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Резюме

Термин транзиторная глобальная амнезия был введен в клиническую практику Fisher и Adams в 1964 году для обозначения внезапного раз-

вития преходящих нарушений всех видов памяти с утратой возможности запоминания, ретроградной амнезией и воспроизведением проис-

ходящих событий при сохранности сознания. Распространенность транзиторной глобальной амнезии составляет 5-10 случаев на 100000 на-

селения в год, однако истинная частота ее развития неизвестна, так как нарушения памяти носят преходящий характер, больные не всегда 

обращаются к врачу в момент развития амнезии. Развитию амнезии может предшествовать физическое напряжение, эмоциональный стресс, 

воздействие чрезмерно выраженного температурного фактора, боль, половой акт, проба Вальсальвы. Транзиторная глобальная амнезия 

представляет интерес не только для неврологической, но и для терапевтической практики, поскольку ее развитие возможно при нали-

чии артериальной гипертонии, открытого овального окна, нарушениях проводимости, пролапсе митрального клапана. В статье приводится 

клиническое наблюдение транзиторной глобальной амнезии у пациентки 57 лет, госпитализированной в связи с гипертоническим кризом 

и утратой способности запоминать новую информацию. Развитию гипертонического криза и амнезии предшествовала чрезмерная для боль-

ной физическая нагрузка в фитнес клубе. Диагностика транзиторной глобальной амнезии основывалась на наличии информации от свиде-

телей приступа, остром начале антероградной амнезии, сохранности сознания и личностной идентичности, исключении острого нарушения 

мозгового кровообращения, острой гипертонической энцефалопатии, черепно-мозговой травмы, эпилепсии, а также кратковременности 

эпизода амнезии. Отмечены типичные черты развития транзиторной глобальной амнезии: развитие у женщины пожилого возраста после 

чрезмерного физического напряжения, купирование расстройства мнестических функций в течение суток без восстановления памяти на 

период амнезии, благоприятный исход, подтвержденный в ходе двухлетнего периода наблюдения. Данное клиническое наблюдение пред-

ставляется интересным, так как расширяет терапевтические представления о церебральных проявлениях гипертонических кризов.
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Abstract

Transient global amnesia was established by Fisher et Adams is 1964 for phenomena characterized by the sudden onset of all types memory loss, 

retrograde amnesia and the inability to form new memories and to recall the recent past. The incidence of TGA is 5 to10 people per 100,000 worldwide 

but the real incidence is unknown because the episodes of memory loss are temporary and many patients don’t go to see a doctor at the time of 

attack. The triggers of TAG are physical activity, sexual intercourse, pain, Valsalva maneuver etc. In routine clinical practice TAG is more important for 

neurologists. But this problem is also interesting for therapeutists because TAG could be developed in patients with arterial hypertension, foramen 

ovale, mitral valve prolapse and heart blocks. We present a 57-year-old female with TAG. She was admitted to the hospital due to hypertensive crisis 

and an impaired ability to retain new information that started after physical activity. The diagnosis of TAG was based on information from attacks 

witnesses, the sudden onset of anterograde amnesia, normal cognition of the patient and short duration of attack. Also, the patient had no features 

of stroke, acute hypertensive encephalopathy, epilepsy and alcohol blackout. TAG is more typical for females over 50 years, all symptoms start after 

physical activity and resolve within 24 hours. It is characterized by reversibility of all symptoms and good prognosis of 2 years of follow-up. 
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АД — артериальное давление, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ТГА — транзиторная глобальная амнезия, 
ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиограмма

Гипертонический криз может сопровождаться раз-
витием такой цереброваскулярной патологии, как 
гипертоническая энцефалопатия, транзиторная 
ишемическая атака, мозговой инсульт, субарахнои-
дальное кровоизлияние. В литературе имеются дан-
ные о возможности развития при артериальной ги-
пертонии транзиторной глобальной амнезии (ТГА) 
[1, 3, 12]. Термин ТГА был введен в клиническую 
практику Fisher и Adams в 1964 году для обозначения 
внезапного развития преходящих нарушений всех 
видов памяти с утратой возможности запоминания, 
ретроградной амнезией и воспроизведением про-
исходящих событий при сохранности сознания [2]. 
Распространенность ТГА составляет 5-10 случаев на 
100000 населения в год [8], однако истинная ч астота 
неизвестна, так как нарушения памяти носят пре-
ходящий характер, больные не всегда обращаются 
к врачу в момент развития амнезии. ТГА чаще разви-
вается у женщин среднего и пожилого возраста, соот-
ношение женщин и мужчин составляет 4:1 [2, 8]. Раз-
витию амнезии может предшествовать физическое 
напряжение, эмоциональный стресс, воздействие 
чрезмерно выраженного температурного фактора, 
боль, половой акт, проба Вальсальвы [1, 3, 11, 15]. Дли-
тельность эпизода амнезии составляет от нескольких 
часов до суток [1, 4, 8]. Обсуждается связь патофизио-
логических механизмов ТГА с развитием локального 
вазоспазма, возможной микроэмболией интракрани-
альных сосудов и гипоперфузией участков мозга, кон-
тролирующих мнестические функции, затруднением 
венозного оттока из полости черепа [3, 4, 9, 16]. Раз-
витие ТГА может быть обусловлено особой селектив-
ной уязвимостью к метаболическому и оксидативно-
му стрессу сектора Са1 аммонова рога гиппокампа, 
играющего важную роль в процессе консолидации 
памяти [2]. Исход ТГА в большинстве случаев благо-
приятный, реже наблюдаются повторные приступы 
амнезии или мозговой инсульт [1, 10, 14]. Несмотря 
на доброкачественное течение, ТГА остается одним 
из самых интригующих синдромов в клинической 
неврологии в связи с его внезапным началом и не 
вполне ясным патогенезом [7]. ТГА представляет ин-
терес не только для неврологической, но и для тера-
певтической практики, поскольку случаи ее развития 
описаны при наличии артериальной гипертонии, от-
крытого овального окна, нарушениях проводимости, 
пролапсе митрального клапана [5, 6, 15].

Представляем клиническое наблюдение развития 
ТГА у больной с гипертоническим кризом. Пациент-
ка М., 57 лет, поступила в неврологическое отделение 
с жалобами на умеренно выраженную головную боль 

диффузного характера. При сборе анамнеза удалось 
выяснить, что последние 3 года у пациентки наблю-
дались эпизодические (не чаще 3 раз в год) подъ-
емы АД до 140 и 90 мм рт.ст., возникающие на фоне 
стресса и переутомления. Антигипертензивные пре-
параты (эналаприл 10 мг) больная принимала только 
в периоды ухудшения, регулярного приема не было. 
Пациентка по профессии врач, стремилась вести 
здоровый образ жизни, два раза в неделю на протя-
жении трех лет занималась калланетикой; вредных 
привычек не имела. Наличие эпилепсии в анамнезе 
больная и родственники отрицали. В день госпита-
лизации пациентка после занятия калланетикой 
решила остаться на занятие аэробикой и силовую 
тренировку, при выполнении которой неоднократ-
но отмечала появление чувства жара, проходящего 
во время отдыха. Когда пациентка вернулась домой, 
родственники обратили внимание на ее необычное 
поведение: она была растерянна, не могла ответить 
на вопрос о причине прихода на 3 часа позже обыч-
ного времени, не помнила о событиях, произошед-
ших в конце спортивных занятий и после них (как 
переоделась после занятий, как пришла домой). При 
повторном телефонном звонке одного и того же че-
ловека пациентка не помнила, что разговаривала 
с ним несколько минут назад; задавала родственни-
кам одни и те же вопросы, при этом была неспособна 
запомнить ответы на них. Родственники позвонили 
тренеру и убедились, что она действительно находи-
лась на нескольких занятиях в фитнес клубе. По ре-
комендации знакомого врача было измерено АД, 
оно оказалось повышенным до 200 и 140 мм рт.ст., 
что послужило поводом для вызова скорой помощи. 
Врачом бригады скорой помощи на догоспитальном 
этапе внутривенно введен эналаприлат. С подозре-
нием на острое нарушение мозгового кровообра-
щения (ОНМК) больная была госпитализирована 
в неврологическое отделение городской больницы. 
При осмотре: пациентка нормального телосложе-
ния, ИМТ 22 кг/м2, кожный покров (в том числе го-
ловы) без повреждений, обычной окраски и влажно-
сти, тоны сердца ритмичные, ЧСС 68 в минуту, АД 
170 и 100 мм рт. ст. Пациентка верно называла свое 
имя, возраст, место работы, узнавала родственников, 
но не могла описать событий после окончания тре-
нировки, не ориентировалась во времени, не могла 
назвать год, месяц, дату. Проявлениями ретроград-
ной амнезии явились частичные нарушения авто-
биографической эпизодической памяти на некото-
рые события личной жизни. Обращало внимание 
наличие нарушений словесно-логической памяти, 
образной зрительной памяти. Пациентка переспра-
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шивала, что с ней случилось, неоднократно задавала 
вопросы о своем здоровье, не запоминая ответы на 
них, не узнавала дежурного врача при повторных 
осмотрах. При этом она правильно выполняла при-
вычные действия, команды врача при обследовании, 
правильно ориентировалась в помещении. Паци-
ентка критически относилась к своему заболеванию, 
отчетливо осознавала появившуюся проблему с за-
поминанием, что сопровождалось выраженной рас-
терянностью и тревожностью. При осмотре врачом 
очаговых неврологических расстройств, нарушений 
речи не выявлено, исключена черепно-мозговая трав-
ма. С целью исключения развития ОНМК выполне-
на спиральная компьютерная томография головного 
мозга, установлено наличие умеренно выраженной 
субатрофии вещества головного мозга, признаки на-
рушения венозного оттока по поверхностным венам 
головного мозга. При триплексном сканировании 
магистральных артерий головы на экстракраниаль-
ном уровне найдены признаки диффузных атеро-
склеротических изменений в стенках сосудов брахи-
оцефального ствола с показателями кровотока в пре-
делах возрастной нормы, признаки экстравазального 
влияния на позвоночные артерии с нарушениями 
венозного оттока, эктазия правой яремной вены. 
Результаты электроэнцефалографии показали нали-
чие биоэлектрической активности головного мозга 
дезорганизованного типа, при этом эпилептиформ-
ной активности, очагов патологической активности 
не зарегистрировано. При рентгенографии шейного 
отдела позвоночника выявлены признаки остеохон-
дроза межпозвонкового диска С4-5. На ЭКГ, сня-
той при поступлении, синусовый ритм с частотой 
75 в минуту, электрическая ось сердца расположена 
нормально. При суточном мониторировании ЭКГ, 
проведенном на третий день пребывания в стацио-
наре, зарегистрированы редкие политопные надже-
лудочковые экстрасистолы, нарушений проводимо-
сти не зафиксировано. Суточное мониторирование 
АД проведено на 5 сутки на фоне антигипертензив-
ной терапии. По результатам исследования средние 
показатели систолического и диастолического АД, 
вариабельность АД в дневное и ночное время, суточ-
ный индекс для систолического АД соответствовали 
норме (диппер), суточный индекс для диастолическо-
го АД изменен по типу овердиппер. Эхокардиогра-
фия показала наличие диастолической функции ле-
вого желудочка по релаксационному типу, что может 
объясняться наличием артериальной гипертонии. 
По данным офтальмоскопии диск зрительного нерва 
бледно-розовый, артерии умеренно сужены, установ-
лено наличие миопии средней степени обоих глаз. 
При УЗИ почек патологии не выявлено. Результаты 
лабораторных исследований, выполненных в пол-
ном соответствии со стандартами обследования, 
соответствовали нормальным значениям. На фоне 
лечения сульфатом магния 25% 10 мл внутривенно, 
церебролизином 10 мл внутривенно, мексидолом 
5% 6 мл внутривенно, эналаприлом 10 мг, арифоном 

2,5 мг в сутки, куран тилом 75 мг, кардиомагнилом 
75 мг наблюдалась положительная динамика. Через 
24 часа отмечено достижение целевых значений АД 
с последующей стойкой нормализацией. В этот же 
временной период наблюдался регресс ретроград-
ной амнезии, полностью восстановилась способ-
ность к запоминанию текущих событий, а также 
слуховой, зрительной, вкусовой памяти. Память на 
события в период заболевания не восстановилась. 

Проведенное обследование позволило исключить 
ОНМК, транзиторную эпилептическую амнезию, 
черепно-мозговую травму. Не было оснований и для 
заключения о развитии острой гипертонической эн-
цефалопатии, так как отсутствовали характерные 
клинические проявления (интенсивная головная 
боль, тошнота и рвота), не было признаков отека ве-
щества головного мозга. Диагностическое заключе-
ние о развитии ТГА основывалась на общепринятых 
критериях [13]: наличии информации от свидетелей 
приступа, остром начале антероградной амнезии 
(нарушение способности запоминать новую инфор-
мацию и отсутствие воспоминания о событиях, про-
исходивших после развития церебральной дисфунк-
ци), ретроградной амнезии (нарушение способности 
вспоминать информацию до болезни), отсутствии 
других когнитивных нарушений, сохранности со-
знания и личностной идентичности, отсутствии оча-
говой неврологической симптоматики, исключении 
других причин амнезии, кратковременности эпи-
зода амнезии. Гипертонический криз был расценен 
как осложненный на основании того, что в междуна-
родной классификации болезней X пересмотра ТГА 
классифицируется как транзиторный церебральный 
приступ и родственные синдромы (G45). 

После выписки пациентка в течение 2 лет амбула-
торно наблюдается у кардиолога и невролога. В те-
чение первых 2 месяцев отмечалась тревожность 
из-за страха повторения амнезии. Через 2 месяца 
пациентка преодолела страх, возобновила занятия 
калланетикой, но интенсивных физических нагру-
зок избегает. На фоне регулярного приема лозартана 
в суточной дозе 50 мг достигнуто целевое АД, отме-
чается хорошее самочувствие. За время наблюдения 
повторных эпизодов ТГА не наблюдалось. 

В представленном клиническом наблюдении можно 
выделить типичные черты развития ТГА: развитие 
у женщины пожилого возраста после чрезмерного 
физического напряжения, купирование расстрой-
ства мнестических функций в течение суток без 
восстановления памяти на период амнезии, благо-
приятный исход. Наличие у больной эктазии правой 
внутренней яремной вены также довольно типично 
для ТГА, поскольку клапанная недостаточность вну-
тренней яремной вены наиболее четко ассоциирует-
ся с ТГА [5, 6]. С учетом того, что ТГА может развить-
ся как после чрезмерного физического усилия, так 
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и на фоне подъема АД без предшествующей физи-
ческой нагрузки, остается не вполне ясным, связано 
ли развитие ТГА исключительно с гипертоническим 
кризом или то и другое было спровоцировано чрез-
мерным физическим усилием и совпало по времени. 
Однако в любом случае данное клиническое наблю-
дение представляется интересным, так как расширя-
ет терапевтические представления о церебральных 
проявлениях гипертонических кризов.
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РЕКОМЕНДАЦИИ АМЕРИКАНСКОГО КОЛЛЕДЖА КАРДИОЛОГОВ 

(АСС)/АМЕРИКАНСКОЙ АССОЦИАЦИИ СЕРДЦА (AHA) 

(опубликованы в 2017 г.)

КЛАССИФИКАЦИЯ УРОВНЕЙ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

Согласно обновленным рекомендациям уровень «нормального» систолического АД не должен превышать 

120 мм рт.ст., при этом АД от 130/80 до 139/89 мм рт.ст. должно рассматриваться как артериальная гипертен-

зия (АГ) 1 стадии, а величина А/Д ≥ 140/90 мм рт.ст. является АГ 2 стадии (таблица 1).

Таблица 1. Категории артериального давления у взрослых

Категория АД Систолическое АД, мм рт.ст. Диастолическое АД, мм рт.ст.

Нормальное <120 и <80

Повышенное 120-129 и <80

Артериальная гипертензия

Стадия 1 130-139 или 80-89

Стадия 2 ≥140 или ≥90


