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KAZUISTIKA CASE REPORT

Recidivující tranzitorní globální amnézie –  
čtyři kazuistiky

Recurrent Transient Global Amnesia –  Four Case Reports

Souhrn
Tranzitorní globální amnézie (TGA) je charakterizována náhlým vznikem těžké anterográdní am-

nézie a absencí dalších fokálních neurologických příznaků. I když je TGA většinou považována za 

monofázické onemocnění, recidivující průběh není raritní. Etiopatogeneze recidivujících případů 

nebyla většinou systematicky hodnocena. Cílem naší práce je posouzení výskytu a možných 

etiopatogenetických faktorů recidivující TGA. V průběhu pěti let bylo na naší klinice hospitalizováno 

55 pa cientů s TGA, z toho u čtyř (7,3 %) šlo o recidivující formu onemocnění. Jednotlivé případy 

prezentujeme formou kazuistik. Naše práce poukazuje na skutečnost, že výskyt recidivující TGA 

není vzácný a v našem souboru (7,3 %) odpovídá literárním údajům. Recidivy se mohou vyvinout 

v období několika měsíců až let od první ataky. Etiopatogeneze se zřejmě neliší od nerecidivujících 

forem TGA. Prokázali jsme možnou souvislost s migrénou a vaskulární příčinou kardioembolické 

geneze. U žádného z pa cientů nebyla prokázána souvislost s epilepsií, anamnéza nepodporovala 

familiární výskyt. 

Abstract
Transient global amnesia (TGA) is characterized by sudden onset of severe anterograde amnesia 

and absence of other focal neurological defi cits. Although TGA is usually considered as monopha-

sic disease, recurrence is not rare. Etiopathogenesis of recurrent cases has not yet been systemati-

cally evaluated. The aim of our study is to evaluate occurrence and pathophysiological factors of 

recurrent TGA. Within fi ve years, 55 patients with TGA were admitted to our clinic, four of which 

(7.3%) presented with the recurrent form. All recurrent cases are presented as case reports. Our 

series showed that the incidence of recurrent TGA is not rare and, in our group (7.3%), corresponds 

to the reported data. Relapses can develop within several months up to several years after the fi rst 

attack. Etiopathogenesis is probably the same as in non-recurrent forms of TGA. We considered 

possible association with migraine and vascular cardiac embolic origin. We did not fi nd any asso-

ciation with epilepsy and the patient histories did not support familial occurrence.
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Úvod
Tranzitorní globální amnézie (TGA) byla po-

prvé popsána Fisherem a Adamsem v roce 

1964 [1]. Jedná se o jednotku charakterizo-

vanou náhlým vznikem těžké anterográdní 

amnézie a absencí dalších fokálních neuro-

logických příznaků. 

Z časového hlediska rozdělujeme paměť 

na okamžitou, krátkodobou (recentní) a dlou-

hodobou. Okamžitá paměť zahrnuje množ-

ství informace, které je jedinec schopen udr-

žet bez aktivního učení a je typicky postižena 

u jedinců s poruchou pozornosti a u pa cientů 

s lézí horního frontálního neokortexu, není 

vázána na hipokampy. Krátkodobá (recentní) 

paměť zahrnuje schopnost vnímat a vyba-

vovat si specifi cké informace, jako jsou slova 

nebo události, s odstupem minut nebo 

hodin. Klíčovou roli při vybavování recentních 

paměťových stop mají hipokampy. Jednodu-

chým nástrojem k posouzení krátkodobé pa-

csnn 5 2015.indb   580 2.10.2015   10:10:22

proLékaře.cz | 7.1.2026



RECIDIVUJÍCÍ TRANZITORNÍ GLOBÁLNÍ AMNÉZIE  ČTYŘI KAZUISTIKY

Cesk Slov Ne urol N 2015; 78/ 111(5): 580–584 581

měti je test číselných řad. Dlouhodobá paměť 

uchovává informace získávané po celý život. 

Vzpomínky jsou uloženy prostřednictvím hi-

pokampu a v průběhu dnů až měsíců delo-

kalizovány do neokortexu. Vybavení těchto 

vzpomínek z dlouhodobé paměti je zacho-

váno i při poškození hipokampu [2].

Amnézie je termín, kterým označujeme 

ztrátu deklarativní paměti na určité ohrani-

čené období. Retrográdní amnézie se vzta-

huje na události, které předcházely poško-

zení mozku. Naproti tomu anterográdní 

amnézie znamená neschopnost vybavit si 

děje a skutečnosti, které se odehrály po po-

škození hipokampu. Může se objevit při na-

rušení krátkodobé paměti nebo přepisu do 

paměti dlouhodobé [2].

TGA je příkladem poruchy krátkodobé pa-

měti s postižením ukládání nových infor-

mací po dobu záchvatu (anterográdní am-

nézie) a částečným narušením vybavování 

událostí před vznikem potíží (částečná retro-

grádní amnézie). Typický příznak onemoc-

nění je neustálé opakování stejných dotazů 

a tvrzení. I po odeznění klinických příznaků 

mají pa cienti na epizodu TGA trvale amnézii. 

Jak již z názvu vyplývá, jedná se o přechodný 

stav, který obvykle trvá 2– 8 hod a nikdy ne-

přesahuje 24 hod [3].

Standardní dia gnostická kritéria vytvořili 

Hodges a Warlow v roce 1990 [3], tato krité-

ria zahrnují: 

• jednoznačné příznaky anterográdní am-

nézie, potvrzené přítomnými pozorovateli;

•  absence poruchy vědomí či jiné kognitivní 

poruchy než amnézie;

•  žádný fokální neurologický defi cit;

•  trvání příznaků do 24 hod;

•  vyloučeno recentní trauma hlavy, nebyly 

zjištěny žádné znaky epilepsie nebo ak-

tivní epilepsie v posledních dvou letech.

V literatuře uváděná incidence onemoc-

nění se pohybuje od tří do osmi případů na 

100 000 obyvatel za rok [4– 6]. TGA obvykle 

postihuje jedince mezi 40 a 80 lety a při-

bližně stejným poměrem postihuje ženy 

i muže [7]. 

Příčina onemocnění není jednoznačně 

objasněna, existuje však několik teorií. 

Někteří autoři předpokládají, že příčinou 

TGA je arteriální ischemie [8– 10], což do-

kládají zvýšeným výskytem cévních riziko-

vých faktorů [10] a také přítomností malých 

lézí patologicky zvýšeného signálu v elok-

ventních paměťových oblastech temporál-

ního laloku a hipokampu na difuzně váže-

ném obrazu (Diff usion- Weighted Imaging; 

DWI) magnetické rezonance (MR) mozku [8]. 

V posledních letech se objevují studie, 

které ischemickou příčinu TGA spíše vyvra-

cejí [11,12], případně prokazují odlišný pod-

klad ischemie od pa cientů s tranzitorní 

ischemickou atakou (TIA), a to ischemii způ-

sobenou venózní kongescí či na podkladě 

vazospazmů [13,14]. V literatuře je často uvá-

děna souvislost vzniku TGA s cerebrální ve-

nózní kongescí, která se vytváří na podkladě 

inkompetence chlopní vena jugularis interna 

s následným venózním refl uxem během Val-

salvova manévru [15– 18]. 

Řada autorů zdůrazňuje zvýšenou inci-

denci migrény u pa cientů s TGA, čímž pou-

kazují na možnou souvislost těchto dvou 

jednotek [4,5,19,20]. Přestože existuje řada 

rozdílů mezi těmito dia gnózami, jako je 

např. věk nástupu obtíží, počet recidiv a ab-

sence bolestí hlavy během TGA, uvažuje 

se o společném patofyziologickém pod-

kladu, a to dysregulaci v oblasti mozkového 

kmene [19]. V minulosti byl zvažován i epi-

leptický původ TGA [21,22]. Pantoni et al 

poukázali především na krátké epizody TGA 

(trvající méně než hodinu) a recidivující TGA 

související s možnou epileptickou etiolo-

gií [18]. V současnosti převládá názor, že kla-

sická TGA nemá epileptický původ, o čemž 

svědčí i dia gnostická kritéria, kde je epilepsie 

jejím vylučujícím kritériem [3]. Dalšími spou-

štěcími faktory TGA mohou být hyperventi-

lace, potápění ve studené vodě [18], emoční 

stres, paradoxní embolizace cestou foramen 

ovale apertum (FOA) [3,23,24]. Saura et al 

pub likovali kazuistiku, ve které popisují pří-

pad výskytu TGA po dobutamin-atropinové 

zátěžové echokardiografi i [25]. Existují práce 

popisující výskyt TGA v souvislosti s endo-

skopickými výkony. V roce 2006 publikovali 

Hiraga et al tři kazuistické případy vzniku 

TGA po gastroskopickém vyšetření [26]. Pro-

fi ce et al uvádějí kazuistiku 54leté pa cientky, 

u níž došlo ke vzniku TGA v průběhu trans-

ezofageální echokardiografie (TEE). Antero-

grádní amnézie vznikla během provádění 

Valsalvova manévru, na jehož základě bylo 

následně prokázáno FOA [27]. 

I když byla TGA většinou považována za 

monofázické onemocnění, recidivující prů-

běh není raritní. V limitovaném vzorku dosud 

publikovaných prací se riziko recidivy TGA 

pohybovalo mezi 5 a 18 % [3,5,6,20,28– 30].

Etiopatogeneze recidivujících případů 

nebyla většinou systematicky hodnocena, 

někteří autoři uvádějí možnou genetic-

kou predispozici. Corston et al popisují pří-

pad recidivující TGA u čtyř bratrů, kdy dva 

z nich prodělali dvě epizody a další dva pro-

dělali tři epizody TGA [31]. Na možnou gene-

tickou predispozici k vzniku TGA poukazují 

ve své práci i Segers- van Rijn et al, jež pub-

likují případ rodiny, jejíž pět členů prodělalo 

TGA (čtyři z osmi sourozenců a jejich matka). 

Někteří z nich měli recidivující formu TGA [32]. 

Formou kazuistiky byl publikován případ re-

cidivující familiární TGA objevující se po vy-

sazení betablokátoru u pa cienta s anamné-

zou migrény [33]. Na souvislost recidivující 

TGA a migrény poukázala i práce Melo et al, 

kdy všichni pa cienti s rekurentní TGA měli 

v předchorobí migrenózní cefaleu [20]. 

Cílem naší práce bylo zhodnocení výskytu 

a možných etiopatogenetických faktorů re-

cidivující TGA. V průběhu let 2009– 2014 bylo 

na naší klinice hospitalizováno celkem 

55 pa cientů s TGA, průměrný věk 65,7 (roz-

mezí 41– 89), 34 žen a 21 mužů. Průměrný 

věk žen i mužů byl téměř totožný (ženy 63,9; 

muži 65,6).

Čtyři pa cienti prodělali více než jednu 

epizodu TGA, což představuje 7,3 % ne-

mocných. Tyto čtyři případy prezentujeme 

formou jednotlivých kazuistik. Podrobný 

přehled je uveden v tab. 1.

Kazuistiky
Pa cient 1

Pa cientka (70 let) prodělala třikrát epizodu 

TGA v průběhu sedmi let (v 57, 62 a 64 le-

tech). Doba trvání jednotlivých epizod byla 

6– 12 hod. V předchorobí se léčila s arteriální 

hypertenzí, hypercholesterolemií a od dět-

ství trpěla migrénou bez aury. Provedená 

MR mozku prokázala drobná ischemicko-de-

generativní ložiska v bílé hmotě. Ultrazvuk 

magistrálních mozkových tepen (UZ MMT) 

prokázal lehké aterosklerotické změny, bez 

nálezu hemodynamicky významné stenózy. 

Elektroencefalogram (EEG) byl bez ložiskové, 

paroxyzmální či epileptické aktivity. V rámci 

pátrání po možné kardiologické etiologii 

bylo provedeno 24hod Holterovo monito-

rování EKG, které neprokázalo srdeční aryt-

mii, a transtorakální echokardiografie byla 

s normálním nálezem. Původně zvažovaná 

TEE nebyla provedena pro špatnou toleranci 

vyšetření pa cientkou. U této pa cientky bylo 

pozoruhodným jevem úplné vymizení mi-

grenózních atak v období klimakteria (od 

52 let), ve kterém došlo k rozvoji recidivující 

TGA. 

Pa cient 2

Pa cientka (67 let) byla hospitalizována pro 

epizodu TGA dvakrát v průběhu čtyř měsíců. 
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Anamnesticky se léčila s hypercholesterole-

mií, migrénou bez aury a pro paroxyzmální 

supraventrikulární tachykardie užívala chro-

nicky malou dávku betablokátoru. Obdobně 

jako u předchozího případu byl na MR mozku 

nález ischemicko-degenerativních změn, zde 

byly vícečetné. UZ MMT taktéž prokázal lehké 

aterosklerotické změny, EEG vyšetření bylo 

s normálním nálezem. K recidivě TGA došlo 

v průběhu vyšetření TEE, kdy byl poprvé za-

chycen paroxyzmus fi brilace síní. TEE byla bez 

patologického nálezu. Pro nově zjištěnou pa-

roxyzmální fi brilaci síní byla následně zave-

dena chronická antikoagulační terapie. 

Pa cient 3

Muž (73 let) byl přijat na Neurologickou kli-

niku LF MU a FN Brno pro příznaky TGA. 

Obdobné potíže prodělal již před pěti lety na 

dovolené v zahraničí. Doposud se léčil s arte-

riální hypertenzí a hyperlipidémií. MR mozku 

prokázala opět nespecifi cké ischemicko-de-

generativní změny v bílé hmotě hemisfér. 

Obdobně jako u předchozích případů byl 

UZ MMT s nálezem lehkých aterosklerotic-

kých změn bez hemodynamicky význam-

ných stenóz, EEG vyšetření neprokázalo epi-

leptickou aktivitu. EKG Holter ukázal pouze 

trend k nižší tepové frekvenci, bez záchytu 

srdeční arytmie. Patologický nález byl ovšem 

objeven na TEE, kde bylo prokázáno středně 

velké FOA s atriálním septálním aneuryz-

matem charakteru bidirekčního zkratu. FOA 

bylo velikosti 2 mm, levopravý zkrat s průni-

kem kontrastu spontánně, masivněji pak při 

Valsalvově manévru. Kardiologem byl indiko-

ván uzávěr FOA Amplatzerovým okludérem. 

Pa cient 4

Jako poslední případ představujeme 69letou 

pa cientku, u níž se recidiva TGA vyskytla po 

13 měsících od první epizody onemocnění. 

Byla sledována pro arteriální hypertenzi, hy-

percholesterolemii a osteoporózu. V tomto 

případě byly veškeré provedené vyšetřovací 

metody –  MR mozku, UZ MMT, EEG i kardio-

logická vyšetření –  bez průkazu patologie. 

Anamnesticky netrpěla na bolesti hlavy, při-

čemž oběma epizodám TGA předcházela in-

tenzivní cefalea, která vznikla ráno po pro-

buzení a přetrvávala i v průběhu poruchy 

krátkodobé paměti. 

Diskuze
Údaje v literatuře i naše výsledky potvrzují 

vyšší výskyt recidivující TGA, než se dříve 

předpokládalo. V našem souboru se recidiva 

TGA vyskytla v 7,3 %, což je v souladu s lite-

rárními údaji. 

Melo et al hodnotili recidivující TGA na 

podobném vzorku pa cientů (51) a proká-

zali výskyt recidivy v 5,8 % [20]. Druhá epi-

zoda onemocnění se vyskytla v intervalu od 

4 do 60 měsíců od první epizody. Tyto údaje 

plně odpovídají i našim výsledkům, v nichž 

se první recidiva TGA objevila ve zcela totož-

ném časovém rozmezí. V roce 1994 publiko-

vali Melo et al práci obsahující větší soubor 

pa cientů (103), z nichž 13 mělo recidivující 

formu onemocnění (12,6 %) [29]. Díky vět-

šímu vzorku pa cientů bylo možné lépe hod-

notit i počet recidiv TGA. Nejvíce zastou-

peni byli pa cienti s jednou recidivou TGA 

(osm případů), čtyři měli tři epizody a jeden 

pa cient prodělal TGA čtyřikrát. Výskyt dvou 

epizod byl v rozmezí 3– 60 měsíců. V našem 

souboru pouze jedna pa cientka prodělala 

více recidiv onemocnění, u ostatních se vy-

skytla TGA jen dvakrát. Našim údajům od-

povídají i výsledky práce Hodgese et al, kteří 

na větším souboru pa cientů (114) proká-

zali recidivující TGA v 7,9 % [4]. Vyšší výskyt 

rekurentní TGA (18 %) doložili ve své práci 

Auyeung et al na vzorku 27 pa cientů [30]. 

Všechny naše případy měly cévní rizikové 

faktory, arteriální hypertenzi a hyperlipide-

mii, vyjma jedné pa cientky, která měla hy-

perlipidemii a paroxyzmální fi brilaci síní. Tyto 

skutečnosti poukazují na možnou ischemic-

kou genezi TGA a její souvislost s TIA. Ische-

mickou etiologii můžeme předpokládat 

i vzhledem k nálezu ischemicko-degenera-

tivních ložisek na MR mozku u 75 % našich 

pa cientů. Stejně tak práce Winbecka et al 

poukazuje na možnou souvislost TGA s TIA 

embolické etiologie či na podkladě venózní 

Tab. 1. Podrobný přehled kazuistik. 

Pacient 1 2 3 4

pohlaví žena žena muž žena

věk 64 67 73 69

počet epizod TGA 3 2 2 2

časové rozmezí výskytu 

TGA
7 let 4 měsíce 5 let 13 měsíců

předchorobí AH, HLP HLP, tachykardie AH, HLP AH, HLP

migréna v anamnéze ano – migréna bez aury ano – migréna bez aury ne ne

zobrazovací vyšetření 

mozku

MR – ojedinělá ische-

micko-degenerativní 

ložiska v bílé hmotě 

MR – vícečetné ische-

micko-degenerativní 

změny v bílé hmotě 

MR – nečetné ischemicko- 

-degenerativní změny 

v bílé hmotě

MR mozku v normě

echo srdce v normě v normě středně velké FOA s ASA v normě

EKG v normě fi brilace síní v normě v normě

EEG v normě v normě v normě v normě

UZ MMT lehké AS změny lehké AS změny lehké AS změny v normě

AH – arteriální hypertenze, AS – aterosklerotické, ASA – atriální septální aneuryzma, CT – počítačová tomografi e, ECHO – echokardiografi e, 

EEG – elektroencefalogram, EKG – elektrokardiogram, FOA – foramen ovale apertum, HLP – hyperlipidémie, MR – magnetická rezonance, 

TGA – tranzitorní globální amnézie, UZ MMT – ultrazvuk magistrálních mozkových tepen. 
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kongesce ve strukturách odpovědných za 

paměťové funkce [10]. V jeho práci porovná-

val pa cienty s TGA a TIA. V obou skupinách 

se vyskytovalo podobné procento pa cientů 

s cévními riziky: arteriální hypertenzí, hy-

perlipidemií a nikotinizmem. V obou sle-

dovaných vzorcích pa cientů byl taktéž za-

znamenán podobný výskyt fibrilace síní 

(u TGA u 7 %, u TIA u 8 % pa cientů). Ische-

mickou etiologii kardioembolické geneze 

předpokládáme u pa cientky 2 našeho sou-

boru, u které byl poprvé zachycen paroxyz-

mus fi brilace síní právě při vzniku druhé epi-

zody TGA, jež vznikla čtyři měsíce po první. 

V anamnéze měla tato pa cientka paroxyzmy 

supraventrikulární tachykardie, nelze ovšem 

vyloučit již dříve probíhající paroxyzmy fi b-

rilace síní, které nebyly prokázány na Holte-

rově monitorování EKG. Po zavedení chro-

nické antikoagulační terapie byla pa cientka 

bez další recidivy TGA. U této pa cientky by 

bylo možné v případě druhé epizody TGA 

uvažovat i o souvislosti s endoskopickým vý-

konem, jelikož existují práce popisující vý-

skyt TGA právě během těchto výkonů. Autoři 

Hiraga et al popisují vznik TGA během gas-

troskopie [26] a Profi ce et al publikovali ka-

zuistiku vzniku TGA během TEE. V druhé uvá-

děné práci se jednalo o pa cientku, u níž bylo 

pomocí TEE prokázáno FOA, a lze tedy před-

pokládat i možnost kardioembolické ge-

neze [27]. Možnost ischemické geneze TGA 

podporují také Yang et al, kteří prokázali na 

DWI léze v oblasti laterální porce hipokampu 

odpovídající cévnímu povodí [8].

Naproti tomu studie Hodgese et al tuto 

teorii nepodporuje. Prokázali signifi kantně 

vyšší výskyt následné CMP či TIA ve sku-

pině pa cientů s TIA, v porovnání se skupinou 

s TGA [4]. 

V práci Paie et al se u dvou ze tří pa cientů 

s recidivující TGA v následujícím období vy-

skytla CMP v intervalu 24– 36 měsíců [28]. 

Možnou cévní etiologii charakteru para-

doxní embolizace lze předpokládat u na-

šeho pa cienta 3, u kterého bylo prokázáno 

středně velké FOA s atriálním septálním 

aneuryzmatem charakteru bidirekčního 

zkratu. K průniku kontrastu docházelo spon-

tánně, masivněji pak při Valsalvově manévru.

Paradoxní embolizaci prokázali Klötz-

sch et al, kteří vyšetřili 53 pa cientů s TGA 

pomocí transkraniální dopplerovské sono-

grafie s kontrastní látkou, u 55 % pa cientů 

prokázal FOA ve srovnání s kontrolní skupi-

nou, kde bylo FOA v 27 %. U více než třetiny 

pa cientů předcházel rozvoji TGA Valsalvův 

manévr [23]. 

Z naší skupiny čtyř pa cientů s recidivu-

jící TGA trpěly dvě pa cientky na migrénu 

bez aury. Zajímavým případem je právě 

pa cientka 1, u níž došlo ke dvěma recidi-

vám TGA. Pa cientka trpěla na menstruační 

migrénu a v době klimakteria došlo k úplné 

regresi migrenózních atak a nově se ob-

jevily epizody TGA. I u naší pa cientky 4 lze 

předpokládat migrenózní etiologii vzhle-

dem k přítomnosti cefaley doprovázející 

obě epizody TGA. V práci Melo et al všichni 

tři pa cienti s recidivující formou TGA a po-

lovina pa cientů s jednou epizodou TGA 

měli v anamnéze migrénu [20]. Přestože 

jsou zde rozdíly v těchto dvou jednotkách, 

např. věk výskytu, počet recidiv, lze před-

pokládat jistou patofyziologickou souvis-

lost. Hodges et al prokázali vyšší prevalenci 

migrény u pa cientů s TGA (23 %) v po-

rovnání s TIA (9 %) a zdravými kontrolami 

(6 %) [4].

U žádného z našich pa cientů jsme ne-

prokázali paroxyzmální epileptickou akti-

vitu, EEG bylo ve všech případech negativní. 

Stejné výsledky publikovali Melo et al, kde 

u pa cientů s krátkými rekurentními epizo-

dami TGA bylo pomýšleno na možnou epi-

leptickou genezi, která nebyla potvrzena. 

Paroxyzmální epileptická aktivita nebyla de-

tekována u žádného z nich [29]. 

V literatuře byly uváděny kazuistické pří-

pady familiární formy recidivující TGA. 

V rámci pátrání po možné genetické predis-

pozici recidivující TGA jsme u žádného z na-

šich pa cientů neprokázali výskyt TGA u ro-

dinných příslušníků. 

Závěr
Výskyt recidivující TGA není vzácný 

a v našem souboru (7,3 %) odpovídá literár-

ním údajům. Recidivy se objevují v období 

několika měsíců až let od první ataky. Etiopa-

togeneze se zřejmě neliší od nerecidivují-

cích forem TGA. U našich pa cientů byla za-

chycena možná souvislost s migrénou a TIA 

kardioembolické etiologie. U žádného z na-

šich pa cientů jsme neprokázali epileptickou 

genezi ani genetickou predispozici k TGA. 

Přechodná ztráta paměti je velice stre-

sující zkušenost jak pro pa cienty, tak pro je-

jich příbuzné. Je potřeba věnovat vždy 

dostatek času na vysvětlení povahy one-

mocnění a upozornit i na možnost opako-

vání příznaků. 
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