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PRZEMIJAJ¥CA NIEPAMIÊÆ OGÓLNA

STRESZCZENIE
Przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna jest schorzeniem o niejednolitej patogenezie, charakteryzuj¹cym siê
uogólnionymi, przemijaj¹cymi zaburzeniami pamiêci z zachowaniem �wiadomo�ci. W badaniu nie stwier-
dza siê istotnych odchyleñ neurologicznych. Objawy mog¹ byæ poprzedzone wysi³kiem fizycznym, stre-
sem, bólem i najczê�ciej ustêpuj¹ w ci¹gu 24 godzin. Na podstawie przegl¹du pi�miennictwa omówiono
etiologiê, rozpowszechnienie, obraz kliniczny i ró¿nicowanie tego ciekawego, ale nie zawsze rozpozna-
wanego zespo³u.
S³owa kluczowe: niepamiêæ, przemijaj¹ce ataki niedokrwienne.
SUMMARY
Transient global amnesia (TGA) is a transient neurological syndrome, characterized by global loss of
memory, preserved consciousness and self-awareness, associated with some behavioral changes (in par-
ticular, repetitive questioning). It generally resolves within 24 h. Mild brain stem symptoms can often be
demonstrated during the attack, but major neurological abnormalities never occur. The episode is often
preceded by typical precipitating events, such as physical activity, emotional stress, acute pain, compri-
sing haemodynamic changes of the body. Based on review of the literature, etiology, prevalence, clinical
pictures and differentiation of this interesting but not always recognized syndrome are discussed in the
article.
Key words: amnesia, transient ischaemic attacks.

Przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna (PNO) lub przemijaj¹ca amnezja globalna (tran-
sient global amnesia) polega na krótkotrwa³ych i przemijaj¹cych zaburzeniach pamiêci
[1-3]. Pierwsze opisy tego zespo³u pojawi³y siê w literaturze anglosaskiej w latach
50. ubieg³ego wieku, gdy Fisher i Adams przedstawili 12 przypadków o charaktery-
stycznym obrazie klinicznym [4]. By³y to osoby w �rednim lub podesz³ym wieku,
ciesz¹ce siê dobrym zdrowiem, u których nagle wyst¹pi³y g³êbokie zaburzenia pamiêci
trwaj¹ce kilka godzin. Chorzy nie byli w stanie zapamiêtaæ jakichkolwiek informacji
d³u¿ej ni¿ przez kilkadziesi¹t sekund i w charakterystyczny sposób powtarzali te same
pytania pragn¹c zorientowaæ siê w sytuacji [4]. Niepamiêci nastêpczej towarzyszy³a
ró¿nej d³ugo�ci niepamiêæ wsteczna. Orientacja co do w³asnej osoby by³a zachowa-
na. Nie stwierdzono zaburzeñ �wiadomo�ci, nie wystêpowa³y towarzysz¹ce automa-
tyzmy i ogniskowe objawy neurologiczne. Po kilku godzinach wraca³a zdolno�æ za-
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pamiêtywania. Pozostawa³a g³êboka luka pamiêciowa pokrywaj¹ca okres zaburzeñ.
Badania rutynowe, w tym EEG, by³y prawid³owe [4]. W roku 1956 identyczny zespó³
opisali Guyotat i Courjon pod nazw¹ l�ictus amnésique � okre�lenie to funkcjonuje do
chwili obecnej w literaturze francuskiej [2, 3, 5]. W ci¹gu kilku lat od wprowadzenia
termin transient global amnesia zdoby³ popularno�æ, coraz liczniejsze by³y jego opisy
w literaturze. Do koñca lat 90. ubieg³ego stulecia zanotowano ponad 1000 przypadków
[3, 5, 6]. W literaturze polskiej pierwszy opis podali Gralewscy w 1972 r. przedstawia-
j¹c przypadki 2 pacjentów z zaburzeniami pamiêci odpowiadaj¹cymi PNO [7].

Fakt, ¿e przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna zosta³a opisana pod koniec lat 50. XX w.,
nie oznacza, ¿e ten rodzaj zaburzeñ pamiêci nie wystêpowa³ wcze�niej. Prawdo-
podobnie ta forma amnezji by³a niedostrzegana lub lekcewa¿ona. Przemawia za tym
nag³y pocz¹tek schorzenia, jego ³agodny przebieg i brak powa¿nych nastêpstw neu-
rologicznych. Byæ mo¿e, zanim opisano PNO, wiêkszo�æ przypadków by³a traktowa-
na jako wyraz zaburzeñ histerycznych lub symulacji.

Wielokrotnie podejmowano próby oceny rozpowszechnienia PNO [2, 3, 8, 9].
W czasie 5-letniej obserwacji w Oxfordzie wszystkie potencjalne przypadki chorób
mózgowo-naczyniowych (udary i przemijaj¹ce ataki niedokrwienia TIA) ze �ci�le
okre�lonej populacji badane by³y przez neurologów [wg 3]. Z du¿ej liczby chorych
skierowanych z podejrzeniem TIA u czê�ci rozpoznanie potwierdzono, natomiast
w pewnym odsetku przypadków stwierdzono PNO. Na podstawie tych badañ obliczo-
no, ¿e zapadalno�æ na transient global amnesia wynosi 3/100 000 ludno�ci w odnie-
sieniu do badanej populacji [wg 3]. �redni wiek pacjentów z PNO wynosi³ 62 lata,
90% chorych mia³o 50-79 lat [wg 3]. PNO jest bardzo rzadka w m³odym wieku i je�li
wyst¹pi, trzeba liczyæ siê z powa¿nym ryzykiem padaczki [wg 3]. U 10-20% osób,
które przeby³y PNO, wystêpowa³y ponowne epizody niepamiêci. Niektórzy autorzy
wskazuj¹ na czêstsze wystêpowanie PNO u mê¿czyzn, inni sugeruj¹ przewagê kobiet
lub brak wyra�nej przewagi p³ci [1, 3, 10, 11].

ETIOPATOGENEZA PRZEMIJAJ¥CEJ NIEPAMIÊCI OGÓLNEJ

Patogeneza opisanego zespo³u pozostaje do chwili obecnej zagadk¹. Istnieje kil-
ka teorii próbuj¹cych wyja�niæ przyczynê PNO [3, 10-13]:
� teoria zakrzepowo-zatorowa traktuj¹ca przemijaj¹c¹ niepamiêæ ogóln¹ jako odmia-

nê przej�ciowych ataków niedokrwiennych,
� teoria padaczkowa traktuj¹ca PNO jako napad padaczkowy czê�ciowy, albo jako

zjawisko analogiczne do pora¿enia ponapadowego Todda,
� teoria migrenowa g³osz¹ca, ¿e przyczyn¹ PNO jest skurcz ga³êzi têtnic krêgowo-

podstawnych o mechanizmie migrenowym.
Niekiedy wskazuje siê na rodzinne wystêpowanie PNO, co mo¿e sugerowaæ istnie-

nie czynnika dziedzicznego. Doniesieñ takich jest jednak stosunkowo niewiele i do-
tycz¹ one g³ównie osób cierpi¹cych na migrenê [12].
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Postêp techniki badawczej pozwoli³ zaobserwowaæ, ¿e zespo³y amnestyczne to-
warzysz¹ zawa³om w obrêbie unaczynienia têtnicy mózgu tylnej i têtnicy prze-
szywaj¹cej wzgórza [13]. Nie wydaje siê jednak, aby w powstaniu PNO mia³y zna-
czenie naczyniowe czynniki ryzyka, takie jak: nadci�nienie têtnicze, cukrzyca, palenie
tytoniu, choroby serca [3]. Jakakolwiek jest patogeneza, zaburzenia dotycz¹ zawsze
struktur wchodz¹cych w sk³ad krêgu Papeza obejmuj¹cego zakrêty hipokampa, skle-
pienie, cia³a suteczkowate, grzbietowo-przy�rodkowe j¹dro wzgórza i zakrêty obrê-
czy. Struktury te bior¹ udzia³ w przetwarzaniu bod�ców kr¹¿¹cych w ich sieci neuro-
nalnej (pamiêæ �wie¿a) na trwa³e makromolekularne struktury bia³kowe � engramy
(pamiêæ trwa³a), gdzie �lady pamiêciowe zostaj¹ zakodowane i przechowywane [2,
3, 5, 11]. Jak wskazuj¹ do�wiadczenia neurochirurgiczne i obserwacje kliniczne, uszko-
dzenie tych okolic powoduje niemo¿no�æ zapamiêtywania nowych wra¿eñ. Wydaje
siê, ¿e niepamiêæ wsteczna w PNO jest spowodowana nieprawid³ow¹ czynno�ci¹
opisanego krêgu neuronalnego, którego prawid³owe funkcjonowanie jest niezbêdne
dla zapobie¿enia powstaniu b³êdnych engramów pamiêciowych. Dotyczy to przede
wszystkim �wie¿ych wra¿eñ pamiêciowych, dlatego niepamiêæ wsteczna jest ograni-
czona do zdarzeñ ostatnich godzin, dni lub tygodni przed zachorowaniem.

OBRAZ KLINICZNY PRZEMIJAJ¥CEJ NIEPAMIÊCI OGÓLNEJ

Pocz¹tek jest z regu³y nag³y. Zwa¿ywszy na krótki czas trwania zaburzenia istnie-
je stosunkowo niewiele opisów zawieraj¹cych dok³adne wyniki badania neurolo-
gicznego i neuropsychologicznego przeprowadzonego w trakcie zachorowania. We-
d³ug relacji �wiadków ataki trwaj¹ od 1 h do 8 h, �rednio 6 h. Nietypowo krótkie za-
burzenia, trwaj¹ce poni¿ej 1 h, zwi¹zane s¹ ze znacznym ryzykiem rozwoju padaczki.
Ataki trwaj¹ce powy¿ej 12 h s¹ bardzo rzadkie i sugeruj¹ inne zaburzenia, takie jak:
niepamiêæ psychogenn¹ lub niedrgawkowy stan padaczkowy [3, 9, 14, 15].

Blisko w 1/3 przypadków PNO jest poprzedzona przez wykonywanie z³o¿onych
czynno�ci, np. prowadzenie samochodu, p³ywanie w zimnej wodzie czy odbycie sto-
sunku p³ciowego [1, 16]. Czêsto na pocz¹tku ataku chory informuje �wiadków, ¿e co�
siê dzieje z jego my�leniem. Wystêpuje dezorientacja co do czasu (ponad 90% pa-
cjentów) oraz co do miejsca (ok. 50% pacjentów). Powszechne jest stereotypowe po-
wtarzanie pytañ, które s¹ prób¹ odzyskania przez chorego orientacji: Co siê dzieje?
Gdzie jestem? Orientacja co do w³asnej osoby oraz rozpoznawanie innych osób s¹
zachowane. Wy¿sze funkcje korowe obejmuj¹ce mowê, liczenie, gnozjê i praksjê oraz
my�lenie abstrakcyjne s¹ prawid³owe [1, 5, 9, 17].

U wielu chorych zachowana jest zdolno�æ wykonywania z³o¿onych czynno�ci, np.
prowadzenia samochodu. Brak jest zaburzeñ �wiadomo�ci, chory natomiast za-
niepokojony jest istniej¹cym stanem, próbuje bezskutecznie zorientowaæ siê w sytu-
acji. Nie jest zdolny zapamiêtaæ podawanych informacji d³u¿ej ni¿ przez chwilê.
Wystêpuje niepamiêæ wsteczna okresu przed zachorowaniem, obejmuj¹ca godziny,
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dni, tygodnie. Objawy te ustêpuj¹ stopniowo po kilku godzinach, ale z regu³y pozo-
staje luka pamiêciowa okresu przed zachorowaniem oraz czasu trwania incydentu.

Istniej¹ce nieliczne opisy badañ neurologicznych przeprowadzonych w trakcie
epizodu nie wskazuj¹ na wyra�ne zmiany czy uszkodzenie o�rodkowego uk³adu ner-
wowego. Badaniem przy pomocy USG-Doppler nie stwierdzono u chorych z PNO
zmian w naczyniach pozaczaszkowych, w przeciwieñstwie do chorych z TIA. Bada-
nia EEG u wiêkszo�ci chorych wypadaj¹ prawid³owo [3, 10]. Chocia¿ u ok. 7% ba-
danych Hodges i Warlow stwierdzili wy³adowania padaczkowe [10]. Badania tomo-
grafii komputerowej i MRI w tzw. czystych postaciach PNO wypadaj¹ prawid³owo.
Wiêkszo�æ badañ przy zastosowaniu pozytronowej tomografii emisyjnej (PET) lub
tomografii komputerowej z emisj¹ pojedynczego fotonu (SPECT) wykonanych pod-
czas ataków przemijaj¹cej niepamiêci ogólnej wykaza³y obustronn¹ lub lewostronn¹
hypoperfujzê oraz hypometabolizm w okolicy przy�rodkowej p³ata skroniowego
i wzgórza [2, 8, 10]. Nieprawid³owo�ci te ustêpowa³y zwykle w okresie ponapadowym.

Hodges i Warlow zaproponowali nastêpuj¹ce kryteria diagnostyczne dla tzw. czy-
stej postaci PNO [10]:
� istnienie �wiadka napadu,
� wyst¹pienie niepamiêci wstecznej,
� brak zaburzeñ �wiadomo�ci, dobra orientacja chorego co do w³asnej osoby,
� ograniczenie zaburzeñ poznawczych do samej pamiêci,
� brak neurologicznych objawów ogniskowych,
� nieobecno�æ padaczki,
� ustêpowanie napadów w ci¹gu 24 h,
� wykluczenie urazu g³owy i szyi.

OBJAWOWA PRZEMIJAJ¥CA NIEPAMIÊÆ OGÓLNA

S¹ to przypadki utraty pamiêci wystêpuj¹ce po zadzia³aniu znanych czynników.
Przemijaj¹ce zaburzenia pamiêci mog¹ towarzyszyæ urazom g³owy i szyi, byæ na-
stêpstwem napadów padaczkowych, przyjêcia niektórych leków, czy mieæ pod³o¿e psy-
chogenne.

Opisywano utratê pamiêci wystêpuj¹c¹ po arteriografii têtnic krêgowych, szyjnych
i wieñcowych [1, 8-10]. Przyczyn¹ zespo³u mog³y byæ zatory ze skrzeplin lub mate-
ria³u ateromatycznego oderwanego podczas manipulacji cewnikiem [1]. Nie mo¿na
te¿ wykluczyæ we wszystkich tych przypadkach efektu ubocznego premedykacji.
Znany jest powszechnie fakt utraty pamiêci po urazach g³owy. Czas trwania incyden-
tu jest tym d³u¿szy, im ciê¿szy by³ uraz. Opisywano czêsto niepamiêæ po urazach g³o-
wy bez utraty przytomno�ci. Warto podkre�liæ, ¿e u m³odych osób, po wydawa³oby
siê b³ahych urazach, mo¿e rozwin¹æ siê zespó³ kliniczny nie do odró¿nienia od PNO.
Niektórzy autorzy twierdz¹, ¿e jest to odmiana migreny pourazowej [8, 10, 12]. Epi-
zody utraty pamiêci wystêpowaæ mog¹ równie¿ u alkoholików jako wyraz d³u-
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gotrwa³ego nadu¿ywania alkoholu oraz znacznej intoksykacji organizmu. S¹ to tzw.
palimpsesty, które ró¿ni¹ siê od PNO brakiem niepamiêci nastêpczej. Nie wystêpuje
te¿ zjawisko stereotypowego powtarzania pytañ �wiadcz¹cych o dezorientacji pacjenta
i niemo¿no�ci zapamiêtania jakichkolwiek informacji [5, 16].

Z innych czynników wywo³uj¹cych PNO warto wspomnieæ o benzodiazepinach,
szczególnie podawanych do¿ylnie. Opisywano wystêpowanie przemijaj¹cej amnezji
jako efektu przyjêcia Triazolamu [18]. W przeciwieñstwie do PNO w tej postaci
amenzji niepamiêæ nastêpcza jest rzadko ca³kowita, a wsteczna nie wystêpuje [18].
Równie¿ skopolamina i leki pokrewne mog¹ powodowaæ upo�ledzenie zapamiêtywa-
nia. Opisywano te¿ napady zaburzeñ zapamiêtywania w przebiegu guzów mózgu,
wodog³owia, w zawale wzgórza, w krwotoku do p³atów czo³owych, w sklerodermii
[1, 3, 8-10]. Do czasu wprowadzenia przez Fishera i Adamsa terminu PNO amnezja
histeryczna by³a czêsto opisywana przez neurologów i psychiatrów [3, 5, 8]. Od roku
1958 liczba doniesieñ na ten temat gwa³townie spad³a. Prawdopodobnie czê�æ zabu-
rzeñ opisywanych do tej pory jako histeryczne odpowiada³a kryteriom dla TGA, czê�æ
za� mog³a byæ nierozpoznanymi niedrgawkowymi stanami padaczkowymi. Jednak
istnieje grupa zaburzeñ maj¹cych charakterystyczne cechy kliniczne odpowiadaj¹ce
amnezji psychogennej. Wystêpuje ona czê�ciej u ludzi m³odych. Opisywano obecno�æ
zaburzeñ �wiadomo�ci, pobudzenia, halucynacji. Zwykle jest to niepamiêæ wstecz-
na, natomiast przyswajanie nowych informacji w czasie napadu jest prawid³owe. Brak
typowego dla PNO zadawania pytañ. Do czynników wywo³uj¹cych zalicza siê g³ów-
nie silny stres. W literaturze opisywane s¹ przypadki pojawiaj¹ce siê po k³ótniach
domowych, �mierci kogo� bliskiego, w okresach znacznych k³opotów finansowych.
Wyst¹pienie amnezji histerycznej czêsto jest poprzedzone okresem obni¿onego na-
stroju, czasem pacjenci podejmuj¹ próbê samobójcz¹ przed lub rzadziej w trakcie
epizodu [3, 8, 10]. Niepamiêæ histeryczna w odró¿nieniu od PNO wykazuje sk³on-
no�æ do nawrotów oraz obecno�æ dezorientacji co do w³asnej osoby.

W trakcie i bezpo�rednio po napadzie padaczkowym uogólnionym oraz czê�ciowym
z³o¿onym z regu³y wystêpuj¹ zaburzenia pamiêci [8, 10]. Jednak w wiêkszo�ci przy-
padków objawy padaczki s¹ jednoznaczne i nie mamy w¹tpliwo�ci co do rozpoznania.
Mog¹ pojawiæ siê trudno�ci diagnostyczne, je�li dominuj¹cym objawem s¹ zaburzenia
pamiêci, a inne cechy napadu s¹ niezauwa¿alne. Z samej definicji padaczki wynika, ¿e
s¹ to powtarzaj¹ce siê napady, trudno wiêc mówiæ o padaczce w przypadku jednego ataku
PNO. Warto pamiêtaæ, ¿e automatyzmy, które s¹ cech¹ typow¹ dla padaczki, w 80%
przypadków trwaj¹ krócej ni¿ 5 minut, mog¹ wiêc byæ ³atwo przeoczone [8, 10].

Cechy ró¿nicuj¹ce przej�ciow¹ niepamiêæ towarzysz¹c¹ napadom padaczkowym
od PNO [wg 5]:
� brak stereotypowego powtarzania pytañ z uczuciem lêku i zak³opotania,
� czê�ciowa niepamiêæ ataku,
� niepamiêæ wsteczna nieproporcjonalnie du¿a w stosunku do nastêpczej,
� wystêpowanie amnezji wkrótce po obudzeniu,
� powtarzanie siê epizodów zaburzeñ pamiêci,
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� krótki czas trwania niektórych ataków,
� ewidentna poprawa po wprowadzeniu leczenia przeciwpadaczkowego,
� nieprawid³owy miêdzynapadowy zapis EEG,
� wystêpowanie napadów padaczkowych niezale¿nie od amnezji,
� wystêpowanie automatyzmów lub okresów braku kontaktu w trakcie lub bezpo-

�rednio przed amnezj¹.
Rozpoznanie PNO nie powinno sprawiaæ wiêkszych trudno�ci, je�li siê pamiêta

o tym rodzaju zaburzeniach pamiêci. Idealnie by³oby, aby pacjenci w czasie napadu
mieli wykonywane badania neurologiczne i testy neuropsychologiczne. Niestety, ze
wzglêdu na nag³o�æ zachorowania i jego krótkotrwa³o�æ czêsto jest to niemo¿liwe.
Dlatego z regu³y lekarz musi postawiæ diagnozê na podstawie wywiadu od chorego
oraz od �wiadków. U ka¿dego pacjenta powinno siê wykonaæ badanie EEG w celu
wykrycia zmian padaczkowych. U chorych z naczyniowymi czynnikami ryzyka lub
ogniskowymi objawami neurologicznymi nale¿y wykonaæ badanie CT lub MRI, echo-
kardiografiê oraz badanie angiograficzne (tabela 1).
Tabela 1. Schemat postêpowania diagnostycznego w przemijaj¹cych zaburzeniach pamiêci

[cyt. za 15]
Znamienne
cechy stanu
umys³owego

♦ Brak skupienia
uwagi

♦ Inkoherencja

♦ Afazja
♦ Zaburzenia

�wiadomo�ci
♦ Zobojêtnienie
♦ Brak identyfikacji

personalnej
♦ Brak niepamiêci

nastêpczej

♦ Izolowana
niepamiêæ

Ostry stan
spl¹taniowy

TIA lub czê�ciowy
atak padaczkowy

Niepamiêæ
psychogenna

Objawy
towarzysz¹ce

♦ Automatyzmy
♦ Napady

w wywiadzie

♦ Objawy ognis-
kowe np. ubytki
w polu widzenia

♦ Ból g³owy
♦ Fotofobia
♦ Nudno�ci
♦ Mroczki

♦ Brak objawów
towarzysz¹cych

Przej�ciowa
niepamiêæ
padaczkowa

TIA Migrena

Cechy
dodatkowe

Epizody trwaj¹ < 1
godz. lub s¹
nawracaj¹ce

Czynniki ryzyka naczyniowego

Wykrywanie EEG, NMR, bad.
toksykologiczne

USG-Doppler, Echo serca, Holter-EKG,
angio-NMR, bad. toksykologiczne

NMR, EEG, bad.
toksykologiczne
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ROKOWANIE

Przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna ma ³agodny przebieg. G³ównym nastêpstwem jest
kilku- lub kilkunastogodzinna luka pamiêciowa, obejmuj¹ca okres przed zacho-
rowaniem i czas trwania samego epizodu [9, 14, 15].

Szczególnie istotne jest, ¿e u osób, które przeby³y PNO, nie stwierdza siê zwiêkszo-
nego ryzyka chorób naczyniowych mózgu w pó�niejszym okresie ¿ycia [3]. Oczeki-
wania dotycz¹ce d³ugo�ci ¿ycia osób, które prze¿y³y PNO, na ogó³ nie ró¿ni¹ siê od
oczekiwañ innych osób odpowiednio dobranych pod wzglêdem p³ci i wieku [3].

Pomy�lne jest równie¿ rokowanie neuropsychologiczne � nie stwierdza siê po-
gorszenia samej pamiêci ani te¿ innych procesów poznawczych czy obni¿enia pozio-
mu ogólnej sprawno�ci umys³owej [9, 14, 15]. Gorzej rokuj¹ pacjenci z krótkimi (trwa-
j¹cymi poni¿ej 1 h) lub nawracaj¹cymi epizodami. U chorych tych istnieje ryzyko
rozwiniêcia siê w ci¹gu jednego roku padaczki. W podgrupie przypadków z towa-
rzysz¹cymi ogniskowymi objawami neurologicznymi sugeruj¹cymi niedokrwienie
w zakresie unaczyniania têtnic krêgowo-podstawowych rokowanie jest du¿o gorsze
[13]. Niektórzy autorzy proponuj¹ wyodrêbniæ te przypadki jako przej�ciow¹ niepa-
miêæ niedokrwienn¹. Do objawów tej postaci nale¿¹: ataksja, jedno- lub obustronne
zaburzenia czucia lub ruchu, niedowidzenia po³owicze, oczopl¹s, dyzartria [13].

Poniewa¿ PNO jest zaburzeniem krótkotrwa³ym i przemijaj¹cym o ³agodnym prze-
biegu, uwa¿a siê, ¿e nie jest potrzebne ¿adne leczenie. Istnieje natomiast potrzeba
odpowiedniej opieki psychologicznej nad chorym, zw³aszcza ¿e zaburzenie to poja-
wia siê u osób dotychczas zdrowych nagle i bez wyra�nej przyczyny. W trakcie trwa-
nia epizodu chory nie bêdzie w stanie zapamiêtaæ podawanych informacji. Dlatego
po zakoñczeniu PNO nale¿y choremu wyja�niæ istotê zaburzenia i uspokoiæ go. Pa-
cjenci, u których podejrzewa siê etiologiê naczyniow¹, padaczkow¹ czy migrenow¹
przemijaj¹cej amnezji powinni byæ zgodnie z tym podejrzeniem leczeni.

PODSUMOWANIE

Przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna jest schorzeniem o niejednolitej patogenezie. Po-
winno wiêc byæ traktowane jako zespó³ objawów chorobowych. Zakres znaczenia
terminu zmienia siê i do chwili obecnej ró¿nie zakre�lane s¹ granice tego pojêcia.
W dotychczasowych klasyfikacjach miejsce PNO nie jest jasne. Mimo trudno�ci kla-
syfikacyjnych Transient global amnesia jest zespo³em ³atwym do rozpoznawania i na-
le¿y o nim pamiêtaæ przy diagnozowaniu chorych z zaburzeniami pamiêci.
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