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Die verwirrte Frau auf dem Baum
oder: Transiente globale Amnesie
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Summary

The confused lady in the treetop or Transient global
amnesia (TGA)

We describe a case of transient global amnesia (TGA) in a 62-year-old woman
who suddenly became amnesic during physical activity. TGA is characterised
by an episode of anterograde and retrograde amnesia lasting for several hours.
High-level intellectual activity is unimpaired during the attack, which may be
triggered by precipitating factors such as a strongly emotional experience, pain
or sexual intercourse. We discuss recently published hypotheses concerning
the pathogenesis of this benign disorder, its clinical features and tools for use
in differential diagnosis.

Fallbeschreibung

Eine 62jdhrige Frau wurde uns von ihrem Haus-
arzt wegen eines akuten Verwirrtheitszustandes
notfallméssig zugewiesen. Die Symptomatik war
ungefihr zwei Stunden vor der Zuweisung wéh-
rend der Gartenarbeit plotzlich aufgetreten, als
die Patientin auf einem Baum die Aste abholzte.
Schlagartig wurde sie verwirrt bzw. desorientiert
und stellte immer wieder die gleichen Fragen:
«Wo bin ich? Was mache ich hier oben?» In der
Vorgeschichte waren keine Traumata, Fieber-
episoden oder Kopfschmerzen zu eruieren, auch
wurde eine vorausgegangene Medikamentenein-
nahme verneint. Bei der Patientin handelte sich
um eine bis anhin stets gesunde Hausfrau mit
einer aktuellen Erstepisode und blander Fami-
lienanamnese. Die personliche Anamnese war
ebenfalls unauffillig; es bestanden weder vasku-
lare Risikofaktoren noch Migréine oder Epilepsie.
Klinisch préasentierte sich die Frau in gutem All-
gemein- und Erndhrungszustand mit einem
Blutdruck von 150/80 mm Hg, einem rhythmi-
schen Puls von 80/min und einer aurikuldren
Temperatur von 36,6 °C. Der kardiopulmonale
Auskultationsbefund war unaufféllig, das Abdo-
men weich und druckindolent ohne palpato-
rische Organomegalie; die neurologische Unter-
suchung ergab einen unauffilligen Hirnnerven-
status sowie eine normale Sensomotorik an den
Extremitéten mit regelrechtem Gangbild. Neuro-
psychologisch war die Patientin jedoch bei auto-
psychisch intakter Orientierung zeitlich und
situativ desorientiert, erschien ratlos und beun-
ruhigt. Sie fragte alle zwei bis drei Minuten ste-
reotyp nach den situativen Umstdnden, obwohl
ihr besorgter Ehemann jedes Mal die Patientin

itber den Vorfall aufkldrte und im Verlauf in Ver-
zweiflung geriet, da seine Frau die Informatio-
nen wieder vergass und zu wiederholten Malen
nach der Uhrzeit und dem, was geschehen war,
fragte. Auch konnte sie nicht nachvollziehen,
dass sie sich die Schiirfungen an den Armen
beim Abholzen auf dem Baum zugezogen hatte.
Die Routineabkldrungen zeigten eine normale
Laborchemie mit Normoglykdmie ohne Ent-
ziindungszeichen und Elektrolytverschiebungen
sowie ein unauffilliges EKG mit normokardem
Sinusrhythmus. Das EEG im Akutstadium war
unauffillig mit normaler Grundaktivitit ohne
Herdbefund und ohne epilepsietypische Poten-
tiale, die extrakranielle Karotis-Doppler-/Duplex-
Sonographie ergab unauffillige Befunde. Die
kraniozerebrale Bildgebung mittels Computer-
tomographie gestaltete sich ebenfalls normal,
insbesondere war keine Ischdmie oder Blutung
nachzuweisen. Im weiteren Verlauf bildeten sich
die Symptome innert 24 Stunden vollstindig
zuriick, eine Erinnerungsliicke fiir die amne-
stische Episode blieb jedoch auch noch zum
Zeitpunkt der Entlassung bestehen. Aufgrund
der typischen Klinik konnten wir die Diagnose
einer transienten globalen Amnesie (TGA) stel-
len, auf die wir im folgenden ndher eingehen.

Diskussion

Die TGA ist eine in der Neurologie nicht seltene,
an sich benigne und selbstlimitierende Erkran-
kung, die in der Allgemeinpraxis wenig bekannt
ist und die bei den Angehérigen fast immer
grosse Angst und Besorgnis auslést. Sie tritt vor-
zugsweise in der zweiten Lebenshélfte auf, mit
einem Altersgipfel in der sechsten Dekade ohne
Geschlechterpriferenz. Die Inzidenz betrdgt un-
gefdhr fiinf bis zehn Fille auf 100000 Personen
pro Jahr.

Klinisch ist die TGA gekennzeichnet durch einen
akut einsetzenden, reversiblen Verlust der Fa-
higkeit, neue Gedéchtnisinhalte zu speichern
(anterograde Amnesie) bei gleichzeitig einge-
schrianktem Erinnerungsvermdogen fiir Ereig-
nisse, die Tage bis Wochen vor dem Ausbruch
der amnestischen Episode (retrograde Amnesie)
vorgefallen sind. Die Attacken beginnen abrupt
ohne Vorwarnung, etwa die Hélfte der Episoden
tritt angeblich spontan auf. In den restlichen 50%
gehen physische oder emotionale Belastungen
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voraus: korperliche Anstrengungen, eine plotz-
liche Kéilte- oder Warmeexposition (z.B. durch
einen Sprung ins kalte Wasser oder durch heisse
Béder), Geschlechtsverkehr, ausgepréigte Schmer-
zen, psychische Traumata usw. [1, 2]. Auch sind
Einzelfille nach einer koronaren Angiographie
oder der Einnahme von Sildenafil beschrieben.
Die Patienten sind dabei im Gegensatz zu epi-
leptischen komplex-fokalen Anféllen bei klarem
Bewusstsein und kontaktfihig, die Fédhigkeit
fiir komplexe Handlungsabldufe wie etwa Auto
fahren oder Kochen bleibt interessanterweise
erhalten.

Typischerweise werden dabei perseverierend
die gleichen Fragen gestellt («Wo bin ich? Was
ist passiert? Was ist heute fiir ein Tag?»), was
bei den besorgten Angehorigen gelegentlich das
Gefiihl von Verzweiflung und Hilflosigkeit aus-
16st. Oft sind die Patienten ortlich, zeitlich und
situativ desorientiert, konnen jedoch exakte
Daten zur eigenen Person angeben. Die Dauer
der Episode variiert von einer Stunde bis zu
einem Tag, oft hélt die Amnesie fiinf bis sechs
Stunden an. Im Vergleich dazu dauern die tran-
sienten ischdmischen Attacken (TIA) trotz ihrer
bis heute giiltigen Definition (vollstindige Regre-
dienz des fokal-neurologischen Defizits innert
24 Stunden) meist fiinf bis zwanzig Minuten, Epi-
soden von mehreren Stunden sind oft mit kleine-
ren Infarkten verbunden. Die TGA klingt folgen-
los ab mit einer mnestisch residuellen Liicke fiir
die Episode selbst und dem kurzen Zeitraum
davor, wiahrend die TIA ein hohes Risiko fiir einen
ischdmischen Hirninfarkt in der auf sie folgenden
Zeit darstellt. Die diagnostischen Kriterien nach
Caplan [3] sowie nach Hodges und Warlow [4]
sind in Tabelle 1 & zusammengefasst.

Die Atiopathogenese der TGA ist nicht klar gesi-
chert. Aufgrund der Klinik wird eine temporére
Funktionsbeeintrdchtigung der mediobasalen
Temporallappenanteile unter Einschluss der
Hippocampi vermutet, da diese Strukturen so-
wohlin die Gedédchtniskonsolidierung als auch in
das Abrufen von Geddchtnisinhalten involviert
sind. Von einigen Autoren wurde die TGA lange
Zeit als Migrdnedquivalent betrachtet, da meh-
rere Fallkontrollstudien bei TGA-Patienten eine
erhohte Migrdneprédvalenz (bis 30%) zeigten
und bei 10% der mnestischen Episoden Kopf-
schmerzen angegeben wurden [4]. Es gilt jedoch
zu beriicksichtigen, dass die Migridne eine sehr

Tabelle 1. Diagnosekriterien der TGA nach Caplan [3]
sowie nach Hodges und Warlow [4].

Akute und ausgepragte Neugedéachtnisstorung

Dauer von >1 Stunde, Riickbildung innert <24 Stunden

Fehlen von neurologischen Herdzeichen, einer
Bewusstseinstriibung, von kognitiven Defiziten und
einer Desorientierung zur Person

Keine vorangehenden Traumata oder Epilepsieanfalle
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hdufige Krankheit ist (nahezu 25% aller Men-
schen erleiden in ihrem Leben mindestens eine
klassische Migrédneattacke), deren Prédvalenz
mit zunehmendem Alter abnimmt, wéhrend die
TGA typischerweise erst im hoheren Lebensalter
auftritt. Auch konnte die pathophysiologische
Hypothese von einer «spreading depression»,
bei der eine iiber den Kortex wandernde «migra-
nose» Depolarisationswelle eine passagere hip-
pocampale Dysfunktion bewirkt, beim Menschen
nie iitberzeugend nachgewiesen werden [5]. Des
weiteren stehen die obengenannten Provoka-
tionsfaktoren in keinem Zusammenhang mit
einer Migréne.

Eine weitere Hypothese, ndmlich die Annahme,
dass die TGA auf einer akuten zerebralen Isch-
dmie beruhen konnte, ldsst sich davon herleiten,
dass der mediale Temporallappen durch das po-
steriore Stromgebiet versorgt wird und folglich
entsprechende Perfusionsstérungen mnestische
Beeintrichtigungen bewirken konnen. Es liegt
jedoch trotz einer erhéhten Prévalenz von Vor-
hofseptumdefekten bei den Betroffenen keine
Evidenz filir eine Assoziation mit zerebrovasku-
lar-ischdmischen Erkrankungen vor, zumal in
den Vergleichsstudien die TGA-Patienten ein
deutlich kleineres vaskuldres Risikoprofil auf-
wiesen, Rezidive selten auftraten und das Risiko
fiir zerebrovaskuldre Ereignisse nach einer
amnestischen Episode nicht erhéht war [6, 71.
Neuere Arbeiten weisen auf die relativ hdufigen
Valsalva-Manover bei Beginn der TGA hin (bis
45%) und folgern daraus, dass durch die konse-
kutiv erhdhte vendse Hypertension eine vendse
Ischdmie der Temporallappen ausgelost werde
[2]. Diese Hypothese wird durch Arbeiten belegt,
die eine signifikant erhéhte Inzidenz einer jugu-
laren Klappeninsuffizienz bei TGA-Patienten
nachgewiesen haben, was eine vendse Konge-
stion begiinstigt [8, 9]. Diffusionsgewichtete Auf-
nahmen konnten bei einem betrédchtlichen Teil
der Betroffenen kleinere hippocampale Lédsionen
zeigen, die typischerweise nicht in der hyper-
akuten Phase, sondern erst 24 bis 48 Stunden
spéter sichtbar wurden, was wiederum patho-
genetisch fiir eine verzogerte Signalalteration
durch eine venose Kongestion sprechen konnte
[10, 11].

Differentialdiagnostisch muss eine transiente
globale Amnesie insbesondere gegen amnesti-
sche epileptische Attacken abgegrenzt werden,
die typischerweise direkt nach dem Erwachen
auftreten, oft weniger als eine Stunde dauern
und bei denen die Patienten keine repetitiven
angstlichen Fragen stellen. Das interiktale EEG
zeigt oft auffillige Befunde, auch die Anamnese
ergibt Hinweise auf komplex-fokale Anfélle.
Die Amnesien nach zerebralen Angiographien
erkldren sich durch eine ischdmische Affektion
des posterioren Stromgebietes, die auch die
hinteren Abschnitte des Hippocampus versorgt.
Weitere Differentialdiagnosen mit klinischen
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Unterscheidungsmerkmalen sind in Tabelle 2 &
im Uberblick dargestellt.

Gemdéss den Leitlinien der Deutschen Gesell-
schaft fiir Neurologie [12] wird eine klinikorien-
tierte Vorgehensweise empfohlen: Bei einem
eindeutigen klinischen Bild ist keine weitere
Abkldrung dringend erforderlich; im Einzelfall
ist die Bildgebung (cCT, cMR) meist der erste
Schritt zur erweiterten Diagnostik, falls nach
der Priifung der obengenannten diagnostischen
Kriterien noch Zweifel bestehen. Das EEG, das

Tabelle 2. Differentialdiagnosen einer TGA.

Commotio cerebri

Trauma, Prellmarken, Bewusstlosigkeit

Intoxikationen

Somnolenz, Beta-EEG, Toxikologie-Screening

Herpesenzephalitis (Initialstadium)

Fieber, Sprachstorungen, fokale neurologische
Defizite

Blutung oder Ischamie im Bereich
von Hippocampus und Thalamus

Somnolenz, weitere kognitive und fokale
neurologische Defizite

Psychogene Amnesie

Junges Alter, emotionales Trauma, meist nur
retrograde Amnesie
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