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Transitorisk global amnesi — godartat
tillstand som dven kan drabba unga

Il Patienter med transitorisk global amnesi (TGA) kan patraf-
fas inom alla specialiteter, men kanske frimst pa en medi-
cinsk akutmottagning eller vardcentral. TGA karakteriseras
av en tillfallig, akut insdttande oférmaga att inprégla och be-
halla minnen, vilket varar mellan 2 och 3 upp till 24 timmar
[1-3]. Nér en patient befinner sig i detta tillstand finns det ett
bibehéllet jagmedvetande, men han/hon upprepar samma fra-
gor gang pa gang och har dven en pataglig retrograd amnesi,
som ibland stricker sig flera veckor bakat. Pa grund av ofor-
maga att inpragla minnen under attacken har patienten i efter-
forloppet amnesi for episoden.

TGA ér inte helt ovanligt, den arliga incidensen har rap-
porterats vara 3—10 per 100 000 invanare och intrdffar van-
ligtvis hos medelalders och dldre individer [1, 4]. Recidiv-
risken ar lag, den arliga risken uppges till 3 procent [2]. Fall
hos personer yngre dn 40 ar rapporteras vara mycket séllsyn-
ta [1, 5]. Vi redovisar hér tre fall av TGA fran neurologiska
kliniken i Lund dédr unga mén i dldern 16—22 ar insjuknat un-
der fotbollsspel.

Fall 1

Detta dr en 16 &r gammal pojke som haft flera hjarnskakning-
ar som barn men i 6vrigt tidigare varit frisk. Hans mor hade
lindrig migran. Pojken spelade fotboll med traning flera
ganger i veckan. Under en fotbollsmatch signalerade han att
han ville bli utbytt. Efter att ha limnat planen upptrddde han
forvirrat och stillde samma fragor upprepade ganger. Nagot
huvudtrauma fére insjuknandet observerades inte. Hans mor,
som var askadare till matchen, tog honom till akutmottag-
ningen dir han undersoktes av neurologjouren.

Den neurologiska undersékningen var normal férutom
retrograd (1—2 veckor) och anterograd amnesi. Han kunde
inte inpragla ndgra nya minnen. Datortomografi (DT) av hjér-
nan var normal. Rutinblodprov var normala, forutom ett l4tt
okat kreatinkinas (CK) pa 10 (ukat/l) och vita blodkroppar
14 X 109/1.

Fyra timmar efter debut hade den retrograda amnesin del-
vis gatt tillbaka. Patienten borjade kunna inprégla, kom ihag
namnet pd undersokande ldkare och klarade ett enklare
minnestest. Han atervande hem och var enligt fordldrarna helt
aterstdlld inom 24 timmar, férutom en minneslucka for perio-
den med inpraglingsstdrning.

Ett elektroencefalogram (EEG), som utfordes tvd veckor
senare, var normalt. Uppfoljning gjordes av barnneurolog
fyra veckor efter insjuknandet. Man fann da inget anmérk-

Lakartidningen I Nr24-25 1 2005 I Volym 102

ammanfattat

Transitorisk global amnesi (TGA) ar ett godartat till-
stand med akut insattande oférmaga till minnes-
inpragling, som gar i komplett regress inom 24 tim-
mar.

TGA férekommer huvudsakligen hos medelalders
och aldre personer och anses vara mycket sallsynt
hos personer yngre an 40 ar.

Tre fallrapporter presenteras dar TGA drabbat unga
man (16-22 ar) under fotbollsspel.

En litteraturgenomgang visar att mekanismerna
bakom TGA delvis skiljer sig hos unga respektive
aldre.

Vi anser att en enstaka episod av TGA kan betraktas
som ett godartat tillstdnd dven hos unga individer
och att utredningen kan bedrivas pa ett likartat satt.

ningsvért i status. Sex manader senare sokte patienten pa var
mottagning efter att han haft en liknande episod av inprég-
lingsstorning ett par veckor tidigare. Det visade sig da att han
dven utvecklat en migrianliknande, recidiverande huvudvérk,
dock inte i anslutning till TGA-attackerna.

Fall 2

Patienten &r en tidigare frisk 20-arig man. Efter att ha spelat
fotboll péa eftermiddagen ringde han sin flickvén upprepade
génger, utan att komma ihdg de tidigare samtalen. Hans far
tog honom till akutmottagningen efter att ha varit i kontakt
med patientens fotbollstranare. Denne berdttade att patienten
upptritt ndgot forvirrat d&ven fore matchen, men att han hade
kunnat genomf6ra hela denna. Nagot huvudtrauma hade inte
forekommit under matchen. Han klagade pa 14tt occipital hu-
vudvirk.

Patienten hade vid undersdkning amnesi for hela dagens
héndelser och kunde inte redogdra for manad eller arstid. Den
neurologiska undersdkningen var i 6vrigt normal. EKG visa-
de inget anméarkningsvért férutom sinusbradykardi. Eftersom
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han fortfarande hade inpriglingssvarigheter lades han in for
observation.

Foljande dag hade han fortfarande amnesi for fotbollsmat-
chens andra halvlek och de efterf6ljande sex timmarna men
var fullt orienterad och klarade olika typer av minnestest. I
blodproven noterades ett litt forhdjt CK 5,1 (ukat/l) och vita
blodkroppar 12 x 10%1. DT av hjarnan och EEG visade nor-
mala fynd. Patienten erinrade sig att han 5—6 ar tidigare hade
haft en liknande episod efter en fotbollsmatch da han kénde
sig forvirrad och inte kunde hitta omkladningsrummet. Han
hade inte sokt ldkare vid detta tillfdlle.

Fall 3

En tidigare frisk 22-arig man, med hereditet for migrén, sok-
te neurologiska klinikens akutmottagning pa grund av amne-
si. Patienten hade bara flickvisa minnen for en period frén
morgonen samma dag till tidigt pd eftermiddagen. Han kom
ihag hiandelser fran dagen fore och att han spelat fotboll men
inget mer. Hans tridnare kunde senare beritta att patienten
hade upptritt forvirrat under och efter fotbollsmatchen, med
upprepade frdgor om hur langt det var kvar av matchen. Na-
got uppenbart huvudtrauma foreldg inte. Patienten klagade pa
diffus huvudvirk.

Somatisk och neurologisk undersékning var normal, in-
klusive inpriaglingsformaga. DT av hjirnan visade normala
fynd och patienten atervinde hem. Vid uppf6ljning pa var
mottagning tvad veckor senare hade patienten fortfarande
komplett amnesi for en period pad 5—6 timmar men madde i
ovrigt bra. EEG utfordes polikliniskt och utf6ll normalt.

Il Diskussion

Fysisk anstrangning och psykologisk stress har angivits som
vanliga utlésande faktorer vid TGA [5]. Andra forekomman-
de utlosande faktorer dr akut smarta, nedkylning, sexuell ak-
tivitet, cervikal manipulation och cerebral angiografi [5]. Det
ar svart att utifrdn detta forsta patofysiologin vid TGA, men
olika hypoteser har framforts [2-5]. Transitoriska ischemiska
attacker (TIA) i vertebrobasilariscirkulationen, epilepsi och
migrén dr de vanligaste forklaringsmodellerna. Ingen av des-
sa kan forklara det benigna forloppet, den laga recidivrisken
[6] och bristen pa andra neurologiska symtom under attack-
erna [1-4]. Fall dir dven andra neurologiska symtom fore-
kommer under attackerna uppfyller ej de diagnostiska krite-
rierna for TGA [1] utan snarare TIA, och symtomen kan all-
tid relateras till den bakre hjarncirkulationen [5].

Vad giller migran har manga studier pavisat en hogre in-
cidens &n forvintat av TGA hos migrinpatienter [5]. Migrin
forekommer dock vanligen hos yngre och ar vanligare hos
kvinnor dn hos min, till skillnad fran TGA som drabbar me-
delalders och dldre och inte uppvisar nagra konsskillnader av-
seende prevalens [1, §]. I det fatal fall av TGA som beskrivits
hos barn och ungdomar [7-9] har migrén (sarskilt basilarismi-
grin) hivdats kunna spela en roll. Tva av de tre patienter som
beskrivs i denna rapport hade hereditet for migrdn, och en av
dessa har efter den initiala TGA-episoden utvecklat migrin-
liknande huvudvirk. Daremot hade den diffusa huvudvirk
som beskrevs av tvd av patienterna i samband med amnesin
inte karaktdren av migran.

Lindrigt skalltrauma, utan medvetandeforlust, har beskri-
vits kunna orsaka amnesi och inpriaglingsstdrning liknande
den vid TGA [10, 11]. Likasé finns beskrivningar av migran-
attacker som utldsts av bade avsiktligt (nick) och oavsiktligt
trauma mot huvudet under fotbollsspel [12]. Nagot skalltrau-
ma i samband med symtomdebut noterades dock inte i de har
beskrivna fallen. Okningen av CK orsakades troligen av in-
tensiv muskelaktivitet i samband med fotbollsspelandet, me-
dan leukocytosen bedomdes vara stressbetingad.
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Epileptisk genes till TGA ar mindre sannolik, frimst med
tanke pa den laga recidivrisken for TGA, den langa duratio-
nen av attackerna och avsaknad av andra epileptiska manifes-
tationer. EEG under en TGA-attack har inte heller kunnat pa-
visa ndgon epileptiform aktivitet [4]. Aterkommande, kortva-
riga attacker av amnesi och inpraglingsstdrning, som varar
hogst en timme, har kallats transitorisk epileptisk amnesi
(TEA) och dr déaremot starkt associerad till temporallobsepi-

lepsi[13, 14].

»Spreading depression«

Studier med cerebral blodflodesmitning med SPECT (single
photon emission computer tomography) och PET (positron
emission tomography) har visat nedsatt blodflode med varie-
rande grad och distribution inom mediala temporalloben, hip-
pocampus och delar av talamus [4, 15] under TGA-attacker,
forenligt med paverkan pad vertebrobasilariscirkulationen.
Man har spekulerat 6ver om dessa fordndringar kan vara for-
enliga med »spreading depression« dver hjarnbarken utlost
av sinkt flode inom den posteriora hjirncirkulationen pa
grund av en hemodynamisk mekanism [4, 5, 16]. Spreading
depression antas dven vara den bakomliggande mekanismen
vid migrén, vilket kan forklara forekomsten av TGA som pro-
dromalsymtom fore migranattacker [3, 5].

Nyligen publicerades en intressant studie med MRI (mag-
netic resonance imaging), dir sma, punktformiga lesioner i
hippocampus kunde pavisas med diffusionsviktade sekven-
ser i 26 av 31 medelalders—dldre patienter med klinisk TGA
[17]. Majoriteten av patienterna hade dock detekterbara le-
sioner enbart pa MRI, utfoért 24—48 timmar efter debut av
TGA-symtom och inte vid undersékning under pagaende at-
tack. Detta skiljer sig fran manifesta ischemiska episoder av
annan genes (TIA/stroke) dér diffusionsviktad MRI pavisar
lesioner inom ett par timmar [18].

Okad signal pa diffusionsviktade MRI-sekvenser kan
dock @ven ha en annan genes dn ischemi och skulle i samband
med TGA kunna bero pé spreading depression [4]. Lesioner-
na sags antingen bilateralt eller unilateralt, i det senare fallet
antingen i hoger eller vinster hippocampus, och var beldgna
inom ett omrade som pé grund av den vaskuldra anatomin &r
sarskilt kénsligt for hypoxi [17]. Detta kan ha haft stor bety-
delse i det har patientmaterialet, dar majoriteten av patienter-
na hade hypertoni eller annan vaskulir sjukdom. En annan
fraga som uppstar med den ndmnda studien 4r om TGA verk-
ligen &r s benignt som tidigare har sagts. En studie har fak-
tiskt pavisat en kvarstaende lindrig, kognitiv storning 3—4 da-
gar efter TGA [19]. Tidigare studier har dock visat att preva-
lensen av riskfaktorer for hjart—kérlsjukdom ar samma {or pa-
tienter med TGA som i en dldersmatchad kontrollgrupp och
att prognosen efter en TGA-attack dr mycket battre dn vid
TIA [3-5].

Incidensen hos yngre underskattad
Sammanfattningsvis har TGA troligen en multifaktoriell ge-
nes med en Overgaende storning i mediala temporal-
loben/hippocampus som gemensam slutpunkt. De tre fallrap-
porterna presenterade hér bekréftar att TGA ocksé intriaffar
hos yngre individer. Frekvensen av utlésande och predispo-
nerande faktorer verkar skilja sig i denna aldersgrupp, jam-
fort med medeldlders och dldre individer, med en 6vervikt av
migrén, fysisk aktivitet och lindrigt skalltrauma. Aven om
den rapporterade incidensen av TGA hos yngre &r lagre dn
hos dldre, kan det tdnkas att tonaringar och unga vuxna med
TGA soker vard mer séllan (illustrerat i ett av fallen ovan) och
att incidensen dérfor dr underskattad.

Det ar viktigt for klinikern att kdnna till forekomsten av
TGA, men fragan uppstar hur dessa patienter ska utredas. En
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medeldlders eller dldre patient, som tillsammans med anhori-
ga ger en typisk anamnes och ar aterstilld kognitivt samt har
normalt neurologiskt status, behover egentligen inte utredas
ytterligare. Traffar man ddremot patienten under pagaende
inpraglingsstérning bor man utreda honom/henne med DT av
hjérnan for att utesluta blodning eller annan storre, strukturell
lesion och observera honom/henne tills inpraglingsformagan
aterkommer. Utifran Sedlaczeks studie [17] ar det dock moj-
ligt att dldre patienter med TGA, som har vaskuldra riskfak-
torer, bor fa acetylsalicylsyra (ASA) som sekundarprofylax
[20]. Emboliutredning med ultraljud av hjérta och halskérl
anser vi inte vara motiverad, eftersom embolisk genes till am-
nesin ér ytterst osannolik vid snabbt 6vergdende symtom och
i avsaknad av annan fokalneurologisk stérning. Ett EKG bor
inga i den basala utredningen pa akutmottagningen.

Aven for individer under 40 ar anser vi att TGA kan be-
traktas som ett godartat tillstdnd. DT av hjdrna och ett polikli-
niskt EEG kan darfor vara tillrackligt, forutsatt att patienten
ar frisk och inte har ndgon anamnes eller fynd som tyder pa
hjartsjukdom. Upprepade episoder bor daremot utredas mer
extensivt, och undersokning med MRI samt upprepade EEG
ar motiverat om det finns minsta tvivel om diagnosen.
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Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
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SUMMARY

Transient global amnesia (TGA) occurs mostly in middle-aged and elderly indi-
viduals, and is generally believed to be very rare in individuals less than 40 years
of age. We present three cases of TGA in young persons (16-22 years). They all
had a medical history and presented symptoms fulfilling the criteria for TGA.
Physical examinations and investigations were all normal. All three presented
their symptoms while playing football. Reviewing the literature the suggested
causes are partly different for TGA in old and young people, respectively. The pre-
sent report confirms that TGA may also occur in younger individuals. We propo-
se that single TGA is a benign condition also in younger persons and that the in-
vestigation should be similar to that of TGA in older age groups.
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