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SINOPSE 

Pacientes amnésicos, pacientes não-amnésicos e 

indivÍduos jovens normais da Santa Casa de MisericÓrdia e 

Hospital de Clinicas de Porto Alegre foram submetidos, em 

3 dias consecutivos, a dois testes de memÓria: o reconhe

cimento de faces famosas, cortadas de revistas locais, e 

a recapitulação do ano no qual importantes eventos, de am 

plo conhecimento pÚblico, ocorreram. 

Um estudo utilizando voluntários sadios demons

trou que o desempenho nestes testes não está correlaciona 

do com a idade ou o nivel educacional. 

O desempenho foi significativamente mais baixo 

em ambos os testes nos grupos de pacientes amnésicos. 

Quer no 2º, quer no 3º dia de teste, os pacien

tes e os indivÍduos jovens foram submetidos à exposição, 

1, 3 ou 6 horas antes do teste, a um novo ambiente: uma 

sala de aula no mesmo andar do hospital, na qual nunca ha 

virun estado previamente; ou lhes era solicitado que deco

rassem 5 sequências de 7 dÍgitos diferentes. Estas expos! 

çÕes elevaram significativamente o desempenho no teste de 

retenção da duas tarefas quando a exposição era feita 1 

ou 3 horas antes, mas não 6 horas. Este aumento era de 

magnitude similar nos três grupos analizados, mas isto re 

presentava urna elevação de mais de 100% nos amnésicos, em 

oposição à de menos de 30% nos não amnésicos, e à somente 

20% nos indiv!duos jovens. 
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INTRODUÇÃO 

Aprendizagem, Condicionamento e MemÓria 

A aprendizagem é definida como uma modificação 

mais ou menos permanente das relaç~es do or~anismo com o 

seu meio, que ocorre corno resultado da prática, da exper.!_ 

~ncia e/ou da observação. Ela é estudada testando-se as 

relaç~es eetrada-saida do mesmo modo que se estuda as co

nex~es de um reflexo de estiramento através da medula. 

Contudo, tanto a entrada como a salda são mais complexas, 

a ~ltima caindo normalmente na categoria denominada com

portamento. A aprendizagem foi investigada em, literalme~ 

te, centenas de situaç~es comportamentais diferentes com 

resultados diversificados demais para que possamos resu

mir aqui. Muitas delas, porém, podem ser classificadas em 

duas categorias principais de condicionamento: clássico 

ou instrumental. 

No condicionamento clássico ou pavloviano (Pav

lov, 1927), o estimulo ao qual o individuo deve ser condi 

cionado é sempre acompanhado pelo estimulo não condiciona 

do - seja alimento, seja choque elétrico, seja outro. O 

individuo não tem qualquer contrÔle para receber, evitar 

ou escapar do estimulo não condicionado, e a resposta co~ 

dicionada, quando se desenvolve, parece vir apesar 

ao invés de graças ~ sua intenção. 

dele 

O condicionamento instrumental, por outro lado, 

refere-se ao procedimento, no qual a resposta do individu 

o ao estimulo inicial determina a apresentação ou não a

presentação do estimulo subsequente. Assim, o pressionar 
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de uma barra depois que o estimulo inicial foi apresenta

do pode trazer uma recompensa - por exemplo: a liberaç~o 

de alimento ou evitar uma puniç~o - um choque elétrico. O 

condicionamento ocorre quando o individuo aprende a dar a 

resposta apropriada ao estimulo inicial. 

' Para se chegar a aprendizagem, via condiciona-

mento ou n~o, é necess~rio o envolvimento da capacidade 

de perceber. A percepç~o requer n~o apenas mecanismos de 

coerência, mas também mecanismos de memÓria. A memÓria a

qui é definida como um saber consciente prévio do objeto, 

o qual resulta em uma modificaç~o sustent~vel no aparelho 

neural. Comportamentalmente, a memÓria é demonstrada pelo 

reconhecimento de eventos prévios e pela sua recordaç~o. 

O reconhecimento é a equiparação entre o momento em que 

um objeto est~ sendo percebido e a ativação na memÓria de 

sua percepç~o prévia. As lembranças podem ser permanentes, 

embora n~o estejamos sempre conscientes delas. 

Teorias NeuropsicofisiolÓgicas da MemÓria 

Segundo as teorias psicolÓgicas, o compor

tamento de cada individuo em cada momento, é grandemente 

influenciado pelas experiências acumuladas. O comportamen 

to é claramente construido por influências genéticas e al 

terado por outras causas como doenças, drogas, traumas e 

processos biolÓgicos endÓgenos, tais como o ritmo biolÓg! 

co, a fadiga, e o estado de ânimo, e o envelhecimento. No 

entanto, detalhes do nosso comportamento são produtos do 

aprendizado - o passado preservado em lembranças. 

Os achados de Lashley (1950) e Hebb (1949) 

têm influenciado profundamente as pesquisas e as teorias 

em psicologia fisiolÓgica. Embora tenham expressado amplo 

interêsse pelas bases biolÓgicas do comportamen-
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* , to, o interesse pela fisiologia do aprendizado e da memo-

ria foi central em suas contribuiçÕes. As questões levan

tadas por Lashley e Hebb permanecem sendo o foco de mui-
, 

tas das pesquisas atuais (forma de armazenamento da rnerno-

ria; bases da memÓria recente e passada; natureza das al

teraçÕes sin~pticas que fundamentam a memÓria; etc.). U

rna completa cornpreens~o do aprendizado e da memÓria neces 

sitam respostas a estas questÕes e a muitas outras que a

dicionalmente aumentam a complexidade do assunto. Por e

xemplo: as experiências sensoriais seriam todas armazena-

das, ou apenas algumas seriam previamente selecionadas? 

Outra quest~o central, e que permanece embara

çando as teorias do aprendizado e da memÓria, é em rela-
~ ~ 

çao aos mecanismos que fundamentam o controle das respos-

tas aprendidas. Deve existir, e h~, uma enorme flexibili

dade no comportamento resultante de aprendizado de infor

maçÕes especÍficas (Lashley, 1950 e Tolman, 1951). 

~ 

Embora ainda nao se tenha obtido uma resposta 

para todas estas questÕes, achados nas investigaçÕes des

ta ~ltirna década têm oferecido dados promissores em rela

ç~o ao local e aos processos sin~pticos da memÓria. Segug 

do 'l'hompson e colegas, a retenç~o de uma resposta adquiri 

da parece estar localizada em uma regi~o especÍfica do ce 

rebelo, pelo menos para um tipo de aprendizado em coe-

lhos (Thompson et al., 1982). Existem também extensas evi 

dências de que a experiência altera a ultraestrutura de 

neurônios corticais (Greenough, 1975, 1984). Estudos rea

lizados em invertebrados (Kandel, 1979, Kandel et al., 

1984, Alkon, 1986) e em tecido cerebral in vitro (Lynch e 

Baudry, 1984) começaram a indicar a natureza das altera -

çÕes sinapticas que podem ser as bases da memÓria. Algum 

progresso também tem sido feito na compreens~o dos siste-



4 

mas fisiolÓgicos envolvidos na formação da memÓria. Atual 

mente já se dispÕe de crescentes evidências de que o arma 

zenamento da memÓria é regulado por sistemas que não es

tão envolvidos nos locais de armazenamento propriamente ( 

Mishkin, 1978, 1982; Izquierdo, 1979, 1982, 1984; Squire, 

1982; Squire, Cohen e Nadel, 1983), bem como por sistemas 

hormonais ativados pela experiência (Gold e McGaugh, 1979; 

McGaugh, 1983; Izquierdo, 1984; Izquierdo e Netto, 1985 a, 

b) • 

Trabalho realizado por Squire e Zola-Morgan 

(1983) em macacos, onde lesavam bilateralmente a amÍgdala 

e o hipocampo, mostrou que estes passavam a apresentar u~ 

ma forma de amnésia comparável ao caso clássico H.M. (ex

cisão bilateral da região temporal medial, Scoville e Mil 

ner, 1957). Estes achados sugerem que estas estruturas p~ 

dem fazer parte de um sistema neural envolvido na regula

ção, estabelecimento ou consolidação da memÓria de even

tos recentes.Da mesma forma com já descrevia Papez (1937), 

tais amnésias refletiam danos às estruturas do sistema 

llmbico. Também existem muitas evidências de que a conso

lidação da memÓria de experiências recentes é afetada por 

alterações temporárias no funcionamento cerebral. McDou

gall (1901) observou que a amnésia retrÓgrada encontrada 

em pacientes com traumatismos craneanos poderia ser devi

da à interferência com a consolidação da memÓria. Esta t~ 

oria estava baseada na hipÓtese de perseveração-consolida 

ção proposta anteriormente por Müller e Pilzecker (1900). 

A fim de explicar o fenômeno da menor retenção de um mate 

rial recentemente adquirido quando outra atividade inter

vém entre a aprendizagem inicial e o teste de retenção, 

estes autores propuseram a existência de um processo neu

ral perseverante. Esse processo parecia facilmente sofrer 
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o impacto de influências externas e era também considera-

do como necessário à consolidação do traço de memÓria pa

ra um material de aprendizagem recente. E-sta hipÓtese su

geria que o processo neural iniciado pela memÓria persis

tia em uma forma lábil seguindo de uma experiência e tor-

nava-se consolidado com o tempo. 

Posterionnente, Hebb (1949) e Gerard (1949) 

propuseram uma teoria de "dois traços" (dual-trace) na 

qual uma forma lábil de curta duração reverberante provia 

uma base para a memÓria imediata e também para o estabel~ 

cimento ou consolidação do traço de longa duração. Embora 

- ' ainda nao esteja claro se as memorias de curto e longo 

prazo têm bases neuronais diferentes, como sugerido pela 

teoria do "dual-trace", as pesquisas das Últimas tres dé-

cadas deixam pouca dÚvida de que a retenção é alterada 

por tratamentos administrados pouco tempo apÓs o aprend.!_ 

zado (McGaugh, 1983). Tratamentos como a estimulação elé

trica do cérebro, drogas antibiÓticas e anticonvulsivan

tes demonstrados em inÚmeros trabalhos produzem amnésia 

retrÓgrada (Berman e Kesner, 1981; Glickman, 1961, 

McGaugh e Herz, 1972). Uma outra variedade de tratamentos, 

por exemplo, drogas analépticas ou estimulantes e outras, 

incluindo vários hormÔnios e neurotransrnissores, produzem 

urna facilitação retrÓgrada da memÓria (McGaugh, 1966; E

vangelista et al., 1970; Izquierdo, 1979, 1984). 

Modulação EndÓgena da MemÓria 

A outra questão que surge adicionalmente a es

tas observadas e às teorias sobre a memÓria, é sobre sua 

regulação (modulação) endÓgena e se esta modulação ocorre 

nos mesmos locais de consolidação ou armazenamento e qual 

os sistemas neurais envolvidos. Muitos estudos realizados 

nestes Últimos anos trouxeram grande contribuição para u

rna certa compreensão ~a regulação neuroqulmica e fisiolÓ-



6 
gica da memÓria. O uso de diferentes tratamentos, como 

ACTH, B-endorfina, adrenalina e tiramina administradas pÓ~ 

treino em doses altas, têm um efeito amnésico e que este 

efeito é revertido pela administraç~o das mesmas drogas 

antes do teste. Também foi observado que cada droga 
, 
e 

mais efetiva como um anti-amnésico quando esta é produzi

da pela administração pÓs-treino da mesma substância do 

que quando provocada pelas outras (Izquicrdo c Dias, 1983). 

Estes achados suportam o conceito de que a memÓria é re

sultado da interação entre os estados neurohumorais e hor 

monais presentes apÓs o treino e no momento do teste. 

As drogas estimulantes (McGaugh, 1966, 1973) a~ 

sim como a estimulaç~o elétrica do cérebro (Bloch, 1970, 

McGaugh e Gold, 1976) e hormÔnios adrenérgicos e hipofisá 

rios (deWied, 1984, McGaugh, 1983) produzem elevação na 

retenção da memÓria, quando dadas em doses baixas apÓs o 

treino, ou no per.iodo anterior ao teste. Estes efeitos, 

assim como os que prejudicam a retenção, sao mais efetivos 

quando administrados nos primeiros minutos apÓs o treino. 

outra caracter.istica especifica de cada tratamento é que 

seu efeito depende de muitas condiç;es, incluindo a dose 

ou a intensidade e também o tipo de treino. Em geral, do

ses baixas de drogas e hormÔnios e a estimulação de inten 

sidade baixa do cérebro levam a um incremento da retenç~o, 

enquanto as doses altas e/ou intensidade elevada do est.i-

mulo produzem um decremento (Gold e McGaugh, 1975; 1983). 

Muitos trabalhos já demonstraram que a adminis

tração pÓs-treino de diversos hormÔnios influenciam a re

tenção, estes incluem a adrenalina, o ACTH e VP, que são 

normalmente liberados da medula adrenal e da hipÓfise pe

los animais em situação de stress ou quando são estimula

dos (Bohus e deWied, 1981; deWied, 1980; Gold e Delanoy, 

1981; Gold e Van Buskirk, 1975; McGaugh, 1983). Observou-
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se também que a medulectomia adrenal bilateral bloqueia o 

efeito amnésico de uma variedade de tratamentos, incluindo 

os inibidores da síntese protêica, ECT e lesão da amÍgda

la. Isto poderia ocorrer devido à perda de algum efeito m~ 

dulador ou mediador de hormÔnios medulares adrenais (ence

falinas, adrenalina e noradrenalina). Estes outros achados 

sugerem que o efeito amnésico dos tratamentos é alterado 

por influências que afc Lam o fÜ G tcmu adrcnt) rglco. 1\n tago

nistas alfa e beta adrenérgicos administrados a ratos an

tes do treino atenuam o efeito prejudicial sobre a membria 

de tratamentos previamente realizados no perÍodo pbs-trei

no. Os receptores adrenérgicos alfa 2 estão envolvidos nas 

açÕes amnésicas do ACTH, B-endorfina, adrenalina e tirami

na, dados apbs o treino; e os alfa 1 parecem estar associa 

dos na ação anti-amnésica da adrenalina e tiramina minis

tradas antes do teste (Izquierdo e Dias, 1983). Evidências 

adicionais do efeito modulador do ACTH e da adrenalina so

bre a membria indicam que este é iniciado por reflexos em 

receptores periféricos que afetam a atividade cerebral du

rante o perÍodo pbs-treino (Almeida, Kapczinski e Izquier

do, 1983). É mais provável que as influências neuronais se 

jam iniciadas perifericamente (McGaugh, 1983) do que em ní 

vel central. A adrenalina e o ACTH periféricos modificam 

os níveis cerebrais de noradrenalina (Gold e Delanoy, 1981) 

e de B-endorfina (Carrasco et al., 1982) e a atividade de 

regiÕes cerebrais que parecem estar implicadas na formação 

da membria (McGaugh, 1983, Izquierdo e Dias, 1983; IzquieE 

do, 1984). 

Neste ponto, o estudo da modulação da membria sug~ 

re que o envolvimento da ação de hormÔnios e drogas perifé 

ricas levam a interaçÕes cerebrais com o sistema B-endorfÍ 

nico e catecolaminérgico. 
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A imunorreatividade à B-endorfina encontra-se redu 

zida no diencéfalo de ratos apÓs estes animais terem sido 

expostos pela primeria vez a qualquer uma das seguintes s! 

tuaçÕes comportamentais: 50 tons (habituação), 50 choques 

nos pés, 50 tons seguidos de choques num esquema de esqui

va ativa de desvios, esquiva inibitÓria de 1 degrau, expo

sição simples ao aparelho de esquiva sem choque ou choque 

inevitável (Izquierdo et al., 1980, 1982. 1984; Netto et 

al., 1985). Este efeito não se observa quando os animais 

são submetidos uma segunda vez a estas situaç~es. A redu

ção da imunorreatividade à B-endorfina é atribuÍvel à libe 

ração e subsequente metabolismo da substância, e correlaci 

ona com a novidade inerente nas diversas situaçÕes de tre! 

no e teste (Izquierdo e Netto, 1985). O papel da B-endorfi 

na no comportamento poderia ser o de fornecer uma função ~ 

daptativa quando os animais são expostos a uma nova exper! 

ência por induzir um esquecimento temporário da experiênc! 

a junto com um estado de alerta ou preparo para o que pos

sa acontecer a seguir, pelo favorecimento simultâneo da 

lembrança de outras situaçÕes que alguma vez foram novas, 

e cujo conteÚdo cognitivo pode ajudar a controlar a situa 

ção presente (através de uma fuga, ou uma reação, etc.) 

(Izquierdo et al., 1984; Izquierdo e Netto, 1985). 

Na vida real, as situaçÕes são mais complexas do 

que nas tarefas de treino e teste estudadas em laborató

rios. Os comportamentos não ocorrem isoladamente, mas po

dem ser adquiridos e/ou evocados consecutivamente, e as 

consequências neurohumorais e hormonais das tarefas podem 

influenciar a memÓria de outras tarefas. Adicionalmente, 

algumas situaç~es de treino envolvem a aquisição simultân~ 

a de v~rios comportamentos (Izquierdo e Cavalheiro, 1976; 

Netto et al., 1985), ou o processamento simultâneo de memó 

rias diferentes (Izquierdo e Netto, 1985). 
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Como já foi dito antes, a administração de B-endor-

fina prévia ao teste tem ação facilitante; e esta ação 

centralmente mediada, desde que isto pode ser obtido 

a administração intracerebrovascular desta substância, 

, 
e 

com 

nu-

ma dose aproximadamente 1/5 das doses que são efetivas in

traperitonealmente (Almeida et al., 1983); 20% da B-endor

fina administrada sistemicamente alcança o liquido cérebrQ 

vacular ern um intervalo de uma hora ern rator:J c coelhos 

(Houghten et al., 1980). 

No dia-a-dia, os animais não recebem injeçÕes de B 

endorfina anteriormente aos testes a que estão naturalmen-

te expostos, mas poderiam passar por treinos com outras ta 

refas , e estas tarefas intercorrentes podem liberar B-en

dprfina ou outras substâncias e, desta forma, afetar a peE 

formance da sessão teste da tarefa principal. 

O primeiro estudo sobre interaçÕes de tarefas ex

pÔs ratos a uma nova experiência moderadamente estressante 

1, 3 ou 6 horas antes do teste de retenção de uma tarefa 

de esquiva inibitÓria no dia anterior (Izquierdo e McGagh, 

1985). A exposição à nova experiência 1 ou 3 horas antes 

do teste aumentou o desempenho no teste; o mesmo não foi ob 

servado quando a novidade era apresentada 6 horas antes. 

O efeito estimulante de uma experiência nova sobre a reten

ção de outra tarefa é mimetizado pela injeção de B-endorfi 

na 1 ou 3, mas não 6, horas antes do teste; e é, como o 

desta substância, antagonizado pela administração sim0ltâ

nea de naloxone, ou a injeção posterior do bloqueador B-a

drenérgico, propanolol (Izquierdo e McGaugh, 1985). O efei 

to pode ser explicado pela liberação de B-endorfina cere

bral, provocada, presumivelmente, pela novidade da tarefa 

intercorrente (Izquierdo et al., 1984), mais a ativação sub 

sequente de um mecanismo B-adrenérgico talvez relacionado 
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à sua caracteristica alertante ou estressante (Gold e Dela 

noy, 1981; McGaugh et al., 1984). 

Este efeito com todas caracteristicas farmacol6gi

cas (inibição pelo naloxone dado conjuntamente com a tare

fa intercorrente ou pelo propranolol dado antes do teste 

na tarefa principal) foi recentemente reproduzido em ratos 

usando-se uma outra modalidade de esquiva inibit6ria como 

tarefa acess6ria (Izquierdo et al., 1986, no prelo). Isto 

apoia a proposição previamente levantada por Izquierdo e 

McGaugh (1985), de que o processamento dos mecanismos B-en 

dorfinicos e B-adrenérgicos é sequencial e que o primeiro 

deveria desencadear-se primariamente para que o posterior 

possa induzir uma maior facilitação. 

O desempenho da retenção de comportamentos previa

mente adquiridos é facilitado, a principio, pela exposição 

à uma situação alertante e de novidade e isto é de 6bvio 

potencial clinico. Os pacientes amnésicos não se queixam 

tanto de sua incapacidade eventual para aprender coisas no 

vas, mas de sua inabilidade de rehaver informaçÕes prévias, 

mas significantes (porque estou no hospital?, 
, 

como e o no 

me de meu filho mais velho?, etc.) (Izquierdo, 1984). Dro

gas ou procedimentos que poderiam lev~-los a um melhor res 

tabelecimento destas informaçÕes são extremamentes desej~

veis. Procedimentos comportamentais, neste sentido, talvez 

venham a ser mais recomend~veis do que drogas, porque eles 

seriam bem menos t6xicos e env:o.lveriam menos efeitos adver-

sos. 
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OBJETIVOS 

Baseado em toda a informação disponível sobre os 

mecanismos de modulação, retenção e armazenamento da mem6-

ria, e principalmente com estes Últimos dados do efeito fa 

cilitador sobre a evocação de aprendizados prévios com o~ 

so de tarefas intercorrentes, este trabalho se propÕe a de 

monstrar se estes efeitos também podem ser observados no 

homem, tanto em indivÍduos portadores de patologias que se 

acompanham ou se caracterizam por amnésia, quanto nos quais 

não se observam alteraçÕes, de qualquer tipo, na mem6ria. 

Além do efeito facilitador, per se, também tem por 

objetivo mostrar se a duraç~o desta aç~o a exposiç~o ~ no

va experiência se assemelha àquela observada em animais 

(1, 3 ou 6 horas antes do teste de retenção). 

Como será visto, testes neuropsico16gicos serão u

tilizados com a finalidade de avaliar a mem6ria dos indivÍ 

duos estudados e se tentará mostrar que nem a idade, nem o 

grau de escolaridade têm correlação com o desempenho des

tes testes. 



MATERIAL E MÉTODOS 

105 pacientes ( 97 pacientes internados da Santa 

Casa de MisericÓrdia e Hospital de Clinicas de Porto Ale

gre; 8 pacientes privados não hospitalizados), 52 individu 

os jovens, sadios (com idade entre 17 e 31 anos) (funcion~ 

rios, estudantes univ~rsit~rios, doutorandos e m~dicos re

sidentes destes hospitais), foram testados em duas tarefas 

que envolviam a evocação de informaçÕes adquiridas durante 

diversos anos prévios: o reconhecimento de faces famosas 

(cantores, ex-presidentes, politicos, atores de novelas de 

TV, desportistas, etc.) (Squire et al, 1984) e a evocação 

de em que anos ocorreram certos eventos conhecidos (Última 

vez que a Seleção de futebol do Brasil ganhou a Copa do 

Mundo, quando faleceu a cantora Elis Regina, a data de um 

famoso incêndio que destuiu um pr~dio inteiro de uma impo~ 

tante loja !Lojas Rennerl no centro da cidade, etc.). Tan

to os fatos quanto as faces foram amplamente difundidas p~ 

los meios de comunicação. As faces foram recortadas de jo~ 

nais e revistas de ampla circulação local. As faces e os e 

ventos escolhidos cobriam os anos entre 1960-1985. 

52 pacientes sofriam de alteraçÕes de memÓria de 

várias origens, e 53 eram pacientes não amn~sicos com pato 

logias diversas. Os 52 individues jovens (idade entre 17 e 

30 anos) não tinham qualquer antecedente neurolÓgico ou 

psiquiátrico, nem estavam sob tratamento com nenhuma espé

cie de medicamento. (Tabela 1) 

Desde que não se encontrou uma sobreposição entre 

os escores obtidos entre os grupos de arnn~sicos e não arnn~ 

sicos, os testes realmente servem à sua proposição secundá 
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ria de assegurar o dignÓstico de amnésia ou dismnésia. 

Com exceção do estudo inicial sobre correlação entre os 

testes e a idade e grau de instrução (Figura 1), em que 

individuos normais foram submetidos aos testes uma Única 

vez, nos demais estudos os individuos foram submetidos ao 

teste comportarnental 3 vezes com urn intervalo de 24 horas 

entre as exposiçoes. Os testes foram apresentados consecu

tivamente e consistj_arn de lO questões cncla ( 10 fitcc:c:; c lO 

eventos). Os eventos foram divididos entre aqueles que o-

correram há mais de 10 anos e menos de 10 anos; para os 

grupos de individuos jovens apenas foram utilizadas ques

tões com menos de 10 anos. As faces (mesmo de pessoas mais 

velhas, ou já falecidas) como continuavam aparecendo em 

publicaçÕes recentes, foram utilizadas indiscriminadamente. 

As questões foram empregadas ao acaso, sendo retiradas de 

dentro de envelopes; e não eram repetidas: cada dia viam 

10 diferentes faces ou foram questionados sobre 10 eventos 

diversos. 

Os pacientes de hospital foram testados no leito. 

Os 8 pacientes privados foram testados em uma sala de uma 

casa. Os indiv!duos jovens foram avaliados na sala de pre~ 

crição médica. 

Dois tipos de experiência nova foram empregadas: 

exposição a um novo ambiente por 10 minutos, e a exposição 

a uma sequência de d{gitos (5 sequências de 7 digitos) 

(Squire, 1984), aos quais tanto grupos de pacientes amnés! 

cos ou não amnésicos, quanto de individuos jovens foram SUQ 

metidos antes do 2º ou 3º teste. Para os pacientes intern~ 

dos o ambiente novo era uma sala de aula no mesmo andar, à 

qual não tinham tido acesso prévio. Para os pacientes não 

internados, o novo ambiente era uma loja de máquinas de e~ 

crever recentemente inaugurada no lado oposto da rua, na 
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qual eles nunca haviam entrado. Para o grupo jovem foi uti 

lizada uma sala de arquivo de traçados eletrencefalográfi

cos no Serviço de Neur~logia do Hospital de Clinicas de 

Porto Alegre, onde nunca tinham estado. Todos os indivldu-
, 

os, apos terem permanecido 10 minutos no ambiente novo, re 

tornavam ao local onde seriam testados. 

As sequ~ncias de digitos eram apresentadas tanto 

aos pacientes quanto aos indivÍduos normais antes do teste 

e consistiam de 5 sequ~ncias de 7 dÍgitos diferentes cada 
, 

uma. Era solicitado que lessem os numeros durante alguns 
, 

segundos e, apos devolvida ao examinador, deveriam repe-

tir a sequência. Para esta tarefa os pacientes não eram re 

tirados do leito, e os normais eram vistos numa sala de 

prescrição. 

A apresentação da nova experi~ncia ocorreu 1, 3 ou 

6 horas antes do teste, quer no 2º ou 3º dia (Izquierdo e 

McGaugh, 1985), para todos os grupos utilizados. Alguns su 

jeitos foram submetidos a mais de um tratamento ( 5 jovens 

10 pacientes não amnésicos,lO pacientes amnésicos); e.g., 

ambiente novo 1 hora antes do teste, digitos 3 horas an

tes do teste. Estes indivÍduos foram submetidos a pelo me

nos 5 testes: o primeiro sem, e 2 dos restantes com a expo 

sição as diversas experi~ncias novas. 

~ 

Os pacientes nao eram informados do objetivo de e~ 

tarem sendo submetidos a estas novas e estranhas experi~n

cias (sala ou dlgitos) e não sabiam se seriam testados no
! 

vamente ou não apÓs esta nova situação. O mesmo sucedeu-se 

com os individuas jovens. 

Os testes de faces famosas tinham um escore máximo 

de 20. Respostas corretas acarretavam 2 pontos; parcialme~ 

te correta ("Ele é um ator,mas não lembro seu nome") signi 
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-ficava 1 ponto; respostas erradas ou nao respondidas, O po~ 

to. O teste de fatos mais importantes tinham um escore má

ximo de 30 pontos. Respostas corretas ("a Seleção da Itáli

a ganhou pela ~ltima vez a Copa do Mundo de Futebol em 

1982'') recebiam 3 pontos; erros de mais ou de menos 1 ano, 

2 pontos; erros de at~ 5 anos, 1 ponto; sem resposta, O 

ponto. 

A análise estatistica foi realizada utilizando

se o teste de m~ltiplas m~dias de Duncan. 
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DESCRIÇÃO DOS CASOS - PACIENTES AMNÉSICOS 

1. I.T.S., 44 anos, feminina, preta. Internou 

por quadro secundário à acidente vascular cerebral hemor-

rágico. Paciente hipertensa há 20 anos, já esteve interna

da em outras ocasiÕes, sendo uma delas por encefalopatia 

hipertensiva. Apresentava d~fice de membria cobrindo al

guns anos anteriores, alteraç~o de força à D (hemiparesi

a) e sinal de Babinski à D e apraxias motoras. 

2. O.P.S., 34 anos, masculin~ branco. Internou 

por traumatismo craneo-encefálico consequente à luta cor

poral. Iniciou, apÓs o trauma, com alteração de sensÓrioe 

paresia MSE. Realizou angiografia cerebral num hospital 

de OsÓrio que mostrou'desvio fronto-temporal D, sugerindo 

hematoma. Submetido à craniotomia fronto-temporal D onde 

foi ressecado hematomaextradural sub-agudo, volumoso, só

lido na regi~o temporal D. ApÓs cirurgia apresentou qua

dro caracterizado por d~fice de memÓria, sem outras alte

raçÕes neurolbgicas. 

3. E.S.L., 36 anos, feminina, branca. Paciente 

com quadro caracterizado por dificuldade de marcha, cefa

léia holocraneana esporádica e alteraç~o de memÓria glo

bal. À pneumoencefalografia apresentava aumento dos ven 

triculos. Tinha histbria de cirurgia de aneurisma intra

craneano há aproximadamente 5 anos. Arteriografia cere

bral mostrava sub-oclus~o da art~ria carÓtida D. DiagnÓs

tico de Sindrome de Hakim-Adams (hidrocefalia de pressão 

normal). Submetida à derivação ventriculo-peritoneal. 

4. A.P.R., 57 anos, feminina, branca. Paciente 

com quadro iniciado em 1983 e agravando-se progressivame~ 
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te, caracterizado por défice de memÓria (mais importante 

da memÓria recente), distÚrbio de marcha (pequenos pas

sos), fraqueza nos membros inferiores, alteraç~es esfinc

terianas e hidrocefalia de pressão normal. Realizou tomo

grafia computadorizada cerebral que mostrava hidrocefalia 

de Iº, Ilº e Illº ventrlculos e atrofia cortical (S::lndro

rne de Hakim-Adams). Submetida a derivação ventrlculo-per.!_ 

toneal. 

5. F.M.N., 60 anos, feminina, branca. Paciente 

internou com diagnÓsticode tumor de lobo frontal E. Qua

dro iniciado há aproximadamente 2 anos antes da baixa, c~ 

racterizado por cefaléia, tonturas, posteriormente défice 

motor D e alteraç~es de memÓria importantes e globais. 

Submetida à cirurgia para excisão de tumor (meningeoma). 

6. A.F.S., 27 anos, masculino, branco. Interna

do por traumatismo craneo-encefálico, apresentando quadro 

confusional e défice de memÓria global. 

7. J.B.F., 64 anos, masculino, branco. Paciente 

internado semi-comatoso, apÓs melhora de nivel de consci

ência mostrava quadro demencial, com hemiparesia E, sin

drome de Horner à D e défice de memÓria. Realizou tomogr~ 

fia computadorizada cerebral que não evidênciou alteraç~es 

significativas. DiágnÓstico de acidente vascular de tron

co cerebral. 

8. A.M., 61 anos, feminina, preta. Paciente in

ternou para investigar hemorragia digestiva. Solicitada a 

valiação neurolÓgica por apresentar quadro demencial asso 

ciado. DiagnÓstico de demência pré-senil tipo Alzheimer. 

9. J.B.B., 66 anos, masculino, branco. Paciente 

internado para investigar quadro caracterizado por défice 
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de memÓria e eventualmente confusão. Três anos antes des

ta internação foi submetido à endarterectomia carotidea E 

e iniciado tratamento para hipertensão arterial sistêmica. 

Realizou tomografia computadorizada cerebral que mostrou 

dilatação ventricular e assimetria, com predominio à E. 

Aspecto tomogr~f~co de atrofia c6rtico-subcortical difusa 

assimétrica. 

10. C.C.D., 69 anos, feminina, branca. Paciente 

internou por alteração s~bita de visão acompanhada de d~

fice global de memÓria. Diab~tica, portadora de doença aE 

teriosclerÓtica e cardiopatia isquêmica. Realizou tomogr_§; 

fia computadorizada cerebral que mostrou acidente vascu

lar cerebral (AVC) isquêmico occipital E, comprometendo o 

giro hipocampal E e alteraç~es relacionadas com atrofia 

encefálica difusa. 

11. C.B.P., 54 anos, feminina, branca. Interna

da para investigar comprometimento cerebral por metásta

ses de carcinoma pulmonar. Apresentando d~fice de memÓria 

importante e hemiparesia D. Realizada tomografia computa

dorizada cerebral que mostrou diversas les~es metast~ti

cas (região parietal D, região parieto-temporo-occipital 

E, com efeito de massa nÍtido desviando a linha média pa

ra à D). 

12. M.A.T., 47 anos, masculino, branco. Pacien

te internou com quadro depressivo importante, défice de 

memÓria, sinais de comprometimento meningorradiculares, e 

hipertermia. Feito diagnÓstico de meningoencefalite tuber 

culosa. 

13. G.A.M., 63 anos, masculino, branco. Pacien

te internado para contrÔle de quadro severo de Psicose Ma 
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niaco-Depressiva. Sintomas iniciados há 2 anos desta in

ternação, de difÍcil manejo com terapêutica farmacolÓgica, 

com várias tentativas de suicÍdio e estado depressivo gr~ 

ve. Submetido ~ 4 sess~es de eletroconvulsivoterapia (ECT) 

nesta internação, vindo é"l apresentar cléfice ele rncrnÓri.a im 

portante subsequentemente. 

14. E.A.G., 44 anos, masculino, branco. Interna 

do para investigar distÚrbio de conduta e défice de força 

~ D. Paciente etilista e tabagista pesado. Realizou tomo

grafia computadorizada cerebral que evidenciou área de is 

quemia em territÓrio da artéria cerebral anterior. 

15. J.J., 30 anos, masculino, branco. Paciente 

internou em estado de mal epiléptico. Sem histÓria de trau 

matismo ou outras. Sem alteraçÕes nos exames realizados, 

ficando com diagnÓstico de epilepsia idiopática. Apresen

tava na internação quadro confusional acompanhado de défi 

ce de memÓria. 

16. M.I.G., 39 anos, feminina,branca. Paciente 

internou para investigar quadro caracterizado por cefaléi 

a intensa, de inicio sÚbito, perda de consciência por br~ 

ves momentos, vBmitos e confusão progressiva. Exame de li 

quor com aspecto hemorrágico e hipertenso. Submetida ' a 

craneotomia frontal para dissecção de aneurisma das arté-

rias pericalosas D e E. 

17. A.T., 51 anos, masculino, branco. Internado 

por quadro ictal com cefaléia sÚbita e perda de consciên

cia por alguns minutos. Permanecendo com cefaléia e dor 

cervical até a baixa. Avaliado em hospital do interior do 

estado e encaminhado com hipÓtese diagnÓstica de hemorra

gia subaracnÓide. Realizada angiografia cerebral que mos-
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trou aneurisma sangrante da artéria comunicante anterior. 

Submetido à craneotomia para ressecção de hematoma. 

internou 

18. E.G.M., 69 anos, masculino, branco. Paciente 

com quadro de Insufici~ncia Cardiaca Congesti-

va descompensada, durante a internação desenvolveu hemip~ 

resia ~ D, défice de mem6ria, acompanhado de outras com

plicaçÕes clinicas. Diagn6stico de AVC isquêmico. 

19. N.A., 55 anos, feminina, branca. Internou 

para investigar quadro de depressão aguda, acompanhado de 

ctéfice de memÓria e cefaléia. Paciente hipertensa em tra

tarnento prévio em regime ambulatorial. Realizou exame ele 

trencefalográfico que mostrou comprometimento lesional di 

fuso à E. 

20. J.A.V., 25 anos, masculino, branco. Pacien

te internado pÓs traumatismo craneo-encefálico (TCE), apr~ 

sentando quadro confusional. Rx de crâneo mostrava fratu

ra de temporal D, sem outros comprometimentos neurolÓgi-

cos. 

21. N.T.S., 62 anos, masculino, branco. Pacien

te internado com diagn6stico de sindrome Pseudo-bulbar. A 

presentando défice de mem6ria passada e recente. 

22. A.D.F., 60 anos, masculino, branco. Intern~ 

do para investigar quadro caracterizado por alteraçÕes de 

marcha e amnésia. DiagnÓstico de Dem~ncia pré-senil. 

23. A.F.C., 49 anos, masculino, branco. Pacien-

te internou com quadro de cefaléia sÚbita, hemiparesia ' a 

E e défice de memÓria. Realizada tomografia computadoriza 
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da que evidenciou lesão isquêmica fronto-parietal D. 

24. A.S., 67 anos, masculino, branco. Internado 

por apresentar quadro de Demência Senil e investigar ou

tras alteraçÕes clinicas ( infecção respiratÓria). 

25. A.R., 62 anos, masculino, branco. Paciente 

internado com quadro de ocidente vascular ccrebr<ll i.squ~ 

mico em região fronto-parietal D. Apresentava d~fice glo 

bal de memÓria. 

26. A.A., 60 anos, masculino, branco. Interna

do por d~fice de força à D, de aparecimento sÚbito e ce

fal~ia. DiagnÓstico de acidente vascular isquêmico cere

bral, acompanhado de alteraçÕes de memÓria. 

27. I.G., 49 anos, masculino, branco. Paciente 

com quadro depressivo severo, em tratamento psicoterápi

co. Alcoolista recuperado. 

28. C.R., 13 anos, feminina, branca. Internada 

para investigação de comprometimento de memÓria, altera

çÕes de nervos craneanos e mal-formação cerebral. Reali

zada tomografia computadorizada cerebral que evidenciou 

platibasia. 

29. B.S., 54 anos, masculino, branco. Paciente 

com queixa de perda de memÓria há 1 ano, com diagnÓstico 

de demência pr~-senil. 

30. A.L., 40 anos, feminina, branca. Internada 

para investigação de doença hipertensiva. Apresentava, 

concomitantemente, d~f~ce de memÓria global. 

31. A.A., 66 anos, feminina, branca. Paciente 

internada para ajuste de medicação anti-diab~tica. Soli-
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citada avaliação neurolÓgica por apresentar alteraçÕes 

de memÓria, d~fice de força ~ D. Feito diagnÓstico de a

cidente vascular cerebral isquêmico. 

32. A.G., 48 anos, masculino, branco. Paciente 

apresentando quadro de depressão importante nos ~ltimos 

meses, em esquema terapêutico anti-depressivo. Alcoolis

ta recuperado. 

33. N.M., 67 anos, feminina, branca. Paciente 

alcoolista com quadro de Korsakoff. 

34. A.R., 57 anos, feminina, branca. Paciente 

com quadro de demência tipo Alzheimer. 



RESULTADOS 

Os resultados do estudo de correlaç~o s~o mostrados 

na Figura 1. Os coeficientes de correlaç~o (r) entre idade 

e escolaridade, ou entre qualquer destas duas variáveis e o 

desempenho tanto no teste de eventos quanto no de faces, e~ 

tavam todos bem abaixo dos niveis de significância. Desta 

forma, o desempenho nestes testes n~o parece ser uma funçio 

da idade ou do grau de instruçio do individuo, e a informa

çio relevante a estes testes presume-se que sejam do tipo 

de conhecimento geral adquirido através do contato com os 

meios de comunicaç~o os quais est~o, mais ou menos, igual

mente disponiveis à populaç~o como um todo. 

Os resultados do estudo principal estio demonstrados 

na Figura 2 (teste de faces famosas) e na Figura 3 (teste 

de eventos importantes). A linha de base (média+ erro pa

drio de todos os escores nos dois dias sem exposiçio prévia 

a uma experiência nova) era mais elevada no grupo de volun

tários jovens do que no grupo de pacientes n~o amnésicos; e 

mais alta em ambos os grupos do que nos pacientes amnésicos, 

para os dois testes. Em todos os grupos, em ambos os testes, 

a exposiç~o a uma experiência nova 1 ou 3, mas n~o 6, horas 

antes da sessão teste, elevava, significativamente, o desem 

penha. 

, 
Corno ja demonstrado por outros autores (Corkin et 

al., 1985), n~o é possivel se distinguir em subgrupos den-

tro da população de amnésicos (depressões, doença de 

Alzheimer, doença cerebrovascular/rnultiinfarto, tumores ce

rebrais, traumatismos craneoencefálicos e outros) com base 
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na performance de cada teste (F (4,47)=1,7 para o teste de 

faces famosas, 1,6 para o teste de eventos importantes, pa

ra p > O, 1). 
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TABELA 1. DiagnÓsticos clinicos dos dois grupos de pacien

tes. 

PACIENTES NÃO AMNÉSICOS (n=53) 

Neuropatia perif~rica 

Doença do colágeno 

Diabete mellitus 

Doença hipertensiva 

Infecção urinária 

Pneumonia 

8 

8 

4 

4 

3 

3 

Tuberculose pulmonar 3 

Doença de Kugelberg-Wellander 2 

Angina de peito 2 

Úlcera duodenal 2 

acidente por arma de fogo 

Carcinoma pulmonar 

Adenocarcinoma de tireÓide 

Cálculo renal 

Sindrome de Wallenberg 

Poliarterite nodosa 

Cervicobraquialgia 

Derrame pt).ural 

Mioma Uterino 

HemoglobinÚria 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

PACIENTES AMNÉSICOS (n=52) 

Depressão 10 

Demência senil tipo 

Alzheimer 9 

Acidente cerebrovascular 8 

Multiinfarto 4 

Aneurisma de art~ria ce-

rebral 

Trauma craneoencefálico 

Malformação cerebral 

Alcoolismo (Korsakoff) 
~ 

Hidrocefalia de pressao 

normal 

Sindrome pseudo-bulbar 

4 

4 

3 

2 

2 

2 
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FIGURA 1. Coeficientes de correlaç~o (r) entre idade (I) , 
e escolaridade (Esc), e entre estas duas variaveis e os 
escores nos testes de faces famosas (FF) e eventos impoE 
tantes (EM), em 26 voluntários normais. 

Observar que todos os valores de r est~o abai
xo do nivel de significância de 0,05, representado por 
uma linha horizontal. a média + o erro padr~o dos esco
res deste grupo foram 10,73 + 0,45 para o teste de faces 
famosas, e 14,46 + 0,39 para o teste de eventos importa~ 
tes. Estes valores n~o s~o significativamente diferentes 
daqueles do grupo de pacientes n~o amnésicos representa
dos nas Figuras 2 e 3, em teste "t" para uma P= 0,05. 
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FIGURA 2. Efeito facilitatÓrio de uma experiência aprese~ 
tada antes da sessão teste nos escores da tarefa de faces 
famosas em jovens voluntários saudáveis (n=52), pacientes 
não amnésicos (n=53), e pacientes amnésicos (n=52). 

As linhas horizontais indicam as médias e os er
ros padrão dos escores dos três grupos nos dois dias nos 
quais foram examinados sem a exposição a uma nova experi
ência. Os escores representados pelas três "linhas de ba
se" foram significativamente diferentes das demais, para 
p= 0,01, em um teste de Duncan para mÚltiplas médias. Os 
quadrados brancos representam os escores 1, 3 ou 6 horas 
apÓs terem sido submetidos ~ tarefa das sequências de di
gitos como experiência nova; os quadrados pretos indicam 
os escores de 1, 3 ou 6 horas apÓs terem sido colocados 
numa sala desconhecida. As barras verticais representam 
os erros padrÕes. Os escores de 1 ou 3, mas não 6, horas 
apÓs a experiência nova foram significativamente diferen
tes dos da linha de base, no teste de faces famosas, no 
teste de Duncan para mÚltiplas médias. 
b, p <o,o1; c, p <o,oos; d, p <o,oo1. 
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FIGURA 3. Efeito facilitatÓrio de experiências novas apre 
sentadas antes do teste nos escores da tarefa de eventos 
importantes em jovens voluntários saudáveis (n=52), paci~ 
entes não amnésicos (n=53), e pacientes amnésicos (n=52). 

Como na figura 2, mas para teste de eventos im
portantes. Neste teste, todos os escores em 1 ou 3 horas 
da apresentação da nova experiência foram significativa
mente mais altos quando comparados com os escores da li
nhas de base para uma p : 0,001, em um teste de Duncan p~ 
ra mÚltiplas médias. 



DISCUSSÃO 

Os presentes achados reproduzem no homem o efeito 

facilitatbrio de uma nova experi~ncia em testes de retenç~o 

observado previamente em camundongos (Izquierdo e McGaugh, 

1985) e ratos (Izquierdo et al., 1986). A exposiç~o à nova 

situaç~o no 2º ou 3º dia levou a uma elcvaç;o dos escores 

dos dois testes utilizados em todos os grupos estudados. 

Não se pode afirmar, no entanto, que este efeito seja ex-

plicado pelo mesmo mecanismo demonstrado nos animais de 

experimentaç~o, ou seja, uma ativaç~o sequencial do siste

ma B-endorfinico cerebral e um mecanismo B-adrenérgico (I~ 

quierdo e McGaugh, 1985). Porém as características observa 

das quanto às condiçÕes prbprias da nova tarefa, seus efel 

tos sobre o individuo (o fato de provocar urna forma modera 

da de stress em alguns, curiosidade ou alerta em outros, 

mas sempre envolvendo alguma reaç~o com leves caracteristi 

cas emocionais) e os resultados obtidos nos escores apbs a 

experiência levam a uma suposição de equivalência de meca 

nismos. 

Outro aspecto reproduzido aqui é a duraç~o do efei 

to facilitador da tarefa principal pela tarefa intercorre~ 

te 1 e 3 horas antes do teste, e n~o 6 horas, quando n~o 

se observa qualquer efeito favorável sobre a evocaç~o. A 

duraç~o é id~ntica à observada em camundongos (Izquierdo e 

McGaugh, 1985) e em ratos (Izquierdo et al., 1986), utili~ 

zando a exposiç~o a um ambiente novo como tarefa intercor

rente, e a evocaç~o de urna esquiva inibitbria aprendida 1 

dia antes, corno tarefa principal. 

O efeito facilitador da nova experi~ncia foi obser 

vado nos tr~s grupos: pacientes amnésicos, n~o amnésicos e 
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jovens. O grau de facilitação, isto é, o incremento no re

sultado dos testes apÓs a exposição a estas novas situa~ 

çÕes, foi similar nos três grupos; mas sua expressão per

centual foi bem diferente. Enquanto os amnésicos apresent~ 

ram uma elevação em torno de 100%, nos pacientes não amné

sicos e nos jovens este incremento representava 25 a 30%. 

Se o efeito facilitador das experiências novas en

volve no humano os mesmos mecanismos observados no camun

dongo e no rato, é de supor que nos pacientes amnésicos a 

ação dos mecanismos B-endorfinicos e B-adrenérgicos cere

brais se manifeste em áreas não lesadas, possibilitando a 

evocação de material previamente armazenado e cuja disponl 

bilidade estivesse bloqueada pela alteração em um outro 

sistema cerebral (segundo o local da injÚria). Como os pa

cientes apresentavam lesão de diferentes etiologias e loca 

lizações, é diflcil imaginar que uma rede tão extensa e 

com danos em regiÕes diversas pudessem levar a falhas fun

cionalmente paralelas, porém o que se observou nos pacien

tes estudados foi um paralelismo no produto das disfunçÕes. 

Segundo Corkin et al. (1985), pacientes com amnésia global 

avaliados com testes neuropsicofisiolÓgicos não apresentam 

diferenças quanto a etiologia, mas apenas quantoa severida 

de da perda, e levanta um inter~sse particular na extensão 

da interferência destas lesões com as vias colinérgicas. 

Uma outra questão que surge aqui e que cabe ser me 

lhor analisada é quanto a diferença nas médias dos escores 

para faces e eventos entre o grupo de indivÍduos não amné

sicos e o grupo de jovens. Este Último era constituÍdo de 

alunos do 6º ano do Curso Médico estagiando nos serviços 

dos hospitais onde o trabalho foi realizado, de médicos re 

sidentes dos mesmos locais, e de outras pessoas de idade 

similar e nivel universitário semelhante, e obtiveram um 
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escore m~dio significativamente mais elevado que o do ou-

-tro grupo. Com o objetivo de verificar se esta variaçao 

poderia ser devida ~ faixa et~ria e/ou n!vel de instruç~o 

aplicou-se os testes em individuas de diferentes faixas e

tárias e graus de instruç~o, procurando-se parear por se

melhança de idade e diferente nível de escolaridade. N~o 

se observou correlação significativa entre e::>tas caracte

rÍsticas, mostrando que tanto a idade quanto o grau de 

instruç~o não determinavam diferenças nos testes de evoca

ç~o de memÓria. 

A explicaç~o para que o grupo de residentes, dout~ 

randos e jovens universit~rios tenham apresentado escores 

tão mais elevados em relação aos demais indivÍduos seria 

pelas condiçÕes da atividade que estão desenvolvendo naqu~ 

le perÍodo, requerendo a manutenção de uma memÓria tanto 

para faces (diferir um grande grupo de pacientes evoluídos 

diariamente), quanto para os anos (lembrar datas relativas 

a inicio de sintomatologias, uso de drogas, datas de exa

mes ou provas, etc.), o que por si só j~ se constitui num 

estimulo facilitador, ou num exercicio, para a constante e 

vocação de material estocado. 

A discussão quanto ~s diversas patologias (difere~ 

tes etiologias) estudadas acompanhadas ou caracterizadas 

por arnn~sia e o fato de terem sido utilizados dois tipos 

de testes de evocaç~o padronizados, baseia-se principalme~ 

te nos achados pr~vios de Corkin et al. (1985). Neste est~ 

do, a quest~o principal era se as doenças neurolÓgicas que 

diferem em etiologia ou nas que diferem pelas regiÕes afe

tadas produziam fundamentalmente amn~sias globais não simi 

lares. Os resultados mostraram que os indivÍduos com amn~

sia global, se agrupados de acordo com a etiologia ou con~ 

forme o local da lesão diferiam na severidade dos d~fices, 
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mas não no padrão destes. Estes achados de diferenças qua~ 

titativas mas não qualitativas, no entanto, são consisten

tes com a visão de que haja uma forma de amnésia resultan

te da invasão de um ~nico sistema neural de aprendizado de 

fatos, e também nos mostra que as diferentes formas de 

amnésia não podem ser distinguidas por testes neuropsicol~ 

gicos. 

As diversas patologias que produzem alteraç~es de 
, . 

memorla nos pacientes aqui estudados, em geral, se caracte 
, , 

rizavam por uma serie de outros sinais e sintomas, porem 

toda e qualquer alteração que, através de outros mecanis

mos que não amnésicos, acarretassem dificuldade dos testes 

ou que poderiam levar a falsos escores eram afastadas, co

mo por exemplo, disfasias, afasias, agnosias visuais, sur-

dez, acuidade visual prejudicada, etc. Portanto os escores 

realmente refletiam a capacidade de recuperar materiais 

previamente adquiridos. Por outro lado, o prÓprio escore 

serve como método diagnÓstico (Squire et al., 1984). 

Observando-se os resultados, constatamos que o e-

feito facilitador, produzido tanto pelo novo ambiente qua.Q_ 

to pelas sequências de dÍgitos, não difere em nenhum dos 

-grupos. Isto indica que a exposiçao a estas novas e inespe 

radas situaç~es ativam os mesmos mecanismos e que levam a 

um estado de alerta ou preparo para outras tarefas ou si

tuaç~es que possam ser expostos. Todos os individues, mes

mo aqueles com quadros depressivos severos, apresentaram ~ 

ma modificação em seu estado "afetivo", refletindo, prova

velmente uma ação neurohumoral endÓgena, que poderia estar 

relacionada com a ativação de um sistema B-adrenérgico, co 

mo já observado em ratos (Izquierdo et al., 1986). 

Apesar da constatação de tal ação sobre a memÓria 
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com a utilização de um mecanismo simples, sem qualquer e

feito colateral ou nocivo para os pacientes, não podemos 

ainda postular que estes dados tenham qualquer valor tera

pêutico na tentativa de aliviar os sintomas da amnésia. No 

entanto estes resultados sugerem que o uso de terapias ba

seadas na exposição de pacientes amnésicos a novos est:f.mu-

los e/ou situaç~es podem ser de ~rande ajuda; e que a 

procura de drogas que tenham efeito estimulador sobre as 

~reas cognitivas através dos sistemas B-endorflnicos e B

adrenérgicos cerebrais (veja Izquierdo, 1984) parece ser 

v~lido. 
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CONCLU~ÕES 

Os escores mais elevados que constituem a linha 

de base do grupo de jovens voluntários nos dois testes não 

parecem resultar de seu alto nivel educacional (todos os 

individuas neste grupo tinham 1 ou mais anos de formação ~ 

niversitária; e emtorno da metade dos pacientes tinham ap~ 

nas cursado o 1º grau). O desempenho elevado mostrado pela 

linha base no grupo de jovens pode ser explicado pela sua 

alta motivação (eles estavam cientes, sabiam que faziam 

parte de uma investigação), ou pela sua grande prática diá 

ria com as informaçÕes inerentes aos testes (pessoas jo

vens, particularmente estudantes universitários, e mais e~ 

pecifican1ente estudantes de Medicina e m~dicos residentes, 

são constantemente forçados a lembrar rostos e datas). 

Os presentes resultados reproduzem no homem a e

levação dos escores de memÓria pela apresentação de uma no 

va experiência antes da sessão teste. Claramente, este não 

é um efeito cognitivo: permanecer em uma sala estranha por 

10 minutos, ou aprender sequências de nÚmeros são informa

cionalmente irrelevantes à face de um ex-presidente ou ao 

ano em que a seleção brasileira de futebol ganhou pela Úl

tima vez a Copa do Mundo. 

A similaridade tanto em natureza quanto em dura-

-çao do efeito no homem, ratos e camundongos sugere que es-

te se deva a um mecanismo neurohumoral semelhante. 

Nos ratos e camundongos, o mecanismo parece ser 

uma ativação consecutiva, primeiramente de um sistema B-

endorfinico, e, então, de um sistema B-adrenérgico cere-
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brais, e um mecanismo colin~rgico muscarinico. Estes resul 

tados, no entanto, n~o nos fornecem dados para saber se es 

tes mecanismos tamb~m s~o base para tais efeitos no homem. 

O efeito facilitatÓrio das novas experiências so 

bre a memÓria ~ de magnitude similar em todos os grupos, 

mas enquanto representa uma elevaç~o de em torno de 30% 

nos voluntários jovens e n~o amnésicos, representa um in-
, 

cremento de mais de 100% nos amnesicos. Desta maneira, o 
, 

efeito pode vir a servir como principio para terapias bas~ 

adas na exposiç~o a novas experiências n~o estressantes e 

levemente estimulantes, com o objetivo de aliviar a sinto

matologia de pacientes amn~sicos. 
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