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Транзиторная глобальная амнезия (ТГА) – это редкий симптомокомплекс, который проявляется кратковременным приступом вы-

раженной фиксационной, антероградной и ретроградной амнезии. Распространенность ТГА увеличивается с возрастом. К факто-

рам риска данного заболевания можно отнести физическое перенапряжение, сильный эмоциональный стресс, контакт с холодной

или горячей водой, переохлаждение, боль. При постановке диагноза ТГА придерживаются критериев Каплана и Ходжеса–Варлоу,

согласно которым для ТГА характерно: полное регрессирование мнестических нарушений в течение 24 ч; отсутствие других невро-

логических и когнитивных нарушений; отсутствие предшествовавших приступу травм головы или судорожных приступов. В слу-

чаях, когда клиническая картина ТГА не соответствует критериям заболевания, следует проводить дифференциальную диагно-

стику, в первую очередь с ишемическим инсультом в вертебробазилярном бассейне и транзиторной эпилептической амнезией.

При подтверждении острой ишемии по результатам МРТ головного мозга необходимо проводить дальнейшее комплексное диагно-

стическое обследование с целью установки подтипа острого нарушения мозгового кровообращения и осуществления дальнейшей

адекватной вторичной профилактики сердечно-сосудистых осложнений. В случае установления некардиоэмболического типа ин-

сульта важнейшее значение имеет дезагрегантная терапия. Представлен клинический случай пациентки с левосторонним ин-

фарктом гиппокампа, клинически проявившимся ТГА.
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Transient global amnesia (TGA) is a rare symptom complex characterized by a brief episode of severe fixation, anterograde and retrograde

amnesia. The prevalence of TGA increases with age. Risk factors for this disease include physical overexertion, severe emotional stress, expo-

sure to cold or hot water, hypothermia and pain. The diagnosis of TGA is based on the Kaplan and Hodges–Warlow criteria, according to which

TGA is characterized by: complete resolution of mnestic disturbances within 24 hours; absence of other neurological and cognitive impairments;

absence of previous head trauma or seizures. In cases where the clinical picture of TGA does not meet the criteria for the disease, a differential

diagnosis should be performed, especially with cases of ischemic stroke in the vertebrobasilar region and transient epileptic amnesia. If acute

ischemia is confirmed by the brain MRI results, further comprehensive diagnostic investigation must be performed to determine the subtype of

acute cerebrovascular accident with further appropriate secondary prevention of cardiovascular complications. If a non-cardioembolic stroke

type is identified, antiplatelet therapy has a crucial role. The clinical case of a patient with a left-sided hippocampal infarction clinically man-

ifested by a TGA is presented.
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Транзиторная глобальная амнезия (ТГА) – это сим-

птомокомплекс, характеризующийся внезапным развитием

антероградной и ретроградной амнезии продолжительно-

стью до 24 ч на фоне ясного сознания и без нарушения дру-

гих неврологических функций. При этом состоянии, несмо-

тря на дезориентацию по отношению к текущим обстоя-

тельствам, больные полностью ориентируются в собствен-

ной личности [1]. Согласно эпидемиологическим данным,

ТГА чаще встречается среди пациентов среднего и пожило-

го возраста. Ежегодная заболеваемость ТГА составляет

3,4–10,4 на 100 тыс. человек и увеличивается до 23,5 на

100 тыс. среди лиц старше 50 лет [2–5]. Повторные присту-

пы возникают редко, менее чем в 2,9–23,8% случаев [4], од-

нако у пациентов с мигренью риск рецидива ТГА несколько

выше [6].

К факторам, провоцирующим ТГА, относятся: физи-

ческое перенапряжение, сильный эмоциональный стресс,

переохлаждение, контакт с холодной или горячей водой,

боль [1, 7]. Связь ТГА и переохлаждения подтверждается

«сезонностью» данного заболевания. Согласно исследова-

нию, проведенному в Восточной Финляндии, наибольшее

число случаев ТГА приходится на декабрь [7]. Наличие се-

зонных колебаний заболеваемости ТГА также подтвержда-

ется исследователями из Израиля и Италии, где ТГА чаще

возникали зимой или ранней весной [8, 9].

Предполагается несколько вероятных патогенетиче-

ских механизмов развития ТГА. Наиболее часто ТГА связа-

на с нарушением кровотока в артериальном или венозном

русле, включая фокальную артериальную ишемию. Обсуж-

даются также эпилептические механизмы, нейрохимиче-

ские изменения и связь с мигренью.

Для постановки диагноза ТГА используются критерии

Каплана [10] и Ходжеса–Варлоу [11]:

• острое начало антероградной амнезии;

• продолжительность от 1 до 24 ч;

• отсутствие очаговой неврологической симптомати-

ки и иных (кроме нарушений памяти) когнитивных

нарушений;

• отсутствие нарушения сознания или дезориентации

в собственной личности;

• отсутствие в анамнезе травмы или эпилепсии.

Клинические симптомы, выходящие за рамки изоли-

рованного нарушения памяти, с антеро- и ретроградной

амнезией, а также сочетающиеся с общемозговой симпто-

матикой или другими соматическими синдромами (напри-

мер, сонливость, сильная головная боль, рвота, спутанность

сознания, лихорадка и т. д.), или неполный регресс амнезии

после 24 ч свидетельствуют против ТГА и требуют диффе-

ренциальной диагностики. В первую очередь при атипич-

ной клинической картине острой амнезии и/или при сопут-

ствующей очаговой неврологической симптоматике необ-

ходимо исключить ишемический инсульт (ИИ) в вертебро-

базилярном бассейне с поражением гиппокампа. Во-вто-

рых, для последующего ведения пациента очень важно диф-

ференцировать ТГА с транзиторной эпилептической амне-

зией [1, 12]. Во время транзиторной эпилептической амне-

зии люди также могут выполнять сложные действия (напри-

мер, писать, звонить по телефону) и задавать повторяющи-

еся вопросы. Однако при выполнении электроэнцефало-

графии (ЭЭГ) в межприступный период удается зарегистри-

ровать патологическую эпилептиформную активность,

в анамнезе часто имеются указания на фокальные припадки

с нарушением осознанности или иные виды эпилептиче-

ских приступов. Дифференциальная диагностика с другими

заболеваниями (например, черепно-мозговой травмой, ин-

токсикацией, гипогликемией и т. д.), которые приводят

к острому нарушению памяти, в большинстве случаев не

представляет труда с учетом имеющихся клинических или

анамнестических данных.

При постановке диагноза ТГА необходимы дополни-

тельные инструментальные методы, прежде всего для ис-

ключения альтернативных диагнозов. Как правило, в пер-

вую очередь клиницисты прибегают к использованию ней-

рорадиологических исследований – компьютерной рентге-

новской (КТ) и магнитно-резонансной (МРТ) томографии

головного мозга. Результаты КТ головного мозга, как пра-

вило, не выявляют патологических изменений. По данным

МРТ часто, но не всегда наблюдается гиперинтенсивный

сигнал на диффузионно-взвешенных изображениях (DWI),

а иногда и на Т2-, FLAIR-изображениях в области одного

(обычно левого) или обоих гиппокампов. Вышеописанные

изменения на МРТ расцениваются как зоны инфаркта го-

ловного мозга в острейшей фазе [13, 14].

Представляем клинический случай левостороннего

инфаркта гиппокампа с клинической картиной ТГА.

Пациентка Е., 72 лет, обратилась за амбулаторной по-

мощью в связи с эпизодом «потери» памяти продолжительно-

стью до 12 ч. 

Со слов родственников и самой пациентки, вечером

19.09.2023 около 18:00, вернувшись домой из магазина с тяже-

лыми покупками, резко почувствовала боль в поясничной обла-

сти справа (до 7–8 баллов по визуальной аналоговой шкале бо-

ли). Позвонила дочери, сообщила о своем плохом самочувствии,

попросила приехать. В дальнейшем, со слов дочери, у пациент-

ки возникло значительное нарушение памяти на текущие со-

бытия: пациентка не запоминала, что ей говорят, постоянно

переспрашивала, задавала одни и те же вопросы, была крайне

взволнована происходящим, не могла назвать текущую дату,

однако узнавала родных, в собственной личности была ориен-

тирована правильно. При измерении артериального давления

(АД) выявлено его повышение до 220/110 мм рт. ст. После при-

ема 1 таблетки (25 мг) каптоприла под язык АД уменьшилось

до 170/90 мм рт. ст. Пациентка самостоятельно приняла ус-

покоительный травяной сбор и уснула. Проснувшись утром

20.09.2023, случившееся с 19 по 20 сентября вспомнить не мог-

ла, все события, произошедшие до 19 сентября, помнила от-

четливо.

Анамнез жизни: раннее развитие без особенностей.

В молодом возрасте страдала эпизодической мигренью с ред-

кими приступами. В течение последних нескольких лет отме-

чала эпизодическое повышение АД до 150/90 мм рт. ст., одна-

ко существенного значения этому не предавала, регулярную

антигипертензивную терапию не принимала, у врачей не на-

блюдалась. 

Проживает с мужем, социально-бытовые условия удо-

влетворительные. Имеет взрослую дочь. Отношения в кругу

семьи ровные. Наличие какой-либо психотравмирующей си-

туации отрицает. Однако всегда считала себя излишне эмо-

циональной, тревожной, склонной принимать все происходя-

щее «близко к сердцу». Никогда не курила, алкоголем не зло-

употребляет. 
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Наследственный анамнез: мать и отец пациентки стра-

дали гипертонической болезнью. Деменции, когнитивных или

поведенческих расстройств, со слов пациентки, ни у кого из

родственников не отмечалось.

При осмотре: рост – 165 см, масса тела – 72 кг, индекс

массы тела – 26,4 кг/м2 (избыточная масса тела). Физикаль-

ный осмотр по органам и системам не выявил клинически зна-

чимой патологии. 

В неврологическом статусе: черепные нервы интакт-

ны. Парезов нет, сухожильные рефлексы с акцентом спра-

ва, D>S, положительный верхний рефлекс Россолимо, дру-

гих патологических пирамидных знаков нет. Мышечный то-

нус в норме. Чувствительных нарушений нет. Координатор-

ные пробы выполняет удовлетворительно, независимо от

закрывания глаз. В позе Ромберга несколько неустойчива.

Походка – без особенностей. Функции тазовых органов не

нарушены.

Нейропсихологическое исследование проведено после вы-

хода из острого эпизода. Пациентка контактна, несколько

взволнована произошедшим, правильно ориентирована в месте

и времени, собственной личности. 

Монреальский когнитивный тест (Montreal Cognitive

Assessment, МоСА) – 26 баллов (не вспомнила два слова из пя-

ти, не назвала одно животное, в тесте на беглость речи на-

звала 10 слов). Краткая шкала оценки психического стату-

са (КШОПС) – 28 баллов (неправильно выполнила рисунок

с пятиугольниками, одна ошибка при счете). По данным те-

ста «12 слов», память нарушена в легкой степени: при непо-

средственном воспроизведении самостоятельно вспомнила

только пять слов, но с помощью подсказок припомнила еще

шесть. После отвлечения внимания на 3 мин самостоятель-

но вспомнила четыре слова, с помощью подсказок – еще

шесть, одно постороннее вплетение. Кроме того, отмеча-

лось снижение зрительной памяти по данным теста Бенто-

на (из 15 изображений правильно запомнила только девять).

Познавательная деятельность проте-

кает в замедленном темпе, отмечает-

ся нарушение управляющей функции

(контроль): тест прокладывания

маршрута, часть А – 22 с, часть Б –

112 с; тест Струпа, часть А – 11 с,

часть В – 15 с, часть С – 36 с, тест

символьно-цифрового кодирования –

37 символов за 90 с, что выходит за до-

пустимые нормативы (норма – не ме-

нее 45 символов). 

Речь не нарушена, хотя обращает

на себя внимание снижение фонемати-

ческой беглости речи (смогла назвать

только 10 слов на букву «С»), при со-

хранности семантической памяти

(17 слов в пробе с называнием живот-

ных). В Бостонском тесте называния из

40 изображений назвала 37 предметов

верно с помощью четырех фонематиче-

ских и трех категориальных подсказок.

Тест рисования часов выполнила с не-

точностями – 8 баллов, но способна

точно узнавать время по часам со

стрелками. Тест ориентации линий

Бентона выполнила с тремя ошибками,

также в КШОПС выполнила рисунок пятиугольников неверно,

что свидетельствует о некоторых зрительно-пространст-

венных нарушениях. 

Госпитальная шкала тревоги и депрессии: тревога –

9 баллов, депрессия – 2 балла; по шкале депрессии Бека –

4 балла, что отражает субклинический уровень тревоги. 

МРТ головного мозга от 21.09.2023 (рис. 1, 2): исследова-

ние выполнено в сагиттальной, фронтальной и аксиальной

проекциях в режиме Т1- и Т2-, FLAIR-, SWI-, DWI-взвешен-

ных изображений. В области передних отделов левого гиппо-

кампа выявлены три зоны ограниченной перфузии

(DWI), гиперинтенсивные на Т2-, FLAIR-изображениях, диа-

метром от 7 до 10 мм. Так, в режимах Т2, FLAIR выявлены зо-

ны гиперинтенсивного сигнала в белом веществе обоих полуша-

рий (Fazecas II). Заключение: МРТ-картина множественных

супра- и инфратенториальных зон лейкоареоза (Fazecas II)

с наличием лакунарных очагов подострой ишемии в левой ви-

сочной доле (передние отделы тела левого гиппокампа).

Компьютерная ЭКГ от 15.10.2023: умеренные диффуз-

ные изменения биопотенциалов головного мозга регуляторно-

го и ирритативного характера на фоне дисфункции средин-

ных мозговых образований (на диэнцефальном уровне). Кос-

венные признаки легкой вовлеченности структур задних от-

делов полушарий. Нагрузочные пробы подчеркивают указан-

ные явления. Реактивность конвекситальной коры на аффе-

рентные раздражители ослаблена. При проведении ЭЭГ дан-

ных, свидетельствующих о наличии типичной эпилепти-

формной активности, фокальном замедлении корковой рит-

мики, не получено.

Учитывая жалобы и анамнестические сведения, данные

неврологического осмотра, нейропсихологического тестирова-

ния, результаты МРТ головного мозга и ЭЭГ, пациентке

установлен диагноз: ИИ (инфаркт головного мозга) в вертеб-

робазилярном бассейне от 19.09.2023. Синдром транзиторной

глобальной амнезии.
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Рис. 1. МРТ головного мозга 

пациентки Е. от 21.09.2023. 

В режиме DWI определяется зона 

ограничения диффузии в области 

левого гиппокампа (обведена)

Fig. 1. MRI of the brain of patient E.

dated September 21, 2023. In DWI mode,

a zone of restricted diffusion in the area 

of the left hippocampus can be seen 

(circled)

Рис. 2. МРТ головного мозга пациент-

ки Е. от 21.09.2023. В режиме FLAIR

определяются зоны гиперинтенсивного

сигнала в белом веществе полушарий

(лейкоареоза), Fazecas II

Fig. 2. MRI of the brain of patient E.

dated September 21, 2023. In FLAIR

mode, zones with hyperintense signal 

in the white matter of the hemispheres

(leukoaraiosis) are detected, Fazecas II



Для уточнения патогенетического варианта ИИ,

подбора правильной базисной терапии с целью вторичной

профилактики повторного острого нарушения мозгового

кровообращения пациентке выполнено комплексное обсле-

дование. 

Общие анализы крови и мочи – в рамках референсных

значений. В биохимическом анализе крови обращало на себя

внимание повышение уровня общего холестерина (7,55 ммоль/л),

липопротеидов низкой плотности (4,97 ммоль/л), глюкозы на-

тощак (6,82 ммоль/л). Для уточнения нарушений углеводного

обмена выполнен тест толерантности к глюкозе: уровень

гликемии натощак составил 6,26 ммоль/л, после нагрузки –

7,06 ммоль/л. 

Фолиевая кислота – 11,42 нг/мл. Витамин B12 –

388,9 пмоль/л. Тиреотропный гормон 1,22 – мЕД/л. Коагуло-

грамма, биохимические тесты с целью диагностики антифос-

фолипидного синдрома – без патологических отклонений.

Электрокардиография (ЭКГ): синусовая брадикардия

58–59 в минуту, горизонтальное положение электрической

оси сердца. 

Эхокардиография: показатели сократимости и размеры

камер сердца в пределах нормы. Начальные признаки снижения

диастолической функции левого желудочка. Уплотнение ство-

рок и кольца митрального клапана. Митральная регургитация

2-й степени. Склерозирование стенок аорты, уплотнение

створок аортального клапана. Ложная хорда в полости левого

желудочка.

Триплексное сканирование брахиоцефальных артерий:

толщина комплекса интима–медиа – 0,8–0,9 мм, диффе-

ренцировка на слои сохранена. Эхографические признаки без

выраженной структурной патологии; данных, свидетельст-

вующих о наличии атеросклеротических бляшек, не получено,

позвоночные артерии достаточного диаметра, ход в кост-

ных каналах поперечных отростков позвонков умеренно не-

прямолинейный.

Триплексное сканирование вен нижних конечностей:

признаков тромбоза подкожных и глубоких вен обеих нижних

конечностей на момент осмотра не выявлено. 

Суточное мониторирование АД: за время суточного мо-

ниторирования АД в активный период времени регистрирова-

лась стойкая артериальная гипертензия за счет подъема сис-

толического АД, умеренная артериальная гипертензия за

счет подъема диастолического АД. Среднедневное АД –

158/85 мм рт. ст.

Холтеровское мониторирование ЭКГ: диагностически

значимых нарушений ритма, изменений сегмента ST не выяв-

лено. Показатели вариабельности сердечного ритма в преде-

лах нормы. 

Таким образом, у пациентки выявлены следующие фак-

торы риска: гипертоническая болезнь III стадии, 2-й степе-

ни (впервые выявленная), риск сердечно-сосудистых ослож-

нений высокий; дислипидемия; нарушение гликемии нато-

щак. Наиболее вероятен лакунарный подтип ИИ (по TOAST)

[15].

Назначена терапия: лозартан 50 мг утром, розуваста-

тин 20 мг вечером, ацетилсалициловая кислота 100 мг вече-

ром, дипиридамол (Курантил) 75 мг 3 раза в сутки, метфор-

мин 1000 мг на ночь. Проведена беседа о коррекции образа жиз-

ни, диете, необходимости постоянного приема антигипертен-

зивной терапии, контроля АД и сердечного ритма, уровня гли-

кемии, липидного спектра.

О б с у ж д е н и е
Наличие у пациентки ТГА установлено на основании

характерной клинической картины, соответствующей кри-

териям Каплана [10] и Ходжеса–Варлоу [11]: острое начало,

выраженные нарушения кратковременной памяти (антеро-

градная амнезия) длительностью до 12 ч, отсутствие другой

неврологической и общесоматической симптоматики. В ка-

честве провоцирующих факторов у данной пациентки мож-

но отметить наличие физической нагрузки (возвращалась

домой с тяжелыми покупками), наличие болевого синдрома

(вероятнее всего, неспецифического характера), а также

личностные особенности пациентки (тревожность, склон-

ность к катастрофизации). 

Как известно, в формировании кратковременной па-

мяти ключевое значение имеет так называемый «круг Пей-

пеца», который берет свое начало от гиппокампов, далее

нервные волокна идут через ядро перегородки к сосцевед-

ным телам, затем к переднему унилатеральному ядру тала-

муса, потом, перейдя в поясную извилину лобной доли,

возвращаются в гиппокамп, завершая круг. В формирова-

нии памяти участвуют все структуры «круга Пейпеца», по-

этому даже одностороннее поражение может привести

к клинически значимым проявлениям. Анализируя взаи-

мосвязь между локализацией поражения по данным МРТ

головного мозга и клинической картиной, мы отметили со-

ответствие между нарушением памяти на слова и патологи-

ческими очагами в левом гиппокампе [16], в то время как

правостороннее поражение гиппокампа характеризуется

кратковременной топографической амнезией [17, 18]. Та-

ким образом, выявленные зоны патологического сигнала

в области левого гиппокампа на МРТ головного мозга (см.

рис. 1) в нашем клиническом примере могут объяснить

клиническую картину. 

Учитывая проявления заболевания и данные нейрови-

зуализации, состояние пациентки было расценено как ИИ

в вертебробазилярном бассейне. Принимая во внимание

размеры зоны ишемии по данным МРТ головного мозга –

до 15 мм в диаметре, а также наличие у пациентки ранее не

леченной гипертонической болезни, был установлен лаку-

нарный подтип ИИ согласно критериям TOAST [15].

Ввиду полной обратимости симптоматики, позднего

обращения пациентки (более нескольких суток с момента

развития заболевания) проведение тромболитической тера-

пии не рассматривалось. 

Дальнейшая тактика ведения пациентки была направ-

лена на выявление и коррекцию имеющихся факторов рис-

ка ИИ. Согласно принятым клиническим рекомендациям

[19], с целью вторичной профилактики ИИ и сосудистых

когнитивных расстройств [20] пациентке назначена антиги-

пертензивная терапия сартанами, гиполипидемические

препараты. Учитывая отсутствие подтвержденных факторов

риска кардиоэмболии (фибрилляции предсердий, клапан-

ный порок сердца), назначение антикоагулянтов не пред-

ставляется целесообразным. Принимая во внимание некар-

диоэмболический вариант ИИ, была назначена антиагре-

гантная терапия в виде комбинации ацетилсалициловой ки-

слоты и дипиридамола (Курантил). 

Механизм действия дипиридамола (Курантила) за-

ключается в ингибировании фосфодиэстеразы в гладких

мышцах сосудистой стенки. Это приводит к увеличению

уровня циклического гуанозинмонофосфата в гладкомы-
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шечных клетках и расширению сосудов. Как следствие,

нормализуется баланс между вазоконстрикцией и вазоди-

латацией церебральных сосудов малого калибра. Кроме то-

го, дипиридамол предотвращает захват клетками аденози-

на, что приводит к стимуляции активности аденилатцикла-

зы в тромбоцитах. Это в конечном итоге снижает их спо-

собность к агрегации. В дополнение к этому, дипиридамол

ингибирует фосфодиэстеразу в тромбоцитах и эритроци-

тах, что дополнительно усиливает его антиагрегантный эф-

фект. В крупных рандомизированных международных ис-

следованиях было показано, что комбинация медленно вы-

свобождающегося дипиридамола и низких доз ацетилсали-

циловой кислоты предотвращает большее количество ише-

мических событий, таких как инсульты, инфаркты миокар-

да и периферические тромбозы, по сравнению с монотера-

пией ацетилсалициловой кислотой, несмотря на возмож-

ные опасения относительно того, что у пациентов с уже

развитой коллатеральной сетью в сердце дипиридамол мо-

жет вызывать так называемый «синдром обкрадывания»

из-за его расширяющего действия на коронарные сосуды

[21–23]. Недавние фундаментальные исследования пока-

зывают, что дипиридамол (Курантил), помимо своих ос-

новных вазоактивных и антиагрегантных эффектов, также

оказывает нейропротективное действие, т. е. он способен

защищать нейроны от повреждений как при острой, так

и при хронической ишемии головного мозга. Это свойство

препарата основано на его способности уменьшать актив-

ность процессов окисления липидов, действуя как антиок-

сидант. Исследования показали, что применение Куранти-

ла приводит к снижению уровня активных форм кислорода

в форменных элементах крови и эндотелиальных клетках.

Важно отметить, что оксидативный стресс является одним

из основных механизмов повреждения эндотелиоцитов

и развития эндотелиальной дисфункции при артериальной

гипертензии, атеросклерозе и других сосудистых заболева-

ниях. Еще одним плейотропным эффектом дипиридамола

(Курантила) является его противовоспалительное дейст-

вие, которое осуществляется через ингибирование продук-

ции провоспалительных цитокинов (фактора некроза опу-

холи α, интерлейкинов 2 и 6) и выработки белка хемотакси-

са в моноцитах [24, 25]. 

Эффективность Курантила как нейропротекторного

препарата оценивалась в исследовании М.М. Таняшян

и соавт. [26, 27] на базе Научного центра неврологии. В ис-

следовании приняли участие 32 пациента с диагнозом хро-

ническая ишемия мозга с различной степенью выражен-

ности клинических симптомов. Пациентам был назначен

Курантил в дозе 75 мг 3 раза в день в течение 2 мес. После

курса терапии наблюдался значительный регресс психо-

неврологических и двигательных симптомов хронической

недостаточности кровообращения мозга, а также сниже-

ние частоты головной боли. Доля пациентов, страдающих

головной болью, сократилась с 73,3 до 40%, а пациентов

с психоневрологическими расстройствами – с 20% до 0.

Таким образом, Курантил демонстрировал высокую тера-

певтическую эффективность при сосудистых когнитивных

нарушениях.

З а к л ю ч е н и е
ТГА – это редкий симптомокомплекс, который харак-

теризуется преходящей антероградной амнезией, как пра-

вило, редко рецидивирует и не сопровождается структурны-

ми изменениями в головном мозге. Однако под маской ТГА

может протекать острое нарушение мозгового кровообра-

щения, требующее комплексного подхода в лечении и даль-

нейшей вторичной профилактике сосудистых осложнений. 
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