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Аннотация. Введение. Транзиторный амнестический синдром (ТАС) — кратко-
временное нарушение памяти, при котором у человека временно снижается спо-
собность к запоминанию и воспроизведению информации. Диагностика такого со-
стояния может представлять сложности в связи с неспецифичностью клинической 
картины и разнообразием этиологических факторов. Цель — на основе данных ли-
тературных источников выявить методы и особенности дифференциальной диагно-
стики состояний, сопровождающихся ТАС, определить особенности клинических 
проявлений и данных дополнительных методов обследования у пациентов с тран-
зиторной глобальной амнезией (ТГА), являющейся наиболее частым проявлением 
ТАС, установить причины, провоцирующие факторы, и факторы риска развития 
ТГА. Материалы и методы. Проведен поиск и анализ публикаций мировых литера-
турных источников на платформах eLibrary.ru, Google Scholar, PubMed, «КиберЛе-
нинка». Результаты. Обобщены литературные данные по истории появления и вве-
дения в клиническую практику понятия ТГА, которая является наиболее частым 
проявлением ТАС, клиническим особенностям, теориям о причинах возникновения 
и механизмах развития ТГА, методам дифференциальной диагностики и прогнозам 
ТГА. Выводы. ТАС является распространенным клиническим синдромом, который 
наблюдается при различных заболеваниях и вторичной дисфункции головного мозга. 
ТГА относится к одной из наиболее распространенных причин и проявлений ТАС.  
ТГА представляет собой остро возникающий неврологический синдром, ключевым 
признаком которого служит внезапная преходящая дисфункция памяти. Она харак-
теризуется сочетанным развитием антероградной и ретроградной амнезии, при этом 
продолжительность эпизода, как правило, не превышает 24 ч. Важным диагности-
ческим критерием является отсутствие иной очаговой неврологической симптома-
тики. Несмотря на четкую клиническую картину, вопросы этиологии и патогенеза 
ТГА остаются предметом научных дискуссий, а имеющиеся данные противоречи-
вы. Несмотря на доброкачественный характер, ТГА продолжает оставаться сложной 
диагностической задачей в неврологии. Ее диагностика требует исключения серьез-



8

Вестник УГМУ. 2025. Т. 10, № 4 | USMU Medical Bulletin. 2025;10(4)

ных неврологических патологий, проявляющихся аналогичным ТАС. В круг диффе-
ренциальной диагностики входят цереброваскулярные заболевания (транзиторная 
ишемическая атака, инсульт), острая гипертоническая энцефалопатия, эпилепти-
ческая и психогенная амнезия.

Ключевые слова: транзиторный амнестический синдром, транзиторная глобаль-
ная амнезия, преходящие нарушения памяти, острое нарушение мозгового крово-
обращения, дифференциальная диагностика, прогноз 
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Abstract. Introduction. Transient amnestic syndrome (TAS) is a short-term memory dis-
order characterized by a temporary reduction in the ability to memorize and recall informa-
tion. Diagnosis of this condition can be challenging due to the nonspecific clinical presenta-
tion and the variety of etiologic factors. Objective is to use literature data to identify methods 
and features of differential diagnosis for conditions associated with TAS, determine the clin-
ical manifestations and additional examination data in patients with transient global amne-
sia (TGA), the most common manifestation of TAS, and establish the causes, precipitating 
factors, and risk factors for the development of TGA. Materials and methods. A search and 
analysis of global literature was conducted using the following platforms: eLibrary.ru, Goo-
gle Scholar, PubMed, and CyberLeninka. Results. This paper summarizes literature data  
on the history of the emergence and introduction into clinical practice of the concept of TGA, 
which is the most common manifestation of TGA, its clinical manifestations, theories re-
garding the causes and mechanisms of TGA development, and methods of differential diag-
nosis and prognosis. Conclusions. TAS is a very common clinical syndrome observed in var-
ious diseases and secondary brain dysfunction. TGA is one of the most common causes and 
manifestations of TAS. TGA is an acutely emerging neurological syndrome, the key mani-
festation of which is sudden, transient memory dysfunction. It is characterized by the com-
bined development of anterograde and retrograde amnesia, with the episode duration typi-
cally not exceeding 24 hours. An important diagnostic criterion is the absence of other focal 



9

Обзор  |  Review 

neurological symptoms. Despite the clear clinical picture, the etiology and pathogenesis  
of TGA remain a subject of scientific debate, and the available data are highly contradicto-
ry. Despite its benign nature, TGA remains a challenging diagnostic task in neurology. Its 
diagnosis requires the exclusion of serious neurological pathologies that present with a sim-
ilar TAS. Differential diagnosis includes cerebrovascular diseases (transient ischemic attack, 
stroke), acute hypertensive encephalopathy, epileptic and psychogenic amnesia.

Keywords: transient amnestic syndrome, transient global amnesia, transient memory im-
pairment, acute cerebrovascular accident, differential diagnosis, prognosis 
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Введение 

Транзиторный амнестический синдром (ТАС) — кратковременное на-
рушение памяти, при котором у человека временно снижается способность 
к запоминанию и воспроизведению информации. Проведение дифферен-
циальной диагностики при ТАС требует особого внимания ввиду сходства 
его клинической картины с рядом других неврологических и психиатриче-
ских состояний [1–4].

Центральную роль в патофизиологии ТАС играют структурные или функ-
циональные повреждения гиппокампа, миндалевидного тела и других струк-
тур мозга [5].

Особый интерес в  комплексе преходящих мнестических расстройств 
представляет транзиторная глобальная амнезия (ТГА). ТГА является одной 
из наиболее распространенных причин ТАС [6]. К другим острым и прехо-
дящим расстройством памяти относится транзиторная эпилептическая ам-
незия. Инсульты в вертебробазилярном бассейне с поражением гиппокампа 
также могут проявляться в виде внезапных эпизодов амнезии. Помимо не-
врологических причин амнезия может быть симптомом психического рас-
стройства (диссоциативная амнезия). Травматические повреждения голов-
ного мозга, острые дисметаболические нарушения, острая гипертоническая 
энцефалопатия, метаболическая или инфекционная энцефалопатия, дели-
рий, интоксикация бензодиазепинами или алкоголем, лимбический энцефа-
лит также могут вызывать амнезию и должны быть включены в список диф-
ференциальных диагнозов [5, 7–9].

Цель исследования — на основе данных литературных источников выя-
вить методы и особенности дифференциальной диагностики состояний, со-
провождающихся ТАС, проанализировать эволюцию взглядов относитель-
но ТГА, являющейся одной из наиболее распространенных причин ТАС, 
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определить особенности клинических проявлений и данных дополнитель-
ных методов обследования пациентов с ТГА, установить причины, прово-
цирующие факторы, факторы риска развития ТГА, оценить прогноз, такти-
ку лечения и профилактики.

Материалы и методы 

Осуществлен анализ публикаций, представленных на платформах eLibrary.ru,  
Google Scholar, PubMed, «КиберЛенинка», по истории развития, клинико-
патофизиологическим особенностям ТГА, особенностям ее дифференциаль-
ной диагностики. Поиск осуществлялся по следующим ключевым словам: 
«транзиторный амнестический синдром», «транзиторная глобальная амне-
зия», «преходящие нарушения памяти», «острое нарушение мозгового кро-
вообращения», «дифференциальная диагностика».

Результаты и обсуждение 

Наиболее частым проявлением и причиной ТАС является ТГА — клиниче-
ский синдром, который характеризуется внезапным развитием выраженной 
антероградной амнезии (нарушение способности запоминать новую инфор-
мацию после приступа) и менее значимой ретроградной амнезии (наруше-
ние способности вспомнить, что происходило незадолго до начала присту-
па), сопровождается дезориентацией пациента во времени при сохранении 
сознания и ориентации в собственной личности и отсутствием других оча-
говых неврологических нарушений, продолжается до 24 ч. [8, 10–12].

По Международной классификации болезней 10‑го пересмотра ТГА от-
носится к преходящим нарушениям мозгового кровообращения и кодиру-
ется как G45.4 [12].

В 1909 г. Р. Бенон (фр. R. Benon) описал расстройство под названием ictus 
amnésique, клиническая картина которого напоминает современную ТГА и ас-
социирована с органическим поражением головного мозга [8, 13]. Это описание 
противоречило теориям конца XIX в., объяснявшим нарушения памяти преи-
мущественно в рамках истерии [14]. В 1959 г. М. Б. Бендер (англ. M. B. Bender) 
[15] представил описание 12 пожилых пациентов с «синдромом изолирован-
ного эпизода спутанности сознания с амнезией» [8, 11]. В 1964 г. С. М. Фишер 
и Р. Д. Адамс (англ. C. M. Fisher et R. D. Adams) [16] использовали термин «тран-
зиторная глобальная амнезия» в описании группы из 17 пациентов [11, 17, 18].

Распространенность ТГА составляет от 3,4 до 10,4 случаев на 100 тыс. на-
селения в год. Однако точная частота является неизвестной, поскольку на-
рушения памяти часто имеют преходящий характер и пациентам не всегда 
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удается обратиться за медицинской помощью в момент начала амнезии [7, 
17–19]. Обычно ТГА встречается у лиц среднего и пожилого возраста в ди-
апазоне 50–70 лет, при этом средний возраст пациентов составляет около 
65 лет [20]. По данным литературы, женщины страдают в 4 раза чаще муж-
чин [3, 12, 21–22], однако некоторые исследователи сообщают об отсутствии 
явного гендерного преобладания и одинаковой распространенности заболе-
вания среди представителей обоих полов [23].

Этиология и патогенез ТГА в настоящее время изучены недостаточно, от-
сутствует единая теория возникновения этого синдрома [24]. Одни авторы 
предполагают о взаимосвязи ТГА с тромбоэмболическими и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, другие — эпилепсией [25] и опухолями головно-
го мозга [26]. За последние 20 лет нейровизуализация и другие методы ис-
следования позволили рассмотреть возможные причины, но разногласия 
между исследователями сохраняются из-за ограниченных и противоречи-
вых данных [27].

Патогенез ТГА остается предметом дискуссий, однако в настоящее вре-
мя обсуждается несколько ключевых механизмов. Согласно современным 
представлениям, развитие синдрома может быть связано с преходящим ло-
кальным вазоспазмом, микроэмболией интракраниальных сосудов, сниже-
нием кровоснабжения областей мозга, отвечающих за память, а также нару-
шением венозного оттока из полости черепа [17].

Среди ведущих гипотез патогенеза ТГА рассматриваются эпилептиче-
ские механизмы, нейрохимические нарушения и ассоциация с мигренью. 
Наиболее признанной является теория распространяющейся корковой де-
прессии, которая, затрагивая гиппокампальные структуры, способна инду-
цировать их транзиторную дисфункцию, что и обусловливает развитие ха-
рактерной клинической картины ТГА [8].

Развитие ТГА может быть связано с повышенной чувствительностью ней-
ронов области CA‑1 гиппокампа к эффектам метаболического и окислитель-
ного стресса, таким как гипоксемия и ишемия. Гипоксия вызывает глутамат- 
и кальций-зависимый апоптоз нейронов в течение 1–3 дней. В клинических 
и экспериментальных исследованиях демонстрируется, что нейроны CA‑1 
играют важнейшую роль в процессах консолидации памяти и их поврежде-
ние приводит к ее нарушениям [17, 18].

Дебаты относительно патогенеза ТГА в основном сосредоточены на 3 раз-
личных механизмах: сосудистом (из-за нарушений венозного оттока или оча-
говой артериальной ишемии), эпилептическом и мигрень-ассоциирован-
ном. Однако все больше данных появляется в пользу ишемического генеза 
этого расстройства [18, 19].

Несмотря на то что причины развития ТГА остаются предметом дискуссий, 
хорошо изучены факторы, провоцирующие ее приступы. К ним относятся та-
кие триггеры, как эмоциональный или психологический стресс, физическая 
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нагрузка, воздействие экстремальных температур (например, внезапное погру-
жение в холодную или горячую воду), острая боль, медицинские процедуры, 
половой акт, а также деятельность, сопровождающаяся пробой Вальсальвы. 
Механизм последнего заключается в преходящем нарушении венозного воз-
врата через верхнюю полую вену, что приводит к кратковременному ретроград-
ному повышению венозного давления в церебральной системе, транзиторно-
му венозному застою в области гиппокампа и его последующей ишемии, что 
рассматривается в качестве одного из потенциальных патогенетических ме-
ханизмов ТГА [12, 18]. Вместе с тем следует отметить, что у многих пациентов 
развитие эпизода ТГА происходит без явных провоцирующих факторов [28].

Развитие транзиторных амнестических эпизодов зафиксировано в рам-
ках проведения инвазивных медицинских вмешательств, в частности после 
операции аортокоронарного шунтирования, а также в процессе выполнения 
церебральной и коронарной ангиографии [11, 24].

В ходе анализа факторов риска развития преходящих мнестических рас-
стройств выявлена ассоциация эпизодов ТГА с наличием в анамнезе артери-
альной гипертензии, дислипидемии, мигрени, гиперкоагуляции, сахарного 
диабета, кардиоваскулярной патологии (включая нарушения атриовентри-
кулярной проводимости), а также перенесенных инфекций (вирус Эпштей-
на — Барр, нейросифилис) [12, 24, 29]. Кроме того, случаи ТГА описаны 
в контексте церебральных кровоизлияний (внутримозговых и субарахнои-
дальных), полицитемии, хирургических вмешательств по поводу аневризма 
сосудов головного мозга и новообразований ЦНС различной локализации. 
Отдельно следует отметить возможность провокации эпизода приемом не-
которых лекарственных средств, таких как дигиталис и антиаритмические 
препараты, в частности пропранолол [24, 30].

Диагностика ТГА основывается на критериях Л. Каплана (англ. L. Caplan) [31],  
а также Дж. Р. Ходжеса и Ч. П. Варлоу (англ. J. R. Hodges, C. P. Warlow) [32]. 
Диагностический алгоритм включает в  себя тщательный сбор анамнеза 
со свидетелем эпизода с оценкой следующих аспектов: сохранность созна-
ния (отсутствие его помрачения или спутанности); поведенческие харак-
теристики (способность поддерживать контакт, адекватность поведения); 
когнитивный статус (сохранность внимания, связность речи, ориентация 
в личности, месте и времени). В ходе обследования подтверждают ключевые 
диагностические критерии ТГА: острое развитие изолированной антероград-
ной амнезии; отсутствие очаговой неврологической симптоматики; сохран-
ность сознания и ориентации в собственной личности; продолжительность 
эпизода от 1 до 24 ч.; полный регресс симптоматики в течение суток; отсут-
ствие в анамнезе черепно-мозговой травмы и эпилепсии [7, 8].

В остром периоде ТГА у пациента наблюдается сочетанное нарушение па-
мяти: ретроградная амнезия, затрагивающая события последних часов или 
дней, и антероградная амнезия, проявляющаяся невозможностью усвоения 
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новой информации. Характерным клиническим маркером является стерео-
типное повторение вопросов (например, «Где я?», «Как я здесь оказался?») 
с интервалом в несколько минут. Отмечается дезориентация во времени 
и пространстве, часто сопровождающаяся растерянностью и тревогой, что 
может ошибочно интерпретироваться окружающими как выраженная спу-
танность сознания. Важными дифференциально-диагностическими крите-
риями служат сохранность речевого контакта, ориентации в собственной 
личности, узнавания близких людей, ранее приобретенных практических 
навыков [18, 20, 29].

Наличие клинической симптоматики, выходящей за рамки изолирован-
ных мнестических нарушений (антеро- и ретроградной амнезии), требует 
проведения расширенной дифференциальной диагностики. К признакам, 
исключающим ТГА, относятся сопутствующая очаговая неврологическая 
симптоматика, соматические проявления (такие как выраженная цефалгия, 
рвота, сонливость, спутанность сознания, лихорадка), неполный регресс ам-
незии по истечении 24 ч. Такая клиническая картина свидетельствует в поль-
зу альтернативных диагнозов, среди которых рассматриваются транзиторная 
ишемическая атака, ишемический инсульт в вертебробазилярном бассейне 
с вовлечением гиппокампальной области, транзиторная эпилептическая ам-
незия, другие состояния, способные имитировать ТГА [7, 8].

Дифференциальная диагностика

Ишемический инсульт может манифестировать острым амнестическим 
синдромом, сходным по темпу развития с ТГА. Ключевыми дифференциаль-
но-диагностическими критериями служат наличие сопутствующей очаговой 
неврологической симптоматики, верификация очага ишемии при нейрови-
зуализации, а также характерное для цереброваскулярных повреждений по-
степенное и неполное восстановление мнестических функций [4].

Острый амнестический синдром может манифестировать в рамках ише-
мического инсульта, развиваясь столь же внезапно, как и при ТГА. Ключевое 
диагностическое отличие заключается в наличии при инсульте сопутствую-
щей очаговой неврологической симптоматики, а также выявлении соответ-
ствующего ишемического очага при нейровизуализации. Кроме того, в от-
личие от ТГА восстановление мнестических функций после инсульта часто 
носит постепенный и неполный характер.

Некоторые случаи транзиторной амнезии связаны с фокальной эпилепти-
ческой активностью и называются транзиторной эпилептической амнезией, 
которая клинически похожа на ТГА, но отличаются краткостью приступов 
(обычно от 30 до 60 мин.), наличием частых повторяющихся случаев кратко-
временной потери памяти при сохранности иных когнитивных функций эпи-
лептического генеза и хорошим эффектом от приема противосудорожных пре-
паратов [33]. У пациентов с транзиторной эпилептической амнезией редко 
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выявляются провоцирующие факторы, однако перед началом амнестическо-
го эпизода могут появляться необычные ощущения и чувства. Во время при-
ступа на электроэнцефалограмме наблюдается эпилептическая активность. 
В анамнезе часто можно обнаружить другие признаки эпилепсии [4, 8, 34].

В случае развития эпилептического статуса сложных парциальных при-
ступов или межиктального психоза нарушения сознания могут персисти-
ровать на протяжении нескольких суток. В таком состоянии наблюдается 
невозможность установления продуктивного контакта с пациентом, речь 
становится бессвязной и лишенной смысла, а поведение дезорганизован-
ным и неадекватным [35].

Острая гипертоническая энцефалопатия также может сопровождаться ам-
нестическим синдромом, но не ограничивается им. Появляется общемозго-
вая и очаговая симптоматики в виде зрительных расстройств [8].

При контрастной магнитно-резонансной томографии (МРТ) может визуали-
зироваться картина обратимой задней лейкоэнцефалопатии — редкого синдро-
ма, в основе которого лежит острая энцефалопатия [8, 17]. Для него патогномо-
нично острое начало с прогрессированием симптомов за 12–48 ч. В клинической 
картине доминируют судорожный синдром, нарушения сознания, головная 
боль, зрительные расстройства (вплоть до корковой слепоты), а также арте-
риальная гипертензия и другие очаговые неврологические симптомы [36–38].

Для диссоциативной амнезии, возникающей после психической травмы 
или экстремального стресса, характерны утрата данных о событиях личной 
жизни и фактах биографии, но сохранность общих знаний. Продолжитель-
ность такой амнезии — от нескольких часов до многих лет [39].

К другим расстройствам, сопровождающимся ТАС, с которыми диффе-
ренцируют ТГА, относятся недиагностированное сотрясение мозга, метабо-
лическая или инфекционная энцефалопатия, делирий, интоксикация бен-
зодиазепинами или алкоголем, лимбический энцефалит. Большинство этих 
диагнозов можно исключить при тщательном изучении анамнеза и проведе-
нии полного физического и неврологического обследования [29].

Диагностика

Никакие лабораторные исследования в настоящее время не могут под-
твердить диагноз ТГА. Таким образом, диагноз основывается на подроб-
ной клинической картине, когнитивной оценке и физическом осмотре [19]. 
Несмотря на это, всех пациентов, госпитализированных в стационар, изна-
чально следует рассматривать как больных с острым нарушением мозгово-
го кровообращения. Это означает необходимость проведения комплексного 
диагностического обследования, которое включает методы нейровизуализа-
ции (например, компьютерную томографию (КТ) или МРТ), а также визуа-
лизацию сосудистой системы мозга с помощью КТ- или МРТ-ангиографии. 
Помимо этого, рекомендуются ультразвуковое исследование сонных арте-
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рий (дуплексное сканирование), регистрация электрической деятельности 
сердца (электрокардиограмма), ультразвуковая оценка структуры и функ-
ций сердца (эхокардиография), а также другие необходимые диагностиче-
ские процедуры [11].

Проведение КТ головного мозга у пациентов с ТГА, как правило, не выяв-
ляет специфических патологических изменений. В отличие от КТ МРТ обла-
дает большей диагностической ценностью: на диффузионно-взвешенных изо-
бражениях (англ. diffusion weighted images) визуализируются типичные точечные 
гиппокампальные поражения, которые могут быть одно- или двусторонни-
ми, а в ряде случаев определяются и на Т2‑или FLAIR-изображениях *. Осо-
бое значение при ТГА принадлежит области CA‑1 аммонова рога гиппокам-
па — именно она наиболее активно участвует в патогенезе этого синдрома [34]. 
Дополнительным преимуществом МРТ является возможность установить или 
исключить другие причины транзиторной амнезии, в т. ч. корковый или верте-
бробазилярный инсульт. Также необходимо собрать подробный анамнез, про-
вести медицинский осмотр, выполнить общий анализ крови с дифференциаль-
ной диагностикой и полный метаболический анализ, включая функциональные 
пробы печени, анализ на С‑реактивный белок, уровень аммиака, скорость осе-
дания эритроцитов, токсикологический анализ мочи, уровень этанола в сыво-
ротке крови и тиреотропный гормон, чтобы исключить другие причины [29].

Прогноз

Прогноз при ТГА в большинстве случаев благоприятный. Хотя острая 
амнезия обычно регрессирует в течение 24 ч., некоторые пациенты иногда 
чувствуют себя субъективно ослабленными и раздраженными в течение не-
скольких дней после приступа [20].

Частота рецидивов в течение жизни составляет от 2,9 % до 23,8 %. У па-
циентов, перенесших ТГА, не наблюдается явного повышения риска цере-
броваскулярных заболеваний [29]. В крупнейшем ретроспективном исследо-
вании ТГА показано, что частота рецидивов выше у пациентов с мигренью 
в анамнезе, молодого возраста (дебют заболевания до 50 лет), женского пола 
[11]. В некоторых ретроспективных исследованиях указывается на повышен-
ный риск развития деменции и судорог в дальнейшем, но авторы более ран-
них исследований с этим не согласны [29].

Лечение

Специального лечения ТГА не  существует. Эпизоды проходят сами 
по себе, и улучшение отмечается в течение 24 ч. без какого-либо вмеша-
тельства [20, 29].

* FLAIR — последовательность МРТ «инверсия — восстановление с ослаблением сигнала» 
(англ. fluid-attenuated inversion recovery).
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Профилактика

От 12 % до 27 % пациентов впоследствии переносят хотя бы один повтор-
ный приступ ТГА, который воспринимается как значимое событие как самими 
пациентами, так и их близкими, несмотря на благоприятный исход синдрома.

Поскольку патогенез и этиология ТГА до сих пор окончательно не выясне-
ны, нельзя дать достаточно обоснованные рекомендации по профилактике. 
Кроме того, принимая во внимание невысокий уровень рецидивов, можно 
сказать, что профилактическая терапия может оказаться необязательной [20].

Выводы 

ТАС является очень распространенным клиническим синдромом, ко-
торый наблюдается при различных заболеваниях и вторичной дисфункции 
головного мозга. ТГА является одной из наиболее распространенных при-
чин и проявлений ТАС. ТГА характеризуется доброкачественным течени-
ем, но тем не менее относится к числу диагностически сложных синдромов. 
Основная трудность заключается в проведении дифференциальной диагно-
стики с заболеваниями, которые манифестируют идентичным ТАС, но мо-
гут иметь неблагоприятный прогноз [40].
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