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Summary

Transient global amnesia (TGA) is a temporary disease with an unexplained aetiology. The
clinical picture of TGA is characterised by retrograde amnesia (spanning from several days
to several years), anterograde amnesia (from few to several hours, most often from 4 to 8),
significant disorientation with respect to time (about 50% of the patients) and place (above
90% patients), preserved auto-orientation and preserved ability to recognise other people. The
onset of transient global amnesia is sudden and unpredictable. Memory impairments in TGA
are unspecific and they are not limited to one single sense or to one given type of material. In
TGA there is a lack of comorbid neurological symptoms. Among 10-20% patients after one
TGA episode there is a possibility of a next one. Among the risk factors of transient global
amnesia we can distinguish biological and psychological variables. The aim of the study is
to present symptoms and aetiology of TGA and to show several neuropsychological methods
which can be used in differential diagnosis.

Stowa klucze: przejSciowa amnezja globalna, funkcjonowanie poznawcze,
badanie neuropsychologiczne
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Obraz Kkliniczny przejSciowej amnezji globalnej

Pojecie ,,przejsciowa amnezja globalna” (transient global amnesia, TGA, prze-
mijajaca niepamig¢é calkowita) zostalo pierwszy raz wprowadzone przez Fishera
i Adamsa w 1964 r. [ 1] na okreslenie zaburzen, ktore opisali kilka lat wezeéniej (1956
r.) Guyotat i Courjon [za: 2]. TGA najczgsciej obserwowana jest u 0s6b pomigdzy 50
a 80 r.z. (ze $rednia 61-62 lata). Zachorowalnos¢ jest zblizona wsrdéd mezczyzn i ko-
biet, z nieznaczna przewaga liczebna drugiej z wymienionych grup [2]. W literaturze
opisywane sa przypadki TGA wystepujace u znacznie mtodszych pacjentow, w tym
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nawet u dzieci (w tej grupie nalezy liczy¢ si¢ z powaznym ryzykiem padaczki) 3, 4].
TGA ma charakter przemijajacy, zazwyczaj rozpoczyna si¢ w godzinach porannych lub
dopotudniowych [2]. Luka pamigciowa ma charakter amnezji wstecznej (dotyczy czasu
od kilku dni do kilku lat, w miar¢ wycofywania si¢ dezorientacji i amnezji nastgpcze;j
skraca si¢ okres niepamigci wstecznej, obejmujac tylko czas trwania samego napadu)
1 nastgpczej (obejmuje przedzial czasu od kilku do kilkunastu godzin, najczesciej od
4 do 8, pacjent nie jest w stanie zapamigta¢ zadnych nowych informacji). Opisanym
objawom towarzyszy rowniez znaczna dezorientacja co do czasu (ponad 90% pa-
cjentéw) i miejsca (okoto 50% chorych). Orientacja autopsychiczna i rozpoznawanie
innych osob jest zachowane. Pacjent powtarza wielokrotnie te same pytania w celu
zorientowania si¢ w sytuacji (,,Gdzie jestem?”, ,.Co si¢ ze mna dzieje?”) [5].

Poczatek TGA jest nagly i niemozliwy do przewidzenia. Zaburzenia pamigci obec-
ne w TGA maja niespecyficzny charakter, nie sa ograniczone do jednej modalno$ci
zmyslowej czy jednego rodzaju materialu. Nie obserwuje si¢ rowniez wspottowa-
rzyszacych objawow neurologicznych [6]. Atakom czgsto towarzysza bole i zawroty
glowy oraz nudnosci [2]. U 10-20% pacjentow po przebytym TGA wystapi kolejny
epizod niepamigci [7].

Etiologia TGA

Pierwsze hipotezy probujace wytlumaczy¢ zjawisko TGA doszukiwaly sig jej przy-
czyn w zaburzeniu krazenia mozgowego (etiologia naczyniowa). Zgodnie z nimi TGA
jest spowodowana niewydolnoscia krazenia podstawno-krggowego, w obrebie dolno-
-przysrodkowych czesci ptatow skroniowych (jednego lub obu), wzgdrza i prazkowia
[8]. Zwigkszenie si¢ ciSnienia w uktadzie zyt szyjnych moze spowodowac zmniejszenie
przeptywu mézgowego oraz niedokrwienie obszaréw odpowiedzialnych za pamigé
[9]. Schreiber 1 wsp. [10] stwierdzili czgstsze wystgpowanie niewydolno$ci aparatu
zastawkowego zyly szyjnej wewnetrznej w grupie po incydencie TGA w poréwnaniu
z grupa kontrolna. Istnieje rowniez teoria zakrzepowo-zatorowa traktujaca epizod TGA
jako odmiang przemijajacych atakow niedokrwiennych (transient ischemic attacs, TIA)
[11]. Zdaniem Lin i wsp. [12] TGA towarzysza zawaty w obrgbie unaczynienia t¢tnicy
moézgu tylnej 1 tetnicy przeszywajacej wzgdrza. Zdaniem Fishera [13], u podtoza TGA
leza nie przyczyny naczyniowe, a krotkotrwaty napad padaczkowy. Zaleznos¢ ta nie
zostata jednak potwierdzona [14, 15, 16]. Kolejna grupa teorii poszukuje zrodet TGA
w napadach boléw migrenowych — skurcz gatezi tetnic krggowo-podstawnych o me-
chanizmie migrenowym [11] (zaburzenia osobowosci oraz bdle migrenowe czgsciej
pojawiaja si¢ u kobiet, czym tlumaczy si¢ wigksze rozpowszechnienie TGA w tej
grupie pacjentow [17]). Ponadto, zastosowanie obrazowania dyfuzyjnego rezonansu
magnetycznego (DWI, diffusion-weighted imaging) pozwolito stwierdzi¢ niepra-
widlowosci w obszarze hipokampa i wzgorza utrzymujace si¢ przez kilka godzin od
rozpoczecia TGA [18, 19]. Zmiany patologiczne sa obserwowane przede wszystkim
w gornej, bocznej czgsci hipokampa (w okolicach regionu CA1, szczegdlnie podatnego
na niedokrwienie i niedotlenienie) [20, 21]. Opisywane nieprawidtowos$ci moga by¢
wynikiem zatoru zylnego [22], zmian w metabolizmie kwasu glutaminowego (neuro-
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przekaznika odgrywajacego znaczaca role w procesach poznawczych oraz funkcjono-
waniu emocjonalnym, w tym w Igku) spowodowanych silnym przejSciowym stresem
psychologicznym lub fizjologicznym [7] czy zwezenia zyt wskutek hiperwentylacji
[23, 24]. Badania z uzyciem SPECT (single photon emission computer tomography
— emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu) przeprowadzane w ostrej
fazie TGA wykazaly z kolei hipoperfuzjg w obrgbie ptatdw skroniowych [25].

Czynniki ryzyka TGA

Wsréd czynnikow ryzyka TGA wymienia si¢: podwyzszone cisnienie krwi, hi-
percholesterolemig, bole migrenowe oraz cukrzyce [2]. Z kolei Pantoni i wsp. [23]
poszukiwali psychogennych (osobowosciowych) przyczyn TGA. W grupie pacjentow
z TGA istotnie czgSciej obserwowano zaburzenia psychiczne w porownaniu z osobami
z TIA. Do cech funkcjonowania psychologicznego, ktore moga leze¢ u podtoza TGA,
mozna zaliczy¢: zaburzenia osobowosci, objawy zaburzen depresyjno-lgkowych oraz
niestabilno$¢ emocjonalna (wszystkie z wymienionych sg szczegdlnie wyrazne wsrod
kobiet) [2]. Do najpowszechniejszych czynnikéw bezposrednio poprzedzajacych
TGA naleza: silne przezycia emocjonalne, wysitek fizyczny, bol, przepracowanie oraz
gwaltowne zmiany temperatury otoczenia.

Funkcjonowanie neuropsychologiczne pacjentow z TGA

W chwili obecnej wzajemne relacje przyczynowo-skutkowe pomigdzy zaburzeniem
funkcji poznawczych a epizodem przejSciowej amnezji globalnej pozostaja niewyjas-
nione. Brakuje odpowiedzi na pytanie, czy deficyty poznawcze i TGA sa objawami
pierwotnych dysfunkcji mézgowych, czy tez moze dysfunkcje poznawcze sa konse-
kwencja epizodow niepamigci ogolnej. Badania neuropsychologiczne przeprowadzane
wsrod pacjentow z TGA w jej ostrej fazie ujawniaja:

* amnezj¢ nastgpcza dotyczaca zarowno materialu werbalnego, jak i niewerbalnego
(tzw. amnezja ogolna) [26];

* amnezj¢ wsteczna — obejmujaca okres od kilku godzin do kilku lat; jako przykta-
dowe warto przytoczy¢ badania Bartscha i wsp. [19], w ktorych wzigto udziat 41
0s6b (20 kobiet 1 21 mezczyzn), w wieku 39-77 lat (Sredni wiek: 65 lat), $redni
czas trwania epizodu TGA wynosit 312 minut; amnezj¢ wsteczng o zréznicowanym
czasie trwania zaobserwowano u wszystkich badanych osob;

* deficyt uczenia si¢ nowego materialu werbalnego utrzymujacy si¢ w trakcie na-
padu oraz przez kilka dni po nim (do 48-96 godzin) (cytowana wczesniej praca
Bartscha 1 wsp. [19], w ktdrej zastosowano Test Stuchowo-Werbalnego Uczenia
si¢ Reya);

* zaburzenia orientacji w czasie — Eustache 1 wsp. [27] oceniali funkcjonowanie pa-
cjentow po przebytym epizodzie TGA, opierajac si¢ na specjalnie zaprojektowanej
procedurze badania neuropsychologicznego, w ktorej sprawdzano orientacj¢ w cza-
sie 1 przestrzeni, rozwigzywanie problemow, procesy pamigciowe oraz sprawnosé
psychomotoryczna;
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» zachowana zdolno$¢ mowienia (badania Bartscha i wsp. [19], w ktorych wykorzy-
stano test fluencji stownej oraz oceniano poprawno$¢ spontanicznych wypowiedzi
pacjenta; jedynie Kritchevsky i wsp. [28] opisywali trudno$ci w nazywaniu poka-
zywanych pacjentom przedmiotow;

» zachowana koordynacj¢ wzrokowo-ruchowa (Bartch i wsp. [19] do oceny spraw-
nosci 1 szybkosci psychomotorycznej uzyli Testu Pamigci Wzrokowej Bentona
oraz Testu Figury Ztozonej Reya—Osterrietha);

* zachowana pamig¢ operacyjna i funkcje wykonawcze; Quinette i wsp. [29] przeba-
dali 142 osoby ($redni wiek: 63,9 roku, zakres: 21-85 lat), z ktorych 5 przechodzito
epizod TGA dwukrotnie;

*  mozliwos¢ czgsciowego zaburzenia wzrokowo-przestrzennej pamigci bezposredniej
i odroczonej (cytowane powyzej badania, ktore przeprowadzili Quinette i wsp.
[29]).

* zdolno$¢ wykonywania ztozonych czynnos$ci, np. pacjenci sa w stanie prowadzi¢
samochod, gotowac [30].

Wyniki badan przeprowadzanych po ustapieniu TGA nie sa jednoznaczne. Uttner
1 wsp. [6] nie zauwazyli trwatych nieprawidtowosci — ocenianych za pomocg testow
neuropsychologicznych (sprawdzano efektywnos$¢ werbalnej i niewerbalnej pamigci
epizodycznej i semantycznej, werbalnej 1 wzrokowo-przestrzennej pamigci operacyjnej
1 funkcji wykonawczych, ptynno$¢ stowna, procesy uwagi oraz globalny iloraz inteli-
gencji)—u pacjentéw po minimum 3 latach od przebycia TGA, w poréwnaniu z grupa
kontrolna os6b zdrowych. Mazzuchi i wsp. [31] stwierdzili natomiast utrzymujace
si¢ ubytki w zakresie werbalnej pamigci epizodycznej oraz inteligencji werbalnej
w poréwnaniu z grupg osoéb zdrowych. Kessler i wsp. [32] zaobserwowali ponadto
ostabienie zdolno$ci zapamigtywania materiatu niewerbalnego oraz ptynnosci stow-
nej. Wydaje sig, ze utrzymywanie si¢ deficytow funkcji poznawczych zalezne jest od
czasu, jaki uptynat od TGA. U pacjentéow z kilkoma TGA w wywiadzie widoczne jest
ostabienie funkcji pamigciowych oraz funkcji wzrokowo-przestrzennych (w poréwna-
niu z chorymi z pojedynczym epizodem TGA) [33]. Zaleznos¢ ta przemawiataby za
hipoteza minimalnych deficytow poznawczych bedacych nastgpstwem TGA, trudnych
do wychwycenia po pojedynczym epizodzie, ale widocznych w wyniku natozenia si¢
kilku przebytych epizodow TGA.

Badanie neuropsychologiczne pacjentéw z TGA

Przeprowadzajac diagnostyke neuropsychologiczna wérdd pacjentdw z podejrze-
niem TGA, nalezy wykonac testy sprawdzajace wzrokowo-przestrzenna oraz stuchowa
pamigc bezposrednia i odroczona, efektywno$¢ uczenia si¢ nowego materiatu (werbal-
nego i niewerbalnego) i uzyskane wyniki poréwnac¢ z wynikami testow oceniajacych
sprawnosc¢ koordynacji wzrokowo-ruchowej, ptynno$¢ stowna oraz pamig¢ operacyjna
1 funkcje wykonawcze. W zakresie efektywnosci proceséw pamigciowych pod uwage
nalezy wzia¢: szybko$¢ zapamigtywania nowego materialu (oceniang na podstawie
czasu i liczby ekspozycji potrzebnych do zapamigtania informacji), zakres pamigci
(liczbg elementéw odtworzonych po jednorazowej ekspozycji), trwatos¢ pamigei
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(przedziat czasu, przez jaki informacje sa przechowywane w pamigci) oraz wierno$é
pamigci (stopien jej doktadnosci). W ocenie funkcji poznawczych pacjentow z TGA,
poza standardowym wywiadem dotyczacym danych biograficznych, przydatne moga
by¢ nastepujace metody diagnostyczne:

* Krzywa Uczenia si¢ Lurii, Test Stuchowo-Werbalnego Uczenia si¢ Reya (AVTL,
Auditory-Verbal Learning Test) —za ich pomoca bada si¢ pamig¢ stuchowa, zardwno
bezposrednia, jak i odroczong oraz efektywno$¢ proceséw uczenia si¢ stuchowego
[34, 35].

e Test Pamigci Wzrokowej Bentona (BVRT, Benton Visual Retention Test), Test
Pamigci Figur Geometrycznych Graham—Kendall (Graham—Kendall Memory-For-
Designs Test), Test Figury Ztozonej Reya—Osterrietha — stuza do oceny wzrokowej
pamigci krotkotrwatej i odroczonej oraz sprawnosci koordynacji wzrokowo-
-ruchowej [36, 37, 38].

» Skala Pamigci Choynowskiego (oparta na Wechsler Memory Scale) — poszcze-
goblne podtesty skali pozwalaja na oceng wzrokowo-przestrzennej oraz werbalno-
-stuchowej pamigci bezposredniej 1 odroczonej [39, 40].

*  Wiadomosci oraz Powtarzanie Cyfr (wprost i wspak ze Skali Inteligencji
D. Wechslera dla Dorostych, WAIS-R (PL), Wechsler Adult Intelligence Scale —
Revised) — pomagaja oceni¢ werbalna pamig¢ bezposrednia i odroczona [41].

o Zestaw prob do badania proceséw poznawczych u pacjentow z uszkodzeniami mozgu
(W. Luckiego) — wybrane proby pozwalaja na oceng zapamigtywania obrazkow oraz
sensownych 1 bezsensownych stow, czyli pamigci wzrokowej i stuchowej [42].

o Test Laczenia Punktéw Reitana A 1 B (TMT, Trail Making Test A & B) — za
pomoca czgsci A bada si¢ szybko$¢é psychomotoryczna, sprawno$¢ koordynacji
wzrokowo-ruchowej, natomiast cz¢s¢ B, poza wymienionymi, stuzy do oceny
wzrokowo-przestrzennej pamigci operacyjnej i funkcji wykonawczych oraz zdol-
noSci przetaczania si¢ na nowe kryterium dziatania po wyuczeniu si¢ jednej zasady
reagowania [43, 44].

» Test Stroopa (Stroop Color-Word Interference Test) — jest testem przeznaczonym
do badania werbalnej pamigci operacyjnej i funkcji wykonawczych (test ten nie ma
polskiej standaryzacji, moze by¢ jednak stosowany jako proba kliniczna) [45, 46].

* Proba Fluencji Stownej wg Luckiego (Verbal Fluency Test) — shuza do oceny zdol-
no$ci tworzenia i ptynnego wypowiadania stéw zgodnie z zaleconym kryterium
[42, 47].

Przeprowadzajac oceng funkcjonowania poznawczego pacjentow z TGA, nalezy
mie¢ na uwadze, iz dysfunkcje dotycza przede wszystkim pamigei deklaratywne;j,
gldwnie epizodycznej, przy prawidlowo przebiegajacych procesach pamigci operacyj-
nej i proceduralnej (niedeklaratywnej). Pamie¢ deklaratywna ma charakter jawny, jej
tresci moga zosta¢ uswiadomione i zwerbalizowane. Odnosi si¢ ona do obiektow, ich
wlasciwosci, faktow i zalezno$ci pomigdzy nimi lub tez do zdarzen. Obejmuje pamigé
epizodyczna i semantyczng. Pamig¢ epizodyczna to pamig¢ zdarzen z wlasnego zycia
W powiazaniu z zapamigtywaniem miejsc i czasu wydarzen, zwiazkéw czasowych
i emocjonalnych pomigdzy réznymi zdarzeniami — wystgpuje tylko u cztowieka;
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pami¢é semantyczna obejmuje wiedze dotyczaca pojeé, regul, zasad, prawidlowosci
1 umiejetnoscei. Pamigé niedeklaratywna ma natomiast charakter utajony, niejawny.
Jednym z jej rodzajow jest pamig¢ proceduralna, zawierajaca informacje dotyczace spo-
sobu wykonania pewnych czynno$ci w doktadnie okreslonym kontekscie sytuacyjnym
[48]. Pamig¢ krotkotrwala — pozwalajaca na przechowywanie przez krotki czas infor-
macji potrzebnych do wykonywania aktualnego zadania oraz dotyczacych kryteriow
czynnosci wykonywanych w danym momencie — nazywana jest pamigcia operacyjna.
Pozwala ona na wiaczanie danych istotnych z punktu widzenia rozwiazywanego prob-
lemu, a pomijanie innych. Informacje te sa przechowywane i od$wiezane tak dhugo, jak
to jest potrzebne, i odpowiednio uruchamiane zaleznie od wymogdw sytuacji. Ten rodzaj
pamigci odgrywa istotna role¢ w organizacji ztozonych funkcji poznawczych, procesach
adaptacyjnych, plastycznosci psychicznej i swiadomosci [49, 50].

Podsumowanie

Przebieg TGA jest tagodny. U o0sdb, ktore przebyly epizod przej$ciowej amnezji
globalnej, nie stwierdza si¢ zwigkszonego ryzyka chordb naczyniowych mozgu, ani
wyraznego skrocenia oczekiwanej dtugosci zycia w porownaniu z populacja ogodlna
[11]. TGA nalezy réznicowac z amnezja psychogenna, ostrymi zaburzeniami $wiado-
mosci przebiegajacymi z nieprawidtowa orientacja i uposledzeniem pamigci, symulacja
oraz zaburzeniami pozorowanymi (w tabeli 1 przedstawiono réznice pomigdzy TGA
a niepamigcia psychogenna) [9]. Pomimo ze charakter TGA jest przemijajacy i krot-
kotrwaty, w miar¢ mozliwosci nalezy otoczy¢ pacjenta opieka psychologiczna i psy-
choterapeutyczna (ze wzgledu na nieprzewidywalny i niekontrolowany przez chorego
przebieg zaburzen pamigci). Szczegdtowe badanie neuropsychologiczne w przypadku
pacjentow z TGA nie tylko wspomaga diagnostyke, ale stanowi najbardziej skuteczny
Sposob poznania sprawnosci poznawczej chorego. Rodzinie pacjenta rowniez nalezy
zapewni¢ wsparcie psychologa oraz doktadnie wyjasni¢ przebieg zaburzenia.

Tabela 1. R6znice pomie¢dzy przejsciowa amnezja globalng a amnezja psychogenna [51]

Przejsciowa amnezja globalna Amnezja psychogenna
Zachowane poczucie wtasnej tozsamosci. Utrata poczucia wtasnej tozsamosci.
Brak zdolno$ci zapamietywania. Zachowana zdolno$¢ zapamigtywania nowych informacji.
Niepamie¢ nieselektywna. Niepamie¢ selektywna.
Zmiany nasilenia zaburzen pamigci w czasie. | Brak zmian nasilenia zaburzeh pamieci w czasie.
Rzadko wystepuje obnizenie nastroju i lek. Czesto wystepuje obnizenie nastroju i lek.
Niepamie¢ moze by¢ powodem cierpienia. Obojetny stosunek do zaburzen.
Czesto u 0s6b miedzy 50 a 70 r.z. Czesto u 0s6b miedzy 20 a 40 r.z.

Heiiponcuxosioruyeckne uccjieJ0BaHAs MANMEHTOB ¢ Mepexoasiueii o0meii amHe3neid

Conep:xanue

[Nepexonsmas o0mas aMHE3Hs SBIAETCS KPATKOBPEMEHHBIM HAPYIICHHEM C HEBBIICHEHHOM
9THOJIOTHEH. DTOT TUII aMHE3HHU XapKTePU3yeTs 3a0bIBYMBOCTBIO C KAPTUHOMN PETPOrpaHOi aMHE3HH
(oTHOCHTCS KO BpPEMEHH OT HECKOJIBKHX JHEH 10 HECKOIBKHX JieT). Jlajiee 0XBaThIBaeT BPEMEHHBIH
MIPOMEKYTOK OT HECKOIBKHX M 0oJiee JUTMTENBHBIX 9acoB, Jame Bcero oT 4 1o 8. IIpucyrcTByer
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MIPU 3TOM 3HAUUTENbHAS A€30PUEHTAINs OTHOCUTENBHO BpeMeHH cummnToMa (6onee 90% GombHBIX)
u Mecta (okono 50% NanueHTOB) MPHU COXPAHCHHOW OPHEHTAIMUA COOCTBEHHOTO MCHUXUYECKOTO
COCTOSIHHUSL ¥ CIIOCOOHOCTH y3HaBaHUsI HHBIX Jiroziel. Hauasno nepexopsiiieii o01ei aMHe3un 1 ero
HEOXKUIAaHHOCTh TPYyAHAs Ul ee onpeneneHus. Hapymenus naMsatu B oOLiell aMHE3UH HMEIOT
HecHelMpUISCKOi XapakTep, He OrpAHNYHMBAIOTCS JI0 OJHOI MOJATEHOCTH MBIIIICHHUS], HIIN HE OTHOTO
THUIa MaTepuaia. [Ipu 3ToM, HeT TakkKe COITy TCTBYIOIIMX HEBPOIOTHIECKUX cHMITOMOB. Y 10-20%
MALMEHTOB MOCIIE HEPEHECEHHOT0 SMN30/1a aMHE3HH MOSABIISICTCS Takoil noceaytommii sru3oxn. Cpenu
(haknopOB pHCKa IepexosIIeit 001Ieit aMHE31H BBIIEIISIOTCS BIUSHHS OHOIOTMYECKOTO BO3EHCTBYS,
KaK M MCUXOJIOTHYECKOTO. 3aJlaHUEeM HACTOSIICH paboThI SBJISACTCS ITOKA3aHHE CHUMIITOMATOIOTHI
U 5THOJIOTHHU TIEPeXoislleii oOmell aMHe3UH U ONUCAHHUE TICHXOJIOTHYECKUX JIMAarHOCTHYECKHUX
0coOHi, KOTOPBIE MOTYT OBITH HCHOJIL30BaHbI B U GEePeHIINAIBLHOM TNarHOCTHKE.

Neuropsychologische Untersuchung der Patienten mit der Transzenten Globalen Amnesie

Zusammenfassung

Transzente Globale Amnesie (amnestische Episode, TGA, transient global amnesia) ist eine
voriibergehende Stdrung von ungeklirter Atiologie. Sie charakterisiert sich mit einer Gedichtnisliicke (sie
betrifft die Zeit von einigen Tagen bis einigen Jahren) oder einige Stunden, meistens von 4 bis 8 Stunden,
einer groflen Desorientierung zur Zeit ({iber 90% der Kranken) und zum Ort (ca. 50% der Patienten), bei
der entsprechenden Orientierung und Féhigkeit, andere Personen zu erkennen. Die transzente globale
Amnesie kommt abrupt und ist unvorsehbar. Die Gedéchtnisstorungen in TGA sind vom nicht spezifischen
Charakter, sie beschrinken sich nicht auf eine Sinnesmodalitét oder eine Materialart. Man beobachtet auch
keine komorbiden neurologischen Symptome. Bei 10-20% der Patienten tritt nach einer TGA-Episode
die folgende Episode auf. Unter den Risikofaktoren der transzenten globalen Amnesie nennt man sowohl
die biologischen als auch die psychologischen Faktoren. Das Ziel der Studie ist die Beschreibung der
Symptomatologie und Atiologie der TGA und die Beschreibung der psychologischen diagnostischen
Mittel, die in der Diagnostik behilflich sein konnen.

L’examen neuropsychologique des patients souffrant de I’amnésie globale transitoire (AGT)

Résumé

L’amnésie globale transitoire (AGT - transient global amnesia-TGA) est le trouble de courte durée
dont I’¢tiologie reste inconnue. Elle se caractérise par I’amnésie rétrograde (elle concerne la période
de quelques jours ou de quelques années) et par I’amnésie antérograde (elle concerne le délai de
quelques heures, le plus souvent de 4 a 8 heures) ainsi que par la désorientation importante concernant
le temps (90% de patients) et le lieu (50% de patients) en gardant pourtant 1’ orientation auto-psychique
et la possibilité¢ de reconnaitre les autres personnes. Le début de I’amnésie globale transitoire est
subite et impossible a prévoir. Les troubles de la mémoire sont aspécifiques, ils ne se limitent pas a
un sens ou & une matiére. On n’y observe non plus des symptomes neurologiques accompagnants.
Chez 10-20% de patients apres I’épisode d’ AGT on observe I’épisode successif. Comme les facteurs
de risque de cette amnésie on énumere les facteurs biologiques et psychiques. Ce travail essaie de
présenter les symptomes et 1’étiologie d’AGT ainsi que ses méthodes diagnostiques.

PiSmiennictwo

1. Fisher CM, Adams RD. Transient global amnesia. Acta Neurol. Scand. 1964; 40: 1-83.

2. Quinette P, Guillery-Girard B, Dayan J, de la Sayette V, Marquis S, Viader F, Desgranges
B, Eustache F. What does transient global amnesia really mean? Review of the literature and
thorough study of 142 cases. Brain 2006; 129: 1640-1658.

3. Sebastiani G, Simé M, Nebot C, Luaces Cubells M, Pineda Marfal JJ, Garcia Garcia J. La amnesia
global transitoria: entidad infrecuente en la infancia. Acta Pediatr. Esp. 2007; 65: 409—412.



368 Monika Talarowska i wsp.

10.

11.

12.

13.

14.
15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

. Zorzon M, Antonuti L, Mase G. Transient global amnesia and transient ischemic atack. Natural

history, vascular risk factors, and associated conditions. Stroke 1995; 26: 1536—1542.

. Lewis S. detiology of transient global amnesia. Lancet 1998; 21: 397-399.
. Uttner [, Weber S, Freund W, Schmitz B, Ramspott M, Huber R. Transient global amnesia — full

recovery without persistent cognitive impairment. Eur. Neurol. 2007; 58: 146—151.

. Agosti C, Akkawi NM, Borroni B, Padovani A. Recurrency in transient global amnesia: a re-

trospective study. Eur. J. Neurol. 2006; 13: 986-989.

. Pantoni L, Lamassa M, Inzitari D. Transient global amnesia: a review emphasizing pathogenic

aspects. Acta Neurol. Scand 2000; 102: 275-283.

. Orzatkiewicz Z, Kulinska K, Stencel A, Orzatkiewicz B, Hoffmann A. Ostry zespot amnestyczny

— dezorientacja chorego zagadkq dla lekarza. Pol. Merk. Lek. 2008; 139: 38-41.

Schreiber SJ, Doepp F, Klingebiel R, Valduez J. Internal jugular vein valve incompetence and
intracranial venous anatomy in transient global amnesia. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 2005;
76: 509-513.

Ziomek M, Brola W. Przemijajqca niepamieé ogéina. Studia Med. Akad. Swigtokrzyskiej 2006;
4:75-82.

Lin KN, Liu RS, Yeh TP, Wnag SJ, Liu HC. Posterior ischemia during an atack of transient
global amnesia. Stroke 1993; 24: 1093-1095.

Fisher CM. Transient global amnesia. precipitating activities and other observations. Neurol.
1982; 39: 605-608.

Jacome DE. EEG features in transient global amnesia. Clin. Electroencephal. 1989; 20: 183-192.
Melo TP, Ferro JM, Paiva T. Are brief or recurrent transient global amnesias of epileptic origin?
J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 1994; 57: 622-625.

Miller JH, Yanagihara T, Petersen RC, Klass DW. Transient global amnesia and epilepsy. Elec-
troencephalographic distinction. Arch. Neurol. 1987, 44: 629-633.

Lipton RB, Bigal ME. The epidemiology of migraine. Am. J. Med. 2005; 118: 3—10.

Alberici E, Pichiecchio A, Caverzasi E, Farina LM, Persico A, Cavallini A, Bastianello S. Tran-
sient global amnesia: hippocampal magnetic resonance imaging abnormalities. Funct. Neurol.
2008; 23: 149-152.

Bartsch T, Alfke K, Stingele R, Rohr A, Freitag-Wolf S, Jansen O, Deuschl G. Selective affec-
tion of hippocampal CA-1 neurons in patients with transient global amnesia without long-term
sequelae. Brain 2006; 129: 2874-2884.

Lee HY, Hyoung Kim J, Weon YC, Seok Lee Y, Yun Kim S, Won Youn S, Hyun Kim S. Diffusion
-weighted imaging in transient global amnesia exposes the CAl region of the hippocampus.
Neuroradiol. 2007; 49: 481-487.

Sedlaczek O, Hirsh JG, Grips E i in. Detection of delayed focal MR changes in the lateral hip-
pocampus in transient global amnesia. Neurol. 2004; 62: 2165-2170.

Nedelmann M, Eicke BM, Dieterich M. Increased incidence of jugular valve insufficiency in
patients with transient global amnesia. J. Neurol. 2005; 252: 1482-1486.

Pantoni L, Bertini E, Lamassa M, Pracucci G, Inzitari D. Clinical features, risk factors and
prognosis in transient global amnesia: a follow-up study. Eur. J. Neurol. 2005; 12: 350-356.
Sander D, Winbeck K, Etgen T, Knapp R, Klingerhofer J, Conrad B. Disturbance of venous flow
patterns in patients with transient global amnesia. Lancet 2000; 356: 1982—-1984.

Warren JD, Chatterton B, Thompson PD. A SPECT study of the anatomy of transient global
amnesia. J. Clin. Neurosc. 2000; 7: 57-59.

Walsh KW. Jak rozumiec¢ uszkodzenia mozgu? Podstawy diagnozy neuropsychologicznej. War-
szawa: IPiN; 2001.



Przej$ciowa amnezja globalna 369

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.
46.

47.

48.

Eustache F, Desgranges B, Laville P, Guillery B, Lalevee C, Schaeffer S, de la Sayette V, Iglesias
S, Baron JC, Viader F. Episodic memory in transient global amnesia: Encoding, storage, and
retrieval deficit? J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 1999; 66: 148—154.

Kritchevsky M, Squire LR, Zouzounis JA. Transient global amnesia: characterization of ante-
rograde and retrograde amnesia. Neurol. 1988; 38: 213-219.

Quinette P, Guillery B, Desgranges B, de la Sayett V, Viader F, Eustache F. Working memory
and executive functions in transient global amnesia. Brain 2003; 126: 1917-1934.

Sander K, Sander D. New insights into transient global amnesia: recent imaging and clinical
findings. Lancet Neurol. 2005; 4: 437444,

Mazzuchi A, Moretti G, Caffara P, Parma M. Neuropsychological functions in the follow-up of
transient global amnesia. Brain 1980; 103: 697-716.

Kessler J, Markowitsch HJ, RudolfJ, Heiss WD. Continuing cognitive impairment after isolated
transient global amnesia. Int. J. Neurosc. 2001; 106: 159-168.

Borroni B, Agosti C, Brambilla C, Vergani V, Cottini E, Akkawi N, Padovani A. Is transient
global amnesia a risk factor for amnestic mild cognitive impairment? J. Neurol. 2004; 251:
1125-1127.

Andersson C, Lindau M, Almkvist O, Engfeldt P, Johansson SE, Jénhagen M. Identifying pa-
tients at high and low risk of cognitive decline using Rey Auditory Verbal Learning Test among
middle-aged memory clinic outpatients. Dement. Geriatr. Cogn. Disord. 2006; 21: 251-259.
Wolfram H, Neumann J, Wieczorek V. Psychologische leistungstests in der neurologie und
psychiatrie. Leipzig: VEB Georg Thieme; 1986.

Joslyn D, Grundvoig J, Chamberlain C. Predicting confabulation from the Graham-Kendall
Memory-For-Designs Test. J. Consult. Clin. Psychol. 1978; 46: 181-182.

Sivan AB. Test Pamieci Wzrokowej Bentona. Podrgcznik. Warszawa: Pracownia Testow Psy-
chologicznych PTP; 1996.

Strupczewska B. Test Figury Ztozonej Rey-Osterrieth. Podrgeznik. Warszawa: Centralny O$rodek
Metodyczny Poradnictwa Wychowawczo-Zawodowego MEN; 1990.

Choynowski J. Skala Pamigci — instrukcja i zapis. Warszawa: Pracownia Psychometryczna PAN;
1963.

Janowski K. Skala Pamieci Choynowskiego: wyniki badan normalizacyjnych. XII Kongres
Polskiego Towarzystwa Neuropsychologicznego. Kazimierz Dolny: PTN; 2008.

Brzezinski J, Hornowska E. Skala Inteligencji Wechslera WAIS-R. Polska adaptacja, standary-
zacja, normalizacja i wykorzystanie w diagnostyce psychologicznej. Warszawa: PWN; 1993.
Lucki W. Zestaw prob do badania proceséw poznawczych u pacjentow z uszkodzeniami mozgu.
Zeszyty A—D. Warszawa: PTP; 1995.

Alexander N, Ashton-Miller J, Giordani B, Guire K, Schultz A. Age differences in timed accurate
stepping with increasing cognitive and visual demand: a Walking Trail Making Test. J. Geront.
Series A: Biol. Sc. Med. Sc. 2005; 60: 1558-1563.

Reitan R. The relation of the trail making test to organic brain damage. J. Cons. Psychol. 1958;
19: 393-394.

Golden CJ, Freshwater SM. The Stroop Color and Word Test. Stoelting: Wood Dale; 2002.
Siegrist M. Test — retest reliability of different versions of Stroop Test. J. Psychol. 1997; 131:
299-306.

Vlaar A, Wade D. Verbal fluency assessment of patients with multiple sclerosis: test — retest and
inter-observer reliability. Clin. Rebab. 2003; 17: 756-764.

Vetulani J. Pamiecé: podstawy neurobiologiczne i mozliwos¢é wspomagania. Farmakoter. Psychiatr.
Neurol. 2006; 1: 7-18.



370 Monika Talarowska i wsp.

49. Borkowska A. Neuropsychologiczne i neurobiologiczne aspekty pamieci operacyjnej. Neuro-
psychiatr. Neuropsychol. 2006; 1: 31-42.

50. Lewandowska A, Raczkowiak L, Dembinska D, Rybakowski J. Ocena pamieci autobiograficznej
u pacjentki deklarujqcej jej catkowitq utrate — opis przypadku. Neuropsychiatr. Neuropsychol.
2009; 4: 150-159.

51. Cummings JL, Mega MS. Neuropsychiatria. Wroctaw: Urban & Partner; 2005.

Adres: Monika Talarowska Otrzymano: 3.11.2009
Klinika Psychiatrii Dorostych Zrecenzowano: 23.11.2009
91-229 L6dz, ul. Aleksandrowska 159 Otrzymano po poprawie: 18.01.2010

Przyjeto do druku: 5.02.2010



