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A sindrome amnésica do lobo temporal medial tem por caracteristica
bdsica uma severa amnésia anterégrada, eventualmente acompanhada
de amnésia retrégrada. Seus efeitos ndo se restringem a uma modalidade
sensorial ou qualidade do material. Outras capacidades cognitivas, me-
mdria imediata, assim como a capacidade de aprender e reter tarefas que
ndo exijam a lembranga de eventos especificos, permanecem intactas.
Uma das estruturas criticas envolvidas é o hipocampo. Na amnésia de
Korsakoff hd lesdes taldmicas e dos corpos mamilares, mas a destrui¢do
de conex8es destas estruturas pode ser também importante. Tanto na
amnésia do lobo temporal medial, como em Korsakoff é afetada a memdé-
ria declarativa (ou explicita) mas ndo a de procedimento (ou implicita).
Estruturas cerebrais que embasam a memdria implicita ainda ndo foram
identificadas de todo. O estriado pode estar envolvido; o efeito de pré-ati-
vagdo possivelmente ocorre no neocortex; o papel do cerebelo no condi-
cionamento cldssico de respostas motoras foi demonstrado.

Descritores: Memoria. Neuropsicologia. Cérebro. Amnésia. Distirbios
cerebrais.

termo neuropsicologia refere-se, originalmente, a investiga¢des de

desordens de percepgédo o, memoria, linguagem, pensamento, emo-
¢do o e agdo em pacientes neurolégicos (Shallice, 1988), ampliado para
abarcar o resultado de numerosos estudos complementares em animais de
laboratorio, como se depreende do uso que dele fazem Squire e Butters
(1984). No seu uso original ele designava o trabalho conjunto de psicé-
logos, neurologistas e neurocirurgides, e no seu uso mais generalizado -
e este € o aspecto fundamental que necessita ser destacado - ele continua
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a refletir o trabalho em cooperagdo o de psic6logos, neurologistas, neu-
rocirurgides, neuroanatomistas, neurofisiologistas e outros neurocientis-
tas. é nossa crenga que somente este trabalho cooperativo pode fazer
avangar o conhecimento a respeito do cérebro e do comportamento. O que
se segue € uma tentativa de resumo de resultados obtidos nas tiltimas duas
ou trés décadas num campo particular da neuropsicologia, a neuropsico-
logia da memoria humana, que neste periodo conheceu um crescimento
espetacular.

Amneésia do lobo temporal medial

A década de 50 foi um marco na histéria da neuropsicologia da
memoria. Em 1954 o neurocirurgifio Scoville descreveu o caso do pacien-
te H.M., por ele operado em 1953, o qual comegou a apresentar uma grave
¢ inesperada deficiéncia de memoria logo apds a ablacéo bilateral do lobo
temporal medial. Brenda Milner e colaboradores publicaram varios tra-
balhos relatando os resultados obtidos em testes formais de memoria e
inteligéncia executados neste paciente (Milner, Corkin & Teuber, 1968;
Scoville & Milner, 1957). Estes resultados confirmaram amplamente os
relatos informais de seus familiares, de médicos e de pesquisadores, os
quais constataram que H.M. nfio conseguia recordar nenhum evento
pessoal ou publico ocorrido apds a cirurgia (amnésia anterdgrada), além
de sempre subestimar a prépria idade e ndo reconhecer amigos aos quais
havia sido apresentado ap6s o ano de 1953.

Apesar deste profundo e persistente quadro amnésico, o paciente
H.M. tinha uma inteligéncia superior, era capaz de estabelecer didlogos
normalmente, desde que ndo fosse distraido, e tinha preservada sua
memoria para eventos remotos, sendo, porém, incapaz de lembrar com
acuidade eventos ocorridos até cerca de trés anos antes da cirurgia
(amnésia retrograda). Em testes de percepg¢do o seu desempenho era
normal, indicando que o prejuizo observado néo era devido a incapacida-
de de registrar novas informagdes (Milner et al., 1968; Scoville & Milner,
1957). A memoria de curto prazo de H.M. achava-se preservada (Milner
et al., 1968), assim como a sua capacidade de adquirir novas habilidades
motoras e cognitivas (Corkin, 1968). Além disso, ele também conseguia
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aprender, e reter na memoria por algum tempo, o trajeto de labirintos
visuais e tacteis muito simples (onde o nimero de pontos de escolha a
serem lembrados ndo excedesse a capacidade da meméria de curto prazo),
embora a aquisi¢do o destas tarefas de labirinto fosse extremamente lenta
(Milner et al., 1968). Foi demonstrado também que H.M. era capaz de se
beneficiar do efeito de pré-ativagdo (Corkin, 1984), efeito no qual a
performance do individuo pode ser facilitada ou enviesada por informa-
¢Oes apresentadas previamente, sem que o sujeito se dé conta disso. O
paradigma bdsico dos estudos de pré-ativagdo (priming) é aquele imagi-
nado por Warrington e Weiskrantz (1970), que consiste em apresentar
uma lista de palavras e subseqlientemente testar os sujeitos através de
dois testes. Um dos testes € de reconhecimento, no qual a tarefa é
identificar no meio de vérias palavras quais foram apresentadas anterior-
mente. O outro teste ¢ de completamento de palavras, no qual sdo dadas
as letras iniciais para que se forme a palavra completa. H.M., assim como
outros amnésicos, tipicamente completava as palavras de acordo com a
lista apresentada previamente, mas néo conseguia reconhecer as palavras
que constavam desta lista. O paciente H.M. foi exaustivameénte estudado
ao longo dos anos e muito se sabe sobre as caracteristicas de sua amnésia,
mas o seu ndo é, de modo algum, o Unico caso descrito na literatura. Em
1958 Penfield e Milner descreveram vérios casos de cirurgia de ablagéo
unilateral do lobo temporal medial, que incluia a amigdala e boa parte do
hipocampo. Destes pacientes, dois desenvolveram um quadro amnésico
semelhante ao observado em H.M.. Estudos post-mortem mostraram que
o hipocampo do hemisfério cerebral ndo operado se apresentava necroti-
co e provavelmente inoperante (Penfield & Mathieson, 1974). Portanto,
a sindrome amnésica s6 aparecia quando havia comprometimento bilate-
ral desta estrutura. Estes achados mostraram um claro envolvimento do
hipocampo no processamento de informa¢des mnemonicas, o que ja
havia sido sugerido em 1900 por Bechterew, que descreveu alterag¢des
neuropatolégicas no lobo temporal medial de uma pessoa que havia
apresentado problema de memoria durante a sua vida (citado por Zola-
Morgan, Squire & Amaral, 1986). Sindrome amnésica semelhante pode
ser observada em pacientes pos-encefaliticos, nos quais hé leses exten-
sas do lobo temporal medial, incluindo hipocampo, amigdala e uncus
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(Damasio, Eslinger, Damasio, Van Hoesen & Cornell, 1985). O hipocam-
po também tem sido responsabilizado pela amnésia que se manifesta apos
oclusfio da artéria cerebral posterior (Benson, Marsden & Meadows,
1974) ou apds isquemia cerebral (Volpe & Hirst, 1983).

Sindrome amnésica, amnésia global ou amnésia orgdnica

A sindrome amnésica é definida por algumas caracteristicas positi-
vas - das quais a mais importante ¢ uma severa amnésia anterograda -
concomitantes ¢ auséncia de outros déficits cognitivos (linguagem, racio-
cinio, capacidade intelectual, habilidades sociais, percepgio, etc.). Am-
nésia retrograda pode aparecer, porém em graus variados e restrita aos
anos, meses ou dias que antecederam o agente amnésico. A memoria para
eventos remotos se conserva intacta, todavia. Pacientes com amnésia do
lobo temporal medial apresentam capacidade preservada de aprender
tarefas que envolvam apenas habilidades motoras, perceptuais ou cogni-
tivas (como as tarefas de persegui¢éio o de um ponto giratério, de tragado
bimanual, e de escrever ou ler palavras invertidas por um espelho, ou
como solucionar o jogo da Torre de Handi e congéneres), ou seja, que nio
exijam a lembranga de eventos especificos. Um bom exemplo para ilus-
trar esta dissociagd@o o apresentada por pacientes amnésicos encontra-se
no experimento realizado por Cohen e Squire (1980), no qual os sujeitos
liam triades de palavras invertidas como num espelho, durante trés dias.
Com o treino, o tempo de leitura, tanto de sujeitos normais como de
amnésicos, caia igualmente, revelando que a habilidade de ler palavras
invertidas estava sendo bem aprendida. Esta habilidade persistiu por trés
meses, pelo menos. Porém, testes de reconhecimento revelaram que os
" amnésicos se esqueciam muito mais rapidamente das palavras especificas
que foram apresentadas durante o treino. A esta dissociag¢do o os autores
chamaram sugestivamente de “saber'como” e “saber o qué”.

O condicionamento cldssico da resposta de piscar o olho € outro
exemplo de aprendizagem e retencdo o de longo prazo preservados em
pacientes amnésicos (Weiskrantz & Warrington, 1979).

A memoria de curto prazo, avaliada através do desempenho em
testes de capacidade (span) de memdria ou através do efeito de recéncia
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em testes de recordagfio livre de palavras, também n#o € afetada nestes
pacientes (Baddeley & Warrington, 1970; Brooks & Baddeley, 1976).

A sindrome amnésica nfo se restringe a uma modalidade sensorial
especifica, nem é qualidade do material apresentado (verbal, seja escrito
ou falado, e ndo-verbal), sendo, por isso mesmo, também chamada de
amnésia global (Cohen, 1984; Rozin, 1976; Squire, 1982b). No entanto,
lesGes focais do lobo temporal direito (ndo-dominante) e do esquerdo
revelaram, respectivamente, que o hipocampo direito desempenha papel
critico na memorizagdo o de material dificil de verbalizar (como rostos e
sons ndo-familiares, padrdes visuais abstratos) e de material disposto
espacialmente, € que o hipocampo esquerdo estd mais relacionado com a
memoria de material verbal (Jones-Gotman, 1986; Jones- Gotman &
Milner, 1978; Smith & Milner, 1981).

A sindrome amnésica ou amnésia global € também conhecida como
amnésia organica. Este termo refere-se ao fato da amnésia provir de uma
alteragdo o orgénica resultante de cirurgia, ruptura de aneurismas, anoxia,
tumores cerebrais, infecgdes, lesdes cerebrais por penetragdo, traumatis-
mo craniano, etc.

A estrutura critica: o hipocampo?

Desde o trabalho pioneiro de Scoville e Milner (1957) o hipocampo
tem sido considerado a estrutura critica no desencadeamento da sindrome
amnésica associada ao lobo temporal medial, pois observa-se uma corre-
lagdo entre o grau de prejuizo e a magnitude do comprometimento do
hipocampo. Alguns autores, no entanto, questionaram a concluséo de que
a auséncia do hipocampo seria necessdria e suficiente para causar o
quadro amnésico e langaram algumas explica¢Ges alternativas. Horel
(1978) propds que a estrutura critica para as fungdes mnemdonicas seria o
pedinculo temporal (um sistema de fibras que conectam a amigdala e o
cortex temporal a outras estruturas subcorticais). Segundo o autor, esta
regido necessariamente seria atingida no procedimento cirargico utiliza-
do para remover o lobo temporal medial. Estudos com primatas no-hu-
manos comprovaram posteriormente que a lesdo do pedunculo temporal
ndo provoca prejuizo em testes de memoria. Aparentemente este tipo de
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lesdo leva a um déficit de aprendizagem em tarefas onde se exige a
discriminagfio entre padrdes visuais diferentes (Zola-Morgan & Squire,
1984; Zola-Morgan, Squire & Mishkin, 1982). Este déficit provavelmen-
te se deve a um problema no processamento de informagdes visuais e ndo
de meméoria propriamente (Zola-Morgan & Squire, 1984).

Mishkin (1978, 1982), por sua vez, nfo nega a importdncia do
hipocampo, mas sustenta que o extraordinario déficit de memoria obser-
vado em pacientes como H.M. é devido a lesdes conjuntas de hipocampo
e amigdala. Mishkin verificou, em macacos, que a lesdo bilateral conjunta
de hipocampo e amigdala produz um prejuizo maior que lesdes bilaterais
de qualquer uma destas duas estruturas feitas isoladamente. Macacos com
este tipo de lesdo conjunta apresentavam prejuizos em tarefas nas quais
pacientes amnésicos também mostravam dificuldades (Squire, Zola-Mor-
gan & Chen, 1988; Zola-Morgan & Squire, 1985).

Zola-Morgan, Squire ¢ Amaral (1989), entretanto, puseram em dd-
vida as conclusdes tiradas por Mishkin em relagdo & contribuigdo da
amigdala na génese da sindrome amnésica. Segundo estes autores, lesdes
controladas em macacos, que realmente s6 atinjam a amigdala, poupando
o cortéx adjacente (conseguidas através de técnicas estereotdxicas), ndo
apenas ndo produzem efeito em varias tarefas de memoria, como também
ndo potencializam os efeitos da lesfo hipocampal. Eles sugeriram, entéo,
que o prejuizo observado por Mishkin deve-se ao fato de que as lesGes
produzidas por ele atingiram, além da amigdala, areas corticais adjacen-
tes (cortex perirrinal, giro para-hipocampal), e apontam uma provavel
contribui¢do destas areas no prejuizo de memoria. E realmente a lesdo
conjunta bilateral do hipocampo e destas areas corticais (poupando a
amigdala, porém) produziu um efeito deletério maior em testes de memo-
ria do que a lesdo apenas do hipocampo (Squire & Zola-Morgan, 1991).

Revendo as evidéncias disponiveis na literatura sobre casos de lesdes
na amigdala, além de estudos de registro e estimulagZo desta estrutura em
seres humanos, Sarter ¢ Markowitsch (1985) propuseram um papel mais
restrito para a amigdala: ela seria responsavel pelos eventos mnemonicos
que tém um significado emocional para o sujeito.
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O caso do paciente R.B. foi o primeiro relatado no qual uma lesio
restrita ao hipocampo produziu amnésia anterograda, sem sinais de outros
déficits cognitivos ou de amnésia retrograda significativa. Este paciente
ficou amnésico devido a um episédio isquémico, e apds sua morte o
exame histolégico do cérebro mostrou que havia lesdo bilateral restrita ao
campo CAl do hipocampo (Zola-Morgan, Squire & Amaral, 1986). E
importante notar, entretanto, que o déficit observado no paciente R.B. ndo
era tdo severo quanto o observado no paciente H.M.

Estes achados indicam que a formag&o hipocampal (entendida como
o conjunto que inclui o giro denteado, o corno de Amon, o subiculo ¢ o
cortex entorrinal) e mais o cortex perirrinal e para-hipocampal desempe-
nham papel de fundamental importancia na memoria, presumivelmente
devido as conexdes reciprocas entre estas estruturas e o neocortex asso-
ciativo posterior. Em consonéncia com esta idéia esta o relato de perda de
memoaria em primatas devida a desconexdo entre o cortex inferotemporal
(4rea TE) e o sistema limbico (Mishkin, 1982).

Amnésia diencefdlica

A sindrome descrita primeiramente por Korsakoff no século passado
(citagdes em Lhermitte & Signoret, 1972; Victor, Adams & Collins,
1971), é outra patologia que apresenta a perda de memoria como um de
seus sinais mais marcantes. Esta sindrome € causada por deficiéncia de
tiamina, geralmente secundaria a desnutrigdo associada com alcoolismo
crénico, com possivel contribui¢do dos efeitos téxicos do alcool per se
(Butters, 1985; Lishman, 1981; Victor et al., 1971). Em pacientes porta-
dores desta doenga constatou-se, através de autdpsia, que o lobo temporal
medial se apresenta intacto. A lesdo cerebral centra-se principalmente em
estruturas do diencéfalo, sendo que as mais atingidas s&o o nicleo medial
dorsal do tdlamo e os corpos mamilares no hipotdlamo (Mair, Warrington
& Weiskrantz, 1979; Victor et al., 1971).

Pacientes de Korsakoff apresentam amnésia global anterdgrada per-
sistente, semelhante & encontrada em pacientes com lesdo bilateral do
lobo temporal medial (Butters, 1985; Mair et al., 1979; Parkin, 1984).
Amnésia retrégrada também € uma caracteristica marcante, sendo mais
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dificil para os pacientes se lembrarem de eventos que ocorreram logo
antes do inicio da doeng¢a do que de eventos mais remotos, como por
exemplo da infincia (Butters, 1985; Shimamura & Squire, 1986). Testes
formais de amnésia retrograda, como o teste de personalidades famosas
de Albert, comprovaram a existéncia deste gradiente de dificuldade
(Albert, Butters & Levin, 1979). Além da amnésia anterégrada e retrogra-
da, os pacientes com Korsakoff apresentam alguns outros déficits cogni-
tivos, principalmente em tarefas que envolvam resolugdo de problemas,
atribuidos geralmente a atrofia de regides neocorticais (Butters, 1985).
Assim como a amnésia do lobo temporal, a amnésia diencefalica também
é de natureza seletiva, pois estes pacientes sdo capazes de se beneficiarem
do efeito de pré-exposi¢io (Shimamura, 1986) e de aprenderem habilida-
des percepto-motoras (Brooks & Baddeley, 1976), apesar da severa am-
nésia anterdgrada.

Nio existe consenso na literatura a respeito do comprometimento da
memoria de curto prazo na sindrome de Korsakoff. Baddeley e Warring-
ton (1970) e Brooks e Baddeley (1976) notaram que, em vérios testes de
memoria de curto prazo, estes pacientes ndo apresentaram alteragfo.
Entre estes testes estava a tarefa de memoria de curto prazo de Brown-Pe-
terson, na qual Baddeley e Warrington (1970) observaram um esqueci-
mento normal em seus pacientes amnésicos. Cermak, Butters ¢ Good-
glass (1971) e Butters, Lewis, Cermak e Goodglass (1973) obtiveram em
tarefa semelhante resultados opostos ao de Baddeley e Warrington
(1970). Butters e Cermak (1974) atribuiram este resultado conflitante
principalmente ao fato de que os outros autores utilizaram pacientes de
diversas etiologias (ndo apenas com a doenga de Korsakoff), e também
ao fato de que a metodologia por eles empregada permitia que os pacien-
tes tivessem um tempo para repetir mentalmente a informag&o apresenta-
da, facilitando, assim, a execugfo da tarefa.

Pacientes com lesdes penetrantes confirmam o envolvimento de
estruturas do diencéfalo na meméria. O paciente N.A. ficou amnésico
apos sofrer um acidente com um florete em miniatura que penetrou em
sua narina e atingiu estruturas do diencéfalo. Depois do acidente, ele ndo
conseguia relembrar a maioria dos eventos correntes pouco tempo apds
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eles terem acontecido (amnésia anterégrada), ¢ nem de eventos que
ocorreram logo antes da lesdo (amnésia retrograda). Sua amnésia nfio era
acompanhada de qualquer outro déficit intelectual ou perceptual (Teuber,
Milner & Vaughan, 1968). Inicialmente achava-se que a lesdo se restrin-
gia ao nucleo medial dorsal esquerdo do tdlamo (Squire & Moore, 1979),
porém, dez anos apds, Squire, Amaral, Zola-Morgan, Kritchevsky e Press
(1989) verificaram, através de exames com ressondncia magnética nu-
clear, que outras estruturas como os corpos mamilares, o trato mamilota-
lamico esquerdo, entre outras, também foram atingidas.

Outro paciente (B.J.) tornou-se amnésico apds um acidente com um
taco de bilhar que, a semelhanga de N.A., penetrou por sua narina
atingindo o cérebro. Ressonancia magnética nuclear mostrou que a lesdo
atingiu principalmente os corpos mamilares, permanecendo o talamo
intacto. A amnésia apresentada por este paciente, entretanto, restringia-se
a materiais verbais (Dusoir, Kapur, Byrnes, Mackinstry & Hoare, 1990).

Embora seja comum atribuir o prejuizo de memoéria observado em
pacientes com a doenga de Korsakoff a lesdes de estruturas como o nicleo
medial dorsal do talamo e/ou corpos mamilares (Mair, Warrington &
Weiskrantz, 1979; Victor, Adams & Collins, 1971), outros autores suge-
rem que, mais importante que a destrui¢do das massas nucleares mencio-
nadas, seria a lesdo do trato mamilotaldmico e da Idmina medular interna
do talamo (Cramon, Hebel & Schuri, 1985; Graff-Radford, Tranel, Van
Hoesen & Brant, 1990; Markowitsch, 1988). O trato mamilotaldmico
conecta os corpos mamilares aos nucleos do grupo anterior do tdlamo.
Pela ldmina medular interna trafegam fibras que conectam o nicleo
medial dorsal do tdlamo ao cdrtex prefrontal, cortex cingulado anterior e
amigdala. A dificuldade em se chegar a uma conclusdo definitiva a
respeito de qual estrutura diencefélica seria critica no desenvolvimento
da sindrome amnésica reside no fato de que a maioria das lesGes obser-
vadas ndo se restringe a um determinado grupo de fibras ou nicleos
(Markowitsh, 1988).

Em resumo, do ponto de vista neuroanatdémico, dois grandes tipos de
amnésia global estdo amplamente documentados: a amnésia temporal e a
amnésia diencefalica. Controvérsias a respeito das estruturas envolvidas
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no primeiro caso parecem satisfatoriamente resolvidas; na amnésia dien-
cefélica ainda néo.

Amnésia do lobo temporal e amnésia diencefdlica: uma uinica
entidade?

Dada a interconexdo entre o hipocampo e os corpos mamilares
através da fimbria-férnix, entre os corpos mamilares e nucleos do grupo
anterior do tdlamo através do trato mamilotaldmico e entre a amigdala e
o nucleo medial dorsal do tdlamo, alguns pesquisadores consideram que
qualquer interrupgédo bilateral deste circuito provoca a sindrome amnési-
ca, que seria inica em esséncia (Baddeley & Warrington, 1970; Warring-
ton & Weiskrantz, 1974; Weiskrantz, 1987).

A identidade entre a amnésia do lobo temporal medial e a amnésia
diencefalica é controversa, porém. Embora existam muitas semelhangas
entre os dois quadros, algumas diferengas também foram observadas. Por
exemplo: ao contrario dos pacientes com les@o de lobo temporal medial,
pacientes com Korsakoff geralmente nfo percebem que t€ém problemas de
memoria e confabulam; também a amnésia retrégrada apresentada por
estes ultimos parece ser mais notavel (Parkin, 1984). Diferenga importan-
te apontada por véarios autores (Lhermitte & Signoret, 1972; Parkin, 1984;
Rozin, 1976; Squire, 1982a) € que pacientes com a sindrome de Korsa-
koff freqiientemente apresentam sintomas que sdo topicos de danos ao
lobo frontal. Estas diferencas, segundo Parkin (1984), sugerem que a
amnésia do lobo temporal e a amnésia diencefalica s@o entidades distin-
tas. Advogando a favor da identidade entre amnésia do lobo temporal e
diencefalica, porém, Squire (1982a) argumenta que os déficits cognitivos
adicionais apresentados pelos pacientes com Korsakoff ndo sdo essen-
ciais para a caracterizagdo da sindrome amnésica, mas, influenciam a
forma final do quadro apresentado. Em especial, este autor realga o
comprometimento do lobo frontal nestes pacientes. Alguns outros auto-
res, porém, acreditam na existéncia de mais uma diferenga entre a amné-
sia temporal e a diencefélica, diferenga esta que dificilmente poderia ser
atribuida a outro déficit cognitivo que néo ao problema de memoéria. Mais
especificamente estes dois tipos de amnésia difeririam quanto a velocida-
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de de esquecimento de materiais armazenados na memoria de longo
prazo. A velocidade de esquecimento de pacientes com lesdo de diencé-
falo, como N.A. e doentes de Korsakoff seria normal, enquanto que
pacientes com lesdo do lobo temporal medial esqueceriam anormalmente
rapido (Lhermitte & Signoret, 1972; Mayes & Meudell, 1984; Parkin,
1982). Entretanto, em trabalho recente, Mckee e Squire (1992) nio
observaram diferencas estatisticamente significativas nas curvas de es-
quecimento de pacientes com les@o de lobo temporal medial e pacientes
com lesdo de diencéfalo.

Quantos tipos de memdria existem?

Seja Unica ou multipla em sua origem, a sindrome amnésica ¢ de
natureza seletiva, pois, embora os pacientes amnésicos, tanto dienceféli-
cos como temporais, nfo consigam se lembrar da maioria dos eventos que
experienciam no dia-a-dia, muitas fungdes de aprendizagem e memoria
estdo preservadas, como por exemplo, a capacidade de adquirirem habi-
lidades motoras, cognitivas e perceptuais e a capacidade de se beneficia-
rem do efeito de pré-exposigdo. Este fato levanta a questdo fundamental
a respeito da existéncia de diferentes sistemas de memdria. Existiria pelo
menos um segundo sistema de memdria, independente de estruturas como
o lobo temporal medial e o diencéfalo, através do qual seriam processadas
aquelas fungdes preservadas. Vérios pesquisadores, de fato, tém argu-
mentado a favor da existéncia de multiplos sistemas de memoria (Cohen,
1984; Poulos & Wilkinson, 1984; Squire, 1986; Squire & Zola-Morgan,
1988; Tulving, 1983).

A nog¢do de que a memoria poderia ser dividida em componentes ¢
antiga. Ainda no século passado William James! (citado por Waugh &
Norman, 1965) definiu, por introspecgdo, os conceitos de memoria pri-
maria e memoria secundéria. A memoria primdria se estenderia por um
curto prazo de tempo e dela fariam parte eventos pertencentes ao “pre-
sente psicologico” que apds serem percebidos ainda n3o deixaram a

1 William James, The principles of psychology, New York, Holt, 1890, v.1.
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consciéncia. A memédria secundaria pertenceria ao “passado psicologi-
co” € j4 esteve ausente da consciéncia. Posteriormente estes conceitos
evoluiram em memoria de curto prazo (ou memoria imediata) e memdria
de longo prazo, respectivamente. Atualmente existe alguma evidéncia
experimental que permite diferenciar memoria de curto prazo (retengéo
de itens por apenas alguns segundos) de memoria de longo prazo (reten-
¢do de itens por intervalos maiores) (Baddeley & Warrington, 1970). A
memoria de curto prazo tem capacidade limitada (maximo de sete a nove
itens) e o material nela armazenado apresenta uma taxa de esquecimento
bem rapida (em torno de segundos). Apesar desta rapida taxa de esqueci-
mento, a informag¢do pode ser mantida por mais tempo na memoéria
através de reverberacgio (rehearsal) (Atkinson & Shiffrin, 1971). Estudos
neuropsicolégicos tém confirmado e estendido a nogdo de meméria de
curto prazo, sob a rubrica de memdria operacional (working memory)
(Baddeley, 1986). Na sindrome amnésica, aparentemente, a memoria de
curto prazo encontra-se preservada, embora alguma discussio ainda exis-
ta com relagéo ao possivel déficit deste tipo de memoria apresentado por
pacientes com Korsakoff.

Além da distingfo tradicionalmente feita entre memoria de curto e
longo prazo, os estudos com pacientes amnésicos, relatados acima, leva-
ram a disting@o entre memoria declarativa e memoria de procedimento,

dissociadas tanto funcionalmente como anatomicamente (Cohen, 1984;
Squire, 1986).

A memdria declarativa € a habilidade de armazenar e recordar ou
reconhecer conscientemente fatos e acontecimentos; a lembranga pode
ser declarada, isto &, trazida & mente verbalmente como uma proposi¢ao,
ou ndo verbalmente como uma imagem (Saint-Cyr, Taylor & Lang, 1988;
Squire, 1986). Seria este tipo de memoria que estaria afetada em pacientes
amnésicos.

A memoria de procedimento € a capacidade de adquirir gradualmen-
te uma habilidade percepto-motora ou cognitiva através da exposigdo
repetida a uma atividade especifica que segue regras constantes. Esta
capacidade € implicita e independe da consciéncia, s6 podendo ser
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aferida através do desempenho do paciente (Saint-Cyr et al., 1988; Squi-
re, 1986). Pacientes amnésicos teriam este tipo de memoria preservada.

A aprendizagem de novas habilidades ¢ um exemplo do que Schacter
(1987a, 1987b) denomina memdria implicita, isto é, conhecimento que
para ser demonstrado nfo requer referéncia explicita a um episodio
particular. A memoria implicita contrapde-se & memoria explicita, que
implica na recordagdo consciente de experiéncias vividas. O termo me-
moria implicita, por ser mais genérico que memoria de procedimento,
permite acomodar melhor, nesta categoria, o efeito de pré-ativagio que se
apresenta intacto em pacientes amnésicos e pode ser observado apds uma
Unica exposi¢do ao estimulo. Cohen (1984) considera a memoria decla-
rativa e a de procedimento mais ou menos como sinénimos de memoria.
explicita e memoria implicita, respectivamente.

Para Mishkin e Petri (1984) o produto do sistema de memoria de
procedimento ¢ um hdbito, e ndo uma memoria propriamente dita, produto,
esta ultima, do sistema declarativo. Com esta disting&o entre habito e memo-
ria pretendem estes autores remeter o sistema de aprendizagem de procedi-
mento aos estudos classicos do behaviorismo (aprendizagem de estimulo-
resposta). Lembremo-nos de que no sistema de Hull o conceito de habito
ocupa posi¢do central em sua teoria da aprendizagem (Hilgard, 1975).

Tulving (1983) propds ainda uma outra distingdo conceitual entre o que
ele chama de memoria episédica e memoria seméntica. O termo memoria
episddica refere-se a0 armazenamento de informagdes pessoais que permite
ao individuo se lembrar de eventos dos quais participou no passado. A
memoria semantica capacita o individuo a adquirir conhecimento factual do
mundo, ou seja, conhecimento impessoal de fatos relevantes.

Estas diversas variantes de conceituagdo e principalmente de terminolo-
gia tém gerado certa confusdo na literatura. Uma tentativa de estabelecer uma
taxonomia para a memoria, tentando acomodar varias destas divisdes em um
sistema coerente levou ao seguinte quadro, modificado de Squire (1986):

A memodria declarativa ou explicita incluiria as memorias episddica
e semantica. A memoria de procedimento ou implicita incluiria habilida-
des (motoras, perceptuais e cognitivas), efeito de pré-ativagdo, condicio-
namento classico, habituacfo, sensitizagdo e tudo que foi aprendido mas
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MEMORIA
CURTO PRAZO LONGO PRAZO
DECLARATIVA (EXPLICITA) PROCEDIMENTO (IMPLICITA)
EPISODICA  SEMANTICA HABILIDADES OUTROS

PRE-ATIVAGCAO
CONDICIONAMENTO
LASSI

que s6 pode ser aferido através do desempenho (Squire, 1986). Estes
diversos tipos de memoria pertenceriam a memoria de longo prazo. Este
quadro, entretanto, ndo € universalmente aceito. Mishkin e Petri (1984),
por exemplo, consideram que o seu sistema de memoria estaria relacio-
nado com meméria episoédica ou declarativa e utilizam os termos memo-
ria semantica e de procedimento como pertencentes a um mesmo sistema:
ao sistema de habito. Parte pelo menos das dificuldades deste sistema de
classificagio deriva da ambigiiidade dos conceitos de memoria episddica
e memoria seméntica.

Estruturas cerebrais envolvidas com memoria implicita

As estruturas cerebrais envolvidas na memoéria implicita certamente
abarcam regi®es muito mais extensas do sistema nervoso e ainda néio foram
bem identificadas. Além disso, o conceito de memoria implicita engloba
varios tipos de memoria que, embora satisfagam todos os critérios de inde-
pendéncia da consciéncia, sdo dessemelhantes entre si em outros aspectos.

O envolvimento do corpo estriado na memoria de procedimento foi
sugerido por Mishkin, Malamut e Bachevalier (1984). Segundo eles, o
nieoestriado, principalmente o nicleo caudado, teria um papel importante
.. no estabelecimento do que ele chama de hdbito. Por suas conexdes
-~ anatOmicas, o neoestriado seria uma estrutura apropriada para promover
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ligagdo entre estimulos e agdes, pois recebe proje¢des de varias areas do
cortex, incluindo dreas sensoriais, e envia fibras a estruturas subcorticais
que fazem parte do sistema de controle dos movimentos (Mishkin &
Appenzeller, 1987).

Algumas evidéncias diretas deste envolvimento ja existem. Na tentativa
de melhor caracterizar deméncias de etiologias diversas, Martone, Butters e
Payne (1984) compararam o desempenho de pacientes portadores do mal de
Huntington, de Korsakoff e individuos normais no teste de leitura de palavras
invertidas, no qual triades de palavras eram apresentadas de forma que
parecessem projetadas em um espelho. O procedimento foi determinado de
forma que os individuos fossem submetidos a uma tarefa de aprendizagem
de habilidade perceptual (teste de memdria de procedimento) € a uma tarefa
de reconhecimento de palavras ja vistas (teste de memoria declarativa). Na
primeira tarefa os experimentadores mediam o tempo que o individuo demo-
rava para ler cada triade. Na segunda tarefa, os sujeitos deviam apontar, no
meio de uma lista, as palavras apresentadas anteriormente. Os resultados
mostraram uma dupla dissociag¢do no desempenho de pacientes com Hun-
tington e Korsakoff, ou seja, os pacientes com Korsakoff tiveram um desem-
penho pobre na tarefa de reconhecimento mas aprenderam tdo eficientemente
quanto individuos normais a tarefa de ler as palavras invertidas. O desempe-
nho dos individuos com Huntington foi inferior ao desempenho dos controles
normais nesta ultima tarefa. Na tarefa de reconhecimento, entretanto, seu
desempenho foi normal. O mal de Huntington ¢ uma doenga transmitida
geneticamente que resulta em uma atrofia progressiva dos ganglios da base.
Os sintomas mais comuns sd0 a presenga de movimentos coreiformes e de
um processo de demenciagdo. Martone et al. (1984) sugeriram entdo que
pacientes cuja deméncia é resultado de atrofia nos génglios da base, t€m
problemas mais relacionados & aquisi¢do de conhecimento procedimental.
Entretanto, a patologia apresentada por estes pacientes é complexa e os
prejuizos cognitivos nfo se restringem a memoria de procedimento. Em
verdade, estes pacientes ndo apresentam desempenho normal em alguns
testes de memoria declarativa 'que envolvem recordacdo livre, mas apresen-
tam, se no desempenho normal, pelo menos préximo ao normal, em tarefas
de reconhecimento (Butters, 1985). é possivel entretanto que alguns prejuizos
observados em pacientes com Huntington sejam devidos a alteragdes corti-
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cais também presentes nestes individuos (Saint-Cyr, Taylor & Lang, 1988).
Saint-Cyr et al. (1988) encontraram em pacientes com a doenga de Parkinson
- portadores, portanto, de disfungfio dos génglios basais - prejuizo seletivo
numa tarefa cognitiva tida como exemplo de aprendizagem de procedimento
(torre de Hanoi simplificada), enquanto que o desempenho em testes de
memoria declarativa permanecia intacto.

Segundo Squire (1986), o efeito de pré-ativagdo encontra-se reduzi-
do em doentes de Alzheimer, o que pode ser uma pista para envolver o
cortex cerebral com este fendmeno. Alguns outros estudos apontam para
o cértex posterior como uma das estruturas responsaveis pela pré-ativa-
¢do, independentemente de regides limbico-diencefélicas essenciais para
a memoria declarativa (Cave & Squire, 1992).

O papel essencial do cerebelo no condicionamento cldssico de res-
postas motoras (piscar o olho) foi estabelecido claramente por Thompson
e seus colaboradores, trabalhando com coelhos (Thompson, 1986). Em
seres humanos o cerebelo parece desempenhar papel semelhante, pois
uma lesdo na circuitaria cerebelar de uma paciente provocou um grande
déficit na aquisi¢do de condicionamento classico da resposta de piscar
(Solomon, Stowe & Pendlbeury, 1989).

Perspectivas

Estudos neuropsicologicos t€m conseguido fazer a identificagfo de
estruturas e¢ conexdes cerebrais importantes para a memoria, ou mais
precisamente, para as memorias, pois a existéncia de multiplos sistemas
de memoria vem sendo atestada por tais estudos.

Em que pese o grande progresso ocorrido na area, muito resta por
descobrir € muitos pontos polémicos precisam ser esclarecidos, como a
questdo da identidade ou n@o da amnésia do lobo temporal medial e da
amnésia diencefalica.

Grande empenho estd sendo colocado atualmente na identificagfo de
estruturas relacionadas ao processamento de informagdes dos tipos abar-
cados pelo conceito de memoria implicita.
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O papel de cada estrutura, isto €, o que cada uma delas faz para tornar
possivel as funges psicologicas abrangidas sob a rubrica geral de memoria,
continua quase inteiramente um mistério. Outra questdo pouco tocada ainda
refere-se & s interagdes entre as diversas estruturas envolvidas.

OLIVEIRA, M.G.M; BUENO, O.F.A. Neuropsychology of human me-
mory. Psicologia USP, S. Paulo, v.4 n.1/2, p. 117 - 138, 1993

Abstract: The basic feature of medial temporal lobe amnesia is a severe
anterograde amnesia, eventually followed by retrograde amnesia. It is not
restricted to any specific sensory modality nor to verbal or non-verbal
aspects. Other cognitive capacities (speech, etc.), short-term memory, and
the ability to learn and remember tasks which do not require recollection
of specific experiences are preserved. One of the critical structures invol-
ved is the hippocampus. Korsakoff’s syndrome is caracterized by damage
of the thalamic medial dorsal nucleus and the mammilary bodies. The
destruction of fiber connections running through the mammiilothalamic
tract and the internal medullary lamina of thalamus may be even more
important than nuclear mass loss . Both in Korsakoff as in medial tempo-
ral lobe amnesia, there is an impairment of declarative (or explicit)
memory but not of procedural (or implicit) memory. Brain structures
involved in implicit memory are not yet well identified. The striatum may
be a substrate for procedural memory; priming possibly occurs at the
posterior cerebral cortex; animal studies have shown the role of cerebel-
lum in the classical conditioning of motor responses.

Index terms: Memory. Neuropsychology. Brain. Amnesia. Brain disor-
ders.
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