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PRZEMIJAJACA NIEPAMIEC OGOLNA

STRESZCZENIE

Przemijajaca niepamig¢é ogodlna jest schorzeniem o niejednolitej patogenezie, charakteryzujacym si¢
uogolnionymi, przemijajacymi zaburzeniami pamigci z zachowaniem §wiadomosci. W badaniu nie stwier-
dza si¢ istotnych odchylen neurologicznych. Objawy moga by¢ poprzedzone wysitkiem fizycznym, stre-
sem, bolem i najczesciej ustgpuja w ciagu 24 godzin. Na podstawie przegladu pismiennictwa omoéwiono
etiologi¢, rozpowszechnienie, obraz kliniczny i réznicowanie tego ciekawego, ale nie zawsze rozpozna-
wanego zespotu.

Stowa kluczowe: niepamigé, przemijajace 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.

Przemijajaca niepamig¢ ogolna (PNO) lub przemijajaca amnezja globalna (tran-
sient global amnesia) polega na krotkotrwatych i przemijajacych zaburzeniach pamigci
[1-3]. Pierwsze opisy tego zespotu pojawity si¢ w literaturze anglosaskiej w latach
50. ubiegtego wieku, gdy Fisher i Adams przedstawili 12 przypadkow o charaktery-
stycznym obrazie klinicznym [4]. Byly to osoby w $rednim lub podesztym wieku,
cieszace si¢ dobrym zdrowiem, u ktorych nagle wystapity gltebokie zaburzenia pamigci
trwajace kilka godzin. Chorzy nie byli w stanie zapamigtac jakichkolwiek informacji
dhuzej niz przez kilkadziesiat sekund i w charakterystyczny sposob powtarzali te same
pytania pragnac zorientowac si¢ w sytuacji [4]. Niepamigci nastgpczej towarzyszyta
roznej dlugosci niepamig¢¢ wsteczna. Orientacja co do wlasnej osoby byta zachowa-
na. Nie stwierdzono zaburzen §wiadomosci, nie wystgpowaly towarzyszace automa-
tyzmy i ogniskowe objawy neurologiczne. Po kilku godzinach wracata zdolnos¢ za-
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pamigtywania. Pozostawala gleboka luka pamigciowa pokrywajaca okres zaburzen.
Badania rutynowe, w tym EEG, byly prawidlowe [4]. W roku 1956 identyczny zespot
opisali Guyotat i Courjon pod nazwa [ ictus amnésique — okreslenie to funkcjonuje do
chwili obecnej w literaturze francuskiej [2, 3, 5]. W ciagu kilku lat od wprowadzenia
termin transient global amnesia zdobyt popularnos$¢, coraz liczniejsze byly jego opisy
w literaturze. Do konca lat 90. ubiegtego stulecia zanotowano ponad 1000 przypadkdéw
[3, 5, 6]. W literaturze polskiej pierwszy opis podali Gralewscy w 1972 r. przedstawia-
jac przypadki 2 pacjentow z zaburzeniami pamigci odpowiadajacymi PNO [7].

Fakt, Ze przemijajaca niepamig¢ ogdlna zostata opisana pod koniec lat 50. XX w.,
nie oznacza, ze ten rodzaj zaburzen pamigci nie wystgpowat wezesniej. Prawdo-
podobnie ta forma amnezji byta niedostrzegana lub lekcewazona. Przemawia za tym
nagly poczatek schorzenia, jego tagodny przebieg i brak powaznych nastgpstw neu-
rologicznych. By¢ moze, zanim opisano PNO, wigkszos¢ przypadkéw byta traktowa-
na jako wyraz zaburzen histerycznych lub symulacji.

Wielokrotnie podejmowano proby oceny rozpowszechnienia PNO [2, 3, §, 9].
W czasie 5-letniej obserwacji w Oxfordzie wszystkie potencjalne przypadki chordéb
moézgowo-naczyniowych (udary i przemijajace ataki niedokrwienia TIA) ze $cisle
okreslonej populacji badane byly przez neurologéow [wg 3]. Z duzej liczby chorych
skierowanych z podejrzeniem TIA u czg$ci rozpoznanie potwierdzono, natomiast
w pewnym odsetku przypadkéw stwierdzono PNO. Na podstawie tych badan obliczo-
no, ze zapadalno$¢ na transient global amnesia wynosi 3/100 000 ludno$ci w odnie-
sieniu do badanej populacji [wg 3]. Sredni wiek pacjentow z PNO wynosit 62 lata,
90% chorych miato 50-79 lat [wg 3]. PNO jest bardzo rzadka w mtodym wieku i jesli
wystapi, trzeba liczy¢ si¢ z powaznym ryzykiem padaczki [wg 3]. U 10-20% osob,
ktére przebyly PNO, wystgpowaty ponowne epizody niepamigci. Niektorzy autorzy
wskazuja na czgstsze wystgpowanie PNO u mezczyzn, inni sugeruja przewage kobiet
lub brak wyraznej przewagi plci [1, 3, 10, 11].

ETIOPATOGENEZA PRZEMIJAJACEJ NIEPAMIECI OGOLNEJ

Patogeneza opisanego zespotu pozostaje do chwili obecnej zagadka. Istnieje kil-
ka teorii probujacych wyjasni¢ przyczyng PNO [3, 10-13]:
teoria zakrzepowo-zatorowa traktujaca przemijajaca niepamiec og6lna jako odmia-
ng przejsciowych atakow niedokrwiennych,
— teoria padaczkowa traktujaca PNO jako napad padaczkowy czgéciowy, albo jako
zjawisko analogiczne do porazenia ponapadowego Todda,
— teoria migrenowa gloszaca, ze przyczyna PNO jest skurcz galezi tetnic kreggowo-
podstawnych o mechanizmie migrenowym.
Niekiedy wskazuje si¢ na rodzinne wystepowanie PNO, co moze sugerowac istnie-
nie czynnika dziedzicznego. Doniesien takich jest jednak stosunkowo niewiele i do-
tycza one gldwnie osob cierpiacych na migreng [12].
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Postep techniki badawczej pozwolit zaobserwowac, ze zespoty amnestyczne to-
warzysza zawalom w obrgbie unaczynienia tgtnicy mozgu tylnej i tetnicy prze-
szywajacej wzgorza [13]. Nie wydaje si¢ jednak, aby w powstaniu PNO miaty zna-
czenie naczyniowe czynniki ryzyka, takie jak: nadcisnienie t¢tnicze, cukrzyca, palenie
tytoniu, choroby serca [3]. Jakakolwiek jest patogeneza, zaburzenia dotycza zawsze
struktur wchodzacych w sktad kregu Papeza obejmujacego zakrety hipokampa, skle-
pienie, ciata suteczkowate, grzbietowo-przysrodkowe jadro wzgodrza i zakrety obrg-
czy. Struktury te biora udziat w przetwarzaniu bodzcoéw krazacych w ich sieci neuro-
nalnej (pamig¢ §wieza) na trwate makromolekularne struktury biatkowe — engramy
(pamig¢ trwata), gdzie Slady pamigciowe zostaja zakodowane i przechowywane [2,
3,5, 11]. Jak wskazuja doswiadczenia neurochirurgiczne i obserwacje kliniczne, uszko-
dzenie tych okolic powoduje niemoznos¢ zapamigtywania nowych wrazen. Wydaje
si¢, ze niepamig¢ wsteczna w PNO jest spowodowana nieprawidtowa czynnos$cia
opisanego kregu neuronalnego, ktérego prawidtowe funkcjonowanie jest niezbedne
dla zapobiezenia powstaniu btednych engraméw pamigciowych. Dotyczy to przede
wszystkim $wiezych wrazen pamigciowych, dlatego niepamig¢ wsteczna jest ograni-
czona do zdarzen ostatnich godzin, dni lub tygodni przed zachorowaniem.

OBRAZ KLINICZNY PRZEMIJAJACEJ NIEPAMIECI OGOLNEJ

Poczatek jest z reguty nagly. Zwazywszy na krotki czas trwania zaburzenia istnie-
je stosunkowo niewiele opiséw zawierajacych doktadne wyniki badania neurolo-
gicznego 1 neuropsychologicznego przeprowadzonego w trakcie zachorowania. We-
dhug relacji §wiadkoéw ataki trwaja od 1 h do 8 h, $rednio 6 h. Nietypowo krétkie za-
burzenia, trwajace ponizej 1 h, zwiazane sa ze znacznym ryzykiem rozwoju padaczki.
Ataki trwajace powyzej 12 h sa bardzo rzadkie i sugeruja inne zaburzenia, takie jak:
niepamig¢ psychogenna lub niedrgawkowy stan padaczkowy [3, 9, 14, 15].

Blisko w 1/3 przypadkéw PNO jest poprzedzona przez wykonywanie zlozonych
czynno$ci, np. prowadzenie samochodu, ptywanie w zimnej wodzie czy odbycie sto-
sunku plciowego [1, 16]. Czgsto na poczatku ataku chory informuje §wiadkéw, ze cos
si¢ dzieje z jego mysleniem. Wystepuje dezorientacja co do czasu (ponad 90% pa-
cjentdow) oraz co do miejsca (ok. 50% pacjentow). Powszechne jest stereotypowe po-
wtarzanie pytan, ktore sa préba odzyskania przez chorego orientacji: Co si¢ dzieje?
Gdzie jestem? Orientacja co do wlasnej osoby oraz rozpoznawanie innych osob sa
zachowane. Wyzsze funkcje korowe obejmujace mowe, liczenie, gnozj¢ i praksje oraz
myslenie abstrakcyjne sa prawidtowe [1, 5, 9, 17].

U wielu chorych zachowana jest zdolnos¢ wykonywania ztozonych czynnosci, np.
prowadzenia samochodu. Brak jest zaburzen $wiadomosci, chory natomiast za-
niepokojony jest istniejacym stanem, probuje bezskutecznie zorientowac si¢ w sytu-
acji. Nie jest zdolny zapamigta¢ podawanych informacji dluzej niz przez chwilg.
Wystepuje niepamig¢ wsteczna okresu przed zachorowaniem, obejmujaca godziny,



78 Matgorzata Ziomek, Waldemar Brola

dni, tygodnie. Objawy te ustepuja stopniowo po kilku godzinach, ale z reguly pozo-

staje luka pamigciowa okresu przed zachorowaniem oraz czasu trwania incydentu.
Istniejace nieliczne opisy badan neurologicznych przeprowadzonych w trakcie

epizodu nie wskazuja na wyrazne zmiany czy uszkodzenie osrodkowego uktadu ner-

wowego. Badaniem przy pomocy USG-Doppler nie stwierdzono u chorych z PNO

zmian w naczyniach pozaczaszkowych, w przeciwienstwie do chorych z TIA. Bada-

nia EEG u wigkszoS$ci chorych wypadaja prawidtowo [3, 10]. Chociaz u ok. 7% ba-

danych Hodges i Warlow stwierdzili wyladowania padaczkowe [10]. Badania tomo-

grafii komputerowej i MRI w tzw. czystych postaciach PNO wypadaja prawidtowo.

Wigkszos$¢ badan przy zastosowaniu pozytronowej tomografii emisyjnej (PET) lub

tomografii komputerowej z emisja pojedynczego fotonu (SPECT) wykonanych pod-

czas atakdw przemijajacej niepamigci ogdlnej wykazaly obustronna lub lewostronna

hypoperfujzg oraz hypometabolizm w okolicy przysrodkowej ptata skroniowego

i wzgorza [2, 8, 10]. Nieprawidlowosci te ustgpowaty zwykle w okresie ponapadowym.
Hodges i Warlow zaproponowali nastegpujace kryteria diagnostyczne dla tzw. czy-

stej postaci PNO [10]:

— istnienie $wiadka napadu,

— wystgpienie niepamigci wstecznej,

— brak zaburzen $§wiadomosci, dobra orientacja chorego co do wtasnej osoby,

— ograniczenie zaburzen poznawczych do samej pamigci,

— brak neurologicznych objawdw ogniskowych,

— nieobecnos¢ padaczki,

— ustgpowanie napadow w ciagu 24 h,

— wykluczenie urazu gtowy 1 szyi.

OBJAWOWA PRZEMIJAJACA NIEPAMIEC OGOLNA

Sa to przypadki utraty pamigci wystepujace po zadziataniu znanych czynnikéw.
Przemijajace zaburzenia pamigci moga towarzyszy¢ urazom glowy i szyi, by¢ na-
stepstwem napadow padaczkowych, przyjecia niektdrych lekdw, czy mie¢ podtoze psy-
chogenne.

Opisywano utratg pamigci wystepujaca po arteriografii tetnic krggowych, szyjnych
i wiencowych [1, 8-10]. Przyczyna zespolu mogty by¢ zatory ze skrzeplin lub mate-
rialu ateromatycznego oderwanego podczas manipulacji cewnikiem [1]. Nie mozna
tez wykluczy¢ we wszystkich tych przypadkach efektu ubocznego premedykac;ji.
Znany jest powszechnie fakt utraty pamigci po urazach gtowy. Czas trwania incyden-
tu jest tym dhuzszy, im ci¢zszy byl uraz. Opisywano czgsto niepamigc po urazach gto-
wy bez utraty przytomnosci. Warto podkresli¢, ze u mtodych osob, po wydawaloby
si¢ blahych urazach, moze rozwina¢ si¢ zespot kliniczny nie do odréznienia od PNO.
Niektorzy autorzy twierdza, ze jest to odmiana migreny pourazowej [8, 10, 12]. Epi-
zody utraty pamigci wystepowac¢ moga rowniez u alkoholikow jako wyraz diu-
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gotrwatego naduzywania alkoholu oraz znacznej intoksykacji organizmu. Sa to tzw.
palimpsesty, ktére roznia si¢ od PNO brakiem niepamigci nastepczej. Nie wystepuje
tez zjawisko stereotypowego powtarzania pytan swiadczacych o dezorientacji pacjenta
1 niemoznoS$ci zapamigtania jakichkolwiek informacji [5, 16].

Z innych czynnikéw wywotujacych PNO warto wspomnie¢ o benzodiazepinach,
szczegolnie podawanych dozylnie. Opisywano wystgpowanie przemijajacej amnezji
jako efektu przyjecia Triazolamu [18]. W przeciwienstwie do PNO w tej postaci
amenzji niepamig¢ nastepcza jest rzadko catkowita, a wsteczna nie wystepuje [18].
Rowniez skopolamina i leki pokrewne moga powodowac uposledzenie zapamigtywa-
nia. Opisywano tez napady zaburzen zapamigtywania w przebiegu guzoéw mozgu,
wodoglowia, w zawale wzgdrza, w krwotoku do ptatow czotowych, w sklerodermii
[1, 3, 8-10]. Do czasu wprowadzenia przez Fishera i Adamsa terminu PNO amnezja
histeryczna byta czgsto opisywana przez neurologdw i psychiatréw [3, 5, 8]. Od roku
1958 liczba doniesien na ten temat gwattownie spadta. Prawdopodobnie czg$¢ zabu-
rzen opisywanych do tej pory jako histeryczne odpowiadata kryteriom dla TGA, czgs¢
za$ mogla by¢ nierozpoznanymi niedrgawkowymi stanami padaczkowymi. Jednak
istnieje grupa zaburzen majacych charakterystyczne cechy kliniczne odpowiadajace
amnezji psychogennej. Wystepuje ona czgsciej u ludzi mtodych. Opisywano obecnos¢
zaburzen $wiadomosci, pobudzenia, halucynacji. Zwykle jest to niepamig¢ wstecz-
na, natomiast przyswajanie nowych informacji w czasie napadu jest prawidlowe. Brak
typowego dla PNO zadawania pytan. Do czynnikow wywotujacych zalicza sig gtow-
nie silny stres. W literaturze opisywane sa przypadki pojawiajace si¢ po ktotniach
domowych, $mierci kogo$ bliskiego, w okresach znacznych ktopotow finansowych.
Wystapienie amnezji histerycznej czg¢sto jest poprzedzone okresem obnizonego na-
stroju, czasem pacjenci podejmuja probe samobojcza przed lub rzadziej w trakcie
epizodu [3, 8, 10]. Niepamig¢ histeryczna w odroznieniu od PNO wykazuje skton-
no$¢ do nawrotdw oraz obecno$¢ dezorientacji co do wiasnej osoby.

W trakcie i bezposrednio po napadzie padaczkowym uogdlnionym oraz czesciowym
ztozonym z reguly wystepuja zaburzenia pamigcei [8, 10]. Jednak w wigkszosci przy-
padkéw objawy padaczki sa jednoznaczne i nie mamy watpliwosci co do rozpoznania.
Moga pojawic si¢ trudnosci diagnostyczne, jesli dominujacym objawem sa zaburzenia
pamigci, a inne cechy napadu sa niezauwazalne. Z samej definicji padaczki wynika, ze
sa to powtarzajace si¢ napady, trudno wigc méwic o padaczce w przypadku jednego ataku
PNO. Warto pamigtac, ze automatyzmy, ktore sa cecha typowa dla padaczki, w 80%
przypadkow trwaja krocej niz 5 minut, moga wige by¢ tatwo przeoczone [8, 10].

Cechy rdznicujace przejsciowa niepamigé towarzyszaca napadom padaczkowym
od PNO [wg 5]:

— brak stereotypowego powtarzania pytan z uczuciem Igku i zaktopotania,
— czgSciowa niepamigé ataku,

— niepamig¢é wsteczna nieproporcjonalnie duza w stosunku do nastepcze;j,
— wystgpowanie amnezji wkrotce po obudzeniu,

— powtarzanie si¢ epizodow zaburzen pamigci,
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— kroétki czas trwania niektorych atakow,
— ewidentna poprawa po wprowadzeniu leczenia przeciwpadaczkowego,
— nieprawidtowy miedzynapadowy zapis EEG,
— wystgpowanie napadow padaczkowych niezaleznie od amnez;ji,
— wystgpowanie automatyzméw lub okresow braku kontaktu w trakcie lub bezpo-
$rednio przed amnezja.
Rozpoznanie PNO nie powinno sprawia¢ wigkszych trudnosci, jesli si¢ pamigta
o tym rodzaju zaburzeniach pamigci. Idealnie bytoby, aby pacjenci w czasie napadu
mieli wykonywane badania neurologiczne i testy neuropsychologiczne. Niestety, ze
wzgledu na naglos¢ zachorowania i jego krotkotrwato$¢ czgsto jest to niemozliwe.
Dlatego z reguly lekarz musi postawi¢ diagnozg¢ na podstawie wywiadu od chorego
oraz od $wiadkow. U kazdego pacjenta powinno si¢ wykona¢ badanie EEG w celu
wykrycia zmian padaczkowych. U chorych z naczyniowymi czynnikami ryzyka lub
ogniskowymi objawami neurologicznymi nalezy wykona¢ badanie CT lub MRI, echo-
kardiografi¢ oraz badanie angiograficzne (tabela 1).

Tabela 1. Schemat postgpowania diagnostycznego w przemijajacych zaburzeniach pamigci

[cyt. za 15]
Znamienne ¢ Brak skupienia ¢ Afazja ¢ Zobojgtnienie ¢ Izolowana
cechy stanu uwagi ¢ Zaburzenia ¢ Brak identyfikacji niepamigé
umyslowego ¢ Inkoherencja $wiadomosci personalnej
¢ Brak niepamigci
l nastepczej
Ostry stan TIA lub czgsciowy Niepamigc
splataniowy atak padaczkowy psychogenna  _____.--¢
T
Objawy . Autom_a_tg/_zmy . ObjaW}; Z):gnis- ¢ Bol g%b;vy ¢ Brak objawow
towarzyszace ¢ Napady kowe np. ubytki & Fotofobia towarzyszacych
w wywiadzie w polu widzenia ¢ Nudnosci E
l l ¢ Mroczki i
Przejsciowa i
niepamigé TIA Migrena |
padaczkowa !
Cechy Epizody trwaja < 1 i
dodatkowe godz. lub sa Czynniki ryzyka naczyniowego !
nawracajace |
v v v
Wykrywanie EEG, NMR, bad. = USG-Doppler, Echo serca, Holter-EKG, NMR, EEG, bad.
toksykologiczne angio-NMR, bad. toksykologiczne toksykologiczne
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ROKOWANIE

Przemijajaca niepamig¢¢ ogélna ma tagodny przebieg. Glownym nastepstwem jest
kilku- lub kilkunastogodzinna luka pamigciowa, obejmujaca okres przed zacho-
rowaniem i czas trwania samego epizodu [9, 14, 15].

Szczegolnie istotne jest, ze u 0sob, ktore przebyly PNO, nie stwierdza si¢ zwigkszo-
nego ryzyka choréb naczyniowych mézgu w p6zniejszym okresie zycia [3]. Oczeki-
wania dotyczace dlugosci zycia osob, ktore przezyty PNO, na ogot nie rdznia si¢ od
oczekiwan innych 0s6b odpowiednio dobranych pod wzgledem pici i wieku [3].

Pomyslne jest rowniez rokowanie neuropsychologiczne — nie stwierdza si¢ po-
gorszenia samej pamigci ani tez innych procesé6w poznawczych czy obnizenia pozio-
mu og6Inej sprawnosci umystowej [9, 14, 15]. Gorzej rokuja pacjenci z krotkimi (trwa-
jacymi ponizej 1 h) lub nawracajacymi epizodami. U chorych tych istnieje ryzyko
rozwinigcia si¢ w ciagu jednego roku padaczki. W podgrupie przypadkoéw z towa-
rzyszacymi ogniskowymi objawami neurologicznymi sugerujacymi niedokrwienie
w zakresie unaczyniania tetnic kregowo-podstawowych rokowanie jest duzo gorsze
[13]. Niektorzy autorzy proponuja wyodrebni¢ te przypadki jako przej$ciowa niepa-
mie¢ niedokrwienna. Do objawoOw tej postaci naleza: ataksja, jedno- lub obustronne
zaburzenia czucia lub ruchu, niedowidzenia potowicze, oczoplas, dyzartria [13].

Poniewaz PNO jest zaburzeniem krotkotrwatym i przemijajacym o fagodnym prze-
biegu, uwaza sig, ze nie jest potrzebne zadne leczenie. Istnieje natomiast potrzeba
odpowiedniej opieki psychologicznej nad chorym, zwlaszcza ze zaburzenie to poja-
wia si¢ u 0s6b dotychczas zdrowych nagle i bez wyraznej przyczyny. W trakcie trwa-
nia epizodu chory nie bedzie w stanie zapamigta¢ podawanych informacji. Dlatego
po zakonczeniu PNO nalezy choremu wyjasni¢ istot¢ zaburzenia i uspokoi¢ go. Pa-
cjenci, u ktorych podejrzewa sig etiologi¢ naczyniowa, padaczkowa czy migrenowa
przemijajacej amnezji powinni by¢ zgodnie z tym podejrzeniem leczeni.

PODSUMOWANIE

Przemijajaca niepamig¢ ogolna jest schorzeniem o niejednolitej patogenezie. Po-
winno wigc by¢ traktowane jako zespdt objawdw chorobowych. Zakres znaczenia
terminu zmienia si¢ i do chwili obecnej rdznie zakreslane sa granice tego pojgcia.
W dotychczasowych klasyfikacjach miejsce PNO nie jest jasne. Mimo trudnosci kla-
syfikacyjnych Transient global amnesia jest zespotem latwym do rozpoznawania i na-
lezy o nim pamigtac¢ przy diagnozowaniu chorych z zaburzeniami pamigci.
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