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La mayoria de los pacientes con amnesia global transitoria (AGT) examinados durante el
episodio muestran mediante imégenes por difusién (DW I) en resonancia magnética (RM)
cambios focales en el sector CA-1 del hipocampo, por lo general limitados a un lado. Des-
cribimos el caso de una paciente de 65 anos que desarrollé AGT por criterios diagndsticos
actuales tras ser despertada de una siesta por una llamada telefénica comunicandole noti-
cias luctuosas. Una RM demostré un voluminoso quiste aracnoideo de la fosa craneal media
derecha, una patologia asociada con hipogenesia del 16bulo temporal. Sugerimos que el
desarrollo asimétrico de las estructuras temporales mesiales pudiera también representar

un factor de riesgo para AGT.
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Transient global amnesia and arachnoid cyst of the middle cranial fossa:
A hypothesis
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Focal magnetic resonance (MR)-signal diffusion-weighted imaging changes in CA-1 sector of
the hippocampus are detected in most patients during episodes of transient global amnesia
(TGA), usually limited to one side. We report a 65-year old woman who developed TGA by
current diagnostic criteria after being awakened from a napping by a telephone call reporting
mournful news. A MR imaging of the brain showed a large arachnoid cyst of the right middle
cranial fossa, a finding thought to represent temporal lobe hypogenesis. We suggest that
asymmetric development of mesial temporal structures may also represent a risk factor for

TGA.
© 2012 Sociedad Neurolégica Argentina. Published by Elsevier Espafia, S.L. All rights
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Introduccién

Se ha propuesto que la amnesia global transitoria (AGT) seria
causada por congestiéon venosa del hipocampo en pacientes
conincompetencia de la vena yugular interna. Acorde con esta
teoria, muchos episodios son desencadenados por actividades
que implican una maniobra de Valsalva®. Sin embargo, en un
20% de los casos, los hallazgos son negativos?. Mas aun, en el
10% de pacientes que cumplen criterios actuales de AGT los
estudios por neuroimagen descubren una lesién estructural
del cerebro®. Estos datos sugieren que los episodios de AGT
podrian ocurrir a través de mecanismos patogénicos diferen-
tes.

Descripcion del caso

Antigua instrumentista de quiréfano, esta paciente de
65 anos fue despertada a los 30 min aproximadamente de su
pequeiia siesta habitual por una inesperada llamada telef6-
nica. Un conocido le informé del fallecimiento de un amigo
comun, indicandole la direccién del tanatorio. La paciente
hizo algunas preguntas coherentes al respecto, manteniendo
una breve conversacién. En los 3min que pudo durar esta,
el informante quedd preocupado por su llamativa lentitud,
por lo demds bien orientada y sin que formulara pregun-
tas reiteradas. La paciente quedd desconcertada cuando, un
par de horas mas tarde, tras volver su marido a casa, este
le comenté la llamada que, a su vez, habia recibido de la
misma persona para referirle el evento luctuoso. No recor-
daba absolutamente nada de lo ocurrido; ni siquiera haber
recibido una llamada telefénica. Su conducta era ya de total
lucidez.

Aparte de un tratamiento con tiroxina (75 ug/d) para insu-
ficiencia tiroidea por hipotiroidismo primario subclinico no
autoinmune, gozaba de excelente salud. No tenia anteceden-
tes de migrana, abuso de alcohol o factores de riesgo vascular.

Tres semanas después del episodio, puntuaba 27 en el Exa-
men del Estado Mini-Mental para una educacién formal de
15 anos. Fue ampliado mediante el test de Geldmacher y
Whitehouse?, en el que la Unica anomalia consistié en una
pérdida de 4 puntos (sobre 8) en el apartado de recuerdo verbal
diferido. Un «test del reloj» descarté alteraciones visuocons-
tructivas o visuoespaciales. No habia signos de disfuncién
ejecutiva en la Frontal Assessment Battery”. El resto del examen
neurolégico fue normal.

Un registro electroencefalografico de vigilia 3 dias después
del episodio no mostré paroxismos epileptogénicos; un nuevo
estudio durante suefio espontadneo tampoco mostré altera-
ciones convincentes. Un examen mediante doppler color y
doppler en modo B excluyé patologia arterial de los grandes
vasos extracraneales e intracraneales. Las imagenes mediante
resonancia magnética (RM) en secuencias T1, T2, DWIy FLAIR
mostraron una masa quistica extraaxial de contenido seme-
jante al liquido cefalorraquideo, que ocupaba la fosa craneal
media derecha (fig. 1). Sus limites con el parénquima cerebral
eran precisos, sin signos de isquemia o desplazamiento de las
estructuras de la linea media. La porcién mesial del 16bulo
temporal derecho aparecia hipogenésica (fig. 2).

Figura 1 - Imagen por resonancia magnética ponderada en
T1, en seccién transversal. Se advierte una lesién quistica
de limites precisos ocupando gran parte de la fosa craneal
media derecha. Adviértase ausencia de desplazamiento

de las estructuras de la linea media.

Figura 2 - Seccién coronal ponderada en FLAIR. Ausencia
de la porcion mesial del 16bulo temporal derecho.
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Discusién

El episodio amnésico sufrido por esta paciente se prolongd
a lo largo de un par de horas y estuvo caracterizado por su
incapacidad para generar nuevos recuerdos y cierto grado
de amnesia retrégrada, aunque conservando la consciencia
identidad y atencién. Pese a su breve duracién, 3 semanas
después proseguian dificultades selectivas para la memoria
verbal, un hallazgo no excepcional en la AGT®. Por lo demas,
la paciente cumplia criterios actuales para este trastorno’. Se
excluyeron, mediante exdmenes complementarios, infartos
en el territorio vascular posterior del cerebro y crisis parciales
epilépticas.

Un hallazgo en las imagenes por RM fue un voluminoso
quiste de paredes lisas que ocupaba gran parte de la fosa
craneal media. Considerados un trastorno en el desarro-
llo de la aracnoides, los quistes aracnoideos con frecuencia
representan un hallazgo inesperado en el adulto®. En un
pequenio subgrupo de pacientes los quistes pueden expan-
dirse y ocasionar sintomas®1°, aunque actualmente se carece
de datos predictivos que indiquen esta infrecuente evolu-
cién.

En este contexto, es natural preguntarse si la asociacién
de AGT con un gran quiste aracnoideo temporal pudiera
representar en nuestra paciente una asociacién meramente
casual. En contra de esta suposicién, existen en la litera-
tura casos semejantes al que describimos!. A diferencia de
episodios de AGT desencadenados por circunstancias que
implican una maniobra de Valsalva, en nuestra paciente
sobrevino tras ser despertada por una intempestiva lla-
mada telefénica para anunciarle un hecho emocionalmente
impactante. En este sentido, cabe subrayar que alrededor
del 10% de los episodios de AGT se desencadenan en un
contexto de ansiedad o de crisis fébicas'?, y en series exten-
sas, un 12,1% ocurrieron precisamente tras despertar de una
siestal3.

Aunque de forma inconstante, durante el episodio de AGT
un elevado nuimero de pacientes muestran hiperintensidad
focal de aspecto edematoso circunscrita al sector CA-1 del asta
de Ammoén en imagenes por difusién con RM 3T, una zona cri-
tica para la consolidacién de la memoria'3. Estas alteraciones
en el hipocampo ocurren en forma unilateral en el 69% de los
casos, acorde con la asimetria en el drenaje de los grandes
senos venosos intracraneales, lo cual acontece en el 88% de
los pacientes!?.

Una particularidad del sector CA-1 hipocampico es su
marcada vulnerabilidad al estrés metabdlico celular. Circuns-
tancias diversas, incluidos factores emocionales, provocan
una liberacién local de glutamato iniciando con ello una onda
de depresién cortical difusora semejante a la migrafial®. Por
otro lado, aun a falta de confirmacién neuropatolégical®18,
se ha propuesto que los grandes quistes de la fosa craneal
media podian representar en realidad hipogenesia del 16bulo
temporal®®?0,

En suma, nuestro caso sugiere la posibilidad de mas de
un mecanismo patogénico en la AGT. Una asimetria en el
desarrollo de las estructuras temporales mesiales pudiera
representar una mayor vulnerabilidad para desarrollar este
cuadro ante circunstancias fuertemente estresantes. Se

desconoce larazén porla que este trastorno suele expresarse a
edades relativamente avanzadas?!. En todo caso, el riesgo de
sufrir episodios se mantiene, como en nuestro caso, incluso
cuando la patologia subyacente que los ha podido favorecer
es de cardcter congénito.
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