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Транзиторная глобальная амнезия представляет
собой внезапное развитие преходящих наруше�

ний всех видов памяти с утратой возможности за�
поминания, ретроградной амнезией и воспроизве�
дением происходящих событий при сохранности
сознания.

Транзиторные амнестические состояния опи�
саны Ribot (1882) и Benon (1909). В середине
1950�х Bender, Youtat и Сourjon описали своеоб�
разные преходящие нарушения памяти, которые в
последующем стали называть транзиторной гло�
бальной амнезией (ТГА). Этот термин впервые был
введен Fisher и Adams (1964). Длительность ТГА
бывает различной, при этом сознание и высшие
познавательные функции никогда не страдают.
Большинство авторов транзиторной считают ам�
незию продолжительностью от нескольких минут
до 48 ч, вместе с тем отдельные исследователи да�
же потерю памяти с полным ее восстановлением
в течение месяца предлагают считать преходящей
[1, 5, 8, 16].

За почти 50�летний период изучения данного
клинического синдрома в мировой литературе
описано свыше 3000 его наблюдений. Распрос�
траненность ТГА составляет 3—8 случаев на
100 тыс. населения (G. Crowel и соавт. 1984), час�
тота преходящих амнезий после хирургических
операций по поводу аневризм передней соедини�
тельной артерии приближается к 18 % (M.
Alexander и M. Freedman, 1984). Однако полагают,

что ТГА встречается чаще, чем описывается, так
как из�за преходящего характера врачи наблюда�
ют ее достаточно редко.

ТГА чаще возникает у лиц среднего и старшего
возраста. По данным литературы, эпизоды ТГА
преобладают у женщин (соотношение женщин и
мужчин составляет 4:1), у мужчин ТГА наблюдается
в более молодом возрасте. Имеются единичные
описания этого синдрома у детей.

Триггерные факторы, вызывающие ТГА, поли�
морфны. К ним относят: внезапное погружение в
холодную или горячую воду (12 %), физическое
напряжение (30 %), эмоциональный или психичес�
кий стресс (30 %), боль (4 %), медицинские проце�
дуры (коронарография, аортокоронарное шунти�
рование), половой акт (10 %), проведение функци�
ональных проб при кардиоинтервалографии с за�
держкой дыхания, пробы Вальсальвы (14 %), на�
личие мигрени в анамнезе, артериальной гипер�
тензии, сахарного диабета, дислипидемии, гипер�
коагуляции, эритроцитоза, вызывающих повыше�
ние коагуляционного потенциала крови, патоло�
гии кардиоваскулярной системы (открытое
овальное отверстие, нарушение проводимости,
пролапс митрального клапана), нейросифилиса,
хронических персистирующих вирусных инфекций
[9, 10, 12, 18, 33].

К факторам, провоцирующим развитие эпи�
зодов ТГА, также относят передозировку дигитали�
са, Обзидана, опухоли головного мозга, дебют су�
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барахноидального кровоизлияния, склеродермию,
остановку сердечной деятельности.

Патофизиологические механизмы ТГА сложны,
связаны с фокальным вазоспазмом, возможной
микроэмболией интракраниальных сосудов и ги�
поперфузией участков мозга, контролирующих
мнестические функции, с последующим развитием
в них ишемических, гипоксических изменений,
формированием расстройств, застойными явлени�
ями в венах мозга и затруднением венозного отто�
ка из полости черепа. Несомненно, указанные ге�
модинамические сдвиги приводят к пароксиз�
мальным нарушениям в функциональной системе
памяти [14, 17, 21].

По мнению других исследователей, ТГА являет�
ся естественной моделью поражения гиппокам�
пальных СА�1�нейронов, которые играют важную
роль в процессе консолидации памяти. При этом
сектор СА1 аммонова рога гиппокампа имеет се�
лективную уязвимость к метаболическому и окси�
дативном стрессу, вызванному гипоксией, избыт�
ком глутамата, избыточным поступлением ионов
кальция, ишемией нейрональной ткани (рис. 1).

Длительный эмоциональный и поведенческий
стресс усиливает длительную депрессию в нейро�
нах СА1, при этом нарушаются процессы памяти и
запускается каскад глутамат�индуцированных из�
менений. При таких условиях развивается нару�
шение функционирования путей памяти и возни�

кает эпизод транзиторной ишемической атаки (ТИА)
[13, 22, 32].

Патоморфологический паттерн ТГА представ�
лен комплексом функциональных и морфострук�
турных изменений, обусловленных воздействием
гипоксии, парциальной ишемией мезотемпори�
альных проводящих путей и непосредственно са�
мого гиппокампа, развитием очаговой ишемии
зрительного бугра или медиальных паравентрику�
лярных ядер гипоталамуса (рис. 2).

Чаще всего преходящие мнестические рас�
стройства связывают с развивающимися в ре�
зультате вазоспазма или микроэмболии церебро�
васкулярными нарушениями в различных сосудис�
тых бассейнах. Это подтверждается результатами
исследования мозгового кровотока радионуклид�
ными методами, выявляющими наличие зон гипо�
или гиперперфузии мозга, а также данными уль�
тразвуковой допплерографии и церебральной ан�
гиографии. Так, у 45 % больных определяются раз�
ной степени выраженности стенозы тех или иных
мозговых сосудов, чаще — вертебробазилярной
системы (задняя мозговая артерия). Исходя из со�
судистой теории развития ТГА, изучали факторы
риска возникновения преходящих мнестических
нарушений, при этом установлена связь между
развитием эпизодов ТГА и повышением арте�
риального давления, дислипидемией, гиперкоагу�
ляцией, эритроцитозом. При ТГА реже, чем при

Рис. 1. Патофизиологическая основа ТГА (по [23])
Схематическая модель, иллюстрирующая клеточные механизмы и патофизиологические каскады 
на уровне нейронов поля СА1 аммонова рога при поражении гиппокампа на фоне ТГА
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ТИА, встречаются сахарный диабет, гиперхолесте�
ринемия и гипертриглицеридемия, но чаще — ар�
териальная гипертензия и мигрень [3, 7, 20, 25].

В Международной классификации болезней
Х пересмотра (МКБ�Х) ТГА отнесена к преходящим
транзиторным церебральным приступам (атакам)
и родственным синдромам (G45) [2].

Клиническая картина ТГА включает внезапное
нарушение всех видов памяти (слуховой, зритель�
ной, вкусовой, обонятельной) при полной сохран�
ности сознания. Больные перестают усваивать но�
вую информацию, не могут повторить предложен�
ную фразу, не способны образовывать новые впе�

чатления, появляется ретроградная амнезия на
период от нескольких часов до нескольких лет, в
связи с тяжелыми расстройствами памяти возни�
кает амнестическая дезориентировка во времени,
месте, иногда — нарушения узнавания окружаю�
щего. Больные обычно растеряны, беспокойны,
осознают появившуюся у них проблему с запоми�
нанием, постоянно задают одни и те же вопросы,
тут же забывая ответы на них, при этом критичес�
кое отношение к своему состоянию у них сохраня�
ется. В большинстве наблюдений перечисленные
расстройства возникают внезапно, без каких�ли�
бо предвестников, однако у 1/3 пациентов они

Рис. 2. Модель гиппокампа, иллюстрирующая распределение очагов поражения на магнитно'резонансной
томограмме у пациентов с ТГА (по [30]): А — зоны вербальной и невербальной памяти; Б — кальциевые 
каналы в гиппокампе; В — скопление нейромедиаторов
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развиваются в экстремальных условиях при эмо�
циональном и физическом перенапряжении, силь�
ных болевых раздражениях, при погружении в хо�
лодную воду и на глубину, описаны случаи ТГА пос�
ле полового акта [4, 19, 24].

Как правило, расстройства памяти при ТГА до�
минируют среди клинических проявлений цереб�
рального поражения и не сопровождаются изме�
нениями неврологического статуса. Вместе с тем,
отдельные авторы описывают различную оча�
говую неврологическую симптоматику не только
на период развернутых мнестических расстройств,
но и вне их. В 10 % наблюдений у больных с ТГА вы�
являют и другие признаки церебрального пораже�
ния. По данным ряда исследователей, это слухо�
вые и зрительные обманы восприятия (галлюцина�
ции, агнозии), умеренные речевые нарушения,
расстройства праксиса, двигательные автоматиз�
мы, которые регрессируют по мере восстановле�
ния мнестических функций [6, 26, 30].

По мнению Halpan, Hodges, 2009, к обяза�
тельным клиническим критериям ТГА относятся
нарушения всех видов памяти (слуховой, зритель�
ной, вкусовой, обонятельной) при полной сохран�
ности сознания, ретроградная амнезия, амнести�
ческая дезориентация в месте и времени, всегда
критическое отношение пациентов к своему забо�
леванию, отсутствие эпилепсии, черепно�мозго�
вой травмы (ЧМТ) в анамнезе и очаговых невроло�
гических дефицитарных расстройств.

Сопутствующими клиническими критериями
заболевания являются ограниченная во времени
ретроградная, антеградная амнезия, легкая веге�
тативная дисфункция (цефалгия, артериальная
гипертензия) и легкие субклинические нейропси�
хологические нарушения (тревога, фобии, ипо�
хондрия).

Дифференциальную диагностику ТГА обычно
проводят с рядом заболеваний, такими как ТИА в
бассейне задней мозговой артерии, мозговым ин�
фарктом в бассейне передней ворсинчатой арте�
рии, височной или лимбической эпилепсией, ос�
трым периодом ЧМТ, лимбическим или герпетичес�
ким энцефалитом, интоксикациями ЦНС гипноти�
ками, бензодиазепинами, опиоидами, антидеп�
рессантами, психическими нарушениями (диссо�
циативные эпизоды, психогенные фуги), антихоли�
нергическим и серотонинергическим синдромом,
с другими видами амнезии (функциональная, биог�
рафическая), гипогликемическими состояниями.

Дифференциация ТГА и мозгового инсульта ба�
зируется на отсутствии характерных для мозгового
инсульта типичных изменений на магнитно�резо�
насной томограмме (МРТ), наличии нормальной
толщины комплекса интима—медиа в общих сон�
ных артериях и отсутствии атеросклеротических
бляшек, низких МРТ�коррелятах поражения мел�
ких сосудов мозга.

Сочетание эпизодов ТГА и мигрени наблюдает�
ся у 3,6—29 % больных, наличие при этих клини�
ческих состояниях общих провоцирующих факто�
ров предполагает их возможную этиопатогенети�
ческую связь. Мнестические расстройства также
могут предшествовать развитию головных болей,
входя в структуру мигренозной ауры, появляться
на высоте болевого пароксизма или во время
мигренозного статуса, хотя возможно возникно�
вение пароксизмов амнезии вне связи с присту�
пами мигрени. Полагают, что ведущую роль в со�
четанном развитии ТГА и мигрени играют наруше�
ния церебрального кровотока спастического ха�
рактера в зонах смежного кровоснабжения с фо�
кальной ишемией в глубинных отделах височной
доли. В то же время развитие мнестических рас�
стройств у лиц молодого возраста заставляет от�
казаться от васкулярной тромбоэмболической те�
ории их происхождения и обуславливает необхо�
димость поиска новых, возможно нейрональных
патогенетических механизмов их развития, мнес�
тической дисфункции, отличных от таковых при
ТИА и мозговых инсультах.

Эпизоды ТГА могут возникать также в дебюте
субарахноидальных кровоизлияний и после уда�
ления аневризм сосудов головного мозга, что свя�
зывают с артериальным вазоспазмом, приводя�
щим к дисциркуляторным нарушениям, а также с
кровоизлияниями в вещество головного мозга.

Имеются сообщения о возможности развития
ТГА при опухолях мозга различной локализации,
нейросифилисе, острой соматической патологии
(нарушения атриовентрикулярной проводимости,
остановка сердечной деятельности, пролапс мит�
рального клапана, тяжелые формы сахарного диа�
бета, склеродермия, некоторые вирусные заболе�
вания и др.). В единичных наблюдениях отмечена
семейная предрасположенность к ТГА.

Имеются наблюдения преходящих мнестичес�
ких нарушений в результате передозировки препа�
ратов дигиталиса, после операции аортокоронар�
ного шунтирования, на фоне приема антиаритми�
ческого препарата (пропранолола), а также во
время проведения церебральной и коронарной
ангиографии, что связывают с вазоспазмом и
ишемией отдельных участков мозга [11, 31].

Кратковременный, преходящий характер мнес�
тических нарушений, возможность сочетания их с
височными пароксизмами делают обоснованным
предположение о возможном эпилептическом ге�
незе эпизодов ТГА. Однако пока его нельзя счи�
тать неоспоримо доказанным, так как эпизоды
мнестических расстройств, как правило, однократ�
ные, повторяются, продолжаются несколько часов
и даже суток, не сочетаются в большинстве наблю�
дений с другими эпилептическими феноменами и
не сопровождаются соответствующими изменени�
ями на электроэнцефалограмме (ЭЭГ).
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ТГА и транзиторная эпилептическая амнезия
обычно характеризуются наличием в анамнезе
засвидетельствованных рецидивирующих эпизодов
транзиторной амнезии. При этом сохранены другие
когнитивные функции (кроме памяти) во время ти�
пичных эпизодов, имеются доказательства диагно�
за эпилепсии и эпилептиформные аномалии на
ЭЭГ. Наряду с эпизодом амнезии имеют место дру�
гие клинические составляющие эпилептического
приступа (причмокивание губами, обонятельные
галлюцинации) и выражен отчетливый терапевти�
ческий эффект на антиконвульсанты [15, 23].

ТГА следует дифференцировать с парциальными
пароксизмами височной и лимбической эпилеп�
сии — дисмнестическими припадками. В отличие от
ТГА парциальные пароксизмы возникают в моло�
дом возрасте, продолжаются несколько минут, про�
являются более или менее значительными наруше�
ниями памяти не только в виде амнезий (собствен�
но дисмнестический пароксизм), но и в виде на�
сильственных воспоминаний событий прежней
жизни, состояний «уже виденного», «никогда не ви�
денного», «уже слышанного», «никогда не слышанно�
го», «уже пережитого», «никогда не пережитого» и т. д.
При этой форме эпилепсии источник пароксизмаль�
ной активности располагается в гиппокампе; па�
роксизмам обычно соответствуют фоновый тета�
ритм ЭЭГ с частотой 5—7 Гц и амплитудой до 60 мкВ,
пароксизмальная активность в виде отдельных ос�
трых и медленных волн и комплексы острая�медлен�
ная волна в передневисочных и задневисочных от�
ведениях. Известны также амнестические эпилеп�
тические припадки с невозможностью запомнить
происходящее, несмотря на сохранение сознания,
при фокальных пароксизмах, возникающих в ре�
зультате нейронных разрядов в коре лобной доли.

Развитие ТГА иногда как единственного, изоли�
рованного синдрома церебральной патологии да�
ет основание для обсуждения вопроса о локализа�
ции поражения мозга при ТГА. Предполагают, что
морфологическим субстратом нарушений памяти
являются изменения в лимбической системе. Опи�
сано развитие ТГА при очаговом поражении зри�
тельного бугра, одностороннем или двустороннем
поражении гиппокампа, медиальных ядер перего�
родки, паравентрикулярных ядер передних отде�
лов гипоталамуса и медиальных связей переднего
мозга. Однако компьютерная томография у 51,1 %
больных с ТГА не выявляет морфологической пато�
логии, в 39 % наблюдений визуализируются атро�
фия и инфаркты мозга различной локализации, в
единичных наблюдениях — липомы, кисты (арах�
ноидальные и прозрачной перегородки), кальци�
фикаты и внутримозговые опухоли. Возможность
развития ТГА при отсутствии макроскопически вы�
являемого повреждения церебральных структур
указывает на необходимость поиска биохимичес�
кого субстрата мнестических нарушений [28, 29].

Диагностика ТГА основывается, в первую
очередь, на клинических данных и результатах
нейропсихологического обследования. В то же
время использование дополнительных методов
обследования позволяет уточнить причины разви�
тия мнестических нарушений, их динамику, эффек�
тивность проводимой терапии [27].

Нейрофизиологическое обследование (ЭЭГ,
когнитивные вызванные потенциалы Р300) поз�
воляет, с одной стороны, исключить у большин�
ства пациентов эпилептическую природу наруше�
ний, с другой — доказать их обратимый функцио�
нальный характер, сохранность основных пара�
метров ЭЭГ и вызванных потенциалов. Наиболее
информативными показателями ЭЭГ при ТГА яв�
ляются нарастание активности β�1 и снижение β�
2, а также снижение мощности α�диапазона ЭЭГ в
передних отделах полушарий большого мозга. На�
иболее информативный диагностический признак
ТГА при исследовании когнитивных вызванных
потенциалов — снижение амплитуды пика Р300
при относительной сохранности его формы и ла�
тентного периода [14, 24].

УЗИ экстра� и интракраниальных сосудов позво�
ляет выявить сосудистые нарушения как возмож�
ную первопричину развития преходящих мнести�
ческих расстройств и определить тактику терапии.

По данным УЗДГ, у пациентов с ТГА диагности�
руются стенозы магистральных артерий головы в
45 % наблюдений, преимущественно в вертебро�
базилярном бассейне, венозная дисциркуляция в
51 % случаев, измененная линейная скорость кро�
вотока [7, 8].

Ангиографию при ТГА можно рекомендовать
только в случае наличия других симптомов невро�
логического дефицита и сомнительных данных не�
инвазивных методов обследования.

По возможности, комплексное исследование
больных с ТГА должно включать компьютерную и
магнитно�резонансную томографию, так как эти
методы позволяют выявить структурные измене�
ния головного мозга (опухоли, кисты, очаги
ишемии и др.), которые не исключаются как причи�
на развития мнестических расстройств.

Кратковременные амнезии с внезапным нача�
лом и полным восстановлением памяти развива�
ются у больных с сотрясением головного мозга. Ам�
незия может быть полной у больных, перенесших
мозговую кому или сопор (чаще — при поражении
левого полушария), и частичной (больной может
воспроизвести часть событий) — после оглушения
(чаще — при поражении правого полушария). По�
мимо конградной амнезии, при сотрясении голов�
ного мозга возможно развитие антеро�, ретроград�
ной и смешанной амнезии. Антероградная амнезия
касается событий, происходивших вокруг больного
после того, как он вышел из состояния нарушенно�
го сознания, ретроградная — его воспоминаний о
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себе и событиях, происходивших до момента вык�
лючения сознания вследствие ЧМТ.

Большинство исследователей считают ТГА бла�
гоприятным редко повторяющимся клиническим
синдромом. Однако отдельные авторы указывают
на возможность развития повторных пароксиз�
мальных нарушений памяти у 5,6—14,0 % больных
с интервалом в 3—4 года. Поскольку церебровас�
кулярная патология является ведущим этиологи�
ческим фактором развития ТГА, то полагают, что
эпизоды преходящих мнестических расстройств
могут быть предвестниками мозгового инсульта,
приводить к развитию сосудистой деменции в ре�
зультате прогрессирующего атеросклеротического
поражения церебральных сосудов. Однако пока�
зано, что только у 3,6 % больных, перенесших ТГА,
имеются другие варианты ТИА, и только в 1,8 %
случаях развиваются кровоизлияния в мозг с ле�
тальным исходом. В большинстве наблюдений в
последующие 1—5 лет сосудистая патология мозга
не возникает [1, 3, 11, 20].

По данным литературы, у 10,7 % больных в те�
чение года после 1�го эпизода ТГА развились ише�
мические инсульты в вертебробазилярной систе�
ме с благоприятным исходом. При анализе факто�
ров риска их возникновения, значимыми ока�
зались пожилой возраст и преимущественно жен�
ский пол пациентов, наличие артериальной ги�
пертензии и инфаркта миокарда в анамнезе, вы�
раженность атеросклеротических изменений при
ультразвуковой допплерографии, повышение аг�
регации тромбоцитов и концентрации внутрикле�
точного кальция. Вероятность развития мозгово�
го инсульта не зависит от числа перенесенных
эпизодов ТГА, выраженности структурных измене�
ний мозга, выявляемых при МРТ, титра аутоан�
тител к нейроспецифическим белкам. У 14,5 %
больных в первые 1—2 года после возникнове�
ния мнестических расстройств развились повтор�
ные эпизоды ТГА, в 5,33 % случаях регистрирова�
ли кратковременные парциальные мнестические
нарушения (на имена, фамилии, номера телефо�
нов, сценическую роль и др.), что расценивали как
ТИА; в 29,3 % наблюдений имело место нараста�
ние клинических проявлений дисциркуляторной
энцефалопатии. Около 40 % пациентов считали
себя практически здоровыми [23, 29].

В диагностике ТГА информативна позитронно�
эмиссионная томография (ПЭТ). Нередко, по дан�
ным ПЭТ, регистрируют изменение кровотока в
медиальных отделах височной доли, крайне редко
визуализируются точечные очаги поражения гип�
покампа, снижение или отсутствие активации в
структурах височной доли во время кодирования
или воспроизведения зрительной информации.
По данным МРТ, в 85 % наблюдений визуализиру�
ются гиперинтенсивные очаги в латеральных от�
делах гиппокампа.

По данным МРТ�исследования головного мозга
отмечено, что селективно страдают области голов�
ного мозга, соответствующие сектору СА1 (сектор
Зоммера), аммоновы рога гиппокампа, при этом
величина очагов поражения составляет 1—5 мм.
В режиме Т2 очаги поражения мозговой ткани ви�
зуализируются как очаги отечной конфигурации
уже через 48 ч [29].

Для получения большей информативности ре�
зультатов МРТ головного мозга предпочтительно
выполнять на сканере с 3 Тл. Временно′е окно для
проведения нейровизуализации предпочтительно
выбрать через 24—72 ч после дебюта заболева�
ния с использованием толщины среза 2—3 мм.

Для коррекции мнестических расстройств в
настоящее время используют различные комбини�
рованные средства, оказывающие благоприятное
влияние на микроциркуляцию, гемореологические
свойства крови, метаболизм головного мозга.

Особое место среди средств коррекции мнести�
ческих нарушений занимают так называемые ней�
ропептиды памяти (адренокортикотропный гормон
и его фрагменты, вазопрессин и его структурные
аналоги, соматотропный гормон и др.), относящие�
ся к группе нейрогуморальных регуляторов. Пока�
зана эффективность вазопрессина в лечении ам�
нестических синдромов, вызванных недостаточ�
ностью кровообращения преимущественно в вер�
тебробазилярной системе, при неврастении и на�
чальных проявлениях церебрального ангиоате�
росклероза. Имеются данные об эффективности
Семакса (синтетического фрагмента адренокорти�
котропного гормона, лишенного гормональной ак�
тивности) в коррекции нарушений высших психи�
ческих функций, в том числе памяти.

Исход ТГА в целом благоприятный, в большинстве
случаев эти эпизоды проходят бесследно, у части пос�
традавших возможны рецидивы через 3—4 года. В
10 % наблюдений после ТГА регистрируют мозговые
инсульты преимущественно в вертебробазилярном
бассейне. У ряда пациентов нарастает когнитивный
дефицит наряду с другими неврологическими про�
явлениями хронической ишемии мозга. Приведен�
ные данные обосновывают целесообразность соб�
людения мер профилактики прогрессирования не�
достаточности мозгового кровообращения.

Таким образом, ТГА как своеобразный невроло�
гический синдром наблюдается при различных па�
тологических процессах в головном мозге, в том
числе при нарушениях общей церебральной гемо�
динамики. В ее развитии ведущую роль играют не
столько нарушения кровообращения в определен�
ном сосудистом бассейне, сколько общие рас�
стройства церебральной гемодинамики с гипокси�
ей и/или ишемией мозговых структур, входящих в
круг Папеца. Эти расстройства ведут к нарушению
функционирования системы памяти и проявляются
одним и тем же клиническим синдромом при ТГА.
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Т.В. МИРОНЕНКО, М.О. МИРОНЕНКО, М.П. СМІРНОВА, І.Ю. ЖУКОВА

Транзиторна глобальна амнезія

На підставі аналізу літературних джерел авторами узагальнено дані про етіологію та патофізіологію транB
зиторної глобальної амнезії. Визначено основні клінічні критерії захворювання і наведено його діагностичний алB
горитм. Проведено диференціацію транзиторної глобальної амнезії з іншими коморбідними захворюваннями
ЦНС. Оцінено діагностичну інформативність параклінічних і нейровізуалізаційних методів обстеження. ПатогенеB
тично обґрунтовано лікування і профілактику транзиторної глобальної амнезії.

Ключові слова: транзиторна глобальна амнезія.

T.V. MYRONENKO, M.O. MYRONENKO, M.P. SMIRNOVA, I.Yu. ZHUKOVA

Transient global amnesia

The article presents the generalized information of the transient global amnesia etiology and pathophysiology
compiled from original sources. The key clinical criteria have been defined. The diagnostic algorithm is considered. The
transient global amnesia differentiation from other comorbid diseases of central nervous system has been performed.
The diagnostic value of paraclinical and neuroimaging examination methods have been assessed. The therapy and
prevention of transient global amnesia have been evidenced.

Key words: transient global amnesia.
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