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A descricdo de ‘episédio isolado de confusdo mental com amnésia’ foi feita
inicialmente por Bender em 1956. Posteriormente, com o relato de mais pa-
cientes com quadro semelhante, foi cunhada a expressdo ‘amnesia global transi-
téria’ (AGT) para designar o distlirbio referido 6. As primeiras descricdes de
-Fisher ¢ Adams referem-se a uma ‘sindrome de inicio subito de desorientagio
devido principalmente a4 perda de memoria imediata e recente, com retencéo
do estado de alerta, responsividade e capacidade de executar tarefas mentais
complexas’ 7. Do ponto de vista clinico, o que se observa tipicamente é um
paciente de meia-idade que, de modo siibito, fica desorientado para datas e
pessoas menos intimas e mostra severa perda de memdria imediata e recente,
repetindo incessantemente as mesmas perguntas, em geral relacionadas a per-
cepcdo de que algo de errado estd ocorrendo consigo préprio. Habitualmente
o episodio dura poucas horas, sendo seguido por recuperagio gradual da me-
moria, persistindo amnésia apenas para o periodo do episddio em sil.

A etiologia da AGT permanece obscura. Admite-se a possibilidade de fend-
meno vascular, aqui incluida a enxaqueca3, ou de um episodio de natureza
epiléptica 7. Tém sido relatados diversos fatores precipitantes e, algumas vezes,
alteragbes em exames subsidiarios. Diante dessas controvérsias resolvemos
analisar, em nosso préprio material, varios aspectos relacionados a essa sindrome.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 26 pacientes que apresentavam quadro clinizo de AGT, segundo
a definicio de Fisher e Adams7. Obteve-se a anamnese, colhida junto ao paciente e
seus familiares, seguida por exame neurol6gico completo. Na tabela 1 sfo apresentados
todos os pacientes da série, com os dados a respeito do sexo, idade, namero de crises,
duraciio das crises, alteracies do exame neurolégico e os fatores precipitantes. Dessa
tabela foram extrafidos dados para a feitura da tabela 2, ma qual os pacientes s3o
distribuidos por sexo e grupo etdrio. Da mesma forma constituiu-se a tabela 3, na
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Idade

h '

(anos) Homens Mulheres Total
50-59 3 4 7
60-69 9 2 11
70-79 4 4 8
Total 16 10 28

Tabela & — Distribuicdo dos pacientes com AGT por sexo e grupo etdrio.

Duracio em horas N¢ Pacientes

até 3 7
4a 7 5
8al2 6
13a 24 b
malis de 24 1
Total 21

Tabela 3 — Distribuicdo dos pacientes em
grupos de acordo com o tempo de
dura¢do do episédio de AGT, em 24
pacientes.

Hipertensé&io arterial
Diabete melito
Angina pectoris
Arritmia cardiaca
Gota

Carcinoma pulmonar

O M = NN W

Sem antecedentes

Tabela 4 — Antecedenies patolégicos em
26 pacientes com AGT.

qual ¢ analisado o tempo de duracdo dos epis6dios de AGT. Na tabela 4 encontram-se
08 dados relativos aos antecedentes pessoais de relevincia para o episédio de AGT uos
26 pacientes.

O eletrencefalograma (EEG) deixou de ser realizado nos pacientes 13 e 28, tendo
sido realizado nos demais. Os resultados sio apresentados na tabela 5. A tomografia
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Normal 20
Delta temporal bilateral 2
Delta difuso bilateral 1
Teta difuso bilateral 1

Tabela 5 — Achados eletrencefalogrdficos -
em 24 pacientes com AQGT.

computadorizada do cérebro (TC) foi realizada em 5 pacientes (casos 13, 14, 15, 22 e 24).
O estudo angiografico cerebral foi realizado em 4 pacientes (casos 3, 4, 16 e 21). O
exame do liquido céfalorraquiano (LCR) foi realizado em 4 pacientes (casos 10, 17, 18
e 20). O perfodo de observac8o variou entre 1 e 84 meses.

RESULTADOS

Analisando a tabela 1, observa-se que a maioria dos pacientes ndn apresentou repeti-
cdo do episédio de AGT, tendo tido crises isoladas (23 pacientes - 88.5%). Apenas trés
pacientes (casos 3, 6, e 11) apresentaram respectivamente 3, 4 e 5 epis6dios. Quanio
as alteracdes encontradas no exame neurolégico, trés pacientes apresentavam reflexos
profundos diminuidos nos membros inferiores (casos 18, 19 e 22), sendo que os dois
ultimos apresentavam hipopalestesia distal na mesma &Area. Ambos eram diabéticos. O
caso 15, também diabético, apresentava sindrome cerebelar de linha média frustra.
Outro dado analisado na tabela 1, é que em 7 pacientes o inicio dos epis6dios foi
precedido por perfodos varidveis de ‘stress’, com forte contetido emocional (casos 2,
4, 6, 7, 10, 24 e 26). Um paciente (caso 3) teve uma de suas crises desencadeadas por
exercicio fisico vigoroso.

O estudo da tabela 2 mostra leve predominioc dos homens sobre as mulheres (1,6:1),
sendo que apenas no grupo etério de 60 a 69 anos hd predominio nitido do sexo mas-
culino (9:2). O maior ntimero de pacientes se apresentava entre 6 a 69 anos, mas a
cifra encontrada nfo difere de modo significativo daquela para as faixas etdrias dos
50 a 59 anos e dos 70 aos 79 anos.

Na tabela 3, de que constam os dados relativos ao tempo de duracfio dos epis6dios
de AGT, nota-se que o numero de pacientes agrupados em cada um dos intervalos
ndo foi significativamente diferente entre si, porém a maioria encontra-se no periodo
de duraclio de até 12 horas (18/24 pacientes - 76%). Em dois pacientes (casos 12
e 22) ndo foi possivel determinar o tempo real de duracio do episédic de AGT, porque
foram dormir sintomiticos e despertaram em seu estado normal.

Na tabela 4, referente aos antecedentes pessoais, nota-se que os fatores de risco
para doenca cerebrovascular foram os mais encontrados C(hipertensfo, diabete melito e
alteracdes cardfacas). O paciente 6, operado de carcinoma de pulmfo 5 anos antes,
ndo apresentava qualquer evidéncia de metdstase quando ocorreu o epis6dio de AGT.



AMNERSIA GLOBAL TRANSITORIA 43

Na tabela 5 observa-se que apenas 4 Dpacientes apresentavama anormalidades de
EEG (16,6%). O caso 1 apresentava surtos de ondas delta bilateralmente, na vigéncia
do epis6dio, e tracado normal 20 dias apés. O caso 4 apresentava surtos de ondas
teta de projecdio bilateral e difusa, em exame realizado 10 dias apés o episédio. Os
casos 14 e 18 apresentavam surtos de ondas delta de projecio temporal bilateral, o
primeiro na vigéncia do episédio. Os 20 pacientes com exame ncrmal tiveram sua
investigacio realizada em perfodo varidvel apés o epis6dio, em 5 deles até 24 horas
ap6s a crise e na vigéncia da crise no caso 6.

Dos b pacientes que realizaram TC, trés apresentaram resultado normal (casos 14,
15 e 24). O paciente 13 apresentava lesdo isquémica occipital esquerda antiga. O psciente
22 apresentava alteracio do tipo isquémico pr6xima ao terceiro ventriculo. Dos 4
pacientes nos quais se realizou angiografia cerebral, 3 apresentaram anormalidades
(casos 3, 4 e 21). No caso 3, a pan-angiografia mostrou grandes vasos do pescoco
normais, artéria basilar ectdsica e alongada e retardo eirculatério nas regides poste-
riores de ambos hemisférios. No caso 4, a angiografia vertebral demonstrou estreita-
mento proximal da artéria basilar. No caso 21 a angiografia demonstrou irregularidaae
na artéria cerebral posterior esquerda. No caso 16 a angiografia dos 4 vasos mostrou-s¢
normal. Dos 4 pacientes que realizaram exame do LCR, trés apresentaram alteracio
apenas na taxa de proteinas, ligeiramente aumentada (casos 10, 18 e 20). O pacienie
17 apresentou exame inteiramente normal.

COMENTARIOS

Parece haver discordincia sobre o diagnostico sindromicc de AGT pois,
embora as descri¢cfes iniciais fizessem referéncia exclusivamente a distirbios
de memoria, com o restante do exame normal 1.4.7,8, tém sido relatados casos
em que outras manifestagcies neuroldgicas, tanto nos antecedentes como no
exame neurologico propriamente dito, podem estar presentes. Sdo citados ver-
tigem, tinnitus, perda auditiva episddica, paresia transitéria dos membros, bor-
ramento episddico da visdo, espectros de fortificacdo, parestesia bilateral ou
peri-oral -e “drop-attacks” 1419, Em nossos pacientes as alteragGes neurolo-
gicas encontradas no exame, com excessio da sindrome cerebelar de linha
média, ndo sdo raras em pessoas de idade avancada e podem estar relacionadas
ao diabete. ManifestagOes neurolégicas como as relatadas 1419, que nido foram
encontradas em nossos pacientes, podem significar insuficiéncia vascular em
territorio vértebro-basilar ou enxaqueca. Em uma das séries 9, 16 pacientes
de um total de 28 apresentaram manifestagGes neurologicas como as descritas,
sugerindo evidéncia direta da participacdo da enxaqueca ou insuficiéncia vas-
cular cerebral em um grande nimero de casos. A disparidade entre as vérias
séries pode refletir diferencas nos critérios de inclusdo ou a variedade de
etiologias para essa sindrome.

Em relagdo aos fatores precipitantes existe extensa lista. Os mais comu-
mente citados sdo: variagdo na temperatura, por banho muits quente ou muito
frio ou mergulho em d4gua fria 47.8.15; esforco fisico, por excrcicio ou relacdo
sexual 7:.8.1¢ ¢ tensdo emocional® Mais raramente o episodio foi relacionado
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a outros fatores, como a extensdo do pescogo¢ e diarréia15. No entanto, na
maior parte dos casos, ndo se encontrou fator precipitante. Em nossa série
8 pacientes (31%) apresentavam um fator precipitante, em 7 dos quais (27%)
foi a tensdo emocional. A maneira pela qual estes fatores podem desencadear
a AGT ainda € obscura, mas vale ressaltar que nenhum dos nossos pacientes
apresentava caracteristicas de personalidade histérica ou de outros distirbios
afetivos.

A etiopatogenia da AGT permanece obscura, principalmente devido a auséncia
de estudos anatomo-patologicos. Embora em alguns casos tcriha sido possivel
caracterizar a etiologia, isso ndo é a regra. Assim, demonstrou-se como causa
da sindrome disturbios vasculares, como a embolia cerebral 22 e arritmia car-
diaca 10 ou tumores 2,5,11,21, mas na maioria dos casos ndo se chega a diagnés-
tico etiologico preciso. Em relagdo a esse ponto existem, portanto, diversas
tentativas de explicacio que podem ser reunidas em trés correntes principais
de opinido: a sindrome foi atribuida a isquemia por doenca cerebrovascular no
territorio da artéria cerebral posterior, a alteragdo paroxistica do tipo epiléptico
ou a alteracdo vascular ligada a enxaqueca. Para justificar a primeira hip6tese
sdo lembradas a idade em que ocorre o episédio de AGT, a associagdo fre-
quente com fatores de risco para doenga cerebrovascular ¢ a ocorréncia de
acidentes vasculares cerebrais antecedendo ou sucedendo o epis6dio da AGT.
Embora a AGT possa ocorrer em adultos jovens3:15, a média de idade nas
séries que revisamos € em torno de 60 a 70 anos 71420, Em nossa série, a
média de idade foi 65 anos. A incidéncia dos fatores de risco em nossos
pacientes j4 foi apresentada. Comentaremos apenas que o paciente que apre-
sentou trés episodios tinha angina pectoris e o que teve 4 episédios apresentava
arritmia cardiaca grave, com periodos de bradicardia. Nesses dois casos sdo
marcantes as possibilidades de mecanismo vascular ocasionando isquemia. Con-
tudo, outros pacientes também apresentavam fatores de risco e, caso a AGT
seja uma forma de episdédio isquémico transitoério, seria de esperar sua repe-
ticdo com maior frequéncia, mas o que se observou em acompanhamento pro-
longado foi uma taxa de recurréncia da AGT e de formas cldssicas de isquemia
cerebral menor que a encontrada em episddios isquémicos transitdrios do padrao
habitual 18, Note-se que em nossa série a maioria dos pacientes (88,5%)
apresentou episodio unico de AGT, em acompanhamento que chegou até a
84 meses. Outro ponto contra a etiologia vascular é o de que a isquemia no
territorio de ambas artérias coroidéias posteriores dificilmente ocorre sem o
envolvimento das artérias cerebrais posteriores, com consequente cegueira cor-
tical 16, Entretanto, esse argumento ndo afasta completamente a etiologia vas-
cular, pois ja se comprovou que o envolvimento unilateral é suficiente para
causar distirbio de memdria com padrdo da AGT 21,24, No tccante a etiopato-
genia, nossos pacientes 3,4 e 21 mostraram alteracies na angiografia que
devem ser a causa dos distirbios apresentados. Evidentemente que em se tra-
tando de doenga cerebrovascular, deveriam ser esperadas alteracdes compativeis
a tomografia computadorizada e a angiografia cerebral. Com relagdo a TC,
além dos raros casos de AGT produzida por tumor, em que se demonstraram
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lesdes realcadas por contraste 521, foram relatados varios pacientes nos quais
se verificaram areas hipodensas no territério da artéria cerebral posterior, sendo,
no entanto, a maioria dos exames normal 5. Em nossa série trés em 5 exames
foram normais. A angiografia pode demonstrar alteracdes de artérias do sis-
tema vértebro-basilar 13,19, o0 que também foi verificado por nés em trés dos
4 pacientes submetidos a esse exame.

A sugestdo de que a AGT seja manifestacido epiléptica foi feita levando em
conta que se trata de quadro de curta duragdo, reversivel e associado a sus-
pensdo de memdria para o periodo de sua ocorréncia?. Foi mesmo relatado o
caso de uma paciente que apresentou episodios repetides de AGT que cessaram
com a administracio de anticonvulsivantes8. Também sdo lembrados, para
reafirmar essa idéia, as alteracbes de EEG. Foi relatada atividade paroxistica,
com ondas agudas ou lentas, na regido temporal, em alguns casos bilateral, na
maioria unilateralmente 3,8,13,20,23, Contra a hipotese de epilepsia falam a dura-
¢do dos episodios de AGT, maior que a habitual em crises epilépticas, a
auséncia de automatismos durante a crise e o carater nido recorrente da sindro-
me. Em nenhum de nossos casos havia antecedentes de epilepsia e, em 5 deles,
o tracado realizado durante ou até 24 horas apds o episddio foi normal, fato
esse ja relatado anteriormente 1,12, Além disso, na presente série, 20 pacientes
apresentaram EEG normal, e mesmo os pacientes com anormalidades ao exame
ndo apresentavam o tipo de descarga habitualmente considerado de natureza
epileptogénica.

O vinculo entre AGT e enxaqueca foi feito a partir dos relatos de pacientes
que apresentavam ambos os quadros 3.49. Sdo apontadas como caracteristicas
de enxaqueca o inicio abrupto, a transitoriedade, os fatores precipitantes e a
benignidade do quadro3. Entretanto deve ser lembrado que os pacientes com
AGT nido costumam apresentar cefaléia e que o acometimento tardio e a ocor-
réncia de epis6dio isolado ndo sdo caracteristicas da enxaqueca. Em nossa
investigacdo nmenhum dos pacientes apresentava antecedentes de enxaqueca ¢ o
grupo etdrio ndo € aquele no qual se situam os pacientes que iniciam o quadro
de enxaqueca, em geral em torno da puberdade.

Parece vdlido separar os pacientes com AGT em dois grupos, segundo a
presenca ou nido de outras manifestacoes -isquémicas ou de fatores de risco
para doenca cerebrovascular, o que implica em risco de outros disttirbios neuro-
légicos e em deterioragdo mental progressivali. Em geral o prognostico ¢
bom, com taxa de recorréncia bem mais baixa e menos episédios de isquemia
do que seria de esperar em se tratando de doenca cerebrcvascular 18, Deve
ainda ser destacado o relato de minimas alteracdes de memdria, s6 reveladas
por exame detalhado, apos o final aparente do episodio de AGT, mas mesmo
essas tendem a regredir gradualmente 7. Em nossos pacientes ndo se observou
deterioragdo neurolégica, pelo menos durante o periodo de seguimento.

Nossos casos reafirmam o conceito emitido por varios autores1.4.6,18 (e
que a AGT ¢ sindrome habitualmente ndo repetitiva, ndo sendo preniincio de
quadros neuroldgicos mais graves ou duradouros e que em um nimero aprecii-
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vel de casos seu desencadeamento pode coincidir com situagbes de forte contetido
emocional. A etiologia ndo pode ser determinada na maioria dos casos.

RESUMO

A amnesia global transitoria (AGT) € quadro caracterizado por distdrbio
isolado de memoéria, de curta duracdo, reversivel e geralmente recorrente. Os
autores investigaram 26 pacientes (16 homens e 10 mulheres), com idade va-
riando enfre 51 e 78 anos. Trés pacientes apenas apresentaram mais de um
episddio de AGT (3,4 e 5 episédios). Como fatores desencadeantes foram
identificados tensdo emocional em 7 e exercicio fisico em um paciente. QO EEG
realizado em 24 pacientes mostrou-se normal em 20. A tomografia computado-
rizada foi normal em trés casos e mostrou isquemia no territorio vértebro-ba-
silar em dois. Das 4 angiografias cerebrais realizadas, uma foi normal e as
outras mostraram alteragGes no territério vértebro-basilar. Esses dados séo
compardveis com os relatos da literatura. Sao discutidas as rela¢des entre
AGT, doenca cerebrovascular, epilepsia e enxaqueca.

SUMMARY
Transient global amnesia: study of 26 cases.

The clinical picture and investigation of 26 patients (i6 males and 10
females) with diagnosis of transient global amnesia (TGA) are reported. Age
ranged from 51 to 78 years at the time of TGA, which occurred more often
between 60 and 70 year-old people. Three patients presented more than one
episode (3, 4 and 5). Precipitating factors were identified in 8 cases (emotional
stress in 7 and physical exercise in 1). Risk factors for cerebrovascular disease
were found in 13 cases, mainly hipertension (9 cases) and diabetes (3 cases).
EEG was normal in 20 cases and disclosed diffuse delta waves in 2, temporal
delta waves in 1 and temporal theta waves in another patient. CAT scan
showed no abnormalities in 3 cases and ischemia in the vertebro-basilar system
in another 2. Brain angiography was normal in 1 case and showed abnormalities
in the vertebro-basilar system arteries in 3. During the follow-up period, wich
ranged from 1 to 84 months, no neurologic deterioration was seen. The role
of risk factors for vascular diseases, epilepsy and migraine in the development
of TGA is discussed.
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