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1. Resumen

El déja vu (DV) es un fendmeno psicoldgico no patolégico en el cual un estimulo novedoso se
considera como visto con anterioridad. Sin embargo, la persona es capaz de reconocer que
no se habia observado previamente. Actualmente existe un escaso conocimiento sobre las
bases neuroanatomicas de este fendmeno. En esta revision sistematica con metaanalisis, se
pretende compilar el conocimiento actual acerca de las principales regiones encefalicas
implicadas en la generacién del DV. Para ello se han analizado 20 trabajos en los que los

autores han empleado métodos de imagen funcional y electrofisioldgicos.

Las conclusiones principales de este trabajo son que, en individuos sanos, las regiones que
muestran una mayor actividad asociada al DV son la formacion hipocampal, la corteza
temporal y los ganglios basales. Ademas, la patologia mas estudiada en relacién al fenémeno
del DV es la epilepsia. En este sentido es destacable que, en pacientes epilépticos, aunque
la formacion hipocampal es también la region encefalica que mas frecuentemente se relaciona
con el fendmeno de DV, otras regiones analizadas, como la corteza rinal, muestra una mayor
implicacion en relacion al DV en comparacién a individuos sanos. Futuros estudios seran

necesarios para obtener un mejor entendimiento de la cuestion aqui estudiada.

Palabras clave: déja vu, neuroanatomia, formacién hipocampal, cortezas temporales,

ganglios basales, epilepsia.

Abstract

Déja vu (DV) is a non-pathological psychological phenomenon in a novel stimulus is
considered that has been seen before. However, the person is able to recognize that it has not
been observed previously. At present, there is little knowledge about the neuroanatomical
basis of this phenomenon. In this systematic review with meta-analysis, it is aim to compile the
current knowledge about the main neural structures involved in the generation of DV. To this
end, 20 studies have been analysed in which the authors have used functional imaging and

electrophysiological methods.

The main conclusions of this work are that the brain regions showing the highest activity
associated with DV are the hippocampal formation, the temporal cortex and the basal ganglia
in healthy individuals. In addition, the most studied pathology in relation to the DV phenomenon
is epilepsy. In this regard, it is noteworthy that, in epileptic patients, although the hippocampal
formation is also the brain region most frequently related to the DV phenomenon, other regions

analyzed, such as the rhinal cortex, shows a greater involvement in relation to DV compared



to healthy individuals. Future studies on the neural structures involved in the generation of DV

will be necessary to obtain a better understanding of the issue studied here.

Keywords: déja vu, neuroanatomy, limbic system, temporal cortex, basal ganglia,

epilepsy.

2. Introduccion

El déja vu (DV) o en su traduccion desde el francés, “ya visto”, es un fenomeno que
fue descrito por Pérez (2020) como una clase de paramnesia del reconocimiento, en la cual
el sujeto percibe y/o siente una experiencia nueva como vista con anterioridad, lo que
produciria una sensacion de familiaridad errénea, ya que en realidad dicho estimulo no ha

sido observado previamente.

Cuando hablamos de paramnesias, nos refeririamos a problemas a nivel atributivo
sobre si lo vivido sucedié o no, o como definieron Marifio y Pabon (2023), alteraciones en
cuanto al registro, almacenaje y recuperacién de la informacion, conllevando una
rememoracion de hechos no ocurridos. También, estos autores mencionarian que la diferencia
entre la mentira y la paramnesia es que en esta ultima el sujeto presenta el convencimiento

de que lo vivido es real.

Con respecto al fendmeno del DV, quien seria la primera persona en estudiarlo, Emile
Boirac, escribié en 1876 una carta abierta a la revista francesa Revue philosophique de la
France et de l'étranger (o en su traduccion directa, Revista filoséfica de Francia y del
extranjero). En ella, en contestacion a un comentario de un lector anénimo, afirmé aspectos
relacionados con su propia experiencia personal con este suceso, la manifestacion del mismo

en otros y qué ramas de estudio son necesarias para la explicacion del DV.

Boirac (1876) comentaria que le sucederia por primera vez ante varios estimulos tales
como observar un monumento o una persona. Fue al presenciarlos, cuando se percaté de
que sentia que ya lo habia visto con anterioridad, teniendo una sensacién muy clara de lo que
€l mismo por primera vez y a nivel posterior, pasaria a denominar déja vu. Ademas, afirmaria
que, a pesar de reflexionar sobre la veracidad del hecho, este aspecto seria algo que
aumentaria la sensacion, en vez de reducir su intensidad. Por afiadidura, comenta que es algo
que otros también habrian mencionado, la experimentacion de lo que el relataria como “ilusion
de la memoria” (Boirac, 1876, pp.430). Boirac se planteaba si seria realmente acertado
basarse unicamente en la parte psicolégica del hecho, para posteriormente lo que llegaria a
ser su conclusion final con respecto a esta cuestion, relatar que el DV deberia ser planteado

y analizado de manera fisiolégica y organica, a nivel cerebral y/o neuroanatémico.



Podriamos determinar entonces el déja vu como un fendbmeno normal en el ser
humano, ya que, a niveles generales, su aparicién no se asociaria con ninguna patologia
especifica con afectacion a nivel cerebral. Esta cuestion ya habria sido determinada por otros
autores. Por ejemplo, Marifio y Pabén (2023) destacarian que el DV es un fenémeno de una
duracién corta que se podria presentar en cualquier situacion de estrés emocional en todas

las personas.

Sin embargo, a pesar de ser un fenomeno que confiere curiosidad, actualmente habria
un escaso conocimiento sobre qué estructuras cerebrales y de qué manera se encontrarian
implicadas en este fendmeno. Ademas, no habria una linea general sobre el estudio del
mismo. Diversos autores como Bradzil et al., (2012) mencionarian que, a pesar de ver el
fendmeno del DV como un fendmeno que alberga mucha fascinacion y curiosidad, en si no
tiene una explicacion generalizada. Ademas, es algo que sucederia en personas sin patologia
y de manera relevante en la epilepsia del I6bulo temporal. Esto podria dejarnos entrever que
la aparicién del DV seria un fenémeno natural en el ser humano, y no asi el aumento de su

frecuencia, que podria encontrase asociado a patologias como la epilepsia.

En relacion a la patologia mencionada con anterioridad, la epilepsia, se define por la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS, 2019) como una enfermedad del sistema nervioso
que cursa con una actividad eléctrica anormal, lo que, entre otros sintomas, provoca

convulsiones.

Con respecto al nexo entre epilepsia y DV, autores como Martin et al. (2019)
determinarian que en subtipos de epilepsia como la epilepsia del I6bulo temporal (mencionada
con anterioridad), la experiencia de DV a diferencia de en personas sin patologia, podria
encontrarse asociada a la singularidad fisiolégica en el origen de las convulsiones a nivel
cerebral en personas con dicho subtipo de epilepsia. Afirmarian ademas que, dichas
convulsiones podrian ir acompafadas de una experiencia mnemaonica o relacionada con la
memoria, dentro de la cual la persona podria experimentar un DV. Dicha experiencia, estaria
originada en mayor medida por el I6bulo del que deriva el subtipo de epilepsia (Iébulo

temporal).

Por ultimo, en las Ultimas décadas, el desarrollo de técnicas funcionales como la
resonancia magnética funcional o la electroencefalografia habrian permitido avanzar vy
conocer qué estructuras encefalicas podrian encontrarse implicadas en este fendmeno. A
niveles generales y en base a otras metodologias de estudio, podemos encontrar la aplicacion
de pruebas como el Inventory for déja vu experiences assessment, (IDEA; Sno et al., 1994),
que permite evaluar si la persona ha experimentado con anterioridad un DV mediante

preguntas descriptivas sobre el suceso. Otras pruebas aplicadas a nivel evaluativo serian



pruebas de inteligencia como la Escala de Inteligencia Wechsler para Adultos-Ill (WAIS-III;
Wechsler, 1999), pruebas de lenguaje como el test de denominacién de Boston (BNT; Kaplan
et al.,, 1959) o pruebas de atencion y visoespacialidad como el Trail Making Test (TMT,
Partington, 1983).

Es por ello que, a niveles generales, este trabajo persigue aunar lo que se conoceria
a nivel presente sobre el déja vu y las regiones encefalicas implicadas en este fendmeno, a
través de una revision sistematica con metaanalisis de estudios clinicos en los que se emplean

técnicas de imagen funcional y electrofisioldgicas.

3. Métodos

En primer lugar, se realizé una busqueda en las bases de datos PubMed y Web Of
Science (WOS), con el criterio de busqueda: “déja vu cortex”. En PubMed la busqueda fue
general, mientras que en WOS se procedié a seleccionar el filtro Topic, para que la busqueda

se centrase en buscar tal criterio en el titulo, el abstract y en general a lo largo del documento.

Tras realizar dicha busqueda, se obtuvieron un total de 48 resultados en PubMed y 84
resultados en Web Of Science. A continuacion, se aplicaron los criterios de inclusion y

exclusion para los resultados encontrados.

Dentro de los criterios de inclusion, se valord incluir articulos cientificos basados en el
DV y las posibles bases neurales implicadas, para poder valorar la perspectiva
neurofisioldgica; articulos centrados en el DV desde una perspectiva neuroanatdomica y/o
psicologica, por el objeto de estudio en si; articulos que emplean pruebas de imagen y pruebas
electrofisioldgicas para poder determinar estructuras neuroanatomicas; articulos que
cumpliendo los criterios previos se encontrasen escritos en los idiomas inglés y espafiol, para
poder proceder a la lectura del mismo, ya que la traduccién de articulos en otros idiomas para
su legibilidad podria suponer una traduccion errénea en si misma, no encontrando resultados

veraces.

Con respecto a los criterios de exclusion, se deseleccionaron aquellos articulos que
no se encontraban disponibles o habian sido eliminados; articulos que emplean las palabras
déja vu de manera literaria; articulos centrados en el DV desde una perspectiva no anatomica,
por distanciarse de la cuestion a estudiar; articulos en idiomas diferentes al inglés o al espafiol,
por la legibilidad discutida con anterioridad; comentarios sobre articulos, ya que no constituyen
un estudio en si; articulos repetidos y ya seleccionados; articulos que nombran el DV pero no
entran a hablar del fendmeno; y revisiones previas sobre el fendmeno, ya que se buscaba no

generar redundancia en los resultados obtenidos.



De manera resumida, los criterios de inclusion y exclusion se plasman en la Tabla 1.

Tabla 1

Criterios de inclusion y exclusion para los resultados encontrados en las bases de datos.

Criterios de inclusiéon Criterios de exclusiéon
-Articulos cientificos centrados en el DV y las  -Articulos no disponibles y/o eliminados.

posibles bases neurales implicadas. -Articulos que emplean las palabras déja
-Articulos centrados en el déja vu desde una  vu de manera literaria.
perspectiva neuroanatdmica y/o psicolégica.  -Articulos centrados en el déja vu desde

-Articulos que emplean pruebas de imagen una perspectiva no anatomica.

funcionales y pruebas electrofisioldgicas. -Articulo en idiomas que no fueran inglés o
-Articulos, que cumpliendo los criterios espafiol.

previos se encontrasen escritos en los -Comentarios sobre articulos.

idiomas inglés y espafiol. -Articulos repetidos

- Articulos que nombran el DV, pero no
entran a hablar del fenémeno.
-Revisiones previas de articulos sobre el

fenédmeno.

Tras aplicar dichos criterios en todos los resultados encontrados, finalmente se
obtuvieron un total de 15 de los 48 resultados de PubMed y 8 de los 84 resultados encontrados
en Web Of Science.

Una vez que la busqueda sistematica fue realizada, se procedioé a la busqueda manual
por la bibliografia de los articulos, tanto seleccionados como deseleccionados, con el objetivo
de obtener otros articulos no encontrados en las plataformas seleccionadas, pero si
empleados en los estudios finales escogidos. Tras esta busqueda, finalmente se procedié a

la seleccion de 1 de ellos, por encontrarse repetido en bastantes de los articulos recopilados.

Esto nos daria un total de los 15 resultados obtenidos de PubMed vy los 8 resultados
de Web Of Science mencionados con anterioridad, afiadiendo a los mismos 1 resultado

obtenido mediante busqueda manual.

Los articulos seleccionados y la informacion relevante con respecto a los mismos
(pase de pruebas, principales zonas, autores, afio de publicacion, etc.) puede encontrarse en
el Anexo 2.). Cabe destacar de nuevo, que se descartaron las recopilaciones de estudios por

la redundancia que supondria a la hora de realizar el metaanalisis de los estudios, por lo que,



para evitar analizar errébneamente el mismo articulo en varias ocasiones, lo que supondria el
conteo de sujetos de estudio de manera errénea, no se tuvieron en consideracion. Es por ello,

que a pesar de encontrarse plasmados en el Anexo 1., su informacion general no fue recogida.

4. Resultados

En primer lugar, se agruparon las regiones encefalicas mencionadas en los articulos
en categorias mas generales con el fin de facilitar el manejo de los datos y reducir la

variabilidad de los mismos.

Para mayor comprensién, en la Tabla 2., se recoge qué se englobarian dentro de cada
region generalizada, encontrandose en las mismas: amigdala y corteza cingulada, cerebelo,
corteza frontal, corteza motora, corteza occipital, corteza parietal, corteza rinal, corteza

temporal, formacion hipocampal, ganglios basales e insula.

Cabe destacar que, a pesar de encontrarse recogidas en el Anexo 1., las regiones
descritas como neocortex (a niveles generales) y nucleo estriado, fueron eliminadas de la

clasificaciéon por ser muy generales a nivel anatdomico.

Tabla 2

Nombre generalizado para las zonas descritas por los autores, en orden alfabético.

Nombre generalizado Descripcion de los autores

Amigdala y corteza cingulada  Amigdala y corteza cingulada posterior.

Cerebelo Cerebelo.

Corteza frontal Areas frontales, corteza frontal superior, corteza
prefrontal dorsolateral, corteza prefrontal
ventromedial, giro frontal superior, giro frontal
superior derecho y I6bulo frontal.

Corteza motora Corteza motora primaria, corteza motora primaria
derecha, corteza premotora, corteza motora
superior, corteza motora suplementaria y giro
precentral.

Corteza occipital Corteza calcarina, corteza visual, corteza visual

izquierda, giro fusiforme y giro lingual.



Corteza parietal Areas parietales, corteza parietal, corteza parietal

izquierda, giro postcentral, I6bulo parietal y

precuneo.

Corteza rinal Corteza entorrinal, corteza perirrinal y cortezas
rinales.

Corteza temporal Giro mesiotemporal, corteza mesiotemporal,

corteza mesiotemporal izquierda, corteza temporal
supetrior, giro superior temporal, giro temporal
medial, 16bulo frontotemporal, I6bulo temporal, y
neocortex temporal lateral, surco temporal superior.

Formaciéon hipocampal Corteza parahipocampal, giro hipocampal,
parahipocampo, giro parahipocampal, giro
parahipocampal derecho, hipocampo e hipocampo
izquierdo.

Ganglios basales Caudado derecho, ganglios basales, ntcleo
caudado, putamen, talamo derecho, talamo
izquierdo y talamo.

insula Corteza insular, insula izquierda e insula.

Tras esto, se paso a determinar mediante un analisis bibliométrico, el contenido de los
articulos seleccionados (siendo estos un total de 24). Se hizo una separacién entre aquellos
articulos que constituian un trabajo original de obtencion de datos y aquellos que recopilaban
la informacién de estudios hechos con anterioridad sobre el DV. De esta manera se obtuvieron

los siguientes datos (Figura 1.):
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Figura 1

Contenido de los articulos seleccionados.

20
20
15
10
5 4
. I
Estudios Revisiones

originales sistematicas

® Numero de articulos

Nota. Numero de articulos totales: 24.

Podemos observar que de aquellos articulos que fueron seleccionados, 20 son
estudios originales mientras que 4 son revisiones sistematicas. Una vez que hemos
determinado cuales son estudios y cuales recopilaciones de los mismos, dentro de los 20
estudios finalmente seleccionados, se resumié en la Figura 2, el numero de articulos que

mencionan una determinada regién encefalica en relacién al DV.

Figura 2

Numero de articulos que mencionan una determinada region encefalica en relacion al DV.
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La corteza temporal y la formacion hipocampal se mencionan en 15 de los 20 estudios.
La corteza rinal en 11 estudios de los 20 totales seleccionados, la amigdala y la corteza
cingulada en 9, la insula en 6 y la corteza frontal en 5 estudios, al igual que los ganglios
basales. La corteza occipital, al igual que la corteza parietal, aparece en 3 estudios. Por ultimo,

la corteza motora se menciona en 2 estudios y el cerebelo en 1 estudio de los 20 totales.

Tras esto y una vez determinado mediante analisis bibliométrico qué estructuras se
mencionaban en mayor o menor medida, se paso a realizar un metaanalisis de los 20 estudios
escogidos. Para poder realizarse el mismo, se determiné el numero de sujetos totales
encontrados en los diferentes estudios, siendo de 665 sujetos. Para conocer qué regiones
encefalicas se mencionan en dichos sujetos, se procedio a estudiar en base a las regiones
estipuladas anteriormente (Tabla 2.), en cuantos sujetos se mencionaban las diferentes areas.

Esto, se plasman en la Figura 3.

Figura 3

Numero total de pacientes en los que se asocia la activacion de una determinada region

encefalica en relaciéon al DV.
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La formacion hipocampal es la estructura neural cuya actividad se relaciona con el DV

en la mayor parte de sujetos estudiados. La corteza temporal aparece en segundo lugar,
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mientras que la tercera estructura mas relacionada con el DV son los ganglios basales.
Aproximadamente en la mitad de los sujetos, se relaciona la actividad en la insula con el DV.
Las otras regiones encefélicas relacionadas con el DV en estos estudios, que aparecen en
menos de la mitad de los sujetos analizados son la amigdala y la corteza cingulada, la corteza

frontal, corteza rinal, corteza occipital, corteza motora, corteza parietal y el cerebelo.

De manera mas especifica y en base a dichas estructuras neurales encontramos, de
los 665 sujetos totales: 641 en relacion con la formacion hipocampal, 517 en relacion con la
corteza temporal, 403 en ganglios basales, 338 en insula, 257 en amigdala y corteza
cingulada, 202 en corteza frontal, 131 en corteza rinal, 104 en corteza occipital, 103 en corteza

motora, 100 en corteza parietal y 1 sujeto en cerebelo.

Posteriormente se analizé la frecuencia en la que se relaciona una determinada
estructura neural con el DV. Para ello, se realizé la siguiente operacion matematica: n ° de

sujetos con una determinada region encefalica asociada al DV /n ° de sujetos totales * 100.
Los resultados se muestran en la Figura 4.

Figura 4
Porcentaje de sujetos con una determinada region encefalica asociada a DV.
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Consistentemente con los resultados mostrados en la Figura 3, las regiones

encefalicas que mas frecuentemente se asocian al DV son la formacién hipocampal, la corteza
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temporal y los ganglios basales. La actividad de la insula se asocia con una frecuencia del
50% con el DV. Las otras regiones encefalicas relacionadas con el DV con una frecuencia
menor del 50%, son la amigdala y la corteza cingulada, la corteza frontal, corteza entorrinal,

corteza rinal, corteza occipital, corteza motora, corteza parietal y el cerebelo.

Centrandonos en la frecuencia obtenida para cada una de las estructuras,
constituyendo el 100% el total de 665 sujetos citados anteriormente, encontramos: en el
96,39% de los sujetos, la formacién hipocampal; 77,74% para la corteza temporal; 60,60%
para los ganglios basales, 50,83% para la insula, 38,65% amigdala y corteza cingulada,
30,38% corteza frontal, 19,70% corteza rinal, 15,64% corteza occipital, 15,94% corteza

motora, 15,04% corteza parietal. Finalmente, 0,15% cerebelo.

Con el objetivo de analizar si el DV se puede asociar a estados patoldgicos, en primer
lugar, se clasifico a los sujetos de estudio, en funcién de la ausencia o existencia de

condiciones patoldgicas y/o lesiones (Figura 5.).

Cabe destacar que distintas condiciones patolégicas pueden encontrarse en el mismo
sujeto a la vez, marcandose ambos en la figura como un unico sujeto. Para facilitar el estudio,
se procedid a la agrupacién de los diferentes tipos de epilepsia encontrados (epilepsia del
l6bulo fronto-temporal (tanto unilateral como bilateral), epilepsia orbitofrontal, epilepsia del

I6bulo mesiotemporal y epilepsia de etiologia desconocida) bajo la categoria “Epilepsia”.
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Figura 5

Patologias y/o lesiones en sujetos totales, en orden descendente.
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Se puede observar que la mayoria de sujetos no presentarian ninguna patologia
(siendo el total de los mismos 491 sujetos). La patologia que mas se relaciona con el DV es
la epilepsia (171 sujetos). Encontramos también 3 condiciones médicas con un total de 2
sujetos: convulsiones bilaterales, esclerosis hipocampal y heterotopia periventricular. El resto
de aspectos se encuentran en 1 sujeto. Estos son la lesidbn en la corteza entorrinal,
gangliocitoma en la corteza orbitofrontal, hiperperfusion en corteza entorrinal, diabetes
mellitus, cavernoma en el I6bulo temporo-lateral, gangliolioma en regién parahipocampal,
gangliolioma en amigdala, lesion bilateral hipocampal, cavernoma neocortical, tumor

disembrioplasico, displasia focal cortical, lesién en globo palido, hemiparesia y hemidistonia.

Posteriormente, debido a la baja representatividad de algunas de las lesiones o
patologias, se pas6 a realizar una distincién dentro de los estudios sélo en 2 subgrupos de la
Figura 6.: pacientes con epilepsia (siendo la suma un total de 171 personas) e individuos sin

patologia (491 personas en total).
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Cabe mencionar que el cerebelo no se encuentra en los estudios recopilados para esta
grafica, no siendo representado en los ninguno dos subgrupos. Teniendo esto en

consideracion, se obtuvieron los datos mostrados en la Figura 6.

Figura 6

Porcentaje de sujetos sin patologia vs. epilépticos con una determinada region encefalica

asociada a DV.
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En la Figura 6 podemos observar que la formacién hipocampal se asocia con una
frecuencia similar al DV tanto en sujetos sanos como en pacientes epilépticos. En el caso de
la corteza temporal, los ganglios basales, la insula y la corteza motora, disminuye
significativamente su asociacion con el DV en pacientes con epilepsia. Por el contrario,
aumenta significativamente la asociacién de la actividad de la corteza rinal, motora y occipital

en pacientes epilépticos en comparacion a los sujetos sanos.

A modo de comparativa entre sujetos sin patologia y sujetos con epilepsia,
determinariamos: la formacion hipocampal aparece en el 98,75% de los sujetos sin patologia
y en el 60,64% de los sujetos con epilepsia. A su vez la corteza temporal aparece en el 90,63%
de los sujetos sin patologia (y en el 40,94% de los sujetos con epilepsia). Con respecto a los
ganglios basales (69,25% no patologia; 38,64% epilepsia), insula (55,40% no patologia;
37,43% epilepsia) y corteza frontal (40,53% no patologia; 0,58% epilepsia).
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A su vez, amigdala y corteza cingulada se muestran en el 35,64% de los sujetos sin
patologia y en el 43,37% de los sujetos con epilepsia. Corteza parietal en el 13,85%, el 18,13%
de los sujetos sin patologia y con la condicién médica de epilepsia, respectivamente. Corteza
rinal (10,79% no patologia; 44,44% epilepsia), corteza motora (7,94% no patologia, 36,84%
epilepsia). Por ultimo, la corteza occipital se menciona en el 7,94% de los sujetos sin patologia,

siendo el porcentaje de aparicién del total de sujetos con epilepsia, del 37,43%.

A continuacion, se procedio a la realizacion de la prueba Z, para la comparacién entre
porcentajes de activacion en sujetos sin patologia y sujetos con epilepsia. Se partid de la
hipotesis nula (Ho) de que ambos porcentajes no diferian entre si. La hipotesis alternativa en
este caso era que dichos porcentajes eran diferentes entre si (H4). La aplicacién de dicha
prueba se basé en el supuesto de que los sujetos estudiados seguian una distribucion normal.

Los resultados obtenidos se muestran en la Tabla 3.

En base al analisis estadistico, se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la frecuencia de asociacion con el DV de todas las regiones encefalicas
analizadas, al comparar individuos sanos con pacientes epilépticos, salvo en la corteza

parietal.
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Tabla 3

Estadistico de prueba Z en estructuras mencionadas.

PRUEBA Z
Region Amigdalay Corteza Corteza Corteza Corteza Cortez Cortezas Formacion  Ganglios insula
c.cingulada frontal motora occipital parietal rinal temporales hipocampal basales
Ps1 ** 0,36 0,41 0,08 0,08 0,14 0,11 0,91 0,99 0,69 0,55
Ps2 *** 0,47 0,01 0,37 0,37 0,18 0,44 0,41 0,91 0,37 0,37
AP *xxx 0,39 0,30 0,15 0,16 0,15 0,19 0,78 0,97 0,61 4,06
Valor Z -2,53* 9,83* -9,14* -8,91* -1,26 -9,47* 13,59* 5,28* 7,39* 4,06*

*kkkk

Nota. *Posibilidad de rechazo de Ho/**Porcentaje de personas sin patologia / ***Porcentaje de personas con epilepsia /****Proporcién acumulada/ ***Valor de
Z siguiendo la distribucién normal (regién de rechazo de Ho £1,645; a=0,05).
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5. Discusion y conclusiones

La formacién hipocampal, la corteza temporal y los ganglios basales son las regiones
encefalicas, cuya actividad presenta un mayor grado de asociacién con el fenémeno del DV
segun los resultados del presente trabajo. En este sentido, Bartolomei et al. (2004 ) relatarian
que, un descenso conjunto de la actividad en la formacién hipocampal y la corteza perirrinal
serian las encargadas de que los estimulos novedosos se volviesen familiares en los sujetos,
lo que podria derivar en un DV. Asimismo, Zatloukalova et al. (2022) reportaron que aquellos
sujetos que habian experimentado DV presentarian una menor respuesta a nivel cerebral en
regiones como el giro parahipocampal y el hipocampo, ademas de otras areas como el tdlamo
y el nucleo caudado (ganglios basales). Nigro et al. (2019) informaron de reducciones de
actividad en estas zonas, anadiendo a las mencionadas por Zatloukalova et al. en 2022, el
giro temporal medial y el giro frontal superior. Por su parte, Sarac et al. (2018) mencionaron
que el fenémeno del DV, podria estar restringido a una pequefa area dentro de la zona
parahipocampal. Otros autores mencionaron que los sujetos sin patologia con DV
presentarian significativamente, menor materia gris en el parahipocampo (Bradzil et al. (2012);
Qiu et al. (2018)).

En cuanto a la conciencia de que dicha familiaridad seria un error, Qiu et al. (2018)
informaron que podria ser resultado de la diferencia de funciones entre las partes del
parahipocampo, ya que las regiones anteriores y posteriores del mismo jugarian el rol principal
en el DV junto con la corteza prefrontal dorsolateral. Ademas, describieron que la baja
actividad entre el parahipocampo anterior y la corteza prefrontal dorsolateral generaria un
error en el reconocimiento y la familiaridad, pero al ser una conexién débil, el DV en si no
podria ser prevenido a tiempo. La alta conectividad entre el parahipocampo posterior y la
corteza prefrontal dorsolateral, provocaria recolectar la informacion sobre el DV y tomar la
decision de que el sentimiento de familiaridad seria una ilusiéon y no una realidad. Martin et al.
(2019) también coincidieron en que el hipocampo podria activarse en conjunto con la corteza
prefrontal para determinar que la sensacion subjetiva de familiaridad seria errénea.
Determinarian entonces que entre el sentimiento de familiaridad en si y el DV la principal
diferencia seria esta, generar la interpretacién de que el reconocimiento del estimulo como

familiar, seria erréneo.

Diversos autores mencionaron la relacién entre el parahipocampo y la corteza temporal
como posible origen del DV. En este sentido, Guej et al. (2010) informan de un hipo
metabolismo en parahipocampo y corteza temporal superior en pacientes con epilepsia y DV.
Labate et al. (2015) informaron de un incremento en la materia gris en sujetos con epilepsia y

DV en la formacién hipocampal (hipocampo y parahipocampo) y regiones mesiotemporales,
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afiadiendo también las regiones calcarinas (corteza occipital). Shaw et al. (2016) informan de
una posible sefal alterada entre corteza parahipocampal y regiones mesiotemporales; Toffa
et al. (2022) por su parte, creerian que el DV se originaria principalmente entre el hipocampo

y parahipocampo Y las cortezas temporales, afiadiendo la corteza rinal y la insula.

En relacién a la corteza temporal, Martin et al. (2019) determinaron que una posible
diferencia entre los pacientes con epilepsia y DV en comparacién con pacientes con epilepsia
y sin DV seria una reduccion significativa del area mesiotemporal, lo que afirmarian como el
principal motivo para la generacion de la sensacion de falsa familiaridad en los DV “ictales”.
Por otro lado, en pacientes sin patologia, Qiu et al. (2018) reportaron que aquellos pacientes
con DV presentaban mayor materia gris en el giro superior temporal junto con el giro superior
frontal. Shaw et al. (2016) también mencionaron como posible origen de DV la correlacion
negativa de materia gris en la corteza temporal y el area mesiotemporal, lo que podria tener

alguna relacién con la memoria.

Zatloukalova et al. (2022) describieron ademas que los DV “patolégicos” podrian
deberse a alteraciones en las sefales cerebrales del area mesiotemporal. Adachi et al. (1999)
informaron de un hipometabolismo en estructuras mesiotemporales y corteza parietal en
pacientes con DV, que podria deberse a una “pérdida neuronal” en hipocampo, amigdala y al
hipometabolismo en la corteza parietal, lo que causaria finalmente un hipometabolismo en las
estructuras mesiotemporales. Barbeau et al. (2005) mediante la estimulacion eléctrica de
regiones mesiotemporales y la corteza visual primaria, habrian logrado evocar ante estimulos
visuales nuevos, la percepcion en el paciente de que lo habia visto con anterioridad. Bradzil
et al. (2012) relataron que la diferencia entre personas con y sin DV seria la reduccién de
materia gris en regiones mesiotemporales y el surco superior temporal, afiadiendo a esto la

insula y ganglios basales.

En relacién a los ganglios basales, Bartolomei et al. (2012) mostraron que el DV se
originaria por una interaccién, derivada principalmente entre amigdala e hipocampo, junto con
la interaccion entre corteza rinal e hipocampo. Esto, generaria una activacion de mecanismos
del recuerdo, sin que la persona visualizase ninguna memoria previa. Zatloukalova et al.
(2022) ademas de lo mencionado con anterioridad con respecto a las regiones temporales,
demostrarian la implicacién de ganglios basales como el putamen y el caudado, ademas de
estructuras como corteza frontal superior, corteza temporal y corteza cingulada. Bradzil et al.
(2012) informaron que la diferencia entre sujetos con epilepsia y DV de aquellos que padecen
epilepsia pero no presentan DV seria la reduccién de materia gris en los primeros en zonas
como amigdala, tdlamo (ganglio basal), junto con la formacién hipocampal (hipocampo y

parahipocampo), corteza rinal, neocortex temporal, insula, cerebelo y nucleo estriado. Shaw
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et al. (2016) informaron que la amigdala y el nucleo caudado serian estructuras altamente
relacionadas con la formacion hipocampal (hipocampo y parahipocampo), junto a otras

estructuras como la insula, lo que podria provocar fenémenos de memoria tales como el DV.

Los datos de este estudio muestran que la formacién hipocampal es la estructura que
se asocia con mayor frecuencia al fenomeno del DV, seguida de la corteza temporal y ganglios
basales, en sujetos sanos. En pacientes epilépticos, sigue siendo la formacion hipocampal la
estructura mas frecuentemente relacionada con el DV, sin embargo, son la corteza rinal y la
amigdala junto con la corteza cingulada, las estructuras que muestran un mayor grado de
asociacion con el DV tras la formaciéon hipocampal. En este sentido, la relacién de la formacion
hipocampal junto con amigdala y corteza cingulada en epilepsia ha sido relatada con
anterioridad a lo largo de esta discusion. En relacién a la corteza entorrinal, algunos autores
afirman que en epilepsia, la hiperperfusion o aumento del flujo sanguineo en la corteza
entorrinal provocaria los DV recurrentes, ya que el tratamiento con diazepam suprimio los DV
a la vez que habria reducido dicha hiperperfusion (Takeda et al., 2011). Otros autores como
Bartolomei et al. (2012) afirmaron que la estimulacion de la corteza rinal estaria mas
relacionada con el DV en epilépticos y consiguieron en su caso, evocar en el 11% de los casos
DV mediante estimulacion de la corteza rinal en comparacion con el 2% ante la estimulacion

de hipocampo y amigdala.

En conjunto, los estudios analizados muestran que son varias las regiones cerebrales
asociadas al fendmeno del déja vu, siendo las areas de la formacién hipocampal, asociadas
a la formacion de la memoria y su recuperacion, las mas frecuentemente relacionadas con el
fendmeno del DV, tanto en individuos sanos como pacientes epilépticos. Ademas, estos
estudios sugieren que la contribucién de distintas areas cerebrales al fendmeno del déja vu
podria variar en condiciones patologicas. Un mejor entendimiento de los mecanismos
fisiolégicos y/o patolégicos del déja vu requerird de la realizacion de futuros trabajos,

especialmente aquellos con caracter multidisciplinar.

Limitaciones

Debe considerarse que la novedad en el estudio del déja vu podria suponer una
limitacion en si, ya que no hay un consenso general entre autores con respecto a la cuestion
aqui planteada. Ademas, la propia anatomia cerebral podria considerarse una limitacion, ya
que la activacion de una zona de manera aislada es meramente imposible sin la actuacion de
otras. Otra de las posibles limitaciones serian los estudios de caso unico, en los que los

resultados se generalizarian.
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Por otro lado, la busqueda limitada a corteza podria suponer una pérdida de
informacion, lo que podria plantearnos que en este trabajo se encontraria una primera
aproximacion de las bases neuroanatdmicas del déja vu. No obstante, invitamos a futuros

estudiantes y/o investigadores a ampliar el conocimiento presente sobre la tematica aqui
estudiada.
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Anexo

Anexo 1

Fragmentos sobre lo mencionado por Emile Boirac (1876) en relacién al DV.

Il m’est arrivé, voyant pour la premiére fois un monument, un paysage, une
personne, de porter lout a coup et malgré moi ce jugement : Jai deéja ;u ce
que je vois. Impossible de dire en quel lieu ni en quel temps : la reconnais-
sance et comme la sensation du d+jé& vu n’en élait pas moins trés-viva et
trés-nette. Elle ne disparaissait pas & la réllexion, mais an coniraire semblait
s'accroitre, Je les ai principalement observées en moi, lorsque j'arrivais, pour
¥ demeurer, dans une ville qui m'était encore inconnue. — Je J'ai e’noore
éprouvée dans mes lectures : subitement, sans raison apparente, je me rap-
pgl!e avoir lu cetle page, ces lignes, ces mots méme imprimés avec ces carac-
tert_es; et la saveur particuliére de I'état mental ou je me trouvais alors me
revient encore toute fraiche. Il va sans dire que cela est imaginaire et que jo
n'ai jamais lu ce livre-1a. ~— D'autres fois, assistant i une conversation, a
une situation dailleurs tout & fait insignifiante, il m'arrive de reconnaltr; a
faux, par une sorte de réflexion soudaine, une combinaison de paroles, de
mouvements, de sentiments dont je crois étre témoin pour la seconde f'ois.

—_ ""‘f entendu dire & plusieurs personnes qu'elles connaissaient aussi par
expérience cetle illusion de la mémoire.

D autre part, quand il s’agit d'un fail aussi vague, aussi douteux, c§t-1l bien
scientifique de demander s'il pourrail suriout s’expliquer physiologiquement
par des combinaisons de cellules cérébrales de forces nerveuses? La méthode
vraiment rationnelle, en cette matiére, consiste, selon moi, a _ne chercher
I'explication des faits psychologiques particuliers que dans le§ lois psycholo-
giques plus ou moins générales dament vérifiees : c'est engunte a la physio-
llogie de déterminer les conditions organiques et physiologiques de ces lois.

Nota. Fuente: Revue philosophique de la France et de I'étranger, vol. 2, pp. 430-431.
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Anexo 2

Informacién general sobre los articulos seleccionados.
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Autores y aino Numero de  Patologias, lesionesy  Pruebas Zonas mencionadas
sujetos condiciones médicas
Adachi, N. et al. (1999) 31 31 epilepsia del I6bulo Técnicas de imagen funcional (MRI 'y Hipocampo
temporal (TLE) 18FDG-PET) Amigdala
Técnica de electrofisiologia (EEG) Corteza mesiotemporal
Test de amobarbital intracarotideo (IAT)  izquierda
Lébulo parietal
Barbeau, E. et al. (2005) 1 Epilepsia de etiologia Escala de memoria de Wechsler- Cortezas rinales (entorrinal
desconocida Revisada (WMS-R; Wechsler, 1987) y perirrinal)
Escala Wechsler de inteligencia para Hipocampo (posterior y
adultos-Ill (WAIS-III; Wechsler, 1999.) anterior)
Estimulacion eléctrica Amigdala
Técnica de imagen funcional (MRI) Corteza mesiotemporal
Técnicas de electrofisiologia (SEEG y Giro temporal superior
Depth-SEEG) Lébulo temporal
Tomografia computarizada (CT scan) Corteza visual
Bartolomei, F. et al. (2004) 24 24 epilepsia Técnica de electrofisiologia (SEEG y Amigdala

1 cavernoma del I6bulo
temporo-lateral derecho
1 heterotopia bilateral

periventricular

video-EEG)
Técnicas de imagen funcional (MRl y
SPECT)

Estimulacioén eléctrica

Corteza entorrinal
Corteza perirrinal

Hipocampo



27

1 gangliolioma en la
region parahipocampal
derecha

1 gangliolioma en la

amigdala derecha

Bartolomei, F. et al. (2012) 7 5 epilepsia del I6bulo — Técnica de imagen funcional (MRI) Cortezas rinales (entorrinal
temporal (TLE) — Técnicas de electrofisiologia (SEEG y y perirrinal)
2 epilepsia del I6bulo Depth-EEG) Hipocampo
occipital (OLE) — Tomografia computarizada (CT) Amigdala
—  Estimulacion eléctrica Corteza mesiotemporal

Otras observaciones:

1 cavernoma neocortical
1 heterotopia
periventricular

1 esclerosis hipocampal
1 tumor disembrioplasico
1 displasia focal cortical

Bartolomei, F. et al. (2013) * * * *

Bradzil, M. et al. (2012) 113 113 no patologia — Inventario de Evaluacion para Hipocampo
Experiencias de Déja Vu (IDEA; Sno et Giro parahipocampal
al.,1994.) Talamo

— Técnica de imagen funcional (MRI) Ganglios basales

— Morfometria basada en superficie (SBM) Corteza mesiotemporal



Brandt K.R. et al. (2018)

Curot, J. et al. (2017)
Curot, J. et al. (2019)

8

7 no patologia
1 lesién en la corteza

entorrinal izquierda

*

Epilepsia de etiologia
desconocida
Lesioén bilateral

hipocampal

Inventario de Evaluacion para
Experiencias de Déja Vu (IDEA; Sno et
al.,1994.)
Paradigma de Deese-Roediger
McDermott (DRM; Deese, 1959;
Roediger and McDermott, 1995.)
Técnica de imagen funcional (MRI)
Técnicas de imagen funcional (MRl y
18FDG-PET)
Técnica de electrofisiologia (SEEG)
Escala Wechsler de inteligencia para
adultos (WAIS-IV; Wechsler, 2008.)
Trail Making Test (TMT; Partington,
1983.)
Escala de memoria de Wechsler (WMS-
IIl; Wechsler, 1997)
Test de la Figura Compleja de Taylor
(Taylor; 1969.)

28

Surco temporal superior

Corteza insular

Corteza entorrinal

*

Corteza perirrinal



Guedj, E. et al (2010)

Kovacs, N., et al. (2009)

36

1

16 epilepsia del I6bulo
temporal (TLE)

20 no patologia

Lesién en el globo palido
izquierdo
Hemiparesia

Hemidistonia

Analisis del I6bulo mesiotemporal (MTL
analysis)

Técnicas de imagen funcional (MRI y
18FDG-PET)

Técnicas de imagen funcional (MRl y
SPECT)

Estimulacion cerebral profunda (DBS)

Escala Hungara Wechsler de inteligencia

para adultos (H-WAIS-IV; Wechsler,
2008.)

Span de Digitos Directos (DSF; Gilker,
1992.)

Test de Corsi (Corsi, 1972.)

Trail Making Test (TMT; Partington,
1983.)

“Prueba de fluencia verbal’

Test de denominacién de Boston (BNT;
Kaplan et al., 1983.)

Test de Aprendizaje Auditivo Verbal de
Rey (RAVLT; Rey, 1958.)

29

Corteza entorrinal
Corteza perirrinal
Hipocampo
Parahipocampo
Amigdala

Giro temporal superior
Corteza mesiotemporal
Hipocampo

Giro parahipocampal
Areas frontales
Corteza motora
suplementaria

Giro precentral
Precuneo

Giro postcentral

Areas parietales

Corteza temporal superior

Giro mesiotemporal
insula

Giro fusiforme

Giro lingual

Cerebelo



Labate, A. et al. (2015)

Martin, C.B. et al. (2012)

102

13

63 epilepsia del [6bulo
mesiotemporal (bMTLE)

39 no patologia

13 epilepsia unilateral
del I6bulo temporal
(uTLE)

30

Test de la figura compleja de Rey

(ROCFT; Rey, 1941.)

Figura Compleja de la Facultad de

Medicina de Georgia (MCG-CF; Loring y

Meador, 2003.)

Test de retencion visual de Benton

(BVRT; Benton, 1981.)

Test de Aprendizaje Visual de Disefio de

Rey (RVDLT; Rey, 1968.)

Inventario de Evaluacion para Hipocampo izquierdo

Experiencias de Déja Vu (IDEA; Sno et Giro parahipocampal

al.,1994.) Talamo derecho
Técnica de imagen funcional (MRI) Corteza premotora
Técnica de electrofisiologia (EEG) Corteza motora primaria
Morfometria basada en voxel (VBM) derecha

Corteza insular
Corteza visual izquierda
Corteza calcarina
Técnica de imagen funcional (MRI) Cortezas rinales (entorrinal
Escala Wechsler Abreviada de y perirrinal)
Inteligencia (WASI; Wechsler, 1999.)
Escala de memoria de Wechsler (WMS-
IIl; Wechsler, 1997)


https://med.emory.edu/departments/neurology/_documents/mcg_figures_scanned.pdf
https://med.emory.edu/departments/neurology/_documents/mcg_figures_scanned.pdf

Martin, C.B., et al. (2019)

Mégevand P. et al. (2014)

37

1

26 no patologia

11 epilepsia:

4 epilepsia unitaleral del
I6bulo temporal (UTLE)
7 epilepsia bilateral del
[6bulo temporal (bTLE)

Epilepsia de etiologia

desconocida

Test de Aprendizaje Verbal de California-
Il (CVLT-Il; Delis, Kramer, Kaplan, &
Ober, 2000.)

Test de denominacién de Boston (BNT;
Kaplan et al., 1983.)
“Tarea de fluencia semantica” **
“Tarea de reconocimiento” **

“Tarea de exclusion” **

Técnica de imagen funcional (MRI)
Escala Abreviada de Inteligencia de
Wechsler (WASI; Wechsler, 1999.)
Escala de Memoria de Wechsler-ll|
(WMS-III; Wechsler, 1997.)

Test de Aprendizaje Verbal de California-
II (CVLT-II; Delis et al., 2000.)

Prueba de fluencia semantica

Test de denominacién de Boston (BNT;
Kaplan et al., 1983.)

“Tarea de reconocimiento” **

“Tarea de exclusion” **

Técnica de imagen funcional (MRI)
Técnicas de electrofisiologia (IEEG)

Estimulacién eléctrica

31

Corteza entorrinal
Corteza perirrinal
Hipocampo

Corteza mesiotemporal

Corteza entorrinal
Amigdala

Lobulo temporal



Nigro, S., et al. (2019)

33

33 no patologia

“Prueba de memoria 1-back”

“Prueba de memoria” ***

“Pruebas de imagenes en escala de
grises” **

Inventario de Evaluacion para
Experiencias de Déja Vu, version italiana
(IDEA; Sno et al.,1994; |-IDEA; Mumoli
et al., 2017)

Entrevista diagndstica (MINI DSM-1V)
Test de Aprendizaje Auditivo Verbal de
Rey (RAVLT; Rey, 1958.)

Test de Clasificacion de Tarjetas
Modificado (MCST; Nelson, 1976.)

Test de la Figura Compleja de Rey
(ROCFT; Rey, 1941.)

Trail Making Test (TMT; Partington,
1983.)

Test de Stroop (STROOP; Ridley, 1978.)
Test de Asociacion de Palabras Orales
Controladas (COWAT; Benton y Hamser,
1976.)

Inventario de depresién de Beck (BDI-l;
Beck et al.,1996.)

32

Hipocampo

Giro parahipocampal
derecho

Talamo

Nucleo caudado
Giro frontal superior
Giro temporal medial

insula izquierda



Qiu, J. et al. (2018)

Sarac, H. et al. (2018)

Shaw D.J. et al. (2016)

98

87

98 no patologia

Gangliocitoma en la
corteza orbitofrontal
Epilepsia orbitofrontal

87 no patologia

Cuestionario de ansiedad estado-rasgo
(STAI; Spielberger et al., 1970.)
Inventario de Personalidad NEO
Revisado (NEO-PI-R; Costa y McCrae,
1992.)

“Tarjetas de codificacion” **

Inventario de Evaluacion para
Experiencias de Déja Vu (IDEA; Sno et
al.,1994.)

Técnica de imagen funcional (MRI)
Morfometria basada en voxel (VBM)
Conectividad funcional en estado de
reposo (rsFC)

Técnica de imagen funcional (MRI)

Técnica de electrofisiologia (EEG)

Inventario de Evaluacion para
Experiencias de Déja Vu (IDEA; Sno et
al.,1994.)

Técnica de imagen funcional (MRI)

33

Giro parahipocampal
Corteza prefrontal
dorsolateral

Giro frontal superior
derecho

Giro superior temporal

Parahipocampo

Corteza mesiotemporal
Neocortex

Hipocampo
Parahipocampo
Amigdala

Nucleo caudado

Talamo izquierdo
Corteza superior temporal

Corteza insular



Spatt, J.M.D. (2002)
Takeda, Y. et al. (2011)

Toffa, D.H. et al. (2022)

Wild, E. (2005)
Zatloukalova, E. et al. (2022)

*

Hiperperfusion de la
corteza entorrinal
izquierda

Epilepsia

Diabetes mellitus

1 epilepsia bilateral del
I6bulo temporal (bTLE)
1 esclerosis hipocampal
izquierda

2 (ambos) convulsiones
bilaterales ténicas y

clénicas

*

68 no patologia

*

Técnicas de imagen funcional (MRI y
SPECT)

Escala Wechsler de Inteligencia para
adultos-IIl (WAIS-III; Wechsler, 1999.)
Escala de memoria de Wechsler (WMS;
Wechsler, 1945.)

Test de Retencion Visual de Benton
(BVRT; Benton, 1981.)

Test de Clasificacion de Tarjetas de
Wisconsin (WCST; Grant y Berg, 1948)
Técnica de electrofisiologia (EEG)
Estimulacion eléctrica

Técnica de imagen funcional (MRI)

Inventario de Evaluacion para
Experiencias de Déja Vu (IDEA; Sno et
al.,1994.)

34

*

Corteza entorrinal

Corteza mesiotemporal

Cortezas rinales (entorrinal
y perirrinal)

Hipocampo

Amigdala

Giro frontal superior
Corteza mesiotemporal
Neocortex temporal lateral
Giro insular

Giro parahipocampal
Amigdala

Caudado derecho




— Técnica de imagen funcional (MRI)

— Amplitud de las fluctuaciones de baja
frecuencia (ALFF)

— Amplitud fraccional de las fluctuaciones
de baja frecuencia (fALFF)

35

Talamo

Putamen

Corteza frontal superior
Corteza prefrontal
dorsolateral

Corteza prefrontal
ventromedial

Corteza parietal izquierda
Corteza mesiotemporal

Corteza cingulada posterior

Nota. *Recopilaciones de estudios, con resultados no unificados por las diferencias entre lo que los diferentes autores mencionan. **Contenido

entrecomillado: se hace referencia a como los autores denominan las pruebas, pero no se especifica si las mismas se incluyen en pruebas estandarizadas.



