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Zusammenfassung

Hintergrund: Die transiente epileptische Amnesie (TEA) ist ein seltenes Phanomen
bei Temporallappenepilepsien, das haufig nicht erkannt oder als transiente globale
Amnesie (TGA) fehldiagnostiziert wird. Als Ursache werden iktale und postiktale
Stoérungen der Gedachtnisbildung postuliert, was auch durch das Ansprechen auf
Antiepileptika gestiitzt wird. Angesichts der zunehmenden Zahl neu auftretender
Epilepsien im hoheren Lebensalter ist auch mit einer Zunahme der TEA zu rechnen.
Ziel der Arbeit: Analyse typischer Merkmale der TEA in einer monozentrischen Fallserie.
Material und Methoden: Mittels interner Datenbankanalyse wurden unter

7899 Patient*innen (iber einen Zeitraum von 8 Jahren 10 Patient*innen mit TEA
identifiziert. Klinische Merkmale sowie Befunde der Zusatzdiagnostik wurden
retrospektiv untersucht. Die Daten sind als Mittelwert + SD angegeben.

Ergebnisse: Bei allen 10 Patient*innen wurde die Diagnose einer Temporallappenepi-
lepsie gestellt. Das Lebensalter bei Erstmanifestation der TEA lag bei 59,1+ 6,7 Jahren,
die Diagnose wurde mit einer Latenz von 21,9 + 26,3 Monaten gestellt. Eine TEA-
Episode dauerte 56 + 37 min an und trat pro Jahr 16 +9,9-mal auf; 6 von 10 Pa-
tient*innen berichteten (iber hiufiges Auftreten direkt nach dem Erwachen. Bei

9 von 10 Patient*innen wurde liber weitere Anfallstypen bzw. weitere semiologische
Elemente wdhrend der TEA berichtet. Hinweise auf neuropsychologische Stérungen
temporaler Funktionen ergaben sich bei 8 von 10 Patient*innen, Hinweise auf eine
depressive Stérung bei 6 von 10 Patient*innen. Im Schlaf aktivierte epilepsietypische
Aktivitdt wurde bei 4 Patient*innen temporal links sowie bei 2 Patient*innen temporal
beidseits nachgewiesen. Bei 3 Patient*innen wurden mittels Kernspintomographie
typische Auffalligkeiten im Bereich der temporomesialen Strukturen (bei 2 links, bei

1 rechts) nachgewiesen. Eine antiepileptische Therapie verbesserte die Anfallskontrolle
bei 7 von 10 Patient*innen (Anfallsfreiheit bei 6 Patienten), bei 3 Patienten ist die
therapeutische Wirkung unbekannt.

Diskussion: TEA sind selten, treten im héheren Erwachsenenalter auf und werden
erst nach etwa 2 Jahren korrekt als epileptisches Phdanomen diagnostiziert. Die
griindliche Erfassung von Begleitsymptomen, die Umstdnde und das rezidivierende
Auftreten sowie Hinweise auf eine Temporallappenepilepsie in den apparativen
Zusatzuntersuchungen ermdglichen die Differenzierung zur TGA.

Schliisselworter
Schléfenlappenepilepsie - Differenzialdiagnose - Transiente Gedachtnisstérungen - Transiente
globale Amnesie - Erwachsene
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Diagnosekriterien der TEA nach Zeman

- Wiederholte Episoden mit Amnesie

- Weitere kognitive Funktionen wahrend
typischer Episoden unbeeintrachtigt

- Weitere Hinweise auf Epilepsie (epilep-
sietypische Potenziale, andere Elemente
epileptischer Anfalle wie Auren oder
Automatismen)

- Ansprechen auf eine antiepileptische
Therapie

Einleitung

Die transiente epileptische Amnesie
(TEA) ist ein seltenes Phanomen bei
Patient*innen mit Temporallappenepi-
lepsie, das oft nicht als solches erkannt
oder als transiente globale Amnesie (TGA)
verkannt wird. Haufig wird die TEA nach
dem Erwachen berichtet und dauert ty-
pischerweise lber 15-60min an [1, 2].
Die TEA ist durch eine gemischte ante-
rograde und retrograde Gedachtnissto-
rung charakterisiert. Nicht selten werden
Betroffene auch durch Stellen repetiti-
ver Fragen auffdllig. Patient*innen mit
TEA sind meist im mittleren Lebensal-
ter und haben dariiber hinaus oft auch
permanente Gedachtnisstérungen (v.a.
akzeleriertes Vergessen, autobiografische
und raumlich-topografische Gedachtnis-
liicken), zeigen eine emotionale Labilitat
und sind depressiv verstimmt. Im Ge-
gensatz zur TGA treten TEA regelhaft
rezidivierend auf (durchschnittlich einmal
pro Monat) und respondieren auf Anti-
epileptika [1, 2]. Klinisch lassen sich bei
TEA-Patient*innen hdufig auch andere
Merkmale von Temporallappenanféllen
eruieren und in weiterfilhrenden Un-
tersuchungen konnen typische Befunde
erhoben werden (in etwa einem Drittel
interiktale epileptiforme Aktivitat Gber
den Temporallappen, bei wenigen auch
kernspintomographische Ldsionen im
Temporallappen; [2]). In der vorliegenden
Arbeit werden klinische und paraklinische
Merkmale von 10 Patient*innen mit TEA
beschrieben und im Kontext des aktuellen
Wissenstands diskutiert. Darauf basierend
wird ein klinisches Vorgehen zur korrekten
Diagnosestellung von TEA abgeleitet.
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Patienten und Methoden

Ein- und Ausschlusskriterien

In die Fallserie wurden alle Patienten
eingeschlossen, die zwischen den Jahren
2014 und 2021 an der Klinik und Polikli-
nik fur Epileptologie stationdr behandelt
wurden und die in der elektronischen
Patientendatenbank durch die Schlag-
wortsuche ,epileptische Amnesie” und
Jtransiente epileptische Amnesie” retro-
spektiv identifiziert wurden. Neben dem
wiederholten Auftreten einer paroxysma-
len amnestischen Stérung wurde auch
nach typischen Befunden bei Epilepsien
gesucht, ndmlich dem EEG-Nachweis epi-
lepsietypischer Potenziale, dem Nachweis
epileptogener Lasionen in der kranialen
Kernspintomografie, dem Bericht (ber
weitere semiologische Elemente von fo-
kalen Anfillen aus dem Temporallappen
(z.B. aufsteigende Ubelkeit oder Unwohl-
sein, olfaktorische oder gustatorische
Auren, Angstauren, Piloarrektion, orale
oder manuelle Automatismen) oder indi-
rekten Hinweisen auf stattgehabte fokal
zu bilateral tonisch-klonische Anfalle.

Die Einschlusskriterien orientieren sich
an den im Jahr 1998 von Zeman beschrie-
benen typischen Merkmalen einer TEA [17]
(s. @Infobox 1).

Patient*innen ohne Hinweise auf sich
wiederholende amnestische Episoden
oder ohne Hinweise auf eine Epilepsie
wurden nicht in die Fallserie eingeschlos-
sen. Auch Patient*innen mit einer Amnesie
mit begleitender Bewusstseinsstorung, Vi-
gilanzminderung (wie z.B. hdufig nach
tonisch-klonischen Anféllen) oder Sto-
rung weiterer kognitiver Funktionen (z.B.
Sprachstérung) wurden ausgeschlossen.

Deskriptive statistische Daten werden
als Mittelwert + Standardabweichung (SD)
angegeben.

Ergebnisse

Klinische Merkmale der
Patient*innen mit TEA

Unter 7899 Patient*innen wurden 10 Pa-
tient*innen mit TEA identifiziert. Neun
von 10 Patient*innen waren mannlich.
Das Alter bei Erstmanifestation der TEA
variierte zwischen 46 und 69 Jahren

(59,1 +6,7 Jahre), 9 von 10 Patient*innen
waren bei Erstmanifestation dlter als
50 Jahre. Die zeitliche Latenz zwischen
Erstmanifestation und Diagnosestellung
betrug 21,9+ 26,3 Monate. Interessanter-
weise hatten 5 von 10 Patient*innen einen
technischen Beruf erlernt (@ Tab. 1).

Sieben von 10 Patient*innen berichte-
ten Uber subjektive Gedachtnisstdrungen,
welche bei 2 Patienten zu Einschrankun-
gen und Problemen im Alltag fiihrten. Eine
subjektive — teilweise mit einem Antide-
pressivum behandelte — depressive St6-
rung wurde von 5 Patienten berichtet und
war bei 4 Patienten leichtgradig und bei
1 Patienten mittelgradig ausgeprdgt. Ein
weiterer Patient fiihlte sich durch die re-
gelmaBig auftretenden Anfélle (24/Jahr)
stark belastet (@ Tab. 1).

Auswartigwurde bei 3 Patienten bereits
eine Temporallappenepilepsie vermutet,
bei 1 Patienten wurden Vigilanzschwan-
kungen diagnostiziert. Bei 3 Patient*innen
wurde eine Amnesie unklarer Ursache als
Diagnose formuliert, und bei jeweils 1 Pati-
enten eine TGA, eine Verwirrtheitsepisode
und dissoziative Anfélle.

Exemplarische Fallbeschreibung:
Fall 6

47-jahriger Patient, kaufmannischer An-
gestellter. Bei Vorstellung berichtete der
Patient, dass er vor einem Jahr erstmalig
eine amnestische Episode iber ca. 30 min
nach dem morgendlichen Erwachen be-
merkt habe. Er habe den Tag und die Ta-
gesplanung nicht erinnern kénnen, auch
seien ihm die Ereignisse des Vortags so-
wie seine Handy-PIN nicht erinnerlich ge-
wesen. Fremdanamnestisch habe sich der
Patient unauffdllig verhalten, im Verlauf
seien jedoch auch Episoden mit Areagibi-
litdt und starrem Blick beobachtet worden.
Danach seien in Abstdnden von ca. 3 Wo-
chen immer morgens nach dem Aufwa-
chen dhnliche Episoden tber bis zu 60 min
aufgetreten. Eine auswartige stationdre Di-
agnostik mittels CCT-, cMRT-, Ruhe-Wach-
EEG-Untersuchung (auch nach Schlafent-
zug) sowie einer Liquordiagnostik waren
nicht wegweisend gewesen. Wahrend ei-
ner Video-EEG-Ableitung in unserer Klinik
konnten am friihen Morgen nach dem Er-
wachen 2 amnestische Episoden miteinem
Herzfrequenzanstieg aufgezeichnet wer-
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Tab.1 Merkmale und Komorbiditaten der Patienten*innen
Fall m/w | Alter bei Erstmani- Alter bei Diagnose | Dauer bis Diagnosestellung Beruf Gedachtnis | Depression
festation (Jahre) (Jahre) in Monaten (Jahr)
1 m 68 69 10 (2014) Techniker + +
2 m 69 72 25(2017) Techniker + -
3 m 56 57 23(2017) Techniker + +
4 m 54 55 18 (2020) Techniker ++ +
5 m 58 59 10 (2020) Angestellter ++ ++
6 m 46 47 13 (2020) Angestellter - (+)
7 w 66 67 16 (2020) Krankenpflegerin - -
8 m 58 58 1(2021) Metzger - -
9 m 60 68 98 (2021) Techniker + +
10 m 56 57 5(2021) Angestellter + -

m/w mannlich/weiblich, + leicht, ++ mittelgradig, (+) belastet, — keine Stérung

Tab.2 Merkmale der TEA-Episoden und Typen epileptischer Anfélle

Fall AF/Jahr | TEA-Dauer Tageszeitlicher Nach Erwa- | Weitere Semiologie oder andere Anfallstypen
(min) Schwerpunkt chen

1 12 20 Tag - 1 X bilateral tonisch-klonischer Anfall

2 36 60 Tag - Piloarrektion

3 24 60 Tag Ja Orale Automatismen

4 12 60 Morgen Ja Olfaktorische Auren

5 6 45 Morgen Ja Aufsteigendes Unwohlsein oder Warmegefiihl und fokale Anfélle
mit oralen Automatismen

6 24 60 Morgen Ja Areagibilitdt mit starrem Blick

7 12 30 Morgen - Olfaktorische Aura und aufsteigendes Unwohlsein

8 4* 15 Morgen Ja Olfaktorische Aura, abdominelle Aura und Piloarrektion

9 24 60 Tag Ja Gustatorische Auren und fokale Anfalle mit Areagibilitat und
oralen Automatismen

10 6* 150 Tag - -

AF Anfallsfrequenz, min Minuten

*Kumulativ

den, wobei sich bei einer Episode ein An-
fallsmuster tiber 40's beginnend mit einer
rhythmischen Thetaaktivitét frontotempo-
ral rechts zeigte (@ Abb. 1). Der erste An-
fall wurde von dem Patienten selbst nicht
bemerkt und auch nicht erinnert. Beim
zweiten Anfall ohne Nachweis eines An-
fallsmusters schrieb der Patient seiner Ehe-
frau eine Kurznachricht mit der Frage ,Wo
er hier [sei] und was er hier [mache]?". Erst
fiinf Minuten spater bemerkte er, dass er
einen Anfall gehabt hatte. Interiktal zeig-
ten sich im Schlaf epilepsietypische Po-
tenziale temporal rechts. In einer cMRT-
Untersuchung war keine epileptogene La-
sion nachweisbar. In der neuropsycholo-
gischen Untersuchung ergaben sich Hin-
weise auf eine Funktionsstérung temporal
rechts. Das Depressionsinventar verwies
auf eine depressiv gefarbte Stimmungsla-
ge. Die antineuronalen Antikdrper waren
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negativ. Es wurde eine Temporallappen-
epilepsie rechts unklarer Ursache diagnos-
tiziert und eine antiepileptische Therapie
mit Lamotrigin eingeleitet. In einer Follow-
up-Untersuchung nach 6 Monaten berich-
tete der Patient Uber durchgehende An-
fallsfreiheit.

Anfallsmerkmale

Die Frequenz der berichteten Anfélle vari-
ierte zwischen 4 und 36 Anféllen pro Jahr
(16+9,9). Die Dauer eines Anfalls lag meist
zwischen 15 und 60 min (56 = 37 min); bei
Fall 10 wurde eine TEA mit einer Dauer
von 150 min berichtet. Bei 5 Patient*innen
kam es zum Auftreten von Anfdllen am
Morgen. Insgesamt berichteten 6 Pa-
tient*innen Uber ein Auftreten der TEA
direkt nach dem Erwachen. Von einem
nachtlichen Auftreten aus dem Schlaf

heraus oder nach néchtlichem Erwachen
wurde von keiner Patient*in berichtet. Bei
9 Patient*innen ergab die Anamnese Hin-
weise auf weitere Anfallstypen bzw. auf
weitere semiologische Elemente wéhrend
des Anfalls (B Tab. 2). Drei Patient*innen
erhielten bereits auswartig die Diagnose
einer Epilepsie.

Klinische und apparative
Zusatzdiagnostik

Der Nachweis epilepsietypischer Aktivitat
im Routine-EEG gelang in unserem Kol-
lektiv erwartungsgemaB nur selten. Bei
4 Patient*innen wurde eine unspezifische
Thetaaktivitat ber der Temporalregion
nachgewiesen. In kernspintomografischen
Untersuchungen des Neurokraniums stell-
ten sich bei 3 Patient*innen epileptogene
Lasionen im Bereich der temporomesia-
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len Strukturen dar, bei 2 Patient*innen
links, bei 1 Patienten rechts. In Video-
EEG-Langzeitableitungen von mindestens
24h Dauer wurde bei 6 Patient*innen
eine im Schlaf aktivierte epilepsietypi-
sche Aktivitdt lber der Temporalregion
nachgewiesen, bei 4 Patient*innen uber
der linken Temporalregion, bei 2 Pa-
tient*innen temporal beidseits (B Tab. 3).
Einmalig wurde ein Anfallsmuster tem-
poral rechts wahrend einer TEA nach
dem Erwachen aufgezeichnet (Fall 6). Die
erganzende neuropsychologische Unter-
suchung erbrachte bei 8 Patient*innen
Hinweise auf temporale Funktionsstérun-
gen, welche bereits auch subjektiv von
den meisten Patienten wahrgenommen
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wurden. Bei 3 Patient*innen korrelierte
die neuropsychologische Seitenlokali-
sation mit der Seite des spezifischen
Herdbefunds mit Nachweis epilepsie-
typischer Potenziale (2 links, 1 rechts).
Hinweise auf eine depressive Stdrung
fanden sich bei 6 Patient*innen. In einer
ergdnzenden Liquoranalyse war bei 3 von
10 Patient*innen eine EiweilRerh6hung
nachweisbar. Bei 2 von 10 Patient*innen
wurden identische Bandenmuster im Se-
rum und Liquor als Hinweis auf eine
systemische Immunreaktion nachgewie-
sen, davon einmalig mit Nachweis einer
intrathekalen 1gG-Synthese. Die ergan-
zende Antikorperdiagnostik ergab bei
1 von 10 Patient*innen den schwachen
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Abb. 1 « TEA-Episodein
der Video-EEG-Langzeita-
bleitung mit Ein-Kanal-
EKG. a Anstieg der Herz-
frequenz vor Nachweis des

pe | Anfallsmusters, b Nachweis
rhythmischer Thetaakti-
vitat iber der anterioren

Temporalregion rechts

Nachweis von GADG65-Antikorpern. Zu-
dem fielen bei 2 von 10 Patient*innen
Bindungsmuster an Neuronen des Hip-
pocampus sowie bei 1 weiteren Patientin
Zusatzbanden im Western Blot auf. Eine
erganzende Tumorsuche wurde nur bei
4 von 10 Patient*innen durchgefiihrt und
ergab dort jeweils keinen Hinweis auf eine
Tumorerkrankung (B Tab. 3).

Medikamentose Therapie und
Outcome

Bei 9 Patient*innen wurde Lamotrigin
zur antiepileptischen Therapie eingesetzt
(@ Tab. 3). Dies verbesserte die Anfalls-
kontrolle bei 5 Patienten. Eine Patientin
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Diagnosekriterien der TGA nach Caplan

(1985) und Hodges und Warlow (1990)

- Akute und ausgepragte Neugedacht-
nisstorung tber mindestens 1h mit
Riickbildung innerhalb von 24 h

- Kein Vorliegen fokal neurologischer
Defizite, zusétzlicher kognitiver Defizite,
Bewusstseinstriibungen oder Desorientie-
rung zur Person

- Kein vorrausgehendes Trauma oder
bekannte Epilepsie

profitierte nicht von der Lamotriginga-
be. Diese Patientin erfiillte die Kriterien
einer therapieresistenten Epilepsie (kei-
ne Anfallsfreiheit unter Anwendung von
mehr als 2 Antiepileptika). Ein weiterer
Patient erreichte mit dem Einsatz von Le-
vetiracetam eine gute Anfallskontrolle. Die
Anfallskontrolle eines Patienten stabilisier-
te sich schon zuvor unter Durchfiihrung
einer immunsuppressiven Therapie mit
Kortison, Immunadsorption und Thera-
pie mit Azathioprin. Die antiepileptische
Therapie war danach (iberlappend von
Levetiracetam auf Lamotrigin umgestellt
worden, worunter schlieBlich Anfalls-
freiheit erreicht wurde. Bei 3 Patienten
erfolgten keine Nachfolgeuntersuchun-
gen mehr an unserer Einrichtung, sodass
der Therapieeffekt unbekannt blieb.

Diskussion

Die transiente epileptische Amnesie ist
ein seltenes und wahrscheinlich hédufiger
lbersehenes Phdanomen, das vorwiegend
bei Patient*innen mit Temporallappenepi-
lepsien auftritt, und seltener auch bei Epi-
lepsien mit extratemporal gelegenen An-
fallsgeneratoren [6, 11]. Die Mechanismen,
die zur TEA fihren, sind nicht abschlie-
Bend geklart, aber es gibt Hinweise so-
wohl auf eine unmittelbare iktale Stérung
der Gedachtnisleistung als auch Hinweise
auf ein postiktales Symptom als Ausdruck
einer den Anfall liberdauernden passage-
ren Funktionsstérung gedachtnisrelevan-
ter Netzwerke [1]. Zumindest weist das
Ansprechen auf Antiepileptika darauf hin,
dass epileptische Anfélle ursachlich be-
teiligt sind. Die Datenlage zur Inzidenz
der TEA ist sparlich, mutmaBlich auch we-
gen der geringen Bekanntheit des Pha-
nomens. Eine prospektive Studie aus ei-
nem Zentrum fiir Demenzerkrankung er-
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brachte eine Pravalenzrate von 4% unter
den Erkrankten [5]. In unserer retrospekti-
ven Analyse wurden im Jahr 2020 insge-
samt 4 von 827 Patient*innen mit einer
TEA durch die Schlagwortsuche identifi-
ziert. Wir fiihrten eine erganzende Stich-
probenerhebung durch, um einzuschét-
zen, wie viele weitere TEA-Falle durch un-
sere Suchstrategie (Suchbegriffe ,epilep-
tische Amnesie”, ,transiente epileptische
Amnesie”) falschlicherweise nicht erfasst
wurden. Dabei trafen die TEA-Kriterien bei
2 weiteren Patient*innen von 260 konseku-
tiven Féllenim Zeitraum von Januar bis ein-
schlieB8lich Marz 2020 zu, was etwa 0,8 %
dererhobenen Stichprobe in einem spezia-
lisierten Epilepsiezentrum entspricht. Zu-
dem waren bei 2 weiteren Patient*innen
mit einer Temporallappenepilepsie weni-
ge Minuten anhaltende Episoden mit Des-
orientierung und Verwirrtheit beschrieben
worden, wobei eine sichere Zuordnung zu
einer TEA aufgrund fehlender weiterer An-
gaben nicht moglich war.

Merkmale der TEA im Kontext
vorangegangener Studien

Das Durchschnittsalter unserer Fallserie bei
Erstmanifestation liegt bei 59 Jahren und
bei Diagnosestellung bei 61 Jahren, dhn-
lich wie in vorangegangenen Fallserien [1,
2]. Neun von 10 Patient*innen sind mann-
lichen Geschlechts. Eine friihere Fallserie
von Zeman aus dem Jahr 1998 kommt zu
einem gleich hohen Anteil an mannlichen
Erkrankten [17]. Weitere Studien zeigen ei-
ne Préferenz des mannlichen Geschlechts
[1,2]. Derrelativhohe Anteil an Komorbidi-
téten (vgl. @ Tab. 2: Gedéchtnisstorungen
bei 8 von 10 Patient*innen, Depressionen
bei 7 von 10 Patient*innen) ist durch die
zugrunde liegende chronische Erkrankung
des Temporallappens zu erkldren. In vorhe-
rigen Studien sind Geddchtnisstdrungen
bei bis zu 80 % der Patient*innen mit TEA
sowie Angststorung und depressive Sto-
rung bei 20-40% der Patient*innen mit
TEA beschrieben [1, 2, 4, 12].

In unserer Fallserie traten zwischen
4 und 36 Episoden mit TEA pro Jahr auf.
Im Gegensatz zur TGA ist die Dauer der
TEA kiirzer und halt haufig maximal 1h
an (in unserer Fallserie im Durchschnitt
56 min; [1, 2]). Diese Beobachtung ist zum
einen als differenzialdiagnostisches Merk-

mal verwertbar und weist zum anderen
darauf hin, dass die TEA sowohl als iktale
als auch postiktale Funktionsstérung auf-
gefasst werden kann. An dieser Stelle sei
nochmals hervorgehoben, dass die TEA
kein nichtkonvulsiver Status epilepticus
ist, wie unter anderem das Fallbeispiel 6
illustriert.

In friiheren Studien wurde bereits ein
gehéuftes Auftreten am Morgen und nach
dem Erwachen als typisches Merkmal be-
schrieben, was auch in unserer Fallserie,
Letzteres bei 6 von 10 Patient*innen, nach-
vollzogen werden konnte und bei der Dia-
gnosestellung moglicherweise als schwa-
cher Hinweis fiir eine TEA mehr beriick-
sichtigt werden sollte [1, 2]. Eine Akti-
vierung des Anfallsgenerators im Schlaf
erscheint eine naheliegende Ursache zu
sein. In unserem Kollektiv konnte schlafak-
tivierteepilepsietypische Aktivitatbeiallen
6 Patient*innen mit Nachweis epilepsiety-
pischer Aktivitdt beobachtet werden. Dies
unterstreicht den zusatzlichen Nutzen ei-
ner Langzeit-EEG-Ableitung mit Aufzeich-
nung eines EEG im Schlaf.

Bei nahezu allen Patient*innen (9 von
10 Patient*innen) ergab eine gezielte epi-
leptologische Anamnese Hinweise auf wei-
tere Anfallstypen. Daher scheint dies ne-
ben dem Nachweis epilepsietypischer Ak-
tivitat im EEG ein herausragender Aspekt
in Hinblick auf die Diagnosestellung zu
sein. Sechs von 10 Patient*innen erreich-
ten unter antiepileptischer Therapie eine
Anfallsfreiheit. Dies stiitzt zum einen die
Diagnose und spricht fiir die gute The-
rapiemoglichkeit dieser Anfallsform, die
auch schon in friiheren Studien berichtet
wurde [1, 2, 17].

Bei 3 von 10 Patient*innen konnte
kernspintomografisch eine potenzielle
epileptogene Ldsion im Bereich der tem-
poromesialen Strukturen nachgewiesen
werden, sodass die Durchfiihrung einer
Kernspintomografie des Neurokraniums
eine sinnvolle Zusatzuntersuchung dar-
stelltund der Abgrenzung konkurrierender
Ursachen dient (Rezidiv einer transienten
globalen Amnesie oder einer Ischamie).
Im Falle einer TGA gelingt kernspinto-
mographisch in bis zu 80% der Falle der
Nachweis einer fliichtigen punktformigen
Diffusionsstérung des lateralen Hippo-
campus mit maximaler Auspragung 48h
nach Symptombeginn [11, 16].
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Tab.4 Differenzialdiagnostische Merkmale von TEAund TGA

Merkmal TEA TGA

Inzidenz Unbekannt 3-8/100.000 Einwohner/Jahr

Alter bei Erst- | >50 Jahre >50 Jahre

manifestation

Dauer 15-60 min 1-24h

Rezidive 1/Monat 5,8%/Jahr

Haufige Be- Erwachen aus dem Schlaf Emotionale Belastung

gleitumsténde Korperliche Anstrengung

bzw. Ausléser Sprung ins kalte Wasser
Geschlechtsverkehr

Typische Be- Olfaktorische Auren Ubelkeit

gleitsympto- | Orale/manuelle Automatismen Schwindel

matik Weitere temporale Elemente Kopfschmerz

Tageszeitlicher | Morgens Vormittags

Schwerpunkt

MRT Selten epileptogene Lasion Punktformige DWI/T2-L&sion lateraler
Hippocampus mit maximaler Auspra-
gung 48-72 h nach Symptombeginn

EEG Epilepsietypische Potenziale Giber Unspezifische Theta-/Deltaaktivitat

dem betroffenen Temporallappen temporal
(bei ca. 1/3 der Patienten)

Ansprechen Ja Nein

auf AED

Persistierende | Akzeleriertes Vergessen -

Gedéchtnis- Autobiographisches Gedéchtnis

stérung Topographisches Gedachtnis

Angststorung/ | 20-40% 20-25%

depressive

Storung

DWI Diffusionsgewichtete Sequenzen in kernspintomographischen Aufnahmen, TEA transiente
epileptische Amnesie, T2, T2 gewichtete Sequenzen

Differenzialdiagnostische Merkmale
der TGA

Die klinische Differenzierung zur TGA oder
zu Verwirrtheitsepisoden” bei dlteren
Menschen ist unter anderem deswegen
erschwert, weil bei bis zu einem Viertel der
TEA-Patient*innen die transiente Amne-
sie das einzige Symptom der zugrunde
liegenden Temporallappenepilepsie sein
kann [1]. Eine klinische Abgrenzung zu
der in der Bevolkerung haufiger, jedoch
selten rezidivierend auftretenden TGA
(Rezidivrisiko von circa 58% pro Jahr
[14]) ist anhand semiologischer Aspekte
bei Erstmanifestation schwierig, was die
hohe zeitliche Latenz zwischen Erstma-
nifestation und Diagnosestellung (vgl.
@ Tab. 2: 22 Monate) und eine vermutlich
relativ niedrige Inzidenzrate mit einer
wahrscheinlich héheren ,Dunkelziffer” an
Fehldiagnosen erklart [11].

Typische Merkmale der TGA wur-
den von Caplan 1985 sowie Hodges
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und Warlow 1990 beschrieben ([3, 7];
s. @ Infobox 2).

Begleitend kénnen Ubelkeit, Schwindel
und Kopfschmerzen in leichter bis maBi-
ger Auspragung auftreten. Zusatzuntersu-
chungen wie eine ¢tMRT- und EEG-Unter-
suchung (unspezifische Theta- oder Delta-
wellen temporal [8]) kdnnen im Einzelfall
zur unterstlitzenden Differenzialdiagnos-
tik sinnvoll sein. Komorbiditaten wie De-
pressionen oder chronische Gedachtnis-
storungen sind bei der TGA nicht beschrie-
ben. Betroffene sind hdufig liber 50 Jahre
alt. In der Literatur ist ein gehduftes Auf-
treten nach einer emotionalen Belastung,
einem Sprung ins kalte Wasser, korper-
licher Belastung oder Geschlechtsverkehr
sowie eine tageszeitliche Haufung am Vor-
mittag beschrieben[15, 16]. Die Akutphase
liberdauernde, lang anhaltende Gedéacht-
nisdefizite wurden bei der TGA nicht be-
obachtet. Angststorungen und depressive
Stérungen finden sich bei 20-25% der
Patient*innen mit TGA [9, 13]. Eine Ge-

genliberstellung der klinischen Merkmale
zwischen TGA und TEA ist in @ Tab. 4 zu-
sammengefasst.

Diagnosestellung der TEA

Die Diagnose einer TEA kann in Analogie
zur Diagnose einer Epilepsie klinisch an-
hand typischer anamnestischer Hinweise
beimwiederholten Auftreten (vgl. @ Tab.4)
oder beim Nachweis epilepsietypischer Ak-
tivitdt im EEG bzw. einer typischen epi-
leptogenen Lasion in der Kernspintomo-
grafie des Neurokraniums erfolgen. Bei
Patient*innen ohne zusatzliche Hinweise
auf eine Epilepsie kann das Ausbleiben
der rezidivierenden Episoden mit Amne-
sie auf Gabe von Antiepileptika die TEA-
Diagnose unterstiitzen. Die Durchfiihrung
einer Langzeit-EEG-Untersuchung erhoht
die Wahrscheinlichkeit, epilepsietypische
Aktivitat vor allem im Schlaf zu erfassen.

Weitere diagnostische Schritte wie Un-
tersuchungen des Liquors, anti- und on-
koneuronaler Antikorper und eine erwei-
terte Tumorsuche dienen einer &tiologi-
schen Zuordnung der Temporallappenepi-
lepsie und erscheinen fiir die Diagnose-
stellung im Einzelfall sinnvoll, nicht jedoch
in der klinischen Routine. Die Durchfiih-
rung einer neuropsychologischen Untersu-
chung mit Frage nach temporalen Funkti-
onsstorungen ist fiir die Diagnosestellung
nicht zwingend erforderlich, vermag je-
doch die bereits haufig subjektiv berich-
teten Gedachtnisstérungen zu objektivie-
ren. Eine Studie von Lanzone aus dem
Jahr 2020 zeigte, dass es bei Patient*innen
mit TEA Verdnderungen der Frequenzbéan-
der in der EEG-Spektralanalyse mit Zu-
nahme im Betaband gibt. Mdglicherwei-
se ist dies als Ausdruck einer chronischen
Veranderung des Temporallappens bei Pa-
tient*innen mit TEA zu werten und kdnnte
bei der Differenzierung zwischen TEA und
TGA hilfreich sein [10].

Spatestens beim zweiten Auftreten ei-
ner passageren Episode mit amnestischer
Storung sollte differenzialdiagnostisch an
eine TEA gedacht werden und ggf. eine
weitere epileptologische Diagnostik ver-
anlasst werden, um das Rezidivrisiko und
das Auftreten von weiteren, haufig un-
bewusst erlebten fokalen Anféllen sowie
das Auftreten von anfallsassoziierten Ver-
letzungen und Unféllen zu reduzieren. Vor
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diesem Hintergrund scheint eine friihzeiti-
ge Diagnosestellung von hoher Bedeutung
fir den weiteren Verlauf der Erkrankung
und das Wohlergehen der Erkrankten zu
sein.

Fazit fiir die Praxis

- Eine transiente epileptische Amnesie
(TEA) kann klinisch anhand typischer klini-
scher Merkmale (wiederholtes Auftreten,
zusatzliche anfallsassoziierte Symptome,
Dauer <60 min) diagnostiziert werden.

= Nach Hinweisen auf ursachliche Temporal-
lappenepilepsie sollte gefahndet werden.

= EEG- und cMRT-Untersuchungen sind dia-
gnostisch hilfreich.

~ Ein Ansprechen auf Antiepileptika unter-
stiitzt die Diagnose.

= Im Einzelfall sind Liquor- und Antikérper-
untersuchungen, eine neuropsychologi-
sche Untersuchung sowie nuklearmedizi-
nische Untersuchungen sinnvoll.
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Transient epileptic amnesia—A rare phenomenon in temporal lobe
epilepsies

Background: Transient epileptic amnesia (TEA) is a rare phenomenon in temporal
lobe epilepsy that is often unrecognized or misdiagnosed as transient global amnesia
(TGA). It is postulated that TEA is due to both ictal and postictal disturbances. Response
to antiseizure medication underlines its epileptic nature. In view of the increasing
incidence of new-onset epilepsies in old age, an increase in TEA can be expected in the
future.

Objective: Analysis of TEA features in a monocentric case series.

Material and methods: A search in our electronic patient data base yielded 10 patients
with TEA out of 7899 patients over a period of 8 years. Clinical and paraclinical features
as well as findings of additional examinations were retrospectively collected. Data are
given as mean = SD.

Results: All 10 patients were diagnosed with temporal lobe epilepsy. The mean age

at manifestation of TEA was 59.1+ 6.7 years, the diagnosis was made with a delay

of 21.9+ 26.3 months. The TEA lasted on average 56+ 37 min, and 16+ 9.9 TEA
episodes per year were reported by the patients; out of the 10 patients 6 reported
that TEA usually occurred upon awakening. In 9 of 10 patients, there was evidence

of typical seizure symptoms or other semiological elements during TEA. Interictal
neuropsychological disturbances of temporal functions were seen in 8 of 10 patients
and evidence of depressive disorder in 6 of 10 patients. Video EEG recordings revealed
epileptiform activity during sleep in 4 patients over the left and in 2 patients over
both temporal regions. In 3 patients, magnetic resonance imaging displayed typical
alterations of the temporomesial structures (in 2 patients on the left and in 1 the right
side). Antiseizure medication improved seizure control in 7 of 10 patients (seizure
freedom in 6 patients), 3 patients were lost to follow-up.

Discussion: TEA is rare, occurs in older adults and is correctly diagnosed after about

2 years. Thorough assessment of additional symptoms and circumstances, the recurrent
occurrence as well as typical EEG and imaging findings of temporal lobe epilepsy
enables the distinction between TEA and TGA.

Keywords
Temporal lobe epilepsies - Differential diagnosis - Transient memory disturbances - Transient
global amnesia - Adults
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