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транзиторной глобальной амнезии. Показаны клинические 
характеристики данного состояния и даны современные 
рекомендации по его диагностике и лечению.

Ключевые слова: вены головного мозга, церебральная 
венозная дисциркуляция, транзиторная глобальная амнезия.

ROLE OF VIOLATION OF VENOUS OUTFLOW IN THE 
DEVELOPMENT OF TRANSIENT GLOBAL AMNESIA

Ludmila A. Belova, Victor V. Mashin

Ulyanovsk state university, 432017, Ulyanovsk, 
Lev Nolstoy str., 42, e-mail: labelova@mail.ru

The major etiological factors and pathophysiological 
mechanisms of development of transient global amnesia are 
presented. The role of violation of cerebral venous outflow 
in pathogenesis of transient global amnesia is discussed. 
Clinical characteristics of this state are submitted and modern 
recommendations about diagnostics and treatment are made.
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Роль нарушений венозной гемодинамики 
в развитии различных неврологических 

расстройств в настоящее время широко изуча-
ется во всем мире  [2, 3, 4, 6, 11]. Одним из таких 
состояний является транзиторная глобальная 
амнезия (TГА).  Нами предпринята попытка осве-
тить современные позиции о происхождении  и 
роли венозной системы в формировании данной 
патологии.

Транзиторная глобальная амнезия (TГА, tran-
sient global amnesia) представляет собой клини-
ческий синдром с внезапным развитием антеро-
градной и ретроградной амнезии, не связанный 
с другим неврологическим дефицитом и регрес-
сирующий в течение 24 часов. В МКБ-10 данная 
нозология классифицируется как подраздел 
G45.4 в разделе G45 «Преходящие транзиторные 
церебральные ишемические приступы (атаки) и 

родственные синдромы». Впервые как отдельная 
нозологическая форма ТГА описана американ-
ским неврологом, нейрофизиологом M.B. Bender 
в 1956 г., и до настоящего времени изучение 
данного заболевания остается актуальным, прово-
дится множество исследований с получением 
фактов, раскрывающих  новые механизмы патоге-
неза, выдвигаются новые гипотезы.

В этиологии transient global amnesia пред-
почтение отдается нескольким факторам. Так, 
множеством исследований продемонстриро-
вано, что мигрень связана с повышенным риском 
развития ТГА. Даже возникновение ТГА на фоне 
затяжного кашля рассматривается как кашель-
индуцированная стойкая когнитивная мигре-
нозная аура без инсульта [18, 21].

Показано, что стресс может быть одним из 
триггеров развития преходящих нарушений в CA1 
зоне гиппокампа, которая, как считается, является 
структурным и функциональным коррелятом ТГА 
[7, 17]. Данное утверждение имеет патофизиоло-
гическое обоснование, так как нейроны области 
СА1 гиппокампа, играющие доминирующую роль 
в обработке памяти, также принимают активное 
участие в обработке стресса и эмоций [10, 13].

Установлено, что значение имеет не выражен-
ность стресса и не количество перенесенных 
стресс-индуцирующих событий, а выбор вари-
анта стратегии их преодоления и переживания. 
В критических ситуациях пациенты с ТГА, как 
правило, сосредотачиваются на внутренних 
процессах и чувстве вины, в то время как лица, 
переживающие стресс без осложнений, выбирают 
стратегию урегулирования, поддерживая чувство 
самодостаточности, выгодных социальных срав-
нений и отвлечения [13]. 

Основываясь на данных собственных исследо-
ваний, T. Bartsch и G. Deuschl (2010) предположили, 
что инициатором патофизиологического каскада, 
приводящего к развитию ТГА, может выступать 
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метаболический стресс вследствие особой уязви-
мости СА1 нейронов гиппокампа к повышенному 
содержанию в крови лактата, кальция, глутамата 
и других молекул. В подтверждение этого пред-
положения G. Sancesario et al. (2013) заявили 
о выявленных особеннностях метаболизма у 
обследованных ими пациентов с ТГА: стабильно 
низкий уровень глутамина и L-аланин и высокая 
активность аспартатаминотрансферазы (АСТ) и 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в крови. Возможно, 
эти особенности предрасполагают к несбалан-
сированному катаболизму аминокислот с повы-
шением уровня глутамата. Широко обсуждается 
вопрос о ТГА как об эпилептической ауре [15]. 
И все-таки в свете современных представлений 
наиболее признанной является сосудистая гипо-
теза. Еще В.М. Бехтерев, выдающийся русский 
невролог, психиатр, физиолог, отмечал нару-
шения памяти при сосудистом поражении гиппо-
кампа. В 1900 г. он описал амнезию у пациента, 
умершего от инсульта. Патологоанатомическое 
изучение у него тканей мозга показало наличие 
ишемического инфаркта с двусторонним вовлече-
нием крючка и рога гиппокампа. В дальнейшем 
изучению роли сосудистого фактора в патогенезе 
ТГА было посвящено множество исследований, 
и в контексте  современных  представлений ему 
отведено ведущее значение. Эти представления 
имеют под собой фундаментальную основу и 
во многом могут быть объяснены анатомичес-
кими особенностями  кровоснабжения гиппо-
кампа. Так, по данным М.В. Пуцилло и соавт. 
(2002), артерии гиппокампа часто подвергаются 
сдавлению при латеральных смещениях мозга 
вследствие их расположения вблизи края намёта 
мозжечка. Кроме того, кровоснабжение перед-
него отдела гиппокампа осуществляется из двух 
сосудистых бассейнов ‒ каротидного (передняя 
ворсинчатая артерия) и вертебробазиллярного 
(передняя артерия гиппокампа), в то время как 
средний и задний отделы ‒ только из вертебро-
базиллярного (средняя и задняя артерии гиппо-
кампа). От данных артерий под прямым углом 
(что в принципе характерно для кровоснабжения 
мозга) отходят внутриорганные артерии [1, 5, 14]. 
Это ведет к развитию ишемии как при даже незна-
чительном стенозе в месте отхождения внутриор-
ганных артерий и к падению давления в этой зоне, 
так и при внезапном падении системного арте-
риального давления. Однако ростральный отдел 
является более защищенным вследствие крово-
снабжения из двух сосудистых бассейнов [14, 23].

Особенности венозной архитектуры гиппо-
кампа тоже могут вносить свой вклад в развитие 
заболевания. Так, венозный отток от переднего 
отдела гиппокампа осуществляется посредством 
продольной вены гиппокампа только в нижнюю 
желудочковую вену, в то время как отток от 
средних и задних отделов гиппокампа проходит 
как в нижнюю желудочковую вену, так и в меди-
альную атриальную вену [1, 14]. 

Таким образом, наличие сосудистых факторов, 
приводящих к изменениям артериальных сосудов, 
сопровождается в большей степени поражением 
среднего и заднего отделов гиппокампа, в то время 
как наличие факторов, затрудняющих венозный 
отток, ‒ к поражению переднего его отдела, не 
имеющего значимого запасного пути оттока 
крови. Патогенетическая гетерогенность обуслов-
ливает и объясняет клиническую гетероген-
ность ТГА. Так, по данным Y.H. Park et al. (2013), 
тошнота и рвота возникали чаще у женщин и при 
поражении передних отделов гиппокампа, а пора-
жение средних отделов гиппокампа чаще развива-
лось у мужчин с наличием сосудистых факторов 
риска. В свою очередь, изучение значимости и 
вклада различных сосудистых факторов риска в 
развитие ТГА также выявило определенные зако-
номерности. Так, по данным Jang J.W. et al. (2014), 
больные с ТГА по сравнению с больными с тран-
зиторными ишемическими атаками (ТИА) имеют 
значительно более высокую распространенность 
ишемической болезни сердца и гиперлипи-
демии, но меньшую ‒ артериальной гипертензии, 
сахарного диабета, ишемического инсульта и 
фибрилляции предсердий. В качестве сосудистых 
факторов риска ТГА также описаны нарушение 
ауторегуляции интракраниальных артерий [19], 
аортальная диссекция [27].

За истекший период с 2008 г., когда итальян-
ский ангиолог Paolo Zamboni заявил о роли 
CCSVI (сhronic cerebrospinal venous insufficiency) 
в развитии рассеянного склероза, проведено 
множество исследований в этом направлении и 
в отношении ТГА. Показана роль интракрани-
альных и экстракраниальных факторов, затрудня-
ющих венозный отток в развитии данного состо-
яния. Результаты изучения интракраниальных 
венозных синусов продемонстрировали наличие 
их асимметрии у 88% пациентов с ТГА, при этом 
при одностороннем поражении гиппокампа в 69% 
случаев  патология синусов выявлялась на стороне 
поражения [9]. Показано, что у больных с ТГА 
значимо чаще обнаруживается клапанная недо-
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статочность ВяВ (внутренних яремных вен) по 
сравнению с контролем, что, по мнению авторов, 
подтверждает роль нарушений дренажных вен 
в патогенезе данного состояния [7, 12, 19]. В то 
же время результаты ряда исследований опровер-
гают значимость сосудистого фактора в развитии 
ТГА. Так, УЗИ магистральных и интракрани-
альных артериальных сосудов у 75 больных с 
ТГА, проведенное во время или в ближайшие дни 
после  эпизода, не показало значимых различий 
по сравнению с контролем [8]. У 167 больных с 
ТГА методом МР-ангиографии – Time of Flight 
(времяпролетная ангиография) оценивался 
внутричерепной венозный рефлюкс как изме-
нение венозного сигнала в нижних каменистых, 
сигмовидных и/или поперечных синусах. Пока-
зана низкая распространенность (4,2%) внутриче-
репного венозного рефлюкса у больных с ТГА, без 
статистической разницы с контрольной группой 
[20]. Исследование, выполненное Lochner P. et 
al., (2014) подтвердило более высокую частоту 
клапанной недостаточности ВяВ у пациентов 
с ТГА по сравнению с контролем, однако это 
не оказывало влияния на интракраниальную 
венозную гемодинамику, а следовательно, по 
мнению исследователей, не могло быть причиной 
развития ТГА. Тем не менее при проведении 
клинико-неврологической и инструментальной 
диагностики при обследовании больных с ТГА 
необходимо обращать внимание на наличие цере-
бральной венозной дисциркуляции. В дальнейшем 
этиологическая и патогенетическая терапия, а 
также программа профилактических и реабили-
тационных мероприятий должны осуществляться 
с учетом установленных данных, определяющих 
выраженность венозной дисциркуляции.

Изменения в гиппокампе при ТГА можно 
распознать с применением метода диффузно-
взвешенных изображений (ДВИ). При этом опре-
деляются именно изолированные очаги в виде 
точечных гиперинтенсивных поражений в лате-
ральной его части. Они выявляются уже в острой 
фазе ТГА, становятся  наиболее выраженными 
через 3 дня и полностью регрессируют через 
10-14 дней после начала эпизода [9, 16, 22, 24]. 
В отличие от этого, при ишемическом инсульте 
с вовлечением гиппокампа изолированные 
инфаркты в гиппокампе не обнаружились ни в 
одном из наблюдений. Как правило, инфаркты 
выявляются как в гиппокампе, так и в других 
участках мозга, получающих кровоснабжение из 
задней мозговой артерии, прежде всего в ипсила-

теральных таламо-педункулярной области (55%) 
и затылочной доле (70%) [25].

Наряду с ТГА,  изолированные очаги в гиппо-
кампе, определяемые методом ДВИ, описаны при 
эпилептическом статусе в случае парциальной 
эпилепсии [26]. При таких заболеваниях, как 
герпетический энцефалит, паранеопластический 
лимбический энцефалит или первичные опухоли 
головного мозга, очаги могут локализоваться 
изолированно также в гиппокампе и визуализи-
руются с помощью обычного T2-взвешенного 
режима МРТ [25].

Несмотря на то что ТГА считается обратимым 
доброкачественным синдромом, необходимо 
помнить и о других, порой жизнеугрожающих 
состояниях, сопровождающихся нарушениями 
памяти (черепно-мозговые травмы, острые нару-
шения мозгового кровообращения). Точное выяс-
нение анамнеза, в том числе семейного, внима-
тельный клинический осмотр, изучение данных 
лабораторных исследований, нейровизуализация 
и электроэнцефалография позволят провести 
дифференциальную диагностику и определить 
оптимальную стратегию, тактику лечения и даль-
нейшую профилактику заболевания.
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