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Przemijajgca niepamie¢ padaczkowa
— nowy zespot padaczkowy?

Iwona Kurkowska-Jastrzebska, Katarzyna Grabska, Beata Btazejewska-Hyzorek

II' Klinika Neurologiczna Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

STRESZCZENIE
Przemijajaca niepamig¢ padaczkowa (TEA, fransient epileptic
amnesia) to zespot padaczkowy charakteryzujacy sig krotkotrwaty-
mi, nawracajacymi zaburzeniami pamieci. NajczeSciej rozpoczyna
sie w wieku $rednim lub starszym, a epizody zaburzen pamieci
moga by¢ jedynym lub pierwszym objawem Klinicznym padaczki.
Obraz Kliniczny i wiek zachorowania przypominaja epizody prze-
mijajacej niepamigci catkowitej. Nawracajacy charakter zaburzen
pamieci zawsze powinien nasuwac podejrzenie TEA. Rozpoznanie
jest tym trudniejsze, ze zaburzeniom pamigci nie zawsze towa-
rzysza inne objawy padaczki, a badanie elektroencefalograficzne
w wielu przypadkach nie wykazuje zmian napadowych.
W niniejszej pracy opisano przypadek TEA, ktdra rozpoczeta sig
kilkoma epizodami przemijajacych zaburzen pamieci z nastgpu-
jacymi po nich nasilonymi omamami wechowymi i smakowymi.
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Wprowadzenie

W 1990 roku Kapur [1] wprowadzil termin
»przemijajaca niepamie¢ padaczkowa” (TEA,
transient epileptic amnesia) dla incydentéw nagtej
izolowanej utraty pamieci, etiologicznie r6znej od
zespolu przemijajacej niepamieci catkowitej (TGA,
transient global amnesia). Kryteria diagnostyczne
TEA, pozwalajace wyodrebni¢ ten zesp6t sposréd
innych przypadkéw przemijajagcych zaburzen
pamieci, sformutowali Zeman i wsp. (tab. 1) [2].
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Hodges i Warlow [3], badajac pacjentéw po prze-
bytym TGA, stwierdzili, Ze u okoto 7% dochodzi
do rozwoju padaczki z napadami czeSciowymi
zlozonymi. U pacjentéw, u ktérych rozwineta sie
padaczka, wystepowaly krétsze i przede wszyst-
kim nawracajace epizody niepamieci, w odréznie-
niu od pacjentéw z TGA. Chociaz zesp6t TEA to
rzadka forma padaczki, wydaje sie, ze nadal jest
zbyt rzadko rozpoznawany, a z tego powodu nie
jest wlasciwie leczony [4].

Opis przypadku

Pacjent w wieku 58 lat zostal przyjety do kliniki
w celu przeprowadzenia diagnostyki zaburzen
pamieci. Od okoto pé6t roku zauwazat postepujace
zaburzenia pamieci w postaci szybkiego zapomi-
nania $wiezych zdarzen (np. nie pamietat filmu,
ktéry obejrzal przed 2 tygodniami, jak réwniez
samego pobytu w kinie) oraz ubytkéw w pamieg-
ci autobiograficznej (np. nie pamietal wyjazdu

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne przemijajacej niepamieci
padaczkowej* (zrédto [2])

1) Nawracajace epizody przemijajacej niepamieci
w wywiadzie
2) W trakcie epizodu niepamieci brak zaburzen innych
funkcji poznawczych
3) Podejrzenie padaczki oparte na co najmniej jednym
z ponizszych kryteriow:
* obecnos¢ zmian padaczkowych w zapisie elektroen-
cefalograficznym
* pojawienie sie innych incydentéw napadowych
o charakterze padaczkowym, np. zaburzen wecho-
wych i smakowych, automatyzméw w zakresie twarzy
* wyrazna poprawa w wyniku stosowania lekéw

przeciwpadaczkowych

*Do rozpoznania wymagane spefnienie kryteriéw 1. i 2. oraz jednego z kryteriéw
wymienionych w pkt. 3.
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wakacyjnego sprzed kilku lat). Badanie orientacyj-
ne za pomoca skali Mini Mental State Examination
nie wykazywalo nieprawidtowosci (29/30 pkt.).
Dodatkowo w okresie 10 miesiecy pacjent przebyt
trzy epizody przemijajacych zaburzen pamieci,
rozpoznawanych jako nawracajgca TGA. Pierwszy
z epizodow wystapil 10 miesiecy wczesniej, tuz
po obudzeniu, i trwat 40-60 minut. Na podstawie
relacji zony ustalono, ze pacjent byl zoriento-
wany co do wlasnej osoby, miejsca, poprawnie
wykonywal zloZone czynnosci (pracowal przy
komputerze), ale nie zapamietywal toczacych sie
obecnie zdarzen. W czasie trwania tych zaburzen
zostal przyjety do szpitala, gdzie wykonane w dniu
przyjecia badanie tomografii komputerowej mézgu
nie wykazalo nieprawidlowosci. Pacjenta badat
neuropsycholog, ktéry stwierdzit zaburzenia
zapamigtywania z zachowaniem innych funkcji
poznawczych. Przeprowadzono diagnostyke
w kierunku przemijajacego niedokrwienia mézgu
— badanie doplerowskie ujawnito prawidlowe
przeplywy w tetnicach zewnatrzczaszkowych;
w 24-godzinnym badaniu elektrokardiograficz-
nym (EKG) obserwowano nieliczne przed-
wczesne pobudzenia nadkomorowe; w badaniu
echokardiograficznym serca — niewielki przerost
lewej komory, bez zaburzen kurczliwosci. Stwier-
dzono podwyzszone warto$ci ci$nienia tetnicze-
go (170/95 mm Hg). W badaniu rezonansu mag-
netycznego uwidoczniono obecnos¢ nielicznych,
drobnych ognisk podkorowych w obu pétkulach
moébzgu, hiperintensywnych w sekwencjach T2
i FLAIR. Badanie elektroencefalograficzne (EEG),
wykonane po ustapieniu zaburzen pamieci, nie
wykazalo nieprawidlowosci. Ze wzgledu na
niewielkie obnizenie stezenia wapnia w suro-
wicy i dodatnig prébe tezyczkowa u pacjenta
wprowadzono suplementacjg magnezu i wap-
nia. Drugi incydent przemijajacych zaburzen
pamieci nastapit 5 miesigcy pézniej i trwal przez
kilkanascie godzin. Zaburzenia mialy charakter
falujacy, objawy byty podobne jak za pierwszym
razem, ci$nienie tetnicze pozostawalo w normie.
Trzeci incydent wystapil po 2 miesigcach i trwat
okolo godziny. Wszystkie incydenty zaburzen
pamieci mialy miejsce krétko po obudzeniu.
Ponadto od okolo 2 miesiecy pacjent miewal
napadowe, krétkotrwate (kilkunastosekundowe)
wrazenia niemitych zapachéw i smakéw, ktore
pojawiaty 2-3 razy w tygodniu, oraz jednokrotnie
incydent zaburzen $wiadomosci trwajacy kilka-
dziesiat sekund. Od okoto 5 lat chory leczy? sie
z powodu nadcis$nienia tetniczego. Od pierwszej

hospitalizacji stosowal kwas acetylosalicylowy
oraz, w zwigzku z podwyzszonym stezeniem
cholesterolu, statyne. Przy przyjeciu do kliniki
pacjent byt w dobrym stanie ogélnym; nie stwier-
dzono odchylen w badaniu neurologicznym.
Rytm serca pozostawal miarowy — 70/minute,
ci$nienie tetnicze wynosilo 130/70 mm Hg.
W badaniu doplerowskim tetnic zewnatrz- i we-
wnatrzczaszkowych nie stwierdzono zaburzen
przeplywu. Stezenia wapnia, magnezu, parathor-
monu i hormonéw tarczycy w surowicy krwi
byly prawidtowe. Rutynowe badanie EEG oraz
24-godzinne monitorowanie EEG nie wykazaty
nieprawidtowosci. Badanie neuropsychologicz-
ne ujawnilo niewielkie, wybiércze zaburzenia
pamieci w zakresie rozpoznawania twarzy. Ze
wzgledu na nawracajace epizody niepamieci
i napadowe incydenty o charakterze napadow
prostych pochodzgcych z ptata skroniowego
u pacjenta rozpoznano padaczke i wlgczono do
leczenia karbamazeping. Po poczatkowej popra-
wie, po okolo 2 tygodniach leczenia, nasilily sie
omamy wechowe i smakowe (wystgpowaly kilka
razy dziennie). Ze wzgledu na nietolerancje wiek-
szych dawek leku (zle samopoczucie, zawroty
glowy, senno$¢) zmieniono go na lamotrygine,
uzyskujac calkowite ustgpienie napadowych
zaburzen smaku i wechu. Incydenty zaburzen
pamieci nie nawr6cily w czasie trwajacej 6 mie-
siecy obserwacji. Pacjent relacjonowatl réwniez
lepsze samopoczucie i poprawe pamieci.

Dyskusja

Obraz kliniczny zaburzen pamieci w opisanym
przypadku jest typowym przykladem zespolu
TEA. To najprawdopodobniej forma padaczki
skroniowej, ktéra zwykle rozpoczyna sie¢ po 50. ro-
ku zycia i wystepuje 2 razy czesciej u mezczyzn
nizu kobiet [3, 4]. Obraz kliniczny incydentu TEA
przypomina przemijajacag niepamieé¢ catkowita.
Réznicowanie jest trudne, ale bardzo istotne, po-
niewaz zastosowanie leczenia przeciwpadaczko-
wego prowadzi do ustgpienia objawéw. W czasie
epizodu zaburzen pamieci pacjent zazwyczaj
pozostaje przytomny i zorientowany co do wlas-
nej osoby; zwracaja uwage zaburzenia orientacji
w czasie, niepamieé ostatnich wydarzen i duzy
niepokéj spowodowany zaistnialg sytuacja. Chory
nie zapamietuje nowych informacji, co sprawia,
ze zwykle kilkakrotnie powtarza te same pytania.
Czesto niepamie¢ dotyczy tez zdarzen bezpo-
srednio poprzedzajacych incydent. Inne funkcje
poznawcze zwykle sg zachowane; w trakcie zda-
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rzenia chorzy z latwoscig wykonujg skomplikowa-
ne czynnosci i polecenia. Po ustgpieniu zaburzen
caly incydent jest pokryty niepamiecia [5].

Podstawowa cecha réznicujaca z TGA, a wska-
zujacg na podejrzenie TEA, jest nawracajgcy cha-
rakter przemijajacych zaburzen pamieci. Nawrét
moze nastagpi¢ w réznym czasie — zwykle zdarza
sie kilkakrotnie, do momentu zastosowania od-
powiedniego leczenia. U 70% pacjentéw epizody
zaburzen pamieci zdarzajq sig tuz po obudzeniu
i trwajg krotko — 30-60 minut. W odr6znieniu
od TEA, TGA zwykle wystepuje jednokrotnie, bez
zwigzku z okreslong porg dnia, i trwa dluzej, tj.
4-24 godzin [6]. Niezwykle pomocne w rozpozna-
niu TEA sa wystepujace u niektérych pacjentow
napady padaczkowe w postaci omaméw wecho-
wych i smakowych lub krétkotrwatych zaburzen
swiadomos$ci z automatyzmami w obrebie ust
i zuchwy (Zucie, cmokanie). Objawy te wskazuja
na pochodzenie zaburzen z przy$rodkowej czesci
plata skroniowego [7]. Nalezy pamietaé, ze nie
wystepujg w tym samym czasie, co incydenty
zaburzen pamieci.

W okresie miedzynapadowym elektroencefalo-
gram wykazuje zmiany padaczkowe tylko u okoto
30% chorych [2]. Najczesciej sa to ogniskowe
fale ostre w okolicach skroniowych, zwykle na
tle zachowanej czynnosci podstawowej [2, 3, 5].
Wielokrotne badania EEG i aktywacja deprywa-
cja snu mogg zwiekszy¢ prawdopodobienstwo
uchwycenia zmian padaczkowych. Opisano
przypadek TEA, w ktérym zaburzeniom pamieci
towarzyszyla asynchroniczna czynnos¢ napado-
wa w obu okolicach skroniowych, wskazujaca na
niedrgawkowy stan padaczkowy [8]. W innym
przypadku zarejestrowano zwolnienie czynnosci
podstawowej w przysrodkowej czesci hipokam-
poéw w inwazyjnym badaniu EEG, charaktery-
styczne dla stanu ponapadowego [9, 10]. Nalezy
pamietaé, ze prawidlowy zapis EEG wykonany
w trakcie trwania zaburzen pamieci nie wyklucza
rozpoznania TEA [5].

Badania neuroobrazowe zwykle nie wykazujg
charakterystycznych zmian. Opisywano niewielki
obustronny zanik hipokampéw w grupie chorych
z TEA [11]. Doniesiono réwniez o przypadku,
w ktérym w badaniu pozytonowej tomografii emi-
syjnej (PET, positron emission tomography)w trak-
cie trwania zaburzen pamieci zarejestrowano ob-
szary wzmozonego metabolizmu w przysrodkowej
czesSci lewego plata skroniowego, odpowiadajace
hiperintensywnemu ognisku w sekwencji FLAIR
[12]. Obszary wzmozonego metabolizmu byly

niewidoczne w badaniu PET wykonanym miesigc
po wilaczeniu leczenia przeciwpadaczkowego.

Oprécz incydentéw przemijajacej niepamieci
w TEA zwracaja uwage trwale zaburzenia pa-
mieci deklaratywnej w postaci ,,przyspieszonego
zapominania” i wystepowania ubytkéw w pamieci
autobiograficznej. Czesto opisywane sg skargi cho-
rych na pogorszenie pamieci, co nie potwierdza
sie w rutynowych testach neuropsychologicznych.
Dzieje sig tak dlatego, ze zapominanie dotyczy ca-
tych zdarzen sprzed kilku dni, tygodni lub miesie-
¢y, a chory nie potrafi przywota¢ ich wspomnien
mimo pomocy, na przyktad w postaci fotografii czy
referowania przebiegu zdarzen przez inne osoby.
Ubytek dotyczy niektérych zdarzen, podczas gdy
inne sg przywolywane z fatwoscia. Takie zaburze-
nie pamieci okresla sie mianem przyspieszonego
zapominania (accelerated forgetting) [13]. Uwaza
sie, ze zjawisko to moze by¢ zwigzane z niepra-
widlowa konsolidacjg pamieci zachodzaca na
etapie przesylania bodZcow miedzy przysrodkowaq
czescig plata skroniowego a korg nowa [14]. Ponie-
waz w TEA nie stwierdza sie wyraznych ognisk
uszkodzenia ptatéw skroniowych, to za przyczyne
trwatych zaburzen pamieci uwaza si¢ aktywne
wyladowania padaczkowe. Dowodem na to moze
by¢ poprawa pamieci u chorych po rozpoczeciu
leczenia przeciwpadaczkowego [15-17].

Zaburzenia pamieci majg niekiedy duze nasile-
nie i sg woéwczas przyczyng zglaszania sie chorych
do lekarza. Opisano 3 chorych skierowanych do
poradni neurologicznej w celu przeprowadzenia
diagnostyki otgpienia, u ktérych ostatecznie, po
przeprowadzeniu wnikliwego wywiadu, zdiagno-
zowano TEA. U pacjentéw stwierdzano wybiércze
zaburzenia pamieci operacyjnej, zaburzenia funk-
cji wzrokowo-przestrzennych i ubytki w pamieci
autobiograficznej [18]. U chorego opisywanego
w niniejszej pracy w badaniu neuropsycholo-
gicznym stwierdzono gorsze rozpoznawanie
twarzy i nieprawidlowe przywolywanie §ladéw
pamieciowych z niedalekiej przesztosci. U o0s6b
z przebytym TGA stale zaburzenia pamieci sg
rzadziej obserwowane.

Etiologia TEA nie jest do kofica wyjasniona
[19]. Wiadomo, Ze zespdl jest formg padaczki
z plata skroniowego i opisano wiele przypadkéw
TEA zwigzanych z udowodnionym uszkodzeniem
o takiej lokalizacji w przebiegu guza czy udaru
niedokrwiennego. Obraz kliniczny zaburzen pa-
mieci wystepujacych w TEA, inwazyjne techniki
EEG i badania neuroobrazowe réwniez wskazujg
na lokalizacje zaburzenn w przysrodkowej czesci
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hipokampa [11, 12]. Nie rozstrzygnieto dotych-
czas, czy TEA jest formg napadu czy zdarzeniem
okotonapadowym. Z jednej strony, za pierwsza
etiologia zespolu przemawia obecno$¢ w niekt6-
rych przypadkach skorelowanych czasowo z zabu-
rzeniami pamieci zmian napadowych w EEG czy
wykazanie w badaniu PET ognisk zwiekszonego
metabolizmu w platach skroniowych (,,ogniska
padaczkowego”) [8, 12]. Z drugiej strony, w wielu
przypadkach opisywano brak nieprawidtowosci
w EEG w trakcie epizodu zaburzen pamieci lub
zwolnienie czynnosci podstawowej, co moze su-
gerowac, ze TEA ma charakter zespotu ponapado-
wego, porownywanego z fenomenem Todda [9,10].
Trudno rozstrzygna¢, czy TEA jest rzadkim
zespotem, czy — jak sie sugeruje — niedostatecz-
nie czegsto rozpoznawanym [5, 9]. Na pewno TEA
nalezy podejrzewacé w przypadku powtarzajacych
sie incydentéw przemijajgcych zaburzen pamieci,
nawet jesli bedg trwaly kilka godzin i nie wystapig
po obudzeniu. Rozpoznania nie wyklucza brak
zmian w miedzynapadowym EEG (2/3 chorych nie
ma takich zmian), a nawet w badaniu wykonanym
w trakcie zaburzen. Podstawowym postepowa-
niem jest wiec obserwacja pacjenta, powtarzanie
badanit EEG w celu potwierdzenia padaczki i do-
ktadne monitorowanie w kierunku pojawienia sie
napadéw padaczkowych. Czesto o rozpoznaniu
rozstrzyga dopiero dobra odpowiedZ na leczenie
przeciwpadaczkowe. Dodatkowa wskazowka, kt6-
ra sugeruje rozpoznanie TEA, moga by¢ zglaszane
przez chorych skargi na staty deficyt pamieci, co
rzadko obserwuje si¢ w przypadkach TGA.

Podsumowanie

Ustalenie wtasciwego rozpoznania TEA umoz-
liwia podjecie skutecznego leczenia, w trakcie
ktérego obserwuje sie poprawe lub ustgpienie
zaburzen pamieci. Dla chorego oznacza to lepsze
funkcjonowanie i poprawe jakosci zycia. Ustalenie
etiopatogenezy zaburzen (napadowe v. ponapa-
dowe) wymaga dalszych obserwacji klinicznych.
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