Amnésia Global Transitéria: Relato de Caso
Transitory Global Amnesia: a Case Report

Olimpio Ant6nio Cornehl da} RESUMO
. o _S'Ivaz Introducgdo: A amnésia global transitéria (AGT) consiste na ocorréncia de
Rodrigo Ribeiro Tiengo sintomas como perda da meméria e perda da orientagdo temporal e/ou

espacial, de carater temporario, e cuja causa ndo esta associada as condigdes
neurolégicas mais comuns e classicas, como epilepsia ou acidente vascular
. o _ cerebral (AVC). Os maiores fatores de risco conhecidos para a AGT séo a
Residente nivel 3 de Radiologia do Hospital idade, geralmente ocorrendo em maiores de 50 anos, a ocorréncia de
*Medico. Especialistaisrgolgaag?ollgaé?:(é episodios de estresse ou esforgo fisico antes do evento, sendo comum
Diagnéstico por imagem OCOrTer em pessoas com antecedente_s de enxaqueca. Casuistica: Neste
trabalho foi relatado o caso de um paciente de 61 anos, do sexo masculino,
com histéria de amnésia com duracdo de um periodo de 5 horas. O mesmo
foi submetido ao exame de ressonancia magnética no dia seguinte que ndo
evidenciou alterag@es; devido & suspeita de AGT, um novo exame de RM foi
realizado trés dias depois, demonstrando pequena éarea de alteracdo de sinal
no hipocampo direito. Discussao: Os testes diagnosticos a serem realizados
incluem exames para investigar um possivel AVC ou episodio epiléptico.
Além disso, é importante a investigacdo de fatores psicossométicos e
pesquisa de transtornos psiquiatricos associados, bastante relacionados a
ocorréncia de AGT. Conclusao: Atualmente, ainda ha estudos sobre esta
patologia, principalmente em relagdo a sua causa subjacente, levantando-se a
hip6tese de que seja um sintoma comum a diversas doengas e ndo uma
patologia em si, tornando de suma importancia os exames complementares
de imagem no seu diagndstico.
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ABSTRACT
Introduction: Transient global amnesia (TGA) is the occurrence of
‘ symptoms such as loss of memory and orientation to time and/or space, with
i a temporary character, and whose cause is not linked to the most common
classic and neurological conditions, such as epilepsy or stroke. The major
known risk factors for TGA are age, usually occurring in greater than 50
year-old people the occurrence of episodes of stress or physical exertion
before the event, and it is common in people with a history of migraine.
Case Report: We report the case of a 61 year old male with a history of
amnesia lasting for a period of 5 hours without other changes. This patient
was submitted to MRI on the next day, which showed no alterations, due to
suspicion of AGT the examwas repeated and showed morphological changes
in the hippocampus. Discussion: Diagnostic tests include some tests to be
performed to investigate a possible stroke (CVA) or epileptic episode.
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INTRODUCAO

A amnésia global transitéria (AGT) é
um estado reversivel, caracterizado por mau
funcionamento agudo e bem limitado da
memoria declarativa episédica, sem qualquer
alteracdo da funcdo motora, sensitiva e
perceptiva ou rebaixamento do nivel da
consciéncia. Comumente, episédios de AGT sdo
motivo de visitas a servi¢os de urgéncia, e 0s
diagndsticos aventados podem ser 0s mais
variados possiveis, desde acidentes vasculares
cerebrais, até transtornos dissociativos.*

Conceitualmente, a AGT ndo deixa
déficits, mas provoca grande preocupagdo no
paciente e seus familiares. Sintomas vegetativos
residuais como cefaleia, ndusea, sensacdo de
instabilidade e alteragbes  subclinicas
neuropsicoldgicas podem persistir por alguns
dias. Os médicos sdo, em geral, questionados
quanto a génese da alteracdo cerebral e se ha
implicagdo futura para o paciente, em especial,
se a AGT constitui fator de risco para o
desenvolvimento de deméncia. Apesar de 75%
dos episddios ocorrerem entre os 50 e 80 anos, a
AGT é assunto pouco discutido na geriatria.

Caracteriza-se por um distdrbio subito
e transitério da memoria anterdgrada, que
usualmente dura de quatro a seis horas, podendo
prolongar-se por até 24 horas. Além da amnésia
anterégrada e de pequeno acometimento da
memoria retrdgrada (horas, dias, semanas,
raramente anos), ndo ha alteracdo do nivel da
consciéncia, do exame sensitivo-motor, da
personalidade ou outras altera¢cdes cognitivas. O
conteido mnéstico ndo explicito, tal como,
escrever, dirigir, cozinhar e olhar as horas, é
preservado. *°

Fatores desencadeantes, como

exercicios fisicos extenuantes, contato com agua

ou alteragBes na temperatura corporal, estresse
psicoldgico e ansiedade sdo identificados em até
90% dos pacientes.>® Histéria de recorréncia é
incomum.®

N&o ha consenso na literatura médica
quanto a fisiopatologia da AGT. Algumas
hip6teses tém sido levantadas para explicar a
questdo: etiologia vascular (arterial e venosa),
enxaqueca ou depressdo alastrante de Ledo,
epilepsia ou desordem psicogénica.
Tradicionalmente, a explicacdo patolégica mais
aceita era a secundéria a isquemia arterial. No
entanto, estudos de caso-controle e uma meta-
andlise evidenciaram que fatores de risco
ateroscleréticos (como hipertensdo, diabetes e
dislipidemia) ndo estéo associados 8 AGT. »"*°

O diagnostico diferencial deve incluir,
além de ataque isquémico transitério (AIT) e
epilepsia, amnésia pés-traumatica, hipoglicemia
e intoxicagdo por drogas, como hipnéticos,
benzodiazepinicos e antidepressivos. 12

A importancia deste relato se da em
alertar os profissionais de salde e a comunidade
para o diagndstico em outros pacientes com
quadro clinico semelhante, além de mostrar a
importancia dos exames de imagem, como o de
ressonancia magnética, principalmente por se
poder confirmar esta doenca e excluir demais
patologias graves. No que diz respeito a doenca
em si, este relato podera servir como estimulo
em aprofundar pesquisas a procura das causas
subjacentes para a mesma, que ainda

encontram-se em estudos.

CASUISTICA

O presente trabalho foi aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Medicina de Itajuba, sob o Parecer n® 351.872,
de 07/08/2013.

Revista Ciéncias em Saude v4, n 1, jan-mar 2014



Paciente do sexo masculino, 61 anos de
idade, branco, natural e procedente de Itajuba,
aposentado. Procurou atendimento médico em
uma clinica de neurologia de sua cidade em 29
de abril de 2013, ap6s perda subita de meméria.
Referiu ndo se lembrar dos eventos ocorridos no
periodo da tarde deste mesmo dia, no horéario
aproximado entre 13 e 18 horas. Relatou que
necessitou trocar o pneu do carro na estrada por
volta das 13 horas e a partir deste momento, nao
se lembra dos eventos ocorridos até as 18 horas.
Sua esposa refere que nesse periodo agiu
normalmente, dirigindo até em casa apds a troca
de pneu e realizou tarefas corriqueiras em casa.
Este paciente apresenta como comorbidade,
hipertensdo arterial sistémica e nega histdria
pregressa de cirurgia ou trauma. Apds as 18
horas, relatou ndo se lembrar dos eventos
ocorridos nesse periodo, procurando neste

mesmo dia um neurologista.

Ao exame fisico, estava em bom estado
geral, sem alteragdes ao exame neurolégico Néo
foi evidenciada nenhuma alteracdo nos outros
aparelhos. Com base na historia relatada, foi
levantada a hipétese de amnésia global
transitoria e foi solicitado exame complementar
de ressonancia magnética do encéfalo, para ser
realizado no dia seguinte, que ndo evidenciou
alteracoes.

Devido a hipétese de amnésia global
transitéria, foi realizado complemento trés dias
ap6s o0 primeiro exame, nas sequéncias de
difusio e mapa de coeficiente de difusdo
aparente (mapa de ADC), que evidenciaram
pequena area de restricdo a difusdo das
moléculas de agua, medindo aproximadamente
0,5 ¢cm no seu maior diametro, localizada no

corpo do hipocampo direito. (Figuras 1 e 2)

Figura 1 - Corte coronal na regido do hipocampo na sequéncia de difusdo: evidencia pequena area de
restricdo a difusdo das moléculas de agua localizada no corpo do hipocampo direito.
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Figura 2 - Corte coronal na regido do hipocampo na sequéncia de mapa de ADC: evidencia pequena area
de baixo sinal localizada no corpo do hipocampo direito, demonstrando que a restricdo as moléculas de

agua é verdadeira.

O paciente evoluiu de forma
satisfatoria e no acompanhamento de sua
evolugdo ndo apresentou novos episodios
semelhantes até o presente momento

Todos os dados do paciente foram
mantidos em sigilos e houve consentimento do

mesmo para a execugdo deste trabalho

DISCUSSAO

Em 1956, Guyotat e Courjon fizeram a
descricao dos primeiros casos clinicos de AGT.
Em 1964, Fisher e Adams descrevem 17 casos
caracterizados pelo inicio abrupto da amnésia
anterograda, acompanhado de questionamentos
repetitivos, e ddo o nome de Amnésia Global
Transitoria, descrevendo a ocorréncia em
pacientes de meia idade ou mais velhos. Na
década de 80, ocorre interesse crescente no

assunto com realizacdo de trabalhos com maior

nimero de pacientes. Em 1990, Hodges e
Warlow’s realizaram um trabalho com mais de
400 pacientes, definindo os critérios para AGT,
que se caracterizam por ataques tendo uma
testemunha ocular, amnésia anterégrada
obrigatoria, auséncia de alteragBes da
consciéncia ou da personalidade, sendo a
amnésia, a Unica alteracdo cognitiva, com
auséncia de alteragcBes neurolégicas focais,
auséncia de crises epiléticas, duragdo menor que
24 horas, geralmente entre 30 minutos a 1 hora,
exclusdo de crises convulsivas e traumatismo
cranio encefalico (TCE) e de outras doencas
neurolégicas ou sistémicas possiveis.”® O
presente relato se enquadra na maioria dos
critérios descritos acima

Dentre os fatores de risco, quanto ao
género, os resultados literarios sdo controversos.
Atualmente, ha predominio de mulheres em

66,9%, contra 33,1% nos homens. A influéncia
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dos fatores de risco associados ao género
também é controversa, sendo migranea e
desordens do humor mais prevalente em
mulheres e altitude e manobra de Valsalva em
homens."* O paciente relatado era do sexo
masculino e referiu realizar troca de pneu,
podendo ter realizado manobra de Valsalva
durante 0 mesmo.

Quanto a idade, a maioria dos trabalhos
apresenta a incidéncia média entre 50 a 80 anos.
Trabalhos demonstram que 96% dos pacientes
encontram-se com idade entre 51 e 80 anos,
apresentando pico de incidéncia de 63,9 anos,
observando que é raro 0 acometimento antes dos
40 anos ou ap6s os 80 anos.*™ O paciente em
questdo tinha 61 anos, faixa etaria muito
préxima ao pico de incidéncia.

Em relagdo ao nimero de ataques, a
recorréncia é pouco frequente, porém, varia
muito entre os estudos (entre 2,9% a 26%).
Trabalhos mais antigos mostram taxas mais
altas; no entanto, havia maior inclusdo de
ataques isquémicos transitorios (AITs). Quinette
et al, em 2006 demonstraram que 5 pacientes
(3,5%) apresentaram um segundo evento, sendo
gue o tempo médio entre o primeiro e 0 segundo
eventos variou de 1 més a 1 ano; e 4 pacientes
referiram um episddio anterior ao estudo,
aumentando o namero para 9 (6,3%), sendo a
taxa de recorréncia anual de 5,8%. Portanto, a
taxa de recorréncia é baixa, e na maioria dos
casos, ocorre apenas um unico evento.'® No
presente relato ndo foi referido episédio prévio
semelhante.

Quanto aos fatores de risco, as
hip6teses principais sdo: ataque isquémico
transitério  (AIT), depressdo  alastrante,
hipertensdo arterial sistémica, diabetes mellitus

(DM), hipercolesterolemia e migranea.*

Em um screnning realizado em 2006,
considerando os fatores de risco: hipertensdo
(HAS), hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia (DLP), diabetes (DM),
cefaleia e migranea (CFL) para AGT, a
ocorréncia  desta surgiu nas  seguintes
percentagens para cada fator de risco nos
pacientes do estudo: HAS 43%, DLP 30%, DM
5%, CFL 24% e nos controles: 67% HAS, 48%
DLP, 19% DM, 28% CFL. Portanto, neste
estudo ndo houve diferenga na prevaléncia das
patologias estudadas entre controles e pacientes
com AGT.! O paciente em questdo possui HAS
dentre os fatores anteriormente citados, apesar
da HAS néo ser um fator de risco significativo,
conforme o estudo acima referido.

No que se refere aos eventos
precipitantes, em 1964, Fisher e Adams
iniciaram pesquisas com eventos que poderiam
preceder o episodio de AGT e em 1990, Caplan
descreveu eventos semelhantes e outros novos
eventos. Na literatura ocorreram 462 eventos
precipitantes em 827 pacientes (52,4%). Em um
trabalho realizado com 142 pacientes,
ocorreram 131 eventos precipitantes (89,11%),
sendo a pesquisa feita de forma sistematica e
com inclusdo de ansiedade. Foi demonstrado
que eventos psicoldgicos sdo frequentes nos
dias ou semanas anteriores. Nos controles, o
estresse emocional ndo estava presente em
nenhum dos pacientes: ' O paciente relatado
referiu esforco fisico, que foi a troca de pneu
que pode ter sido o evento precipitante.

Dentre o0s sintomas associados, €
frequente a ocorréncia de sintomas que sugerem
etiologia somatoforme, como cefaleia, dor,
nauseas, zumbido, vdmitos. Em um trabalho
realizado em 2006, 77,8% dos pacientes
apresentaram pelo menos um sintoma somatico,

sendo a cefaleia o mais frequente.* Outro estudo
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encontrou: zumbidos ocorrendo em  25%;
nauseas em 24%; flush em 16; sensacdo de
morte eminente em 14%; parestesias ou
frialdade, em 12% e incontinéncia emocional
em 11%. Quanto aos controles, a incidéncia foi
semelhante de cefaleia, porém houve grande
diferenca quanto a incidéncia de ataques de
panico, o que pode sugerir influéncia de fatores
psicolgicos. *® No presente relato o paciente
ndo referiu tais sintomas associados em
discordancia com a literatura acima.

No que se refere a duracdo dos
episédios, o inicio é repentino, porém a
recuperacdo é sempre gradual, com duracdo
média de 4,2 h, segundo a literatura disponivel,
se estendendo de 15 a 24h. O fim do episodio é
definido com a melhora da desorientagdo
témporo-espacial e com a recuperacdo da
capacidade de formar novas memorias.
Trabalhos realizados mostraram resultados
semelhantes, com 3% dos episodios
apresentando duragdo menor que 1 hora, sendo
a média de 5,6 horas.”**! No presente relato, o
inicio foi repentino, com recuperacao gradual e
finalizacdo do episodio num intervalo de cerca
de 5 horas, que é proxima a média encontrada
nos trabalhos.

Em relagho & neuroimagem, a
ressonancia magnética ponderada na sequéncia
de difusdo (DWI1) foi realizada em 93 pacientes,
sendo que 56% apresentaram alteracOes,
principalmente no hipocampo devido a sua alta
sensibilidade para edema citotoxico precoce,
porém baixa especificidade. Estudos
prospectivos e retrospectivos baseados em um
pequeno numero de pacientes mostram que
imagens ponderadas em difusdo (DWI) podem
detectar  pequenas  lesdes  hiperintensas
puntiformes no hipocampo em pacientes com

AGT. Aparéncia tipica € um pequeno foco

hiperintenso puntiforme na borda lateral do giro
hipocampal, confinado ao corno temporal e
pode ser bilateral e até mesmo multifocal.
Estudos demonstram que a mais elevada taxa de
deteccdo de lesdo conseguida por RM
ponderada em DWI foi em 3 dias ap6s o quadro
clinico. Quando nenhuma leséo é detectada por
DWI dentro de 24 horas ap6s o inicio, o
acompanhamento por RM ponderado em DWI é
recomendado Vvérios dias depois."** A RM de
alto campo permite reconhecer a anatomia do
hipocampo e estruturas vizinhas. A melhor
avaliagdo estrutural se obtém com cortes de alta
resolucdo perpendiculares ao maior eixo do
hipocampo (coronal obliquo), os quais devem
incluir desde a ponta do polo temporal até o
final da cauda do hipocampo, com sequéncias
T2, inversion recovery Tl (IR-TI) e FLAIR. A
ultrassonografia no modo Doppler duplex scan
foi realizada em 114 pacientes, sendo realizada
manobra de valsava, e notou-se alta frequéncia
de insuficiéncia jugular. Os resultados finais
foram controversos podendo haver associa¢do
com insuficiéncia venosa, depressdo alastrante
ou AIT. As alteracOes heterogéneas nas técnicas
de neuroimagem sugeriram a possibilidade de
mecanismos fisiopatolégicos multiplos.?** No
presente relato, o paciente foi submetido a
ressonancia magnética, sendo observados na
sequéncia de difusdo achados semelhantes aos
referidos na literatura. O paciente poderia ter
sido submetido ao exame de Doppler duplex
scan para afastar insuficiéncia venosa jugular,

que é um exame acessivel.
CONCLUSAO
O relato apresentado é relevante, tanto

no aspecto clinico devido as caracteristicas

clinicas e epidemioldgicas serem semelhantes as
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encontradas na literatura, quanto aos achados de
exame de imagem, que possibilitaram excluir
outras patologias graves e fazer o diagnostico
em outros pacientes com quadro clinico
semelhante, dando-se énfase a complementagéo
por ressonancia magnética, dias ap6s o quadro
inicial com corte coronal obliquo, que
costumam apresentar achados normais no

primeiro exame.
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