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1)Sindrome amnésico

* Definicion

Corresponde a un trastorno especifico de la mamna@on pérdida de la
capacidad de almacenar nueva informacion (amnesiarégrada) y pérdida de
recuerdos previamente almacenados (amnesia rete)gi@e relaciona principalmente
al compromiso de la memoria episddica. El resttaddunciones cognitivas debe estar

relativamente preservado (1,2).

* Anatomia y fisiopatologia

Mucho de lo que sabemos del sindrome amnésico sedemos al paciente
HM. Este era un joven de 27 afios, con una epilegdractaria de foco en ambos
I6bulos temporales. Fue sometido a extirpacion teaipmedial bilateral en 1953, con
buenos resultados. Sus crisis disminuyeron notabigany su coeficiente intelectual
incluso aumentd respecto a la evaluacién preop@atSin embargo HM perdié la
capacidad de almacenar nueva informacion por méagimos segundos. Sélo podia
aprender destrezas por repeticion, aunque no geaaaode haberlo hecho. También
podia recordar, aunque parcialmente, los eventasidos previo a la intervencion. Los
estudios de la psicdloga que lo atendi6 en Carladd, Brenda Milner, permitieron
comprender que las estructuras temporales mediedtdn relacionadas con el
aprendizaje de nueva informacion en la forma de onenepisodica, mientras que las
memorias de corto plazo, implicita y semanticaretgcionan a estructuras cerebrales
diferentes (1).

El sindrome amnésico se presenta por dafo ercestas relacionadas con el
aprendizaje de nueva informacion, es decir los coreptes del Circuito de Papez

(hipocampo, trigono, cuerpos mamilares, talamagui@). Los cuadros mas severos se
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ven en lesiones bilaterales. Las lesiones dereafleatan en mayor medida la memoria

visual y las izquierdas la verbal (2).

» Cuadro clinico y diagnéstico diferencial

El paciente con sindrome amnésico generalmente aestorientado, siendo
incapaz de retener alguna informacion nueva pordeaasgunos segundos. En el caso
de disfuncién temporal medial, se muestra perpligjcsu situacion actual, repitiendo
reiteradamente preguntas como ¢Dénde estoy? o ry@giéusted?. Pacientes con
lesiones diencefalicas (ej. Sindrome de Korsalafélen tener menos conciencia de su
problema, rellenando las lagunas mentales cond@stéfabulaciones) (2,3).

La memoria de corto plazo (repeticién inmediatdia €onservada, lo que es util
en el diagnéstico diferencial del sindrome confugicagudo (delirium). El principal
problema esta con la memoria episéddica, de moddupgd de un breve periodo de
interferencia, los pacientes olvidan la mayor pdeéa informacion recibida (3).

A menudo también se pierde algun trecho de mendwiaventos ocurridos
antes de la lesion. Estannesia retrogadaes mayor para los sucesos ocurridos justo
antes del dafio y va disminuyendo en severidadrakcezler en el tiempo (ley de Ribot).
Los recuerdos de la infancia rara vez se compran{ees figura 1) (3).

La tabla 1 muestra las principales causas desi@lamnésico (4).
2)Afasia
» Definicion
Se define afasia como la alteracién adquiridalelejuaje simbdlico, en sus
diferentes formas (ej. verbal, escrito). Se excllg® alteraciones de la fonacion
(disfonias), articulacion (disartrias) o defectad tbnguaje debido a enfermedades

congénitas o del desarrollo (disfasias) (2).

* Anatomia y fisiopatologia
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En la gran mayoria de los individuos (96% de lestdos y 70% de los zurdos)
el hemisferio izquierdo es dominante para el lejeguasto implica que una lesion en
este hemisferio provocara afasia (2).

Otros aspectos del lenguaje como la gestualidadpyosodia (ritmo y melodia

del discurso) se procesan principalmente en eldferio derecho (2).

Las siguientes "estructuras perisilvianas" est@@cthmente implicadas en el
lenguaje (5):
- Area de Wernicke: Ubicada en la zona posteriorladgrimera circunvolucion
temporal. Su funcién es la decodificacién de peroses con contenido linglistico en
un significado. Nos permite comprender el lenguaje.
- Area de Broca: Ubicada en la zona posterior del fyjontal inferior. En esta region
estan los programas que permiten la emision dgukge. Contigua al area de Broca,
estd la corteza primaria motora que controla levimientos de la boca, lengua y
cuerdas vocales.
- Fasciculo arqueado: Haz de fibras que comunitaérea de Broca con el area de
Wernicke, pasando aproximadamente a nivel del Gupramarginal (I6bulo parietal

inferior).

» Cuadro clinico y diagnéstico diferencial (tabla(2)

Extensas lesiones que comprometan toda la regosilpiana pueden producir
una Afasia Global, en que el paciente no es cagahablar espontaneamente ni
obedecer drdenes.

En la afasia de Wernicke, predomina la alteradi@ la comprension. El
lenguaje, aunque es fluido, se torna incomprengibtda falta de la retroalimentacion
gue normalmente ejerce esta area sobre la de .Bfbpaciente no tiene conciencia de
su déficit (anosognosia). Por sus relaciones anes&m a menudo se asocia a
hemianopsia homonima derecha.

La afasia de Broca se caracteriza por un lenqu@ge fluido e incomprensible.
El paciente puede entender lo que se le dice yetieonciencia de su déficit.

Frecuentemente se acomparfa de hemiparesia derecha.
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La indemnidad de las estructuras perisilvianasnjerla conservacion de la
repeticion del lenguaje, como ocurre en las Afa$ianscorticales. En este caso, debe
suponerse una lesion posterior a Wernicke (Afasiendcortical Sensitiva) o anterior a
Broca (Afasia Transcortical Motora). También puadgse este tipo de afasia por
lesiones subcorticales.

La Afasia de Conduccién, propia de lesiones delciealo Arqueado, se
caracteriza por una alteracion importante de latrepn, estando la comprension y la
fluidez relativamente conservadas.

La lectura y escritura habitualmente se alterarfoema paralela al lenguaje
verbal. Ocasionalmente, lesiones muy circunscrjpgagden producir alteraciones
aisladas de algunos aspectos del lenguaje comectara (alexia), la comprensién
auditiva (sordera verbal), la escritura (agrafi¥g emision verbal (afemia).

Las causas mas frecuentes de afasia son los miEsdeerebrovasculares,
aungue pueden producirse por cualquier mecanismesttin que afecte las areas del
lenguaje, como enfermedades degenerativas, traaawatnfecciosas, etc. Las lesiones
de instalacion mas lenta, como los tumores, razaseemanifiestan como los tipicos
sindromes afasicos, probablemente porque alcanzgonarse en juego algunos
mecanismos cerebrales compensatorios. La Afasmafda Progresiva y la Demencia
Semantica corresponden a subtipos de Degeneramdtofemporal que se manifietan

como afasias expresivas o de comprension respeiva.

3)Examenes de laboratorio

La afasia y la amnesia constituyen signos de foaeiltbn neuroldgica, por lo que

deben ser estudiados con neuroimagenes.

4)Tratamiento y prondstico

El tratamiento y prondéstico de estos sindromesrettéionado a la causa que lo
provoca. Ademas de corregir la causa, puede setildiad una terapia de estimulacion
cognitiva, el uso de ayuda externas como agendatutms de nominacion, y algunas
medidas farmacolégicas segun sea el caso. En est&las se ha utilizado drogas
dopaminérgicas en la estimulacion del lenguaje bibidores centrales de la

colinesterasa para el Deterioro Cognitivo Leve, msultados variables (6,7,8).
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Figura 1: Amnesia retrégada y anterograda en rapioe
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Tabla 1: Causas mas frecuentes de sindrome amnésico

« Deterioro cognitivo leve.

« Traumatismo craneoencefalico.

« Accidente cerebrovascular

« Amnesia global transitoria.

« Encefalopatia hipoxico-isquémica

« Alcoholismo crénico con malnutricion (sindrome der&akoff).

« Encefalitis herpética.

« Extirpacion quirargica de areas cerebrales tempsnalediales.

« Tumores alrededor del tercer ventriculo.

« Terapia electroconvulsiva.
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Tabla 2: Caracteristicas semiologicas de los difesetipos de afasia

Tipo de afasia Fluidez Comprension Repeticion
Wernicke Normal Alterada Alterada
Broca Alterada Normal Alterada
Conduccién Normal Normal Alterada
Global Alterada Alterada Alterada
Andmica Normal Normal Normal
Transcortical Alterada Normal Normal
motora

Transcortical Normal Alterada Normal
sensorial

Transcortical Alterada Alterada Normal

mixta




