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Resumen
Introducción: La Amnesia Disociativa (AD) es una amnesia de tipo retrógrada caracterizada por una alteración 
en la memoria episódica. Objetivo: identificar el consenso científico actualizado sobre las bases neurales que 
subyacen al desarrollo de la amnesia disociativa. Metodología: revisión bibliográfica sistemática y evaluativa 
de tipo cualitativa. Resultados: La bibliografía encontrada sugiere inhibición funcional en hipocampo, amígdala, 
lóbulos temporales, corteza prefrontal y tálamo. Además, se observó hipoglucemia en la corteza cerebral 
derecha, en la unión fronto-temporal. Una inhibición del potencial de acción P300 también fue observada. 
Conclusión: Hay información suficiente para decir que la AD es una patología con base biológica objetivable. 
Se hace necesaria la revisión de la conceptualización actual de este síndrome amnésico y el planteamiento de 
nuevos criterios que distingan la AD de la orgánica. 
Palabras clave: Amnesia disociativa - Bases neurales - Amnesia orgánica - Memoria episódica. 

Abtract
Introduction: Dissociative amnesia (DA) is a retrograde amnesia characterized by an alteration in episodic memory. 
Aim: Establish the neural bases which underlie the development of dissociative amnesia. Methods: Systematic and 
evaluative bibliographic review of qualitative type. Results: The bibliography found suggested functional inhibition in 
the hippocampus, amygdala, temporal lobes, prefrontal cortex and thalamus. Also, hypoglycemia was observed in right 
cerebral cortex, at the fronto-temporal junction. An inhibition in the potential action P300 was also stated. Conclu-
sions: There is enough evidence to say that dissociative amnesia is an objectifiable biologically based pathology. There 
is a need to review the current conceptualization of this syndrome and to establish new criteria that would allow us to 
distinguish DA from organic amnesias. 
Keywords: Dissociative amnesia - Neural bases - Organic amnesia - Episodic memory.
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Introducción
La amnesia disociativa (AD), también denominada psi-
cógena o funcional, es un síndrome clasificado dentro 
de los trastornos disociativos, los cuales se caracterizan 
por una disrupción y/o discontinuidad en la integra-
ción normal de conciencia, memoria, identidad, emo-
ción, percepción, representación corporal, control mo-
tor y conducta. La AD es la incapacidad para recuperar 
información autobiográfica, usualmente provocado por 
un evento de naturaleza traumática o estresante. Es in-
consistente con el olvido normal y no puede ser mejor 
explicada por efectos fisiológicos debido a sustancias, 
enfermedades neurológicas u otras, trastorno disocia-
tivo de identidad, trastorno por estrés post-traumáti-
co, trastorno de estrés agudo, trastorno de síntomas 
somáticos y/o trastorno neurocognitivo leve o mayor 
(American Psychiatric Association, 2013; Loewenstein, 
2018). La amnesia impide la expresión emocional y blo-
quea la reevaluación cognitiva, llevando así a conductas 
de evitación (Echeburúa & Corral, 2007). Los síntomas 
causan malestar clínicamente significativo y llevan a un 
deterioro en lo social, en lo ocupacional y en otras áreas 
importantes del funcionamiento del sujeto. Su cuadro 
es de comienzo súbito y finalización abrupta, con recu-
peración ad integrum y escasas recurrencias e incluye 
amnesia de identidad y humor deprimido (American 
Psychiatric Association, 2013). 

Teorías que intentaron sentar las bases de esta pa-
tología pusieron el foco en factores ambientales-psi-
cológicos, excluyéndose así a factores biológicos (Sta-
niloiu et al., 2018). De allí surge la diferenciación entre 
amnesias disociativas y amnesias orgánicas (AO), uti-
lizándose como criterio de separación la presencia o 
ausencia de bases biológicas. La crítica a este criterio 
ha llevado a su transformación, estableciéndose como 
nueva línea de separación la presencia o ausencia de 
bases biológicas objetivas y medibles (Ventura, 1993; 
López et al., 2017). 

Ambos tipos de amnesia presentan perfiles cogni-
tivos diferentes. La AD presenta compromiso severo 
de la memoria episódica con amnesia retrógrada y, 
en menor medida, anterógrada; pérdida de la iden-
tidad; alteración en memoria semántica, en lenguaje 
(presencia de anomias), en habilidades procedurales 
y, con menor frecuencia, compromiso de las habilida-
des intelectuales. En la AO se encuentra severamente 
comprometida la memoria episódica con amnesia an-
terógrada y, en menor medida, retrógrada, habiendo 
conservación de los sistemas de memoria restantes, de 
la identidad y de las habilidades intelectuales (Serra et 

al., 2007). En la actualidad, son muy vagos los criterios 
con los cuales se cuenta para el diagnóstico diferencial 
entre AD y AO. No es sino hasta evolucionado el cua-
dro patológico que se puede diferenciar entre ambas 
amnesias. 

El presente trabajo tiene como objetivo establecer 
las bases neurales de la AD, exponiendo las principa-
les áreas cerebrales que se ven afectadas en esta pato-
logía y que llevan al desarrollo de la misma. 

Metodología
Se realizó una revisión sistemática y evaluativa de tipo 
cualitativa y de carácter explicativo-analítico. Dos re-
visores llevaron a cabo el proceso de forma indepen-
diente. Se incluyeron publicaciones científicas que ha-
yan expuesto en sus resultados las bases neurales de la 
AD. Se excluyeron aquellos estudios que han utilizado 
métodos experimentales, tesis de grado y publicacio-
nes no oficiales. Todos los trabajos incluidos en esta 
revisión fueron publicados en revistas indexadas. Se 
consultaron las bases de datos Science Direct, Pub-
med, Psychinfo y Scielo y se utilizaron las siguientes 
palabras claves: “amnesia disociativa” (psychogenic 
amnesia), con sus derivados “amnesia psicógena” (dis-
sociative amnesia) y “amnesia funcional” (functional 
amnesia); “amnesia retrógrada” (retrograde amnesia); 
“memoria episódica” (episodicmemory); “bases neura-
les” (neural bases); “neuroimágenes” (neuroimaging); y 
“trauma psíquico” (psychic trauma). 

Al inicio del proceso de revisión, se le entregó a cada 
revisor una planilla con información acerca del obje-
tivo de la búsqueda, criterios de inclusión y de exclu-
sión, palabras claves a utilizar y bases de datos a con-
sultar. Luego, cada uno comenzó la revisión, basando 
su selección en los títulos y resúmenes de los artículos 
encontrados. Se encontraron un total de 41 artículos. 
Ambos revisores, en conjunto, analizaron los estudios 
seleccionados y aquellos que generaron dudas respecto 
a su inclusión o exclusión de esta revisión fueron leídos 
de forma completa. De los 41 hallados, 7 fueron exclui-
dos por no cumplir los criterios para este estudio. En 
última instancia, los artículos restantes fueron leídos en 
su totalidad. En esta etapa no se excluyó ningún trabajo. 
Esta revisión incluye 34 estudios.

Bases neurales de la AD
En la AD se observa una alteración orgánica en las 
principales estructuras cerebrales que participan tan-
to del procesamiento de la memoria como del proce-
samiento de información con contenido emocional. 
Estas estructuras son: corteza frontal, lóbulos tempo-
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rales (hipocampo, amígdala, lóbulo temporal medial, 
lóbulo temporal derecho y lóbulo temporal izquierdo) 
y diencéfalo (tálamo e hipotálamo) (Brandt & Van 
Gorp, 2006; Farina et al. 2014, Kunii et al. 2012; Stani-
loiu & Markowitsch, 2010; Staniloiu et al., 2012; Van 
der Kolk, 2015). 

Liberación de neuropéptidos y neuro-
transmisores 
Los mecanismos que organizan la respuesta del cuer-
po frente a una situación estresante conllevan no sólo 
la activación de áreas específicas del cerebro, como 
hipocampo, amígdala y corteza prefrontal, sino tam-
bién la liberación de determinados neurotransmisores 
y neuropéptidos moduladores del estrés (Dirven et al., 
2017). Un nivel de estrés mínimo ya es suficiente para 
provocar una alteración en los niveles de concentra-
ción de la dopamina, serotonina, acetilcolina y nora-
drenalina, principalmente, en las áreas de la corteza 
prefrontal, amígdala e hipocampo. (Asan et al., 2013; 
Lataster et al., 2011; Mei et al., 2020).

En situaciones de estrés agudo, se producen cam-
bios en los niveles de la corticosterona, capaz de mo-
dificar la actividad de los neurotransmisores en las 
áreas mencionadas (Mora et al., 2012). Los dos recep-
tores de la corticosterona son el mineralocorticoides y 
el glucocorticoides, ambos distribuidos a través de la 
amígdala, el hipocampo y la corteza prefrontal, prin-
cipalmente. Es la acción de la corticosterona por sobre 
los neurotransmisores lo que lleva, entre otras cosas, a 
la consolidación de la memoria a largo plazo de even-
tos de esta naturaleza.

La liberación alterada de estos neuropéptidos y 
neurotransmisores está asociada a la incapacidad de 
recordar el evento estresante y a adoptar conductas 
disruptivas que llevan al malestar clínico del sujeto 
y, eventualmente, al desarrollo de la AD (De Renzi, 
2002; Kumar et al., 2017; Markowitsch et al., 1997). 

Hipermetabolismo e hipometabolismo 
Estudios con fMRI
Hay investigaciones realizadas con fMRI (fMRI, por 
su siglas en inglés Functional Magnetic Resonance Ima-
ging o Resonancia Magnética Funcional) que sostienen 
que los amnésicos disociativos, durante el procesa-
miento de información, presentan en simultáneo una 
activación y una inhibición en el funcionamiento de 
ciertas regiones cerebrales que difieren de aquellas ob-
servadas en sujetos sanos. Se ha encontrado un hiper-
metabolismo en el precúneo izquierdo (Markowitsch 

et al., 1997); región parietal posterior izquierda y de-
recha (Markowitsch et al., 1997; Arzy et al., 2011); 
área prefrontal dorsal derecha y área prefrontal lateral 
inferior y medial izquierda (Kunii et al., 2012; Mar-
kowitsch et al., 1997; Yasuno et al., 2000; Kikuchi et al., 
2010); corteza cingulada derecha (Markowitsch et al., 
1997; Yasuno et al., 2000); lóbulo temporal medial an-
terior derecho (incluida la amígdala), corteza occipital 
izquierda, putamen derecho y cerebelo derecho (Ya-
suno et al., 2000); hipocampo izquierdo (Kapur et al., 
1995); y corteza frontotemporal izquierda (Fink et al., 
1996; Markowitsch, 1996). Otros estudios entran en 
contradicción con éstos, hallando un hipometabolis-
mo en algunas de las áreas recién expuestas: putamen 
derecho, cerebelo derecho (Markowitsch et al., 1997) e 
hipocampo izquierdo (Kikuchi et al., 2010; Arzy et al., 
2011). También se encontró un hipometabolismo en 
el girus temporal medio e inferior superior izquierdo 
(Markowitsch et al., 1997; Kikuchi et al., 2010); tála-
mo derecho (Markowitsch et al., 1997); lóbulo parietal 
inferior bilateral (Kunii et al., 2012); lóbulo temporal 
superior izquierdo e inferior (Kunii et al., 2012; Kiku-
chi et al., 2010) y la corteza insular (Brand et al., 2009). 
Múltiples regiones cerebrales involucradas en el pro-
cesamiento de la memoria y emoción se ven inhibidas 
en su función, produciendo esto un tratamiento defi-
citario de la información y trayendo como consecuen-
cia que otras áreas se activen en su reemplazo. 

Estudios con PET
Al estudiar el nivel de concentración de glucosa en san-
gre a partir de estudios con PET (PET por su nombre 
en inglés, Positron Emission Tomography, o Tomografía 
por Emisión de Positrones), se encontró hipometabo-
lismo en el hemisferio derecho de la corteza cerebral, 
en la unión frontotemporal derecha y en la corteza pre-
frontal inferolateral derecha (Brandt & Van Gorp, 2006; 
Markowitsch et al., 1997; Markowitsch, 1999). 

Estudios con SPECT
En estudios con SPECT (SPECT por su nombre en 
inglés, Single Photon Emission Computed Tomography 
o Tomografía Computarizada por Emisión de Fotón 
Único) que evaluaron los niveles de perfusión, se ob-
tuvieron resultados que muestran un nivel bajo en las 
regiones frontal y temporal derechas al procesar in-
formación de contenido emocional (Markowitsch et 
al., 1997). Se hallaron patrones de cambios secuen-
ciales específicos en el flujo sanguíneo cerebral du-
rante el proceso de recuperación de información: a) 
incremento transitorio en el flujo sanguíneo durante 
la etapa de recuperación de información, seguido por 
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otro incremento luego de finalizado el proceso, b) in-
cremento transitorio en el flujo sanguíneo durante la 
etapa de recuperación de información, manteniéndo-
se su nivel constante o decreciendo en las regiones pa-
rietal, angular, central, pericallosal e hipocampal lue-
go de finalizado el proceso y c) niveles constantes de 
flujo sanguíneo durante todo el proceso o decreciendo 
en el lóbulo temporal, el ganglio basal, el tálamo y el 
cerebelo luego de finalizada la etapa de recuperación 
de información (Arzy et al., 2011).

Hipótesis de desincronización 
En diversos estudios se ha encontrado que el desarrollo 
de la AD de debe a una desincronización en los proce-
sos de acceso a los patrones de memoria (Staniloiu et 
al., 2012; Markowitsch, 1996; Sar, 2006). En sujetos sa-
nos, se da una sincronización de la actividad neuronal 
para recuperar la información almacenada; se activan 
y se sincronizan áreas cerebrales específicas, como la 
corteza temporal anterior derecha, la corteza prefrontal 
y regiones del circuito límbico basolateral (la región an-
terior ventral, la amígdala y el tálamo medial). 

En los amnésicos disociativos ocurre una desin-
cronización que lleva a la interrupción, desconexión o 
bloqueo en la red neuronal implicada en la recupera-
ción de la memoria episódica, con la consecuente in-
habilitación a alcanzar la información previamente al-
macenada. La AD, por lo tanto, estaría causada por un 
déficit en la recuperación de información, mientras se 
mantiene conservado el almacenamiento de la misma. 

Memoria explícita almacenada como 
memoria implícita 
Ciertos autores postulan que los amnésicos disociativos 
almacenan la información episódica como memoria 
implícita en vez de procesarla como memoria explícita 
(Van der Kolk, 2015; Campodonico & Rediess, 1996; 
Rothschild, 2000). Se observó, a partir de tareas indi-
rectas de memoria, que los pacientes almacenaban, e 
incluso utilizaban, la información que se les requería, 
pero fallaban en evocarla de forma explícita. Anderson, 
Ochsner y Kuhl (2004) establecieron que, si se hace un 
uso repetido de este mecanismo, se produce una inhibi-
ción en el proceso de recuperación de la memoria. 

Estudios con potenciales relacionados 
con eventos 
De los trabajos que midieron potenciales de acción, 
los más estudiados fueron el P300 y el N100 (Farina et 
al., 2014; Fukuzako et al., 1999; Kirino, 2006). 

El P300 está involucrado en múltiples funciones 
cognitivas, incluida la memoria (Amin et al., 2015; 
Oliveira et al., 2011). El P300 está distribuido en el hi-
pocampo, en el giro parahipocampal, en el tálamo, en 
la corteza frontal inferior y en el lóbulo parietal (Lin-
den, 2005; Ludowig et al., 2010). Por su parte, la cor-
teza orbitofrontal, involucrada en la recuperación de 
información y en el procesamiento de estímulos emo-
cionales, produce una amplitud en el P300 (Linden, 
2005; Rule et al., 2002).

Se ha observado en pacientes una menor amplitud 
durante la etapa amnésica, en comparación a la obser-
vada en sujetos sanos. No se hallaron diferencias sig-
nificativas entre pacientes y sujetos sanos en el N100. 

El descenso de amplitud en el P300 provocaría un 
déficit en el sistema de memoria de estos sujetos, di-
ficultando la integración de la información, la evoca-
ción de recuerdos pasados (Amin et al., 2015; Oliveira 
et al., 2011) y la producción de respuestas frente a estí-
mulos con carga emocional (Rule et al., 2002). 

Conclusiones
Esta revisión bibliográfica pone en evidencia las altera-
ciones neurales subyacentes a la AD. Las alteraciones 
halladas en este estudio son de tipo funcional, no ha-
llándose cambios a nivel estructural, e incluyen: a) alte-
raciones en los procesos mnésico y emocional; la disfun-
ción de los amnésicos disociativos se concentra en los 
patrones de procesamiento de los sistemas de memoria 
y emoción, los cuales difieren de aquellos estudiados 
en sujetos sanos; b) alteraciones funcionales en distintas 
estructuras del SNC; se han hallado anormalidades fun-
cionales, principalmente, en lóbulos temporales, hipo-
campo, amígdala, corteza prefrontal, corteza cerebral 
derecha y en la corteza frontotemporal. 

Encontramos en los artículos revisados una coin-
cidencia entre las estructuras cerebrales alteradas en 
los pacientes evaluados y la sintomatología clínica ex-
puesta por el DSM V. Tanto la corteza prefrontal como 
los lóbulos temporales (aunque éstos en menor medi-
da) participan de la recuperación de información. Las 
disfunciones neurales observadas darían sustento a la 
dificultad de los amnésicos psicógenos para recuperar 
la información episódica almacenada, no encontrán-
dose afectada su capacidad para consolidar la misma. 

Si bien los límites de las amnesias orgánicas-amne-
sias disociativas se tornan cada vez más borrosos, esta 
clasificación sigue estando presente en textos biblio-
gráficos y en manuales de clasificación de patologías 
(American Psychiatric Association, 2013).
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En la actualidad, no contamos con indicadores que 
nos permitan establecer desde las primeras etapas de 
la enfermedad la diferenciación entre ambas amnesias. 
Es únicamente al avanzar el cuadro a estadios más tar-
díos que se va a poder realizar el diagnóstico diferen-
cial. Estos indicadores están basados exclusivamente 
en el perfil cognitivo del paciente, no contando con 
ningún marcador biológico que permita, con mayor 
precisión, establecer el diagnóstico. Se hace necesaria 
la construcción de nuevos criterios, más eficaces y con 
mayor base científica, que permitan hacer el diagnós-
tico diferencial entre las AD y las AO. 

A partir de los estudios hallados en esta revisión, 
creemos que se podrían llegar a establecer como crite-
rios de diagnóstico diferencial los perfiles cognitivos 
característicos a ambos tipos de amnesia y la presen-
cia de determinados marcadores biológicos (fisiopato-
logía de la AP), observados en distintos estudios fun-
cionales (fMRI, PET, SPECT, PRE, entre otros). 

Consideramos relevante seguir estudiando las 
bases biológicas de la AD para el establecimiento de 
criterios más uniformes y profundizar sobre el perfil 
neurocognitivo predominante, intentando dar res-
puesta a la pregunta de si este síndrome corresponde 
a un déficit de almacenamiento o de recuperación de 
la información. 
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