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Resumen
El aprendizaje y la memoria son funciones cognitivas estudiadas históricamente 
desde diferentes campos del saber, de los cuales, podemos mencionar la filosofía, 
la psicología y las neurociencias. Aportes más recientes provienen de los desarrollos 
de las ciencias cognitivas y, de manera particular, de la antropología, la lingüística, la 
semiótica y la inteligencia artificial. En su conjunto, los aportes provenientes de estos 
diversos campos del conocimiento tienen incidencia importante en la educación. El 
aprendizaje se refiere al cambio permanente o no del comportamiento, de las ideas, los 
conceptos, los modelos mentales, los sentimientos, intereses, motivaciones derivados 
de la experiencia de los sujetos; por su parte, la memoria se refiere al proceso, por 
el cual ese conocimiento es codificado, almacenado y recordado. El aprendizaje y la 
memoria son esenciales para el funcionamiento adecuado, adaptación y supervivencia 
independiente de las diferentes especies animales. En esta revisión, en primer lugar, 
se presenta una breve reseña de los estudios más sobresalientes sobre aprendizaje 
y memoria, en términos generales se describen los tipos de aprendizaje y de memo-
ria con relación a la naturaleza de la información y al tiempo de almacenamiento. En 
segundo lugar, se describen los procesos moleculares que explican el aprendizaje y 
la memoria implícita y finalmente se presentan algunas reflexiones generales desde 
el campo conceptual de la educación en relación con los desarrollos presentados en 
cuanto a la memoria y al aprendizaje.
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Breve reseña de 
los estudios sobre 

aprendizaje y memoria
El aprendizaje y la memoria son funciones 

cognitivas estudiadas históricamente desde 
diferentes campos del saber, de los cuales, 
podemos mencionar la filosofía, la psicología 
y las neurociencias. Para algunos neurocien-
tíficos, el aprendizaje se refiere al cambio de 
comportamiento que resulta de adquirir cono-
cimiento acerca del mundo interno y externo 
y la memoria es el proceso, por el cual ese 
conocimiento es codificado, almacenado y 
recordado. El aprendizaje y la memoria son 
esenciales para el funcionamiento adecuado y 
la supervivencia independiente de las personas 
y los animales [1-3].

La memoria es una función discreta, inde-
pendiente de la percepción, del lenguaje o 
del movimiento. Su estudio ha sido abordado 
desde diferentes enfoques; para Ranganath, 
Libby y Wong [4], desde el punto de vista cien-
tífico, el estudio de la memoria se remonta, al 
menos, a los trabajos de Hermann Ebbinghaus, 
Barlett y Milner, entre muchos otros. Dentro 
de los hallazgos más significativos podemos 
mencionar los referidos al almacenamiento 
y recuperación de la memoria, procesos que 
involucran diferentes regiones del cerebro [2, 
4]; los diferentes tipos de memoria y los que 
detallan los aspectos moleculares de su funcio-
namiento. En su conjunto, en el estado actual 
de conocimiento sobre memoria y aprendizaje 
han sido valiosos los aportes de la psicología, 
las neurociencias, la inteligencia artificial, la 
lingüística y la educación, entre otras.

Molecular Basis of Memory and
its Relation with Learning

Summary
Learning and memory are cognitive functions that have been historically studied from 
different fields of knowledge, namely, philosophy, psychology and neurosciences. 
Recent contributions come from developments on cognitive sciences and, particu-
larly, anthropology, linguistics, semiotics and artificial intelligence as well. As a whole, 
contributions from these different fields of knowledge have an important impact on 
education. Learning refers to a continuous change regarding behavior, ideas, con-
cepts, mental models, feelings, interests, and motivations that are derived from the 
individuals’ experience, while memory encompasses the process by which knowled-
ge is codified, stored and retrieved. Learning and memory are paramount for proper 
functioning, independent adaptation and survival of different animal species. On one 
hand, this review shows a brief overview of the most outstanding studies on learning 
and memory. In general terms, it describes the types of learning and memory in re-
lation to the nature of information and storage time. On the other hand, it presents 
the molecular processes underlying learning and implicit memory. It finally describes 
some general reflections from the conceptual perspective on education in relation to 
the developments of memory and learning.

Key words: memory, learning, implicit memory, molecular processes, cell processes, 
education.
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En 1885, Ebbinghaus (citado por Wozniak 
[5]) desarrol ló técnicas para estudiar 
experimentalmente los procesos de aprendi-
zaje y memoria. Estudió su propia habilidad 
para aprender listas de sílabas sin sentido y 
reportó que el tiempo promedio requerido para 
memorizar un listado de sílabas sin sentido, 
se incrementa significativamente cuando el 
número de sílabas aumenta. Descubrió que 
los ensayos de aprendizaje distribuidos en el 
tiempo son más efectivos en la memorización 
de las silabas sin sentido que la práctica con-
centrada en una sola sesión y, que la conti-
nuidad en la práctica de aprendizaje mejora la 
retención. Además, fue el primero en describir 
la evaluación de la memoria desde tareas 
que implicaban la identificación de la curva de 
aprendizaje plana, descendente o ascendente. 
Hasta hoy, los paradigmas de aprendizaje de 
listas se mantienen, siendo el estándar para 
estudiar la memoria auditiva [5, 6]. 

Frederick Barlett en 1932 (citado por Ranga-
nath, Libby y Wong [4]) estudió la memoria de 
material complejo y significativo, como los pa-
sajes literarios. Sugirió que recordar no es una 
simple repetición verbal de un evento pasado, 
recordar es una “construcción imaginativa”, en 
la cual se recuperan fragmentos de experiencia 
y se construye lo que podría haber sucedido a 
menudo, llenando los espacios en blanco con 
las inferencias basadas en el conocimiento y 
se hace lógico lo que no es lógico. “La memoria 
es una reconstrucción plausible de la realidad, 
pero nunca una copia exacta de ella” [2].

Scoville y Milner [7], en 1957, realizaron 
investigación con pacientes amnésicos, como 
Henry Molaison, conocido como el hombre 
HM. Milner [8] demostró que el daño de ciertas 
áreas del cerebro puede deteriorar selecti-
vamente la formación de nuevos recuerdos 
sobre eventos, sin afectar la capacidad de 
desarrollar nuevos conocimientos y habilidades 
en otros dominios cognitivos [8]. Los estudios 
de Milner [7-9] fueron la base para investigar 
las funciones de diferentes áreas en procesos 
específicos de memoria. 

Estos primeros estudios sobre aprendizaje 
y la memoria arrojaron hallazgos en cuanto a 
que son procesos que pueden ser clasifica-
dos desde dos dimensiones; de acuerdo con 
la naturaleza de la información almacenada, 
pueden ser implícitos o procedimentales y 
explícitos o declarativos; y según el tiempo de 
almacenamiento, pueden ser de corta duración 
y de larga duración [1]. 

Con relación al tiempo de duración, Williams 
James, en 1890, (citado por Ranganath, Libby 
y Wong [4]) propuso la distinción entre memoria 
primaria y memoria secundaria o memoria ade-
cuada; llamó memoria primaria a aquella que 
consiste en mantener activas en la conciencia 
experiencias anteriores y memoria secundaria 
a aquella que permite recobrar eventos que han 
desaparecido de la conciencia [4]. Se piensa en 
la memoria como el conocimiento de un estado 
anterior de la mente, después de que ha desa-
parecido de la conciencia; es la conservación 
de la señal una vez que ésta ha desaparecido 
[11]. Este conocimiento depende de la for-
mación de una huella de memoria [engrama] 
que es durable, en el cual, la representación 
persiste incluso cuando su contenido ha sido 
eliminado de la conciencia consciente durante 
un largo período [1,12]. 

La definición de James implicó que deben 
existir límites fundamentales sobre la cantidad 
de información que puede ser almacenada 
en la memoria primaria. Consistente con esta 
idea, Miller [13], en 1956 revisó resultados de 
una variedad de paradigmas que convergieron 
en la idea de que existe un límite de 7+/- 2 
ítems que pueden almacenarse en la mente 
en un tiempo dado (Spam de memoria). Según 
Cowan [4, 14], esta capacidad de la memoria 
puede ser evadida al registrar información 
basada en el conocimiento previo. Por ejem-
plo, la cadena de letras “USAFBICIAKGB” 
puede ser más fácilmente retenida en la forma 
de 4 siglas (USA, FBI, CIA, KGB) que como 
un listado de las 12 letras y se ha sugerido 
que los límites de la capacidad de memoria 
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de trabajo puede ser aproximadamente de 
3 a 4 fragmentos [4, 14]. Los hallazgos, que 
indican que el conocimiento pre-existente se 
puede utilizar para evadir los límites de capa-
cidad, demuestran que la memoria primaria 
se comporta como un amortiguador para la 
información sensorial entrante. La memoria 
primaria puede representar la porción activa 
de la memoria secundaria. 

Murdock en 1974 (citado por Ranganath, 
Libby y Wong [4] y Benedet [15]) propuso un 
modelo para distinguir entre memoria primaria 
y memoria secundaria [modelo modal]. Planteó 
que la información que está activa podría tener 
una capacidad de almacenamiento limitado 
a corto plazo, aprendizaje y memoria a corto 
plazo-MCP-, y que el acto de procesar esta 
información daría como resultado el desarrollo 
de una huella de memoria a la cual se puede 
acceder incluso después de largos períodos de 
tiempo, aprendizaje y memoria a largo plazo 
–MLP- [4,15]. 

La MCP y la MLP dependen de diferentes es-
tructuras cerebrales. Por ejemplo, a corto plazo, 
la memoria explícita, declarativa o consciente 
relativa a personas, objetos, lugares, hechos y 
sucesos se almacena en la corteza prefrontal; 
en el hipocampo se convierte en recuerdos a 
largo plazo y se almacena en distintas zonas de 
la corteza. La memoria implícita, procedimental 
o inconsciente se almacena en el cerebelo, 
en el cuerpo estriado y en la amígdala. Los 
pacientes con amnesia a menudo tienen daño 
de la región del lóbulo temporal medial (LTM) 
y presentan impedimentos severos en la habili-
dad para retener nuevos recuerdos de eventos, 
pero pueden mostrar atención y concentración, 
llevar a cabo una conversación y mantener en 
su mente instrucciones para realizar tareas 
complejas [9, 15]. Es decir, tienen un déficit 
en el almacenamiento de la memoria a largo 
plazo, pero, poseen una memoria a corto pla-
zo intacta. También, muestran deterioro en la 
retención de caras nuevas, en la información 
alocéntrica espacial, en la asociación de lo-

calización de objetos y en asociaciones en la 
escena de cara arbitraria, incluso después de 
pausas de pocos segundos [4]. 

El conocimiento de las diferencias fisiológi-
cas y funcionales de la MCP y la MLP contri-
buyó al rechazo del modelo modal. En 1974, 
Baddeley y Hitch [16] propusieron un modelo 
que conceptualiza la MCP no como un almace-
namiento estático, sino, como el resultado de 
varios procesos dinámicos o de trabajo, fue lla-
mado el modelo de “memoria de trabajo” –MT-. 
Con este modelo, se explicó la forma como 
se utiliza la memoria en la comprensión de un 
texto, de un discurso, en el razonamiento, en 
la solución de problemas y en el aprendizaje 
de habilidades [16]. 

En el modelo de memoria de trabajo, Badde-
ley [16] propuso, en primer lugar, la diferencia 
entre la retención de la información fonética a 
través del “bucle fonológico” y la retención de 
la información visual, a través de la “memoria 
visoespacial”. En segundo lugar, propuso que 
los mecanismos para la retención a corto plazo 
son esencialmente similares a los mecanismos 
para la percepción y la acción y que, el bucle 
fonológico consiste en dos componentes, un 
almacenamiento fonológico y un proceso de 
control articulatorio. En tercer lugar, describió 
el componente ejecutivo central que media la 
selección, la inhibición y la manipulación de 
información en la memoria de trabajo [16]. En 
cuarto lugar, y más recientemente, propuso el 
componente llamado buffer episódico, forma-
do por un sistema de capacidad limitada que 
proporciona el almacenamiento temporal de la 
información retenida en un código multimodal, 
que es capaz de unir información de sistemas 
auxiliares y de la memoria a largo plazo en una 
representación episódica unitaria. Se supone 
que el conocimiento consciente es el principal 
modo de recuperación del buffer episódico. El 
modelo centra la atención en los procesos de 
integración de la información y proporciona 
una mejor base para abordar los aspectos más 
complejos de control ejecutivo en la memoria 
de trabajo [17].
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En otras palabras, la memoria de trabajo está 
constituida, al menos, por dos subsistemas, 
uno para la información verbal y otro para la 
información viso-espacial. El funcionamiento 
de esos dos subsistemas es coordinado por un 
tercer subsistema llamado proceso de control 
ejecutivo [ejecutivo central]. Se cree que los 
procesos de control ejecutivo asignan recursos 
atencionales a los sistemas verbales y visoes-
paciales y monitorean, manipulan y actualizan 
las representaciones almacenadas [4].

El subsistema verbal se utiliza cuando se 
intenta almacenar, en la conciencia cons-
ciente, información basada en el discurso 
[fonológica], por ejemplo, cuando se repite un 
número telefónico. Este subsistema consiste 
en dos componentes interactivos, una reser-
va que representa conocimiento fonológico 
y un mecanismo de repetición que guarda 
esas representaciones activas mientras se 
necesitan. Datos de neuro-imagen indican 
que el almacenamiento fonológico depende 
de la corteza parietal posterior y el ensayo 
o repetición parcial depende de procesos 
articulatorios en el área de Broca. El sistema 
viso-espacial de la memoria de trabajo retie-
ne imágenes mentales de objetos visuales y 
de la ubicación de los objetos en el espacio. 
La repetición de información espacial y de 
objetos involucra modulación de tales re-
presentaciones en el parietal, en el temporal 
inferior, en corteza occipital extra-estriada 
y cortezas frontal y pre-motora. Algunos 
registros de células aisladas en primates no 
humanos indican que algunas neuronas del 
área prefrontal mantienen representaciones 
espaciales, otras mantienen representacio-
nes del objeto y otras representan la integra-
ción de ambos sistemas. Aunque las neuro-
nas relacionadas con la memoria de trabajo 
de los objetos tienden a estar en la corteza 
pre-frontal ventro-lateral y las relacionados 
con el conocimiento espacial tienden a estar 
en la corteza pre-frontal dorso-lateral, las 
tres clases de neuronas están presentes en 
ambas subregiones pre-frontales [16].

Con relación a la naturaleza de la informa-
ción, se destaca el trabajo de Brenda Milner 
[8], su aporte más importante fue la distinción 
entre los conceptos de memoria declarativa y 
memoria procedimental. La primera evidencia 
de esta distinción proviene de estudios que 
muestran que el hombre H.M. y otros pacientes 
amnésicos, pueden adquirir nuevas habilidades 
visomotoras de eventos recientes, a pesar de 
su amnesia severa. Por ejemplo, H.M. mostró 
mejoramiento constante en su habilidad para 
trazar figuras con retroalimentación visual en 
un espejo [9]. Así mismo, se ha demostrado 
que, cuando se realizan exposiciones previas 
a un cuadro o una palabra, mejora la sub-
secuente habilidad para el reconocimiento 
perceptual de un estímulo (Primming) [4, 12]. 
Además, los pacientes amnésicos pueden, 
con entrenamiento, aprender a leer tripletas de 
palabras reversadas en un espejo, pero sujetos 
sanos pueden realizar la lectura de tripletas 
con mayor rapidez [18]. Cohen y Squire [18] 
propusieron que esa diferencia depende de la 
naturaleza de la información demandada por la 
tarea. Argumentaron que la amnesia puede ser 
conceptualizada como un déficit en la memo-
ria declarativa, la cual facilita el reporte de un 
material específico; mientras que la memoria 
procedimental soporta la realización de ope-
raciones y procedimientos [18]. Por ejemplo, 
H.M. fue incapaz de recordar la tarea de la 
palabra en el espejo, una tarea que practicó 
diariamente durante varias semanas. Dicho 
de otra manera, la distinción entre memoria 
declarativa y memoria procedimental puede ser 
considerada como la diferencia entre el saber 
qué y el saber cómo.

En 1991, Squire y Zola-Morgan [19] expan-
dieron la distinción entre memoria declarativa 
y memoria procedimental, propusieron que la 
memoria declarativa representa una colección 
de habilidades dependientes del sistema de 
memoria del lóbulo temporal medial [LTM], 
conjunto de estructuras conectadas anatómi-
camente que incluye las cortezas entorhinal, 
perirhinal y parahipocampal y el hipocampo. De 
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acuerdo a este modelo, estas estructuras me-
dian la adquisición de nuevos recuerdos para 
hechos y eventos de una manera que podría 
implicar recuperación consciente. Describieron 
que el sistema de memoria LTM, juega un papel 
temporal en el almacenamiento de nuevos re-
cuerdos (conocimientos) declarativos, mientras 
que, a los recuerdos más remotos se puede 
acceder sin la participación de este sistema. 
También propusieron que la memoria no de-
clarativa o memoria procedimental, referida 
como la colección de habilidades que incluye 
el aprendizaje de hábitos/habilidades, el prim-
ming (cebado) y el condicionamiento clásico, 
no depende del sistema de memoria del LTM. 

En cuanto a la memoria declarativa, que 
trata del aprendizaje y la memoria de eventos y 
hechos, Tulving [4] argumentó que la memoria 
de los eventos pasados o memoria episódica, 
puede ser distinguida de la memoria de los 
hechos o memoria semántica. Propuso que la 
recuperación de la memoria episódica involu-
cra la re-experiencia consciente de un evento 
[recuerdos], mientras que la recuperación de 
la memoria semántica involucra consciencia de 
información independiente de la experiencia 
personal (conocimiento) [20-22]. Por ejemplo, 
una persona puede ser capaz de recuperar un 
recuerdo autobiográfico de una experiencia 
personal como memoria episódica, recuerdo 
lo que sentí cuando cumplí 15 años, o como 
memoria semántica, yo sé que celebré mis 15 
cumpleaños en la finca de mis abuelos.

La propuesta de Tulving [4], no se especificó a 
nivel neuroanatómico, sin embargo, otros inves-
tigadores han argumentado, desde entonces, 
que la formación de la memoria episódica y su 
recuperación dependen del hipocampo, mien-
tras que, en la formación de nuevo conocimiento 
semántico está implicada la corteza perirhinal y 
la región neocortical que proyecta hacia el hipo-
campo y es parte del sistema de memoria del 
LTM. El más fuerte soporte de esta propuesta 
provino de estudios de personas quienes habían 
sufrido daños relativamente específicos en el 

hipocampo a temprana edad. Estos individuos, 
como muchos pacientes amnésicos, tenían 
dificultad en la orientación, en recordar even-
tos recientes y recordar información espacial. 
A pesar de sus severos déficits de memoria 
episódica, esos pacientes eran capaces de 
adquirir conocimiento semántico y graduarse 
en estudios de básica y media académica. Eran 
capaces de adquirir conocimiento semántico 
porque la corteza perirhinal estaba intacta, 
mientras que esta región estaba lesionada en 
pacientes con amnesia severa como H.M. [4].

Algunas características de la memoria epi-
sódica y la memoria semántica se muestran 
en la Tabla 1.

Tabla 1. Características de la memoria 
episódica y de la memoria semántica [20, 22]

Aprendizaje y memoria declarativa
Episódica Semántica

• Memoria personal o auto-
biográfica

• Memoria de los hechos Ge-
neral, desligada al contexto 
para aprender el significado de 
nuevas palabras o conceptos

• Sujeta a parámetros espa-
cio-temporales [lo que hice 
la semana pasada]

• Independiente de parámetros 
espacio-temporales 

• Capacidad de adquisición 
de información de origen 
específico temporal

• Capacidad de adquisición de 
información que implica hechos 
sobre el mundo, sobre nosotros y 
sobre el conocimiento que com-
partimos con una comunidad

• Se recuerda de manera 
consciente

• Proporciona sensación de 
conocimiento

Paralelamente a la distinción entre memoria 
declarativa y memoria procedimental, Squire 
y Zola-Morgan [23], propusieron la distinción 
entre memoria implícita y memoria explícita 
planteada por Graf y Schacter en 1985 [24]. En 
los seres humanos, las medidas de la memoria 
declarativa requieren acceso explícito a una 
memoria de un evento pasado [consciente], 
mientras que la memoria procedimental se 
ha asociado con el aprendizaje que puede 
ser expresado implícitamente, de manera no 
consiente [23, 25]. 
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Para resumir acerca de la naturaleza de la 
información, de acuerdo a la nomenclatura 
utilizada por Graf y Schacter [24], primero, se 
denomina memoria explícita o declarativa a la 
memoria consciente, comprende los recuerdos 
conscientes acerca de personas, lugares, obje-
tos, hechos y sucesos; segundo, se denomina 
memoria implícita o procedimental a la memo-
ria inconsciente, que comprende los hábitos, la 
sensibilización y el condicionamiento clásico, 
además de, destrezas perceptivas y motoras 
como andar en bicicleta o conducir un carro. 

Hasta este punto se ha realizado un breve 
recuento de algunas teorías sobresalientes que 
han aportado a la comprensión del concepto de 
aprendizaje y memoria; la mayoría desarrolla-
das por psicólogos, neuropsicólogos, neuroci-
rujanos y neurocientíficos en general y muchas 
soportadas en estudios de neuroimagen. Para 
continuar con este recorrido, a continuación 
se presenta una revisión sobre el aprendizaje 
y la memoria implícita, la cual, será abordada 
desde las bases de la neurobiología celular y 
molecular, que permiten explicar los procesos 
bioquímicos implicados en el aprendizaje y 
memoria implícita a corto y a largo plazo. En 
este recorrido se realizará una descripción del 
programa de investigación de Eric Richard Kan-
del [26], quien fue galardonado con el Premio 
Nobel en Fisiología y Medicina por su trabajo 
acerca de los mecanismos moleculares de la 
memoria y el aprendizaje.

Memoria implícita
La memoria y el aprendizaje implícito son un 

conjunto de procesos, en los cuales intervienen 
varios sistemas cerebrales. Por ejemplo, en la 
asociación de sentimientos de temor o felicidad 
con determinados sucesos interviene la amíg-
dala. La formación de nuevos hábitos motores 
(y cognitivos, tal vez) exige la intervención del 
cuerpo estriado, y el aprendizaje de nuevas 
destrezas motoras o actividades coordinadas 
depende del cerebelo. En los animales más 
simples, incluidos los invertebrados, la memo-
ria y el aprendizaje implícitos que intervienen 

en los hábitos, la sensibilización y el condicio-
namiento clásico pueden almacenarse en las 
propias vías reflejas [1].

La memoria implícita tiene carácter automá-
tico. Se recuerda directamente al desarrollar la 
acción, sin esfuerzo consciente alguno y sin 
noción siquiera de que estamos recurriendo a 
la memoria. Aunque las experiencias modifican 
las capacidades perceptivas y motoras, son vir-
tualmente inaccesibles al recuerdo consciente. 
Una vez se aprende a montar en bicicleta, se 
hace sin pensarlo; para hablar, no se piensa 
donde va el verbo, hablamos automáticamente, 
de manera inconsciente (proceso de automa-
tización). Este es el tipo de aprendizaje reflejo 
que estudiaron los conductistas, en especial 
Pavlov, Thorndike y Skinner [27, 28]. 

Para el estudio de la memoria y el apren-
dizaje implícito a nivel fisiológico, celular y 
molecular, se tuvieron en cuenta conceptos y 
modelos, de los cuales, se mencionan algunos 
a continuación. 

En primer lugar, los conceptos de excita-
bilidad y plasticidad. El primero aparece en 
respuesta a un estímulo sensorial después de 
que se genera el potencial o los potenciales de 
acción; y el segundo induce transformaciones 
funcionales permanentes en las neuronas a 
causa de estímulos adecuados o de su com-
binación [1].

Segundo, las formas de aprendizaje no aso-
ciativo y asociativo. En el aprendizaje no aso-
ciativo, el animal aprende las características de 
un único estímulo, pero no aprende a asociar 
estímulos entre sí. El aprendizaje no asociativo 
incluye la habituación y la sensibilización. “En 
la habituación el animal aprende a hacer caso 
omiso de un estímulo porque es trivial, mientras 
que en la sensibilización aprende a prestar 
atención a un estímulo porque es importante” 
[26]. Cuando se aplica un estímulo inocuo en 
paralelo con un estímulo peligroso en potencia, 
como sucede en el condicionamiento clásico, el 
animal aprende a reaccionar ante el estímulo 
inocuo como si fuera una señal de peligro, fe-

Bases moleculares de la memoria y su relación con el aprendizaje.                                               pp 467-484



Archivos de Medicina	 Volumen 16 Nº 2 - Julio-Diciembre de 2016
474

Universidad de Manizales - Facultad de Ciencias de la Salud

nómeno denominado respuesta condicionada 
o aprendida [27]. 

Tercero, las bases fisiológicas de la habi-
tuación fueron investigadas inicialmente al 
estudiar la postura y la locomoción en gatos, 
en quienes se observó una disminución en la 
intensidad de ciertos reflejos como respuesta 
a la repetida estimulación eléctrica en las vías 
motoras. También, se encontró que existe una 
estrecha relación entre el reflejo de flexión 
espinal en gatos y la habituación de compor-
tamientos humanos más complejos. Debido a 
la compleja organización de las interneuronas 
en la médula espinal de los vertebrados fue 
difícil analizar los mecanismos celulares de 
la habituación en el reflejo de flexión y como 
consecuencia se requirió un sistema más sim-
ple, en el cual los fundamentos biológicos del 
aprendizaje debían estudiarse primero a escala 
de células individuales [1]. 

Finalmente, para abordar el estudio de la 
memoria implícita, a nivel celular, se buscó un 
enfoque radical y reduccionista de la biología 
del aprendizaje y de la memoria. Se considera-
ron fundamentalmente dos supuestos, primero, 
que ciertas formas elementales de aprendizaje 
son comunes a todos los animales y segundo, 
la probabilidad de que en el curso de la evolu-
ción los seres humanos hubieran conservado 
algunos mecanismos celulares de aprendizaje 
y almacenamiento de recuerdos que ya esta-
ban presentes en animales simples [26]. 

Teniendo en cuenta todos los antecedentes 
mencionados anteriormente, el grupo de Kan-
del [1, 26, 29] tuvo, entonces, la idea de estu-
diar un animal con un sistema nervioso simple 
para poder seguir el flujo de la información 
desde el input sensorial hasta output motor. 
Este animal fue Aplysia califórnica, un molusco 
marino que expulsa una cantidad copiosa de 
tinta púrpura ante la presencia de un estímulo. 
Tiene más de 30 cm de longitud, pesa algunos 
kilos y posee un sistema nervioso simple con 
20.000 neuronas centrales agrupadas en 9 
ganglios. Aplysia presenta reflejos de defensa 

de retirada como el reflejo de retracción de la 
branquia. La branquia es un órgano externo 
para respirar, está ubicada en la cavidad del 
manto y cubierta por una lámina de piel lla-
mada plegamiento del manto. Este repliegue 
termina en el sifón, canal blando que expulsa 
el agua de mar, tinta y desechos. Cuando se 
aplica una suave estimulación táctil al sifón, 
se produce una brusca retracción defensiva 
del sifón y de la branquia hacia el interior de 
la cavidad del manto, la retracción protege la 
branquia [1, 26, 29].

Basándose en las características de los refle-
jos de Aplysia, se utilizaron los tres protocolos 
experimentales de Pavlov y se denominó a este 
enfoque experimental “análogos neuronales del 
aprendizaje” [26] y se determinó que incluso 
el reflejo simple de retracción de la branquia 
puede modificarse mediante dos formas de 
aprendizaje: la habituación y la sensibilización 
y que cada una de ellas se guarda en una 
memoria de corto plazo que dura unos pocos 
minutos y en una memoria de largo plazo que 
puede perdurar semanas. 

En cuanto a la habituación, cuando se toca 
levemente el sifón, por primera vez, se produce 
una retracción brusca de la branquia porque 
el estímulo excita mecanorreceptores de las 
células sensoriales que inervan el sifón y éstas 
liberan glutamato. Las células sensoriales ge-
neran potenciales postsinápticos excitatorios 
(PPSEs) en interneuronas y neuronas motoras. 
Los PPSEs sumatorios de estos dos tipos de 
neuronas sobre las neuronas motoras causan 
la liberación de neurotransmisor y la con-
tracción brusca de la branquia. La aplicación 
reiterada del mismo estímulo táctil produce 
habituación, el reflejo se debilita cada vez más 
a medida que el animal aprende a reconocer 
que el estímulo es inocuo; en este caso, los 
PPSEs monosinápticos producidos por las 
células sensoriales en interneuronas y neu-
ronas motoras progresivamente disminuyen, 
paralelamente, a la habituación de la branquia; 
así mismo, disminuye la transmisión sináptica 
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de las interneuronas a neuronas motoras. 
Este proceso de reducción de la transmisión 
sináptica que sucede en la misma vía activada 
y que no requiere de ningún modulador se ha 
denominado depresión homosináptica [30]. 

La efectividad del cambio puede durar un 
corto período o perdurar, En Aplysia, una única 
sesión de 10 estímulos produce la habituación 
a corto plazo del reflejo de la branquia, durante 
unos minutos. La estimulación durante 4 sesio-
nes separadas en períodos que oscilan entre 
varias horas y un día produce habituación a 
largo plazo que puede perdurar hasta 3 sema-
nas. Los estudios anatómicos han demostrado 
que la habituación a largo plazo es causada 
por un decremento en el número de contactos 
sinápticos entre las neuronas sensoriales y las 
motoras. En animales no entrenados, el 90% 
de las neuronas sensoriales hacen sinapsis 
con neuronas motoras, pero en los animales 
entrenados en habituación a largo plazo las 
conexiones disminuyen en un 30%, esta re-
ducción persiste durante una semana y no se 
recupera hasta 3 semanas después [31, 32].

En cuanto a la sensibilización, la generaron 
aplicando una descarga eléctrica intensa en 
la cola de Aplysia. El animal reconoció que 
el estímulo intenso era perjudicial y, de ahí 
en adelante, mostró un reflejo exagerado de 
retracción de la branquia, incluso en respuesta 
al leve estímulo táctil inicial del sifón [33]. Así 
como en la habituación, la sensibilización pue-
de ser transitoria o perdurar; un único estímulo 
eléctrico produce sensibilización a corto plazo 
y 4 o 5 choques generan sensibilización que 
puede perdurar días o semanas. La sensibili-
zación de la transmisión sináptica a largo plazo 
está asociada con un incremento de sinapsis 
de neuronas sensoriales y motoras [fig 1]. Un 
estímulo en la cola también es suficiente para 
superar los efectos de la habituación y aumen-
tar un reflejo de retracción habituado, proceso 
denominado deshabituación. En Aplysia las 
mismas sinapsis que son debilitadas por la 
habituación a través de un proceso homosináp-

tico, puede ser fortalecido por sensibilización 
a través de un proceso heterosináptico que 
depende de la modularidad de interneuronas 
activadas por el estímulo peligroso aplicado en 
la cola [32-34].

Figura 1. En la memoria a corto plazo sucede un cambio 
funcional y en la memoria a largo plazo se genera 
un cambio anatómico. [Adaptada de Kandel [26]. 
Ilustración realizada por Melissa Zuluaga Hernández]

Para simular el condicionamiento clásico, 
combinaron el estímulo táctil suave sobre el 
sifón, estímulo condicionado, con el estímulo 
eléctrico intenso en la cola, estímulo no con-
dicionado, de manera que el estímulo fuerte 
fuera posterior al débil y estuviera asociado 
con él. Hawkins, Carew y Kandel [35] descu-
brieron que en el condicionamiento clásico, las 
señales neuronales provenientes del estímulo 
inocuo y del estímulo nocivo debían producirse 
en un orden preciso, es decir, cuando se aplica 
el estímulo táctil al sifón antes de la descarga 
de la cola, las neuronas sensoriales disparan 
potenciales de acción antes de recibir señales 
de la cola. La sincronización precisa entre el 
disparo de potenciales de acción de las neu-
ronas sensoriales y la posterior llegada de las 
señales de la cola causa un afianzamiento 
mucho mayor de la sinapsis entre las neuro-
nas sensoriales y motoras que el observable 
cuando las señales provenientes del sifón y de 
la cola se producen por separado, como ocurre 
en la sensibilización.
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Con estos experimentos se pudo determinar 
que las conexiones sinápticas se modifican 
como consecuencia de los perfiles de estímulos 
aplicados y que las diferentes modificaciones 
determinan diferentes formas de aprendizaje 
(fig.1), cuando esas modificaciones persisten, 
el recuerdo se almacena [26].

Mecanismos celulares de 
la memoria implícita 

Además de los experimentos anteriores, los 
tres protocolos de aprendizaje se aplicaron, 
también, a nivel celular. Una vez se estableció 
el mapa neural de Aplysia, se disecó el ganglio 
abdominal (2000 células nerviosas) y en una 
cámara con agua de mar se insertaron micro-
electrodos en el interior de una célula, la célula 
más grande del ganglio abdominal de 1 mm de 
diámetro y luego se registraron las respuestas 
de esa célula a diversas secuencias de estí-
mulos aplicados en las vías neuronales que 
convergían hacia ella [1, 26]. 

De los trabajos anteriores a nivel celular, 
se determinó que existen por lo menos tres 
grupos de interneuronas involucradas en la 
sensibilización, el grupo mejor estudiado es 
el que usa serotonina como neurotransmisor. 
La serotonina liberada de las interneuronas, 
después de un único estímulo eléctrico, se une 
a un tipo de receptor serpentina situado en la 
membrana de la neurona sensorial, el receptor 
está acoplado a una proteína G estimulatoria 
y el complejo receptor-serotonina activa la 
proteína G, que incrementa la actividad de 
la adenilciclasa, enzima ubicada en la mem-
brana de la célula. La adenilciclasa cataliza 
la conversión de adenosina trifosfato (ATP) 
a adenosina monofosfato cíclico (AMPc) que 
cumple la función de segundo mensajero. El 
AMPc se une a las subunidades reguladoras de 
la estructura tetramérica de la proteína kinasa 
A (PKA) y ocasiona la liberación de las dos 
subunidades catalíticas, que a su vez catalizan 
la fosforilación de proteínas. La serotonina a 
través de su receptor, también, activa otro tipo 

de proteína G, la cual activa la fosfolipasa C 
(PLC) que hidroliza fosfolípidos de la mem-
brana para generar diacilglicerol, un activador 
de la proteína Kinasa C (PKC) [1, 26, 35, 36].

La fosforilación de proteínas mediadas por 
PKA y PKC aumenta la liberación de neu-
rotransmisor de las neuronas sensoriales a 
través de dos mecanismos. En el primero, 
la PKA fosforila el canal de K+ ocasionando 
su cierre, este proceso expande el potencial 
de acción y aumenta la entrada de calcio a 
través de canales dependientes de voltaje, 
este aumento de calcio favorece la liberación 
del neurotransmisor (fig. 2). En el segundo 
mecanismo, por acción de PKC aumenta el 
funcionamiento de la maquinaria de libera-
ción del neurotransmisor, es decir, se activa 
la fosforilación de motores moleculares que 
favorecen el desplazamiento de las vesículas 
y su fusión con la membrana para el proceso 
de exocitosis. La facilitación presináptica en 
respuesta a la liberación de serotonina, por la 
descarga eléctrica en la cola, perdura por un 
período de algunos minutos; la repetición del 
estímulo nocivo puede fortalecer la actividad 
sináptica durante días [1, 26, 37].

Figura 2. Procesos moleculares de la memoria a corto 
plazo. Liberación de serotonina por la interneurona, 
unión de serotonina al receptor, activación de: proteína 
G, adenil-ciclasa, AMPc, PKA; fosforilación de proteínas, 
entrada de calcio, liberación de Glu por neurona 
sensorial. (Adaptada de Hudspeth, [1] y Kandel [26]. 
Ilustración realizada por Melissa Zuluaga Hernández
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En el caso del condicionamiento clásico, la 
convergencia en las neuronas sensoriales de 
las señales iniciadas por los estímulos con-
dicionados y no condicionados es crítica. Un 
estímulo eléctrico fuerte en la cola excita las 
interneuronas serotoninérgicas que forman 
sinapsis en las terminales presinápticas de 
las neuronas sensoriales del sifón, producen 
una facilitación presináptica asociada con la 
sensibilización, pero cuando el estímulo fuerte 
sobre la cola sigue a un estímulo suave en 
el sifón, la serotonina de las interneuronas 
produce aún mayor facilitación presináptica, 
proceso denominado facilitación dependiente 
de la actividad. Este proceso, también, tiene 
una explicación molecular a nivel celular, du-
rante el condicionamiento las interneuronas 
moduladoras activadas por el estímulo fuerte 
en la cola liberan serotonina poco después que 
el estímulo suave en el sifón ha disparado un 
potencial de acción en las neuronas sensoria-
les. El potencial de acción dispara un influjo 
de Ca2+ en las terminales presinápticas de las 
neuronas sensoriales [38]; el Ca2+ se une a 
calmodulina y este complejo a su vez se une a 
la adenilciclasa para que responda con mayor 
fuerza a la serotonina liberada, tras el estímulo 
no condicionado en la cola. Como resultado, la 
producción de AMPc aumenta y por lo tanto, se 
incrementa la facilitación presináptica. Varios 
investigadores realizaron la comprobación de 
que la serotonina, el APMc y la PKA son las 
moléculas involucradas en la formación de me-
moria implícita a corto plazo, en la cual hay un 
cambio funcional en la sinapsis [36, 37, 39]. Si 
el orden de los estímulos es inverso, de modo 
que la liberación de serotonina precede al in-
flujo de Ca2+ en las terminales presinápticas, 
no hay potenciación y no hay condicionamiento 
clásico. El mecanismo celular del condicio-
namiento clásico en la vía monosináptica del 
reflejo de la branquia es en gran parte una ela-
boración del mecanismo de sensibilización con 
la característica añadida que la adenilciclasa 
funciona como un detector de coincidencia en 
la neurona sensorial presináptica reconociendo 

el orden temporal de las representaciones fisio-
lógicas de ambos estímulos, el condicionado y 
el no condicionado [35].

En todas las formas de aprendizaje, la prác-
tica entraña perfeccionamiento, la repetición 
de la experiencia es necesaria para convertir 
la memoria de corto plazo en memoria a largo 
plazo. En Aplysia la forma de memoria a largo 
plazo más estudiada ha sido la sensibilización a 
largo plazo. Así como en la forma de corto pla-
zo, la sensibilización a largo plazo del reflejo de 
la branquia involucra cambios en la fuerza de 
las conexiones en varias sinapsis incluyendo 
aquellas entre las neuronas sensoriales y las 
neuronas motoras, sin embargo involucran el 
crecimiento de nuevas conexiones sinápticas 
[26].

Cinco sesiones de entrenamiento o aplicacio-
nes repetidas de serotonina aproximadamente 
durante una hora produce sensibilización a 
largo plazo y facilitación sináptica que dura uno 
o más días (fig. 1); el entrenamiento continuado 
durante varios días produce sensibilización 
que persiste durante una o más semanas. La 
sensibilización a corto y largo plazo requiere 
fosforilación de proteínas que depende de los 
niveles crecientes de AMPc [1,37].

La conversión de la memoria de corto plazo 
en memoria a largo plazo se denomina conso-
lidación y requiere de la síntesis de ARNm y de 
proteínas en las neuronas del circuito (fig. 3). 
Se requiere, entonces, la expresión de genes 
específicos para la formación de memoria a lar-
go plazo. La transición de una a la otra depende 
del aumento prolongado de AMPc que sigue a 
las aplicaciones repetidas de serotonina y a su 
vez, el AMPc genera activación prolongada de 
la PKA, permitiendo que las subunidades ca-
talíticas de la kinasa se transloquen al núcleo 
de las neuronas sensoriales. Por acción de la 
PKA, también se activa otra proteína quinasa, 
la proteína quinasa activada por mitógeno 
(MAPK), quinasa asociada con el crecimiento 
celular. En el núcleo la subunidad catalítica de 
la PKA fosforila y activa al factor de transcrip-
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ción llamado proteína de unión al elemento de 
respuesta al AMPC (CREB-1), el cual a su vez 
se une a un elemento del promotor llamado 
elemento de reconocimiento al AMPc (CRE) 
[1, 26, 29, 40].

Figura 3. Procesos moleculares en la consolidación 
de la memoria a largo plazo. Se observa acción de 
PKA y MAPK en regulación de transcripción de genes, 
agregación de CEP [proteína de unión al elemento de 
poli-adenilación citoplasmático] y síntesis de proteínas 
para la formación de nuevas terminales sinápticas. 
(Adaptada de Hudspeth [1] y Kandel [26]. Ilustración 
realizada por Melissa Zuluaga Hernández.

Para activar la transcripción de genes, 
CREB-1 fosforilado recluta, en la región promo-
tora, al coactivador transcripcional llamado pro-
teína de unión a CREB [CBP]. CBP cumple dos 
funciones, primero, recluta a la ARN polimerasa 
II y segundo, funciona como acetil-transferasa 
añadiendo grupos acetil a residuos lisina de las 
histonas, proceso que activa la transcripción de 
genes. La fosforilación de CREB-2 por MAPK 
genera una acción inhibitoria sobre la trans-

cripción de CREB-2; los efectos combinados 
de la activación de CREB-1 y la represión de 
CREB-2 inducen una cascada de expresión 
de genes importantes para la memoria y el 
aprendizaje [1, 26, 29, 41]. La presencia de un 
represor y un activador de la transcripción, en 
un primer paso, en la facilitación a largo plazo 
sugiere que el umbral para el almacenamiento 
de la memoria a largo plazo puede ser regula-
do. La facilidad con la cual la memoria a corto 
plazo es transferida a memoria a largo plazo 
varía con la atención, el estado de ánimo y el 
contexto social [1]. 

Otros genes que se expresan por acción de 
CREB-1 son el gen de ubiquitina carboxilo-
terminal hidrolasa y el gen de un factor de 
transcripción llamado proteína de unión al 
potenciador de la caja CAAT [C/EBP], com-
ponente de la cascada de genes necesarios 
para la síntesis de proteínas necesarias 
para el crecimiento de nuevas conexiones 
sinápticas. La ubiquitina carboxilo-hidrolasa 
hidroliza las 2 subunidades reguladoras de la 
PKA y de esta manera las dos subunidades 
catalíticas pueden continuar con la fosforila-
ción de proteínas importantes para aumentar 
la liberación de neurotransmisor y aumentar 
la fuerza de las conexiones sinápticas (Fig. 
3). La transcripción del factor C/EBP puede 
formar un homodímero de la misma proteína 
y un heterodímero con otro factor de transcrip-
ción llamado factor activante, estos factores 
disparan la activación de genes que activan 
el crecimiento de las nuevas terminales si-
nápticas y soportan la memoria a largo plazo. 
La formación de una enzima constitutiva es 
entonces el mecanismo molecular más simple 
para la memoria a largo plazo [1, 41].

Con la sensibilización a largo plazo el 
número de terminales presinápticas en las 
neuronas sensoriales en el circuito respiratorio 
se duplican. Las dendritas de las neuronas 
motoras también crecen para acomodarse al 
input sináptico adicional, de esta manera los 
cambios estructurales en células pre y post-
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sinápticas aumentan el número de sinapsis. 
En contraste, la habituación a largo plazo 
favorece la desaparición de las conexiones 
sinápticas [30].

En la consolidación de la memoria a largo 
plazo con una duración mayor a 72 horas, ade-
más de los procesos moleculares descritos 
anteriormente, se requiere la acción de una 
proteína conocida como proteína de unión al 
elemento de poliadenilación citoplasmático 
[CPEB][42], esta proteína se une a ARNm 
y recluta la enzima Poli [A] polimerasa, que 
elonga la cola de poli-adeninas en el extre-
mo 5’ del ARN. Kausik Si y colaboradores 
[42] encontraron que la serotonina aumenta 
la síntesis local de una nueva isoforma de 
CPEB-Ap específica de neurona, en la vía 
de señalización de la neurona sensorial de 
Aplysia [43, 44]. Esta proteína CPEB-Ap, se 
comporta como una proteína prion, presenta 
dos estados conformacionales, una forma 
soluble que es inactiva y una forma agregada 
que es activa, esta forma activa involucra el 
dominio N-terminal abundante en glutamina, 
similar a dominios prion de otras proteínas 
(Fig. 3).

En una sinapsis nativa, CPEB-Ap se encuen-
tra en forma soluble y su nivel de expresión 
basal es bajo. En respuesta a la serotonina la 
síntesis local de CPEB aumenta hasta alcanzar 
una concentración que dispara la agregación 
de CPEB-Ap [forma activa] y esta forma agre-
gada activa la transcripción de ARNm silentes. 
El estado activo de esta proteína llega a auto-
perpetuarse atrayendo la forma soluble a los 
agregados. Los ARNm silentes pueden ser 
traducidos únicamente en sinapsis activadas 
por CPEB. Este proceso de auto-perpetuación 
puede promover un auto-sostenimiento, es 
decir puede producir en la sinapsis específica 
un cambio molecular de largo plazo y propor-
cionar un mecanismo para la estabilización del 
crecimiento sináptico relacionado con el apren-
dizaje y la persistencia del almacenamiento de 
la memoria [42, 43]. 

Con los descubrimientos descritos anterior-
mente, el grupo de Kandel [1, 26, 29] encontró 
que los cambios celulares que acompañan 
la sensibilización de largo plazo en Aplysia 
eran similares a los cambios que sustentan la 
memoria de largo plazo en el cerebro de los 
mamíferos: la memoria de largo plazo exige la 
síntesis de nuevas proteínas y la síntesis de 
nuevas proteínas es el proceso que favorece 
la formación de cambios estructurales a nivel 
neuronal, es decir la formación de nuevas ter-
minales sinápticas.

Bailey y Chen [46] descubrieron que una 
única neurona sensorial tiene aproxima-
damente 1300 terminales presinápticas a 
través de las cuales establece contacto con 
25 células de destino diferentes: motoras, 
interneuronas excitatorias e interneuronas 
inhibitorias. De las 1300 terminales, sólo 
el 40% tienen sinapsis activas y solo estas 
cuentan con los mecanismos necesarios 
para la liberación de un neurotransmisor; las 
terminales restantes permanecen inactivas o 
latentes [45, 46]. En la sensibilización de lar-
go plazo, el número de terminales sinápticas 
se duplica [pasan de 1300 a 2700] y la pro-
porción de sinapsis activas aumenta del 40 
al 60%, además la neurona motora desarrolla 
nuevas terminales para establecer contacto 
con algunas conexiones nuevas. Llegado 
el momento, a medida que el recuerdo se 
esfuma y la respuesta intensificada vuelve 
a la normalidad, el número de terminales 
presinápticas decrece de 2700 a 1500 apro-
ximadamente, un valor ligeramente superior 
al inicial. Posiblemente el aumento residual 
es responsable de un hecho que describió 
Ebbinghaus: cuando un animal aprende una 
tarea por segunda vez, el proceso de aprendi-
zaje es más rápido. En la habituación de largo 
plazo, el número de terminales presinápticas 
decrece de 1300 a 850 aproximadamente 
y el número de terminales activas también 
disminuye, de 500 hasta alrededor de 100, 
lo que implica paralización casi total de la 
transmisión sináptica [45, 46]. 
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Mecanismos moleculares de la 
memoria explícita o declarativa

Aunque no es el propósito de esta revisión 
hablar de los mecanismos de memoria explíci-
ta, a continuación se hará un breve comentario 
de los mecanismos moleculares implicados 
en la potenciación a largo plazo (PLP) en ma-
míferos. En éstos están implicadas diferentes 
formas de PLP en el hipocampo. El hipocampo 
recibe información de la corteza entorhinal y 
la salida de información se realiza a través 
de las neuronas piramidales CA1 y CA3. Las 
neuronas piramidales CA3 liberan glutamato 
que activa los receptores AMPA y NMDA de 
las neuronas CA1. La PLP presenta una fase 
temprana y una fase tardía. Un tren de po-
tenciales de acción genera la fase temprana 
que dura de 1 a 3 horas, esta fase no requiere 
activación de AMPc, PKA ni síntesis de nuevas 
proteínas. Sin embargo, 4 o más trenes de 
potenciales de acción inducen la fase tardía 
de la PLP que puede durar hasta 24 horas, 
esta fase requiere AMPc, PKA, transcripción 
de genes y síntesis de nuevas proteínas [1], 
así como sucede en la facilitación a largo plazo 
en la memoría implícita.

Algunas relaciones entre 
memoria y aprendizaje escolar

Una de las implicaciones importantes del 
estudio de los procesos fisiológicos, celulares 
y moleculares del aprendizaje y la memoria 
es que para lograr aprendizaje declarativo o 
procedimental es necesaria la repetición, como 
expresa Kandel [26]: “En todas las formas de 
aprendizaje, la práctica entraña perfecciona-
miento, la repetición es necesaria para con-
vertir la memoria de corto plazo en memoria a 
largo plazo” [26].

La relación entre la memoria y el aprendizaje 
es, a todas luces, importante en la educación. 
Conocer en detalle el funcionamiento de la me-
moria, del almacenamiento y la recuperación 
de la información, de los tipos de aprendizaje, 

de los mecanismos moleculares del apren-
dizaje, permitirá incorporar estos hallazgos 
en los procesos de enseñanza vividos en las 
aulas de clase. En este sentido, hoy podemos 
afirmar que el límite de los buenos procesos 
de enseñanza reside en el conocimiento que 
tenemos de los procesos de aprendizaje, en 
otras palabras, es el conocimiento acerca del 
aprendizaje en campos generales como de 
dominio-específico, el que determina, en parte, 
las buenas prácticas de enseñanza y de forma-
ción. A continuación presentaremos algunas re-
flexiones que pretenden establecer relaciones 
entre los diferentes campos descritos.

Como se expresó en páginas anteriores, 
el aprendizaje, y particularmente el que se 
da en las aulas de clase, requiere procesos 
de repetición. Todo aprendizaje en el aula, el 
aprendizaje de conceptos y de teorías, el que 
se relaciona con estrategias para la resolu-
ción de problemas, el que se da en función 
de procesos como argumentación, metacog-
nición, modelización, entre otros, requiere 
que los profesores de manera reiterada y de 
forma consciente e intencionada, presenten 
las distintas actividades de enseñanza de ma-
nera reiterativa. Transfiriendo, y a manera de 
hipótesis, los hallazgos de Kandel [26] acerca 
del funcionamiento de la memoria en Aplysia, 
la repetición en el aula de clase favorece los 
diversos procesos orientados a mantener en la 
MLP los conceptos estudiados, fundamentales 
en el proceso de aprendizaje.

La integración de dos narrativas en cuanto 
a la memoria y al aprendizaje, la de las neuro-
ciencias y la de los procesos educativos, nos 
lleva a proponer diferentes tipos de interacción 
entre los modelos de unos y de otros. Los mo-
delos que explican el aprendizaje y la memoria 
y los modelos que explican la formación de 
conceptos, el cambio y la evolución conceptual.

Los estudios actuales sobre modelos y 
modelización en el aula de clase tienen como 
propósito central lograr comprensiones pro-
fundas acerca de la formación de conceptos 
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y, asimismo, orientar acciones hacia el logro 
de aprendizajes en profundidad en los estu-
diantes, propósito en el cual el conocimiento y 
la aplicación en el aula de los hallazgos de las 
neurociencias cobra interés.

Los estudios acerca de la evolución de los 
conceptos científicos han sido abordados, tra-
dicionalmente, desde la filosofía y la psicología. 
Desde estos dos campos del conocimiento, la 
polémica ha estado centrada en precisar el ori-
gen de los conceptos y su naturaleza. El estudio 
de los conceptos puede abordarse integrando 
diferentes campos del saber, con el propósito de 
obtener visiones interdisciplinares que faciliten 
una mejor comprensión de los procesos que 
conducen a su formación y evolución y que, 
a su vez, permitan orientar acciones hacia el 
mejoramiento de la calidad de los procesos de 
enseñanza-aprendizaje. En el estudio del cam-
bio conceptual, los aspectos de orden cognitivo 
han recibido especial atención de parte de los 
investigadores, quienes se centraron básica-
mente en determinar si el cambio es radical [47, 
48] o es gradual [49-51]. En los dos casos, los 
estudios profundizaban principalmente en los 
aspectos racionales del aprendizaje; no obs-
tante el rigor metodológico y la riqueza de los 
estudios inscritos en estas dos tendencias, es 
claro que sus resultados no han permitido com-
prender el proceso de la evolución conceptual.

Con el reconocimiento de la importancia de 
las creencias y motivaciones de los estudiantes, 
y de cómo se consideran ellos mismos como 
aprendices, se abre una nueva perspectiva en 
el estudio aprendizaje, en la cual se reconoce 
la importancia de aspectos afectivos y socia-
les [52] y se destaca el papel potencial de los 
objetivos, las motivaciones, los intereses y los 
procesos de control que tienen los estudiantes 
sobre sus propios procesos de aprendizaje. De 
igual manera, recientes investigaciones mues-
tran que la evolución conceptual difícilmente 
puede explicarse y comprenderse desde la úni-
ca referencia a aspectos conceptuales [53-57]. 
El empleo de estos marcos multidimensionales 

da valiosas herramientas para el estudio de la 
evolución conceptual en el aula. Con este pro-
pósito, Tyson, et al. [58] y Venville y Treagust 
[59] integran el modelo del cambio conceptual 
[51], las teorías marco [60], la perspectiva de 
las categorías ontológicas [61] y la perspectiva 
motivacional [52]. Encuentran estos autores 
que es posible una comprensión holística de 
la evolución conceptual, la cual puede ser más 
útil para la didáctica de las ciencias. 

El aprendizaje en el aula considera en primer 
lugar, la existencia de ideas en los estudiantes, 
las cuales se caracterizan por ser relativamente 
coherentes, comunes en distintos contextos 
culturales y difíciles de cambiar y, en segundo 
lugar, la existencia del conocimiento científico; 
estas dos formas de conocer definen diferen-
tes formas de concebir el cambio conceptual 
[62, 63]. En el ámbito de la educación, existe 
acuerdo generalizado sobre la importancia de 
favorecer el cambio de estas ideas, de tal ma-
nera que se acerquen más a los conocimientos 
científicos [47, 62, 64]. Comprender de manera 
integral el aprendizaje conlleva a preguntarnos: 
¿Cómo se produce la evolución conceptual de 
los estudiantes en el aula?, ¿qué factores la fa-
vorecen o la obstaculizan? ¿cómo interactúan 
las explicaciones neurocientíficas con las pro-
venientes de la psicología y de la educación?

En la adquisición del aprendizaje juegan 
papel central no sólo las ideas previas y mo-
delos mentales que tienen los estudiantes 
sino, además, las diferentes representaciones 
semióticas [65] o modos de lenguaje [66] em-
pleadas en el proceso de aprendizaje. Surgen 
aquí preguntas que exploran por la gran es-
tabilidad y arraigo de ciertas ideas y modelos 
de los estudiantes sobre diferentes temáticas, 
vinculadas seguramente a MLP y a procesos 
inconscientes característicos de la memoria 
procedimental. 

Los estudios pioneros realizados sobre los 
modelos mentales en educación estuvieron 
orientados a conocer cuáles eran las represen-
taciones internas que tenían los alumnos en 
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dominios específicos del conocimiento, tanto 
los que hacían referencia a conocimientos de 
orden intuitivo como los adquiridos mediante 
la enseñanza. En la actualidad, la orientación 
básica en el estudio de los modelos mentales 
reside en comprender cuál es el proceso de 
construcción y de cambio de esas representa-
ciones, qué clases de procesos neurobiológicos, 
psicológicos y socioculturales, determinan su 
uso y cuáles son los procesos mentales que per-
miten su creación, lo cual implica reconocerlas, 
saber cómo son representadas en su mente, 
almacenadas y recuperadas, cómo son usadas 
por los sujetos para su razonamiento y cómo 
son empleadas por los profesores en función 
del logro de aprendizajes en sus estudiantes.

A manera de reflexión final, si bien segura-
mente se requerirán décadas de investigación 

con el propósito de comprender la interacción 
de estas diferentes narrativas en la compren-
sión de los procesos que explican la memoria 
y el aprendizaje, las preguntas que pretenden 
explorar los grados y niveles de imbricación 
entre ellas se constituyen sin duda en dinami-
zadoras de los procesos educativos.
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