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RESUMEN

La amnesia retrograda aislada es un déficit neuropsicolégico poco comin y sus caracteristicas clinicas, etio-
légicas, imagenologicas y de recuperacion han sido poco documentadas. El presente articulo reporta el caso
clinico de una paciente de 28 afios de edad, residente en Medellin, Colombia, quien posterior a un secuestro,
sufre pérdida de la memoria remota. Se le practicé una evaluacion neuropsicoldgica, ademas se le realizaron
estudios de neuroimagen estructural y funcional, con el fin de caracterizar un posible dafio neurolégico.

PALABRAS CLAVE: Neuropsicologia, Amnesia Retrograda, Pérdida de Memoria Remota, Amnesia
Retrograda Aislada (DECS).

SUMMARY

Isolated retrograde amnesia is an uncommon Neuropsychological deficit and its etiology, clinical features,
imaging and recovery have been poorly documented. This article reports the clinical case of a 28 year old
female patient, resident in Medellin, Colombia, who after a kidnapping, suffers loss of remote memory. The
patient received neuropsychological assessment, structural and functional neuroimaging studies, in order to
characterize a possible neurological damage

KEY WORDS: Neuropsychology, Retrograde Amnesia, Retrograde Memory Loss, Isolated Retrograde

Amnesia (MeSH).

INTRODUCCION

La memoria es un proceso neuropsicolégico que permite
conservar la informacioén en ausencia del estimulo externo,
propiciando el almacenamiento de expetiencias, conoci-
mientos y percepciones para evocarlas posteriormente (1);
ademds, es una de las funciones cognitivas mas complejas
que, al igual que la atencién, interviene en el adecuado fun-
cionamiento de diferentes procesos mentales supetiores (2).

Existen diversas clasificaciones de la memoria de
acuerdo con el tipo de informacién que es almacenada y
dependiendo del tiempo en que ocuttieron los aprendizajes.
Con respecto al primer punto, esta la memoria episodica,

que se relaciona con el recuerdo de las situaciones y los
sucesos que expetimenta una persona, y, pot ende, le permite
crear un sentimiento de identidad, por lo que es también
llamada memoria autobiografica (3-5). Asi mismo, esta la
memoria semantica, en la que se almacenan los sucesos y
acontecimientos generales sobre el mundo que nos rodea;
esta ademas contiene toda la informacién necesaria para el
lenguaje, es decir, el significado de las palabras y los con-
ceptos (6,7). En lo concerniente al tiempo de adquisicién
del aprendizaje, se encuentra la memoria remota, que repre-
senta los eventos ocurridos en cualquier momento desde
dias hasta décadas anteriores y comienza con la creacioén
de huellas mnémicas en circuitos de memoria a largo plazo
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(8), y la memoria reciente, que se refiere a la informacion
nueva que se adquiere y se almacena durante un periodo
que puede variar entre horas y meses (9).

El estudio de pacientes neurolégicos ha mostrado que
el proceso de memoria tiene una dependencia critica de
la integridad del hipocampo (10), el cual participa en una
extensa red que involucra otras areas corticales (11) donde
sus comportamiento eléctrico permite tanto la codificacién
de informaciéon como la coordinaciéon de las otras estruc-
turas de la red durante el proceso de consolidaciéon (12).
Técnicas como la neuroimagen funcional han permitido
avanzar en el conocimiento de la funcién del hipocampo
indicando su importancia tanto para la memoria semantica
como para la memoria episédica (13,14).

La amnesia retrégrada aislada, es decir, aquella que se
presenta sin afectacion en la memoria reciente (15-17), es
una condicién poco frecuente que se caracteriza por la alte-
racién de la memoria remota o la imposibilidad de recuperar
informacién del pasado, de tipo autobiografico, procedi-
mental y semantico (18-19). En la literatura se encuentran
reportes de caso acerca de este sindrome, algunos de ellos
con etiologfa neurolégica (15), mientras que en otros se
sospecha un origen psicégeno (15,21,22). A continuacién
se describe el caso de una paciente con esta alteracion cog-
nitiva, a quien se le practicaron estudios neuropsicolégicos
y de neuroimagen funcional y estructural.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 28 afios de edad, natural y residente de Mede-
llin, Colombia, soltera sin hijos, diestra, con antecedente
patolégico de lupus eritematoso sistémico (LES) en tra-
tamiento con micofenolato y prednisolona y antecedentes
familiares de retraso mental en hermana y demencia en su
abuelo paterno. Fue victima de secuestro durante cuatro
dias, al ser liberada es evaluada en servicio de urgencias y
posteriormente hospitalizada; en los eximenes iniciales se
detectd intoxicacion con escopolamina y benzodiacepinas,
ademds se observé amnesia retrégrada de toda su vida. No
se encontraron sefiales de abuso sexual, ni maltrato fisico.

Posterior al alta hospitalaria, comenzé manejo con psico-
terapia cognitiva, neurologia y psiquiattia, fue diagnosticada
con trastorno por estrés postraumatico y depresiéon mayor,
medicada con sertralina. Posteriormente, fue remitida a
neuropsicologia cinco meses después del secuestro.

Evaluacién neuropsicologica

En esta consulta, la paciente y su familia reportaron una
pérdida severa de la memoria remota, con preservacion de
la memoria reciente, relataron que la paciente olvidé todo lo

referente a su vida, olvidé por completo leer y escribir, no
reconocia a sus familiares, olvidé sus estudios profesionales
y su oficio, no se otientaba en la ciudad, no recordaba los
significados de las palabras y se le olvid6 bailar, cocinar
y nadar. No se reporté amnesia anterégrada, la paciente,
incluso tras regresar a casa, comenzo a aprender nuevamente
lo que habia olvidado, como la lectura, la escritura, los nom-
bres de los objetos y el manejo de los electrodomésticos,
con adecuados progresos. En la evaluacion neuropsico-
légica, realizada en el Instituto Neurolégico de Colombia
(INDEC), se observé una paciente orientada en las tres
esferas, con completa preservacion de la memoria reciente
e integridad de los procesos gndsico-praxicos, atencionales
y ejecutivos. Sin embargo, se encontré una severa amnesia
retrégrada semantica, episodica y procedimental. A nivel
del lenguaje, se concluy6 afectacién léxico-semantica, por

pérdida de las palabras y de los significados (Tabla 1).

Estudios de neuroimagen

A la paciente se realizaron estudios de TAC y RMN sin
hallazgos patologicos. En vista de esto, se realizaron otros
estudios funcionales y estructurales, ante la sospecha de
dafio neuroldgico. Los analisis se centraron en el hipocampo,
dado el papel que juega esta estructura en la memoria auto-
biografica (14) y semantica (13).

Se realiz6 volumetria de los hipocampos con el software
Freesurfer (23,24) en imagenes MPRAGE isovolumétricas,
obtenidas en resonador SIEMENS de 1.5T, en la paciente y
10 controles en el mismo rango de edad (diferencia maxima
de dos afios, cinco de los controles hombres). La Tabla 2
muestra la medida de la volumettia sobre el hipocampo de
la paciente y los promedios para los controles. Dado que
el tamafio del hipocampo puede estar influenciado por el
tamafio del volumen intracraneano (VTI) se utiliza una
medida normalizada, se divide la estructura por el VIT,
facilitando la comparacién entre sujetos. Se observa que
la paciente tiene un volumen normalizado de hipocampo
izquierdo dos desviaciones estandar menor respecto al
promedio de los controles.

Asf mismo, se estudié la conectividad entre el cingulo
posterior y el hipocampo, lo cual se ha relacionado con
el proceso de memoria (23), suponiendo que una alta
conectividad entre el hipocampo y la corteza posterior del
cingulo se relaciona con un mejor desempefio mnésico.
En la paciente y en un control pareado por edad, genero y
grado de escolaridad se realizé el mismo analisis (Tabla 3).
También se realiz6 un analisis que permite evaluar el grado
de conectividad que tiene cada voxel en una region de interés
(24); en este caso, la regién compuesta por los hipocampos
y la corteza posterior del cingulo derecha e izquierda. Las
correlaciones presentadas en la Tabla 3 son estadisticas signi-
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Tabla 1. Resultados evaluacion neuropsicolégica

Puntuacion Valor Normal
ESTADO GENERAL DE CONCIENCIA
MINIMENTAL STATE/30 28 >27
ATENCION
EJECUCION CONTINUA
Visual/16 15 >14
TRAIL MAKING TEST (TMT) PARTE A
Tiempo 74”
Errores 0
MEMORIA
CURVA DE MEMORIA VERBAL DE ARDILA
Evocacion Diferida 3°/10 7 8,7 £1,89
Evocacion Diferida 20°/10 9 8,7 £1,89
Reconocimiento/10 10
EVOCACION INMEDIATA DE LA FIGURA REY
Puntuaciéon Memoria 23 22,2
Tiempo 94”
GNOSIAS
TEST DE PERCEPCION VISUAL NO MOTRIZ (TPVNM)
Total/36 35
PRAXIAS
COPIA DE LA FIGURA DE REY
Puntuacion 33 32
Tiempo 91~
OROLINGUOFACIALES/100 100
IDEOMOTORAS/45 41
IDEACIONALES/55 55
LENGUAIJE
TEST DE BOSTON/60 39 48,5 £3,5
FLUIDEZ SEMANTICA Promedio 20 18,38 +4,09
FUNCION EJECUTIVA
TEST DE CLASIFICACION DE TARJETAS DE WISCONSIN
Errores Totales 28 15,3 £8,14
Numero de Categorias/6 6 5,7 £0,9
% de Errores Perseverativos 11 7,19 4,0
% de Respuesta del Nivel Conceptual 73 71,9 £10,3
DIGITOS WAIS 111 12 10 £3
FLUIDEZ FONOLOGICA Promedio 16,3 17,04 +4,09
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Tabla 2. Valores de volumetria para el hipocampo derecho e izquierdo. Se observa que el hipocampo izquierdo normalizado
del paciente es dos desviaciones estaindar menor que el de los controles. VIT: volumen total intracraneano, HI: hipocampo
izquierdo, HD: hipocampo derecho, HIn: hipocampo izquierdo normalizado, HDn: Hipocampo derecho normalizado.

Paciente VTI HDn HI HIn

Promedio Controles 1661196,96 4286,83 0,0026 425745 0,0026
Desviacidn estandar controles 141008,88 396,77 0,0002 317,34 0,0002
Paciente 1831538.9 0.0026 3941 0.0022

Tabla 3. Conectividad entre los hipocampos y las cortezas
posteriores del cingulo ipsilaterales. HI: hipocampo
izquierdo, HD: hipocampo derecho, CPI: Cingulo
posterior derecho, CPD: Cingulo posterior izquierdo.

HI-CPI HD-CPD HI - HD
Control 0,48 0,7 0,63
Paciente 0,21 0,43 0,67

ficativas (p<<0.05) y las correlaciones a partir de las cuales se
construyen las imagenes de conectividad tienen correccioén
para multiples comparaciones (FDR con q = 0.05). Las
imagenes se encuentran en el espacio estandar definido por
la plantilla del Instituto Neurolégico de Montreal.

En la tabla se observa que para la paciente la conectivi-
dad entre el hipocampo izquierdo y la corteza postetior del
cingulo ipsilateral corresponde a la mitad de la conectividad
entre las mismas regiones del otro hemisferio. Los resultados
de la Figura 1, aunque se relacionan con los de la Tabla 3,
permiten analizar la conectividad del hipocampo en toda su

Figura 1. Conectividad para el control (A) y la paciente (B). En la parte superior se encuentra
el hipocampo izquierdo y en la parte inferior el derecho. Los colores mas vivos indican alto
grado de conectividad. Se observa la pérdida de conectividad en la imagen de la paciente,
principalmente en el cuerpo y la cola del hipocampo izquierdo.

Acta Neurol Colomb. 2014; 30(3):215-221

218



extension. De esta manera, es posible observar la pérdida de
conectividad en la imagen de la paciente respecto al sujeto
control, pérdida que es més acentuada en el cuerpo y la cola
del hipocampo izquierdo.

En la paciente también se realizé un estudio de reso-
nancia magnética funcional para lenguaje y memoria,
analisis por tractograffa, para evaluar el tracto uncinado y
el fornix, y por imagen de tensor de difusion, para medir la
anistropfa fraccional y el coeficiente de difusion aparente
en el hipocampo. Todos estos estudios arrojaron valores
que se encuentran dentro del rango de variabilidad de los
controles usados.

DISCUSION

Los casos de amnesia retrégrada aislada han suscitado
el interés en las dltimas dos décadas, por su baja frecuen-
cia en la clinica neurolégica y neuropsicolégica. A pesar
de cllo, la literatura respecto a este tema es escasa, y hay
puntos de vista discordantes en cuanto a la explicacién de
fenémenos clinicos, neurobiolégicos y de recuperacion en
esta alteracién cognitiva.

En el estudio de caso previos se han encontrado como
etiologia de la amnesia retrégrada aislada condiciones
psiquiatricas como el estrés postraumatico (7, 21, 27) y la
depresion (18, 28, 29). Sin embargo, otras investigaciones
reportan lesiones neurolégicas como causantes de esta
alteracion cognitiva (19, 22, 30, 31); como etiologias se des-
taca el trauma encéfalocraneano leve (15, 32, 33), mientras
que en otros reportes se describe una aparicion subita de
la sintomatologia con posteriores hallazgos radiolégicos
de lesion cerebral de causa no especifica (16, 31). En el
presente caso, la amnesia retrograda se presentd postetior
a un secuestro, en el cual a la paciente se le administraron
altas dosis de escopolamina y benzodiacepinas. Se sospechd,
por tanto, una etiologia psiquiatrica por el evento estresor
experimentado con la consiguiente pérdida de la memoria
episodica; sin embargo, la pérdida de memoria semantica y
procedimental severa podtfa estar relacionada con un dafio
neurolégico. Debido a esto, la condicién de la paciente
podtia en principio clasificarse como de etiologfa mixta. El
consumo de estas sustancia no se ha asociado a amnesia
retrograda, aunque si a amnesia anterograda en el caso de
las benzodiacepinas (34).

Dentro de las lesiones neuroldgicas encontradas como
etiologfa de la amnesia retrégrada aislada se reportan alte-
raciones en estructuras diencefalicas y en las proyecciones
frontotemporales (15, 22, 33, 35-38), dafio bihipocampal

(39, 40), hipoperfusion de los 16bulos parietales y el talamo
(16, 31), hipoperfusién en hemisferios cerebral y cerebeloso
derechos (20), dafios en la corteza cingulada anterior que
podrian alterar la expresiéon de conductas previamente
aprendidas (41); y lesiones cerebrales izquierdas que pro-
ducen fallas en la memoria remota de tipo semantico, en
contraste con lesiones cerebrales derechas que generan
amnesia para el material episédico (7). En los casos de
ctiologfa psicogénica se ha reportado hipometabolismo
frontotemporal derecho (17, 18).

En la paciente, tras realizar los estudios estructurales y
funcionales, se encontré una disminucién significativa de
las medidas de volumettia y conectividad relacionadas con
el hipocampo izquierdo. En otros estudios se ha documen-
tado la relacién que hay entre los cambios en la memoria
episédica y la atrofia del hipocampo, estando mas implicado
el hipocampo izquierdo en pacientes con déficit cognitivo
leve (DCL), con enfermedad de Alzheimer (EA) y controles
(42). Este hallazgo confirma la hipétesis de que la capacidad
de recuperar recuerdos remotos disminuye con el grado de
atrofia del hipocampo izquierdo (43).

Las dreas anterior y posterior del hipocampo cumplen al
parecer diferentes roles (44). Las porciones postetiores de
los hipocampos se encuentran relacionadas con la recupe-
racién de informacién previamente almacenada, mientras
que las areas anteriores se relacionan con la codificacién de
la misma. Hstos hallazgos podrian estar relacionados con
la disminucién de la conectividad en la region posterior del
hipocampo izquierdo y la amnesia retrégrada que experi-
menta la paciente.

Existen multiples limitaciones relacionadas con los
estudios imagenologicos en el presente estudio. Aunque
se buscé homogenizar la poblacién de controles, no se
debe perder de vista que solo se cuenta con una paciente,
por lo que serfa necesario un nimero mayor de casos para
cotrroborar los resultados. Por otro lado, el estudio de los
hipocampos fue guiado por la revisioén bibliografica, por lo
que setia conveniente un estudio de medicina nuclear que
permita una evaluacién funcional de toda la corteza. Los
trabajos citados, seleccionados por su aparicién reciente,
soportan la posible relaciéon que hay entre la atrofia del hipo-
campo izquierdo, su perfil de conectividad, y la amnesia de
la paciente, aunque dadas las limitaciones del estudio no es
posible descartar que existan otras areas con caracteristicas
estructurales o funcionales patolégicas.
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