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Совершенствование работы сосудистых центров в 
Российской Федерации признано в настоящее время 
одной из важнейших медико-социальных задач [1]. 
ее решение требует, в частности, улучшения диффе-
ренциальной диагностики инсульта на уровне при-
емно-диагностического блока. Определенные труд-
ности представляет верификация либо исключение 
острого нарушения мозгового кровообращения у 
больных с внезапно развившимся амнестическим 
синдромом, что определяет актуальность клиниче-
ского анализа подобного рода состояний [2–4].
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Целью работы явился анализ особенностей клинической картины у больных с транзиторной глобальной амнезией 
(ТГА), поступавших в течение года в Региональный сосудистый центр (РСЦ) с подозрением на острое нарушение 
мозгового кровообращения.
За один год в приемно-диагностическое отделение РСЦ поступило 9 больных с ТГА (средний возраст 60,8 года). При 
диагностике ТГА использовались критерии D. owen и соавт. (2007).
ТГА была спровоцирована эмоциональным стрессом у 5 из 9 больных и физической перегрузкой в условиях сильных 
температурных воздействий и/или контакта с водой у 4 больных. В анамнезе у 8 больных имелась артериальная ги-
пертония. Во время эпизода ТГА артериальное давление повышалось у 8 из 9 больных.
Во время приступа ТГА в связи с ретроградной и антероградной амнезией все больные были дезориентированы во 
времени, однако дезориентировка в месте отмечалась только у тех, кто был госпитализирован еще до завершения 
ТГА и оказался в незнакомой обстановке.
Таким образом, острое развитие симптоматики на фоне повышения артериального давления и наличие артериальной 
гипертонии в анамнезе у наблюдавшихся нами больных позволяли расценивать направление их в сосудистый центр для 
исключения инсульта как вполне обоснованное.
Дифференциальный диагноз ТГА проводился с инсультом, транзиторной ишемической атакой, синдромами спутан-
ности сознания, психогенной амнезией, транзиторной эпилептической амнезией.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: транзиторная глобальная амнезия; инсульт; транзиторная ишемическая атака; дифференциаль-

ный диагноз.
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эхокардиоскопия (ЭхоКС), консультация кардиоло-
га. Нейропсихологическое обследование проведено 
у одной больной непосредственно во время эпизода 
ТГА, у остальных больных — после его завершения 
на следующий день.

Со свидетелем произошедшего у больного эпизо-
да нарушения памяти проводилось полуструктури-
рованное интервью, включавшее вопросы относи-
тельно особенностей поведения больного во время 
эпизода нарушения памяти, возможности установ-
ления им контакта с окружающими, связности речи, 
способности поддерживать внимание, ориентиров-
ки в собственной личности, месте и времени и т.д.

диагностика ТГА основывалась на следующих 
критериях: должна иметься информация от свиде-
телей приступа; острое начало антероградной ам-
незии; отсутствие признаков спутанности и помра-
чения сознания во время эпизода амнезии; отсут-
ствие других когнитивных нарушений (кроме ам-
незии); сохранность личностной идентичности; от-
сутствие очаговой неврологической симптоматики 
или признаков эпилептического припадка во время 
атаки и после нее; отсутствие в недавнем прошлом 
черепно-мозговой травмы или эпилепсии; прекра-
щение приступа в течение 24 ч; исключение других 
причин амнезии [6]. диагноз ТГА не устанавливал-
ся, если в начале приступа у больного отмечалось 
острое нарушение координации, системное голово-
кружение, диплопия и другие зрительные расстрой-
ства либо нарушение иных когнитивных функций, 
за исключением частичной ретроградной и полной 
антероградной амнезии.

Результаты
У 6 из 8 больных данный эпизод амнезии был 

первым, у остальных 3 больных уже имелся один 
подобный эпизод в прошлом (46, 16 и 11 лет назад).

8 больных страдали легкой артериальной гипер-
тонией и лечились гипотензивными препаратами, 
хотя на этом фоне у них периодически возникали 
подъемы артериального давления (Ад) до 180–190 
мм рт.ст. У одной больной с юности отмечалась ар-
териальная гипотония, однако в течение последних 
лет Ад несколько раз повышалось до 170/100 мм 
рт.ст., а непосредственно во время эпизода амнезии 
Ад составило 200/110 мм рт.ст.

Провоцирующим фактором у 5 больных явились 
эмоциональное перенапряжение в течение несколь-
ких часов перед эпизодом нарушения памяти. Все 
больные отметили, что ситуации, вызвавшие у них 
сильные отрицательные эмоции непосредственно 
перед эпизодом расстройства памяти, были тесно 
связаны с другими длительно существующими и 
сильно тревожившими их проблемами. 

В 3 случаях эпизоду амнезии непосредственно 
предшествовала физиологическая перегрузка в ус-
ловиях сильных температурных воздействий: один 
больной в течение 2 ч на морозе раскидывал снег 
лопатой, другая больная в течение 1,5 ч вручную 
стирала тяжелые занавеси в горячей воде, третий 
находился в течение 1,5 ч в турецкой бане при тем-

Амнестический синдром представляет собой ког-
нитивное расстройство, при котором память и на-
учение страдают в значительно большей степени, 
чем другие познавательные функции и поведение. 
Компонентами синдрома, которые могут быть вы-
ражены в разной степени, считаются: 1) нарушение 
способности вспоминать информацию, запомнен-
ную до болезни (ретроградная амнезия); 2) наруше-
ние способности запоминать новую информацию и 
отсутствие воспоминаний о событиях, происходив-
ших с больным после развития церебральной дис-
функции (антероградная амнезия); 3) нарушение 
размещения прошлого опыта во времени [5]. При 
этом могут оставаться сохранными кратковремен-
ная или оперативная память и процедурная память 
(на навыки, рутинные действия).

Основными причинами транзиторного амнести-
ческого синдрома с быстрым восстановлением па-
мяти считаются: легкая черепно-мозговая травма; 
транзиторная глобальная амнезия (ТГА); транзитор-
ная эпилептическая амнезия (ТЭА); постиктальная 
амнезия и психогенная (конверсионная) амнезия, а 
также кратковременная временная потеря памяти, 
связанная с употреблением алкоголя (алкогольный 
блокаут или «blackout», англ.) [5].

Наибольшие сложности для дифференциальной 
диагностики с транзиторной ишемической атакой 
и инсультом представляют ТГА и ТЭА, из которых 
первая встречается значительно чаще.

Целью работы явился анализ особенностей кли-
нической ТГА у больных, направляемых в сосуди-
стый центр с подозрением на острое нарушение 
мозгового кровообращения.

пациенты и методы исследования
В течение одного года ТГА диагностирована у 9 

больных (3 мужчины, 6 женщин) в возрасте от 54 
до 69 лет (средний возраст 60,8 года), поступивших 
с подозрением на инсульт в приемно-диагностиче-
ский блок Регионального сосудистого центра (РСц) 
ГБУЗ НО Нижегородская областная клиническая 
больница им. Н.А. Семашко, выполняющего функ-
ции как регионального центра, так и первичного 
сосудистого отделения для прикрепленной терри-
тории с населением общей численностью 664,503 
тыс. человек.

Всем больным проводились соматический и не-
врологический осмотр, электрокардиография, лабо-
раторные исследования крови (у 4 больных во вре-
мя эпизода амнезии и у 5 больных — после него). 
Спиральная компьютерная томография головного 
мозга (СКТ) проводилась в первый час после по-
ступления больного в РСц (во время эпизода ам-
незии у 4 больных и у 5 больных — после него), и 
в случае отсутствия изменений, повторялась через 
сутки. На 2-е сутки (у всех больных — уже после 
эпизода амнезии) осуществлялись ультразвуковая 
допплерография и дуплексное сканирование внече-
репных отделов артерий головного мозга и шеи, а 
также транскраниальная допплерография; при на-
личии показаний, электроэнцефалография (ЭЭГ), 
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яркие события своей жизни они помнили. Также 
все пациенты забывали события последних дней, 
непосредственно предшествовавших ТГА. Напри-
мер, одна из больных правильно описала место и 
обстоятельства своей свадьбы, состоявшейся более 
40 лет назад, и безошибочно указала ее дату, но не 
могла вспомнить события вчерашнего дня, проис-
ходившие накануне эпизода ТГА, и заполненного 
важными для нее делами.

Страдала также долговременная память на важ-
ные факты личной истории, касавшиеся последних 
лет. Например, 2 пациентки, имевшие взрослых до-
черей, забыли, что их дочери несколько лет назад 
вышли замуж и родили детей, хотя обе они пом-
нили, что у них есть дочери, и знали, как их зовут. 
другая больная забыла, что 4 года назад у ее сына 
родилась дочка, хотя она проживала вместе с ними, 
однако имя сына и дату его рождения назвала бы-
стро и безошибочно. Эта же больная забыла, что за-
очно окончила институт, хотя помнила, что окончи-
ла техникум (до учебы в институте); забыла, когда 
вышла на пенсию, хотя знала, что является пенси-
онеркой. другой больной не помнил, что в течение 
нескольких предшествующих лет занимал высокую 
должность в серьезном ведомстве и что недавно 
вышел в отставку.

Имена детей помнили все больные. Оставалась 
сохранной и долговременная память на обществен-
ные события: те больные, которых об этом спраши-
вали во время эпизода ТГА, быстро и безошибочно 
называли годы Великой Отечественной войны, Ок-
тябрьской революции, год войны между Россией и 
наполеоновской Францией на территории России.

Кратковременная рабочая (секунды-минуты) и 
отсроченная (минуты-часы) память страдала в наи-
большей степени. Нарушалась как словесно-логи-
ческая память (больные не запоминали ответы на 
заданные ими вопросы, а также другие обращенные 
к ним высказывания), так и образная зрительная 
память. Так, например, одна из больных не узнала 
свой новый домашний халат, который до того по-
гладила и повесила на вешалку, спросив: «чья это 
вещь?». Близких родственников (дочь, сына, внука) 
в лицо узнавали при общении с ними все больные, 
но после их ухода забывали тот факт, что видели 
их, хотя могли вспомнить, что недавно слышали их 
голос. Те больные, которые были доставлены в РСц 
еще во время эпизода ТГА, не узнавали в лицо вра-
ча, который перед тем долго беседовал с ними. Во 
время эпизода ТГА больные также не могли вспом-
нить, что они делали несколько минут назад, хотя в 
течение нескольких первых секунд такого рода ин-
формацию в памяти удерживали.

Процедурная память во всех случаях сохраня-
лась: пациенты безошибочно выполняли привыч-
ные действия, правильно пользовались предметами 
домашнего обихода. Все пациенты самостоятельно 
безошибочно одевались, а также быстро находили 
путь в нужную комнату, когда находились во время 
эпизода ТГА дома, что свидетельствовало об отсут-
ствии зрительно-пространственных нарушений.

пературе воздуха 50 градусов. В 1 случае развитию 
ТГА предшествовала физическая перегрузка (гене-
ральная уборка и стирка) накануне. 

У тех 3 пациентов, у которых уже имелся эпизод 
ТГА в прошлом, он был спровоцирован таким же по 
модальности фактором, как и данный, повторный 
эпизод, а именно — сильным эмоциональным на-
пряжением у одного больного и физической пере-
грузкой у 2 других больных.

У 8 больных ТГА развилась утром или днем, у 
одного — рано вечером, в 4 случаях — после про-
буждения ото сна, ночного или дневного. У 3 чело-
век приступу предшествовала умеренная головная 
боль, а после завершения эпизода амнезии головная 
боль слабой или умеренной интенсивности отмеча-
лась у 5 из 9 больных, включая тех троих, у которых 
она возникла перед нарушением памяти.

У 8 больных во время эпизода ТГА было за-
фиксировано повышение Ад (у 6 человек до 210–
230/100–110 мм рт.ст., у 2 человек до 180–160/110–
100 мм рт.ст.). Лишь у одной больной, несмотря на 
артериальную гипертонию в анамнезе, Ад во время 
ТГА находилось в пределах высокого нормального 
значения (140/80 мм рт.ст.).

У всех пациентов развитие амнезии произошло 
достаточно быстро, хотя сами они не смогли чет-
ко описать этот момент. Во время самого эпизода 
ТГА все больные забывали события, случившиеся с 
ними и членами их семьи на протяжении несколь-
ких предшествовавших приступу лет (ретроградная 
амнезия), и утрачивали возможность запоминания 
новой информации, что приводило к антероградной 
амнезии на период эпизода ТГА.

Так, хотя во время самого эпизода ТГА все боль-
ные правильно называли свое имя, но свой возраст 
смогли назвать лишь 3 человека, остальные боль-
ные правильно называли год своего рождения, но 
не могли указать возраст. Во времени (день недели, 
месяц, год) не ориентировался ни один пациент. На-
рушение ориентировки в месте отмечалось только у 
тех 4 больных, которых доставили в больницу еще 
до завершения периода амнезии, и они оказались в 
новой для них обстановке, забыв о факте госпитали-
зации. Все эти больные понимали, что находятся в 
стенах лечебного учреждения, но не могли сказать, 
какого именно, хотя об этом им сообщалось неод-
нократно. Одна из пациенток, которая ранее часто 
приходила в данную больницу, навещая знакомых, 
утверждала, что сейчас не знает, где находится, за-
тем смотрела в окно, говорила, что узнала корпуса, 
и правильно называла больницу, после чего через 
некоторое время на вопрос о месте ее пребывания 
вновь отвечала, что названия больницы не знает. 
Все те пациенты, которые во время ТГА находились 
в привычной обстановке дома, правильно называли 
место своего нахождения.

У всех больных имелись нарушения автобио-
графической эпизодической памяти (т.е. памяти 
на события личного прошлого, происходившие в 
определенном месте в определенное время), ка-
савшиеся последних лет, хотя более отдаленные 
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действительно оказались в незнакомой обстановке, 
забыв при этом факт транспортировки в стационар. 
Больной, у которого эпизод ТГА продолжался в ма-
шине скорой помощи, постоянно спрашивал: «Куда 
мы едем?». Те больные, которые во время всего 
эпизода ТГА находились дома, многократно спра-
шивали о том, как к ним в квартиру попали их зна-
комые или родственники, которых они же сами за 
некоторое время до этого, почувствовав себя плохо, 
вызвали по телефону. Больные, перенесшие непо-
средственно перед развитием ТГА эмоциональный 
стресс, задавали вопросы, касавшиеся взволно-
вавших их событий. Например, больной, сдавший 
важный для него экзамен, постоянно спрашивал 
окружающих: «Я сдавал экзамен?», «Я ходил на 
работу?», а больная, у которой умерла собака, по-
вторяла один и тот же вопрос: «Где Рекс? Куда вы 
дели Рекса?»

длительность эпизода амнезии составляла от 1 до 
6 ч, в среднем 3,1 ч [1, 8].

Регресс ретроградной амнезии во всех случаях 
происходил постепенно, на протяжении нескольких 
часов или даже дней, при этом из памяти появля-
лись вначале отдельные эпизоды. Стойкой остава-
лась амнезия на события, происходившие во время 
эпизода ТГА, и на непродолжительный период вре-
мени (0,5–1 ч), предшествовавший её развитию.

При клиническом неврологическом обследовании 
у тех 4 больных, у которых эпизод ТГА еще продол-
жался на момент поступления в РСц, ни в одном 
случае не было выявлено неврологического дефи-
цита.

СКТ, проведенная у всех больных в первый час 
после поступления в РСц, а также повторно через 
сутки, очагов острой ишемии головного мозга не 
выявила.

При нейропсихологическом обследовании через 
день после эпизода амнезии у всех больных были 
выявлены легкие расстройства нейродинамическо-
го компонента психической деятельности. Они про-
являлись в виде легкого или умеренного нарушения 
устойчивости внимания (единичные ошибки, при 
выполнении заданий на последовательные опера-
ции и на реакцию выбора по речевой инструкции) 
и негрубых модально-неспецифических нарушений 
памяти в виде умеренного снижения объема кра-
тковременной слухоречевой и зрительной памяти, 
с преимущественным нарушением активного вос-
произведения при сохранной возможности узнава-
ния стимульного материала. У больной, у которой 
нейропсихологическое обследование было про-
ведено во время эпизода ТГА, на следующий день 
кратковременная память улучшилась, однако пол-
ностью не восстановилась. Так, после повторения 3 
слов и одноминутного периода, занятого интерфе-
рирующей деятельностью, она правильно назвала 
лишь 2 слова. При заучивании вербального ряда из 
не связанных по смыслу 10 слов отсутствовало яв-
ное нарастание числа удержанных слов (4-6-6-7-6). 
В целом у 8 наблюдавшихся больных кривая запо-
минания 10 слов имела зигзагообразный или пла-

Не отмечено нарушений речи. Все больные хо-
рошо понимали вопросы окружающих, свободно 
общались с ними и легко подбирали нужные сло-
ва для высказываний, а их речь была правильной, 
связной и внятной.

Проведенное непосредственно во время эпизода 
ТГА нейропсихологическое обследование одной из 
пациенток подтвердило наличие грубых наруше-
ний кратковременной (оперативной) памяти по ме-
ханизму повышенной чувствительности среза па-
мяти к интерференции. Так, больная правильно по-
вторила вслед за врачом ряд из 3 слов, однако через 
минуту, заполненную интерферирующей деятель-
ностью, смогла вспомнить лишь одно слово. При 
предъявлении 6 картинок с изображениями пред-
метов в течение 1 мин внимательно разглядывала и 
называла их, но через минуту активно припомнила 
лишь 2 предмета. Страдало и узнавание: из 24 изо-
бражений предметов, среди которых находились и 
ранее предъявлявшиеся картинки, правильно узна-
ла лишь 2, и еще в 3 случаях отмечалось ложное 
узнавание. Внимание оставалось сохранным (по ре-
зультатам теста на вычитание из 100 по 7 и исследо-
вания условной реакции выбора с ломкой стереоти-
па). При оценке других сфер когнитивной деятель-
ности отмечались лишь нарушения нейродинами-
ческого характера, такие, например, как трудности 
вхождения в задание и замедленности выполнения 
тестов на динамический праксис; импульсивность 
при рисовании циферблата часов и расстановке 
стрелок, с самостоятельной коррекцией допущен-
ных неточностей; импульсивность при выполнении 
заданий на обобщение, и абстрагирование с уста-
новлением внешних малосущественных связей в 
начале выполнения задания и последующей точной 
формулировкой категориальных обобщающих по-
нятий после повторных разъяснений задания; тен-
денция к ограниченному объяснению переносного 
смысл пословиц. Нарушений пространственного и 
кинестетического праксиса, речи, чтения и письма 
во время эпизода ТГА у этой больной выявлено не 
было.

Во время приступа ТГА все больные вели себя 
в соответствии с привычной ролью в семье (муж, 
жена, сын, мать), гендерной принадлежностью, а 
также в соответствии с социальными и культурны-
ми нормами.

Все больные, по свидетельству очевидцев, осоз-
навали, что они заболели (например, повторяли 
фразы: «Я все забыл», «Я ничего не помню», или 
вопрос: «Что со мной случилось?», и в большин-
стве случаев (8 из 9 больных) были сильно обеспо-
коены и проявляли признаки тревоги. Ни в одном 
случае не наблюдалось монотонности речи, обедне-
ния мимики, вялости, снижения инициативы.

Во время эпизода ТГА все больные часто повто-
ряли одни и те же вопросы, тут же забывая ответы 
окружающих. Вопросы о месте пребывания («Ска-
жи, почему я здесь?», «Где я?», «Как я сюда по-
пал?») задавали только те больные, которые были 
госпитализированы до завершения эпизода ТГА и 
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острой цереброваскулярной патологии, представ-
ляется неслучайным. действительно, острое раз-
витие когнитивного дефицита на фоне подъема 
Ад, спровоцированное эмоциональным стрессом 
или физической перегрузкой у больного среднего 
возраста с гипертонической болезнью в анамнезе, 
требует исключения острого нарушения мозгового 
кровообращения.

В связи с этим заслуживает внимания тот факт, 
что хотя и не отрицаются некоторые общие меха-
низмы развития ТГА, эпилепсии и мигрени [8, 9], 
но все больше данных появляется в пользу ише-
мического генеза данного расстройства [10]. В 
частности, при магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) головного мозга на диффузионно-взве-
шенных изображениях (DWI) при использовании 
методик с высокой разрешающей способностью 
у большинства больных ТГА выявляются мелкие 
очаги гипоперфузии в области гиппокампа [11, 
12]. В то же время данные такого рода свидетель-
ствуют о том, что патогенетические механизмы 
ишемии при ТГА отличаются от тех, которые име-
ются при типичных ишемических состояниях. для 
ТГА, возможно, более характерны отсроченная 
гибель нейронов и отсроченное появление очагов 
интенсивного DWI-сигнала [10].

Возраст наблюдавшихся больных с ТГА состав-
лял от 54 до 69 лет, что соответствует типичному 
для возникновения данного расстройства возраст-
ному диапазону (40–80 лет) и наиболее частому его 
развитию у лиц старше 50 лет [7].

У всех пациентов выявлялся спровоцировавший 
эпизод амнезии фактор, которым в 4 случаях яви-
лась физическая перегрузка в условиях высоких 
температурных воздействий и/или контакта с во-
дой, а в 5 случаях — эмоциональная перегрузка. В 
литературе указывается на то, что спровоцировать 
ТГА могут как физиологическое напряжение (фи-
зическая нагрузка, пребывание в холодной воде, за-
нятия сексом, подъем на большую высоту), так и 
эмоциональный стресс [9, 13, 14]. Однако обращает 
внимание, что все те наблюдавшиеся нами больные, 
у которых эпизод амнезии был спровоцирован не-
гативными переживаниями, указали на длительное 
существование в их жизни сильно волнующих их 
проблем, имевших непосредственное отношение и 
к эмоциональной перегрузке перед ТГА. Таким об-
разом, нельзя исключить роль хронического эмоци-
онального стресса как предрасполагающего к раз-
витию ТГА фактора, что в определенной степени 
перекликается с точкой зрения P. Quinette и соавт., 
согласно которой больные с ТГА могут отличаться 
личностными особенностями, делающими их более 
подверженными психическому стрессу [14].

Из сопутствующих нарушению памяти симпто-
мов у наблюдавшихся нами больных имелась лишь 
головная боль, возникшая у 3 больных до эпизода 
ТГА и у 5 — после него. Это согласуется с результа-
тами исследователей, называющих головную боль 
наиболее частым из ассоциированных с ТГА сим-
птомов [14].

тообразный характер, что свидетельствовало о не-
устойчивости и повышенной истощаемости внима-
ния. Нейродинамические нарушения проявлялись 
также при выполнении заданий на кинетический 
праксис (напряженность и небольшая замедлен-
ность выполнения проб на переключение движений 
у 4 больных) и/или пространственный праксис (не-
точная расстановка стрелок для обозначения задан-
ного времени на рисунке циферблата или неточно-
сти при рисовании куба по памяти при правильном 
копировании у 4 больных). У 5 больных были отме-
чены повышение уровня тревожности и склонность 
к импульсивности при выполнении заданий. Ни у 
одного больного не было выявлено нарушений ки-
нестетической организации движений, расстройств 
гнозиса, речевых функций, чтения, счета и письма, 
а также способности к категоризации и обобщению.

В биохимических анализах крови у 8 больных 
были выявлены нарушения липидного обмена в 
виде повышения уровня холестерина низкой или 
очень низкой плотности и/или повышения уров-
ня триглицеридов крови, и/или повышения атеро-
генного индекса. По данным транскраниальной 
допплерографии, выполненной через сутки после 
ТГА, у всех больных выявлены повышение тонуса 
и периферического сопротивления церебральных 
сосудов, более выраженное в вертебрально-бази-
лярном бассейне, а также признаки затруднения 
венозного оттока. По данным дуплексного скани-
рования внечерепных отделов артерий головного 
мозга и шеи у 8 больных были выявлены гетеро-
генные бляшки на стенках общей сонной и/или 
внутренней сонной артерий с одной или обеих 
сторон с гемодинамически незначимым стенозом 
сосудов. Утолщение стенки экстракраниальных 
отделов сонных артерий (по величине комплекса 
интима–медиа) отмечалось у 5 больных. У всех 
больных также выявлена извитость одной или обе-
их позвоночных артерий в их первом (V1) сегмен-
те, однако диаметр позвоночных артерий во всех 
случаях находился в пределах нормы.

Обсуждение
Число наблюдавшихся больных существенно 

меньше, чем можно было бы ожидать исходя из 
того, что РСц обслуживает территорию с населе-
нием 664 тыс. человек, а распространенность ТГА в 
популяции составляет, по данным разных авторов, 
от 5 до 10 случаев на 100 000 населения в год [7]. 
Объяснить это можно тем, что больные с ТГА на-
правляются не только в сосудистый центр, но и в 
стационары иного профиля с подозрением на эпи-
лептический припадок, острую черепно-мозговую 
травму или иное неотложное состояние. Некоторые 
пациенты (как правило, с небольшой продолжи-
тельностью приступа) за медицинской помощью 
вообще не обращаются, и факт острой амнезии в 
анамнезе выявляется у них лишь при последующих 
обращениях к врачу ретроспективно.

Тот факт, что наблюдавшиеся нами больные были 
доставлены в сосудистый центр для исключения 
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троспективно или проспективно оценивается [14].
При анализе результатов нейропсихологическо-

го обследования обращает внимание отсутствие 
при заучивании вербального ряда из 10 слов суще-
ственного нарастания объема запоминаемого мате-
риала на следующий после эпизода ТГА день. Эти 
результаты согласуются с данными J.R.Hodges и 
c.P. Ward, которые установили, что легкие наруше-
ния заучивания новой информации сохраняются в 
течение нескольких дней (до недели) после эпизода 
ТГА [9].

Средняя продолжительность амнезии во время 
приступа у наших больных, составившая 3,1 ч, со-
ответствует той, которая описывается и другими 
авторами [7]. Во всех случаях ТГА ретроградная 
амнезия имела нестойкий характер, и пациенты по-
степенно восстанавливали из памяти события, не-
задолго предшествовавшие приступу.

Тот факт, что у всех наблюдавшихся нами боль-
ных по данным дуплексного сканирования были 
выявлены атеросклеротические гетерогенные 
бляшки на стенках общей сонной и/или внутренней 
сонной артерий с одной или обеих сторон, и/или 
изменения комплекса интима–медиа, согласуется с 
результатами N.m. Akkawi и соавт., обнаруживши-
ми более частое атеросклеротическое поражение 
сонных артерий у больных с ТГА, чем у больных 
с иной патологией [18]. Возможная хроническая 
ишемия головного мозга может объяснить, на наш 
взгляд, то ухудшение нейродинамических параме-
тров когнитивной деятельности, которое отмеча-
лось у больных при нейропсихологическом обсле-
довании через день после эпизода ТГА.

дифференциальный диагноз ТГА проводился с 
амнестическим синдромом при остром нарушении 
мозгового кровообращения, с острыми синдромами 
спутанности и помрачения сознания различного ге-
неза, а также с ТЭА.

При ишемическом инсульте острое развитие ам-
нестического синдрома возможно. Оно описано 
при билатеральном или левостороннем (у правору-
ких) инфаркте гиппокампа, при билатеральном или 
левостороннем (у праворуких) инфаркте таламуса, 
при инфаркте среднего мозга, а также при очагах 
ишемии в базальных отделах переднего мозга [2, 
5]. Нарушение памяти при инсульте, как и при ТГА, 
развивается остро. Однако в отличие от ТГА, в кли-
нической картине ишемического инсульта наряду 
с амнезией выявляются очаговые неврологические 
симптомы (глазодвигательные, координаторные, 
чувствительные и др.), а при нейровизуализации 
обнаруживается очаг ишемии. Кроме того, для ам-
нестического синдрома при острых нарушениях 
мозгового кровообращения характерно медленное 
и неполное восстановление памяти [19].

Особые сложности возникали при дифференци-
альной диагностике ТГА и синдромов спутанности 
и помрачения сознания. У поступающих в сосу-
дистый центр больных эти синдромы отмечаются 
чаще всего при нетравматических внутричерепных 
кровоизлияниях, острой гипертонической энцефа-

Заслуживает внимания то обстоятельство, что 
все наблюдавшиеся нами больные во время эпизо-
да ТГА осознавали факт своего нездоровья и боль-
шинство из них тревожилось по этому поводу. Хотя 
этот признак не включен в критерии диагностики 
ТГА, он имеет, на наш взгляд, важное диагностиче-
ское значение.

Артериальная гипертония была в прошлом ве-
рифицирована у 8 больных с ТГА, а у девятой 
больной также с большой вероятностью уже 
имелась ранее, хотя и не была диагностирована 
формально. Во время эпизода амнезии Ад повы-
силось у подавляющего большинства больных 
(8 из 9 человек).

По данным P.Quinette и соавт., у 43% наблюдав-
шихся ими на протяжении 10 лет 129 больных с 
ТГА, имевших данные медицинского анамнеза, от-
мечалась артериальная гипертония, но она встре-
чалась у этих больных не чаще, чем у больных с 
другой патологией, госпитализированных по экс-
тренным показаниям в течение того же периода 
времени [14]. Частота точно установленной артери-
альной гипертонии в анамнезе у наших больных с 
ТГА (8 из 9 человек, или 89%) была выше, чем в об-
щей популяции. Это может быть связано с тем, что 
мы наблюдали лишь пациентов с подозрением на 
инсульт, т.е. имевших высокую вероятность острой 
сосудистой патологии, основным индикатором ко-
торой служит артериальная гипертония.

Обращает внимание резкое повышение Ад во 
время ТГА у большинства из наблюдавшихся нами 
больных. В то же время неясно, являлся ли подъем 
Ад фактором, способствовавшим развитию ТГА, 
или же, напротив, следствием тревоги, возникшей 
при осознании больным своей дезориентировки, 
либо же эти два события не имели причинно-след-
ственной взаимосвязи, а развились одновременно, 
имея некоторые общие физиологические механиз-
мы.

У 3 больных приступ ТГА являлся повторным, 
при этом факторы, спровоцировавшие ТГА, имели 
у каждого больного одну и ту же модальность и при 
первом, и при втором приступах, а именно: физио-
логический стресс у 2 больных и эмоциональный 
стресс — у третьего. Первый приступ у одного из 
этих больных развился 46 лет назад, в 20-летнем 
возрасте. Возникновение ТГА в столь молодом воз-
расте не является типичным, однако не исключает 
диагноз ТГА [15]. доля наблюдавшихся нами боль-
ных, ранее уже имевших эпизод ТГА (3 из 9, или 
33% больных), приблизительно соответствует той, 
которую приводят и другие авторы. Так, например, 
H.H.Hinge и соавт. отметили повторные приступы 
ТГА у 16 (22%) из 74 больных, находившихся под 
их наблюдением от 7 до 210 мес [16], а J.W. miller и 
соавт. — у 66 (24%) из 277 больных, наблюдавшихся 
в среднем на протяжении 80 мес [17]. Указывается 
на то, что среднегодовая относительная частота по-
вторения приступа ТГА невелика (4–5%), и данные 
о частоте повторных эпизодов ТГА зависят от того, 
насколько длительный период жизни больного ре-
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время эпизода нарушения памяти у больных отсут-
ствовали такие характерные для конверсионного 
расстройства признаки, как глубокая ретроградная 
амнезия при сохранении возможности запоминать 
новую информацию, нарушение личностной само-
идентификации, отсутствие обеспокоенности раз-
витием амнезии. Кроме того, возраст наблюдав-
шихся нами больных с ТГА был свыше 50 лет, в то 
время как психогенная амнезия чаще развивается у 
более молодых лиц [5].

У наблюдавшихся нами больных было также ис-
ключен синдром Вернике–Корсакова: в анамне-
зе отсутствовали алкоголизм и другие возможные 
причины метаболических и электролитных нару-
шений, эпизод имел небольшую (часы) продолжи-
тельность, отсутствовали конфабуляции и сниже-
ние критики к своему состоянию, лабораторные 
показатели находились в пределах нормальных зна-
чений.

Черепно-мозговая травма была исключена во всех 
случаях на основании результатов анамнеза и ней-
ровизуализационного исследования.

В отличие от больных со сложными парциальны-
ми эпилептическими припадками у наблюдавших-
ся нами больных с ТГА во время эпизода амнезии 
сохранялись контакт с окружающими, связность 
и внятность речи, адекватность реагирования на 
внешние стимулы, не отмечалось безучастности в 
поведении и двигательных автоматизмов.

Определенные сложности вызывала дифферен-
циальная диагностика ТГА и ТЭА. ТЭА встреча-
ется реже, чем ТГА, но чаще по сравнению с ней 
ошибочно принимается за проявление инсульта 
[4, 21]. ТЭА представляет собой форму височной 
эпилепсии, которая дебютирует в среднем возрас-
те и характеризуется повторяющимися приступами 
преходящей, сохраняющейся менее суток изоли-
рованной (т.е. не сопровождающейся нарушением 
других когнитивных функций) антероградной и 
ретроградной амнезии [21]. От ТГА транзиторную 
эпилептическую амнезию отличает меньшая про-
должительность приступов (в среднем 30–60 мин), 
наличие частых повторных эпизодов кратковремен-
ного нарушения памяти в анамнезе и хороший эф-
фект антиконвульсантов [22]. Как правило, у боль-
ных с ТЭА отсутствуют провоцирующие приступ 
факторы, однако имеются предвестники эпизода 
амнезии в виде необычных чувств и ощущений. На-
ряду с этим более трети пациентов с ТЭА в состо-
янии вспомнить события, происходившие во время 
приступа (антероградная амнезия является непол-
ной), в то время как ретроградная амнезия является 
весьма стойкой [21]. Во время приступа по данным 
ЭЭГ имеется эпилептическая активность. Между 
приступами у больных обнаруживается некоторое 
ухудшение долговременной автобиографической 
памяти. В анамнезе могут выявляться другие при-
знаки эпилепсии [6]. Эти отличительные особен-
ности ТЭА у наблюдавшихся нами больных от-
сутствовали, в то время как выявлялись признаки, 
типичные для ТГА.

лопатии, а также при осложняющей инсульт сома-
тической патологии, лихорадке, интоксикации или 
инфекции.

В число характеристик синдромов спутанности 
и помрачения сознания входят нарушение ориен-
тировки больного в месте и времени и полная ам-
незия этого периода после восстановления созна-
ния [20]. Эти нарушения отмечаются и у больных 
ТГА, что и определяет необходимость ее диффе-
ренциальной диагностики от синдромов спутан-
ности и помрачения сознания. Тот факт, что у 5 на-
блюдавшихся нами больных во время эпизода ТГА 
отмечался подъем систолического Ад свыше 210 
мм рт.ст., требовавший прежде всего исключения 
спутанности сознания, связанной с острой гипер-
тонической энцефалопатией. При дифференциаль-
ной диагностике учитывалось, во-первых, отсут-
ствие сильной головной боли, тошноты и рвоты, а 
также признаков отека вещества головного мозга 
по данным нейровизуализации, что противоре-
чило диагнозу острой гипертонической энцефа-
лопатии. Во-вторых, клинические особенности 
нарушений психической деятельности у наблю-
давшихся нами больных не соответствовали тем, 
которые характерны для синдромов спутанности 
и помрачения сознания. действительно, важной 
особенностью синдромов спутанности и помраче-
ния сознания считаются расстройства мышления 
и нарушение внимания [5, 19, 20]. Однако во всех 
наблюдавшихся нами случаях свидетелям эпизода 
амнезии удавалось без труда привлекать и удержи-
вать внимание больного, а также переключать его 
с одной темы разговора на другую. Наряду с этим 
все без исключения больные во время эпизода ам-
незии имели связную речь, могли последовательно 
излагать свои мысли и общаться с окружающими, 
говорили внятно и понимали задаваемые вопросы. 
Все больные также осознавали наличие у себя бо-
лезненного состояния, беспокоились по этому по-
воду, а в незнакомой для них обстановке пытались 
прояснить обстоятельства места («Как я сюда по-
пал?»), тогда как для больных с острой спутанно-
стью сознания это не характерно.

Исходя из нашего опыта, мы полагаем, что при 
расспросе очевидца важно учитывать тот контекст, 
в котором больной во время эпизода дезориенти-
ровки задавал вопросы такого типа, как «Где я?», 
«Как я сюда попал?». Больной с ТГА задает подоб-
ные вопросы непосредственно во время приступа 
амнезии в том случае, если во время этого приступа 
оказывается действительно в незнакомой либо ма-
лознакомой для него обстановке (например, в боль-
нице). Больной со спутанностью сознания во время 
эпизода изменения сознания своим местопребыва-
нием не интересуется, хотя может начать задавать 
вопросы подобного типа по мере прояснения созна-
ния.

У тех наблюдавшихся нами больных с ТГА, у ко-
торых ее развитию предшествовал эмоциональный 
стресс, исключалась психогенная амнезия. Против 
психогенной амнезии свидетельствовало то, что во 
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