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Транзиторная ишемическая атака  
как предиктор ишемического инсульта
Transient Ischemic Attack as a Predictor Ischemic Stroke

______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

Статья посвящена транзиторной ишемической атаке как предиктору ишемического ин-
сульта и его фактору риска, значительно увеличивающему вероятность его развития, а так-
же являющейся биомаркером неблагоприятного течения сердечно-сосудистых заболеваний. 
Рассмотрены причины, классификация, клинические проявления, вопросы диагностики и 
основные направления профилактической терапии. Показана значимость подходов ранней 
диагностики, уточнения причин и механизмов декомпенсации мозгового кровообращения, 
что определяет обоснованное, целенаправленное лечение транзиторной ишемической атаки 
как важнейшее направление профилактики инсультов.
Ключевые слова: транзиторная ишемическая атака, ишемический инсульт, факторы риска, 
профилактика инсультов.

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

The article is devoted to transient ischemic attack being a predictor of ischemic stroke and its 
risk factor that significantly increases its probability. Transient ischemic attack is also a biomarker 
of an adverse course of cardiovascular diseases. The causes, classification, clinical manifestations, 
diagnostic issues and the main directions of preventive therapy are examined. The article focuses 
on the importance of early diagnosis and clarification of the causes and mechanisms of cerebral 
circulation decompensation, which determines reasonable, targeted treatment of transient 
ischemic attack as the most important area of stroke prevention. 
Keywords: transient ischemic attack, ischemic stroke, risk factors, stroke prevention.

Сосудистые заболевания головного мозга в настоящее время при-
обрели характер эпидемии и в значительной мере определяют уро-
вень таких показателей здоровья населения, как средняя продолжи-
тельность жизни, заболеваемость и смертность, поскольку занимают 
лидирующее положение среди причин преждевременной смерти и 
стойкой утраты трудоспособности. По данным исследования глобаль-
ного бремени болезней, с 2016  г. заболеваемость инсультом во всем 
мире составляет около 13 677 миллионов человек, в то время как число 
людей, живущих с последствиями инсульта, намного выше – 79 574 мил-
лиона [1]. 
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Инсульт является второй ведущей причиной смерти и инвалидности 
во всем мире. Рост заболеваемости в значительной степени обуслов-
лен прогрессирующим старением населения, а также множественной 
коморбидной патологией пациентов. Кроме людей старшего возраста, 
различные виды инсульта все чаще регистрируются у молодых людей, 
а также уровень заболеваемости увеличивается в странах с низким и 
средним уровнем дохода  [2]. Поэтому предупреждение развития ин-
сультов, снижение заболеваемости и смертности – актуальнейшая про-
блема современного здравоохранения [3, 4].

Одним из направлений снижения этой патологии является разра-
ботка рациональных подходов к ведению пациентов с транзиторной 
ишемической атакой (ТИА), которая нередко встречается в практике 
специалистов различного профиля: неврологов, терапевтов, врачей об-
щей практики, сосудистых хирургов, офтальмологов.

ТИА – это предиктор ишемического инсульта (ИИ) и биомаркер не-
благоприятного течения заболеваний сердечно-сосудистой системы. 
ТИА увеличивают вероятность не только ИИ, но и острого коронарного 
синдрома, тромбозов различной локализации и других сосудистых со-
бытий [4–6]. После ТИА вероятность сосудистого события (инсульта, ин-
фаркта миокарда, артериальных и венозных тромбозов) в течение года 
превышает 50% [7].

В отношении частоты ТИА в большинстве стран точных данных нет. 
По приблизительным оценкам, ТИА ежегодно переносят от 400 тысяч до 
5 миллионов взрослых граждан США, причем во многих случаях данная 
патология остается недиагностированной [8, 9].

Согласно современным представлениям, ТИА предшествует почти 
четверти всех острых ИИ, причем самый высокий риск инсульта отмеча-
ется в ранние сроки. ТИА является вариантом острого нарушения моз-
гового кровообращения, следовательно, к ним следует относиться как 
к состояниям, при которых требуется экстренная медицинская помощь 
[10, 11].

Однако, как показывает повседневный опыт, многие врачи не-
правильно или недостаточно понимают природу и значение ТИА. Это  
обусловлено тем, что эпизоды кратковременного неврологического де-
фицита долгое время считались доброкачественными и безвредными, 
однако за последние десятилетия взгляды на них существенно измени-
лись, а подходы к диагностике и лечению пациентов с ТИА стали значи-
тельно более интенсивными.

Представления о ТИА сформировались в 50-е годы прошлого 
столетия. Первое описание дал один из основателей ангионевроло-
гии C.M.  Fisher в докладе «Интермиттирующая ишемия мозга», где он 
также охарактеризовал длительность ТИА: «от десятков секунд до  
5–10 минут»  [12]. В  работе видного британского невролога J.  Marshall 
впервые упоминается интервал в 24 часа при определении ТИА. Автор 
подчеркнул произвольность выбора данных временных рамок: «пра-
вило 24 часов» лишь давало возможность отличить ТИА от «завершив-
шегося инсульта», который проявляется «очаговым неврологическим 
дефицитом, сохраняющимся часы и дни» [13]. 

Такое представление впоследствии приобрело много сторонников 
и укоренилось в соответствующих классификациях различных стран. 
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Однако с течением времени и внедрением новых методов исследо-
вания представление о ТИА менялось. В настоящее время 24-часовое 
временное окно как определяющий диагностический критерий ТИА 
признается не вполне адекватным. Описано множество случаев, когда 
дефицит регрессировал за 24  часа, но оставались убедительные при-
знаки инфаркта мозга при визуализации, и наоборот, неврологические 
нарушения отмечались более суток при отсутствии структурных изме-
нений в веществе мозга [11]. Современные методы нейровизуализации 
(мультимодальная магнитно-резонасная томография с диффузионно-
взвешенным режимом, позитронный эмиссионный томограф и пр.) 
позволяют выявить участки ишемического повреждения ткани мозга у 
35–67% пациентов с клиническим диагнозом ТИА [14].

В настоящее время используется современное определение ТИА 
как кратковременной обратимой дисфункции головного мозга, свя-
занной с острой церебральной ишемией без признаков структурных 
повреждений, определяемых современными методами визуализации  
(КТ, МРТ) [4].

Наиболее частыми причинами ТИА являются церебральный атеро-
склероз, артериальная гипертензия, сахарный диабет, кардиоэмболия 
на фоне патологии сердца. Патогенез ТИА связан с основными механиз-
мами локальной церебральной ишемии: церебральной эмболией (гете-
рогенные источники эмболов), стеноокклюзирующими поражениями 
брахицефальных или интракраниальных артерий, которые приводят к 
локальным нарушениям гемодинамики при временной декомпенсации 
коллатерального кровотока [4].

Современная классификация (в соответствии с МКБ-10) относит 
ТИА в рубрику G45  «Преходящие транзиторные церебральные ише-
мические приступы (атаки) и родственные синдромы» раздела «Эпизо-
дические и пароксизмальные расстройства» класса «Болезни нервной 
системы» с отражением вазотопической локализации процесса [15].

Согласно эпидемиологическим исследованиям, на фоне ТИА могут 
развиваться различные патогенетические типы ишемических инсуль-
тов: атеротромботические (25–50%), кардиоэмболические (11–30%), 
лакунарные (11–14%), гемодинамические (9–11%) [4, 16, 17].

Клиническая картина ТИА определяется территорией кровоснаб-
жения пораженного сосуда. Очаговые симптомы поражения головного 
мозга разнообразны и определяются локализацией ишемии мозга в ка-
ротидном или вертебробазилярном бассейне, нарушение сознания на-
блюдается редко. Нарушения кровообращения в каротидной системе 
развиваются чаще (80–85% случаев), чем в вертебрально-базилярной 
системе (15–20% случаев).

Для ТИА, развивающихся при недостаточности кровотока в артери-
ях каротидной системы, характерны гемипарез, гемигипестезия, афа-
зия, апраксия (при ТИА в доминантном полушарии), преходящая моно-
кулярная потеря зрения (amavrosis fugas), парез мимических мышц 
нижней половины лица.

Преходящая вертебробазилярная недостаточность клинически 
проявляется двусторонней или альтернирующей симптоматикой в 
виде слабости конечностей, нарушения чувствительности, полной сле-
поты, атаксии, диплопии, дисфагии, дизартрии, головокружения [3].
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Клинические симптомы ТИА обычно возникают внезапно и достига-
ют максимальной степени в течение нескольких секунд или минут, они 
могут сохраняться на протяжении 10–60 минут, значительно реже – не-
сколько часов (до суток) [18].

Согласно результатам классического исследования M.L. Dyken и со-
авторов, средняя продолжительность ТИА в КБ – 14 минут (90% продол-
жаются <6 часов), в ВББ – 8 минут (90% – <2 часов). Вероятность того, что 
симптомы, которые сохранялись более 1 часа, регрессируют в течение 
24 часов, – около 15% [19]. В исследовании NASCET симптомы ТИА со-
хранялись менее 60 мин. у 75% пациентов из группы медикаментозного 
лечения [20]. Если неврологические нарушения не регрессировали в те-
чение 3 часов, окончательным диагнозом (в 98% случаев) будет острый 
ИИ [3, 21].

Поставить диагноз ТИА часто бывает непросто. Сложности связаны 
с полиморфностью симптомов, непростым дифференциальным диагно-
зом и необходимостью оценивать ситуацию ретроспективно. Основной 
вопрос, который требует ответа: соответствуют ли клинические прояв-
ления у пациента картине преходящей ишемии в бассейне определен-
ного мозгового сосуда? Поскольку на момент осмотра нарушения часто 
отсутствуют, правильность диагноза во многом зависит от качества сбо-
ра анамнеза.

При описании преходящих неврологических нарушений рекомен-
дуется отразить следующие аспекты: длительность, начало (острое, 
подострое, прогредиентное), очаговые симптомы (позитивные или не-
гативные), общемозговые симптомы (нарушение сознания, дезориента-
ция), имеют ли нарушения рецидивирующий характер, стереотипны ли 
они, каков предположительный сосудистый бассейн.

Для вероятной ТИА характерны быстрое развитие (обычно менее 
чем за 1–2 минуты) одного или нескольких очаговых симптомов, нега-
тивные симптомы (выпадения) и длительность нарушений, как правило, 
менее 30 минут [11].

С.К. Джонстоном с соавторами на базе популяционного исследова-
ния в Оксфорде на основе 6 когорт, в целом включавших 4799 пациен-
тов с ТИА, создана прогностическая шкала ABCD2, которая представ-
ляет собой простой и удобный клинический инструмент, помогающий 
быстро предсказать ранний риск развития инсульта в течение первых 
2, 7 и 90 дней после ТИА.

Шкала ABCD2 базируется на 5 параметрах: возраст, артериальное 
давление, клинические симптомы, продолжительность ТИА, наличие 
сахарного диабета (см. таблицу). Оценивается каждый параметр, затем 
результат суммируется с получением итоговой оценки (от 0 до 7), на ос-
новании чего и определяется степень риска развития инсульта [6, 22].

Группу высокого риска развития инсульта составляют пациенты с 
ТИА:
	� с длительностью симптомов более 1 ч.; 
	� со стенозом сонных артерий >50%;
	� с повторными ТИА (более 3 эпизодов на протяжении 72 ч.) с возрас-

тающей длительностью и/или тяжестью нарушений; 
	� с частыми (до 5) эпизодами ТИА, развившимися в течение несколь-

ких недель, особенно когда происходит учащение, удлинение и утя-
желение атак (по типу крещендо); 

Обзоры и лекции
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	� с ТИА, причиной которых является кардиогенная эмболия; 
	� с возникновением эпизода ТИА на фоне приема антитромботичес-

ких препаратов; 
	� со склонностью к гиперкоагуляции; 
	� с ТИА, протекающими с выраженными нарушениями неврологиче-

ских функций (особенно двигательный дефицит, нарушения функ-
ции речи, эпизоды односторонней слепоты);

	� с высоким риском по шкале ABCD [8, 23].
Следует помнить, что под маской ТИА могут протекать самые раз-

личные патологические процессы: кровоизлияние в мозг, субдураль-
ная гематома, демиелинизирующее заболевание, мигрень, эпилепсия, 
доброкачественное позиционное пароксизмальное головокружение, 
панические атаки, неврозы, вертеброгенные корешковые синдромы 
и пр. Поэтому всегда следует проводить тщательную дифференциаль-
ную диагностику с другими заболеваниями [7, 10, 24].

ТИА как гетерогенный клинический синдром всегда требует тща-
тельного обследования пациента с целью уточнения причин и меха-
низмов острой церебральной ишемии и выбора правильной стратегии 
в рамках вторичной профилактики инсульта. 

Рекомендуемое начальное обследование пациентов с ТИА вклю-
чает лабораторные и инструментальные исследования. Лабораторные 
тесты включают общий анализ крови с подсчетом тромбоцитов, коа-
гулограмму, биохимический профиль с липидограммой, мочевиной, 
креатинином, оценкой толерантности к глюкозе, электролитами крови 
(калий, натрий, кальций, хлориды); билирубин, печеночные ферменты.

В число необходимых инструментальных исследований входят ком-
пьютерная или магнитно-резонансная томография головного мозга, 
неинвазивная визуализация экстра- и интракраниальных артерий (уль-
тразвуковые, томографические методы), электрокардиограмма (при 
наличии факторов риска кардиоэмболии – холтеровское мониториро-
вание, ЭхоКГ), мониторинг АД [25–27]. 

Единого мнения о том, где нужно обследовать таких пациентов  
(в стационаре или амбулаторно), нет, но, учитывая высокий риск разви-
тия в ближайшее время ИИ, желательна госпитализация, обследование 
необходимо проводить быстро, оно должно быть завершено в течение 
24  часов. Если на момент осмотра пациента симптомы сохраняются,  

Шкала ABCD 2

The Scale ABCD 2

Признаки Бал-
лы 

Низкий риск
(0–3 балла)

Умеренный риск
(4–5 баллов)

Высокий риск
(6–7 баллов)

Возраст >60 лет 1

В течение:
2 дней – 1%
1 недели – 1,2%
3 месяцев– 3,1%

В течение:
2 дней – 4,1%
1 недели – 5,9%
3 месяцев – 9,8%

В течение:
2 дней – 8,1%
1 недели – 11,7%
3 месяцев – 17,8%

АД >140/90 мм рт. ст. 1
Гемипарез 2
Нарушения речи 1
Длительность симптомов 10–60 мин. 1
Более 60 мин. 2
Сахарный диабет 1
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то дифференцировать ТИА и инсульт невозможно, и пациенты нужда-
ются в обязательной госпитализации. Кроме того, стационарное лече-
ние показано всем пациентам из группы высокого риска повторного 
инсульта (с длительностью симптомов более часа, стенозом сонных 
артерий >50%, источником эмболов в сердце (например, фибрилляция 
предсердий), склонностью к гиперкоагуляции, высокими значениями 
шкалы ABCD и пр.) [11, 21].

Ведущим направлением ведения пациентов, перенесших ТИА, яв-
ляется профилактика острых церебральных и других сердечно-сосу-
дистых событий, которая должна начинаться как можно скорее после 
развития ТИА. Она включает как лекарственные, так и нелекарственные 
средства и методы профилактики [3, 4, 11, 15, 21, 25].

Терапия включает коррекцию всех имеющихся модифицируемых 
факторов риска (артериальная гипертензия, сахарный диабет, курение, 
ожирение, гиперлипидемия, кардиальная патология, злоупотребление 
алкоголем и другие). Обязательным элементом любых профилактиче-
ских мероприятий должно быть изменение образа жизни:
	� нормализация веса тела и, что особенно важно, отношения объема 

талии к объему бедер;
	� увеличение физической активности до уровня 45–60 минут упраж-

нений средней интенсивности в большинство дней недели;
	� прекращение курения (включая пассивное) и злоупотребления ал-

коголем;
	� изменение диеты;
	� разрешение и снижение количества стрессовых ситуаций [11].

Целью лечения является предупреждение ИИ и последующих ТИА; 
таким образом, у всех пациентов, перенесших ТИА, необходимо про-
водить мероприятия по вторичной профилактике инсультов, которые 
включают обязательную антитромботическую и гиполипидемическую 
терапию, мероприятия по нормализации АД с использованием антиги-
пертензивной терапии и сердечно-сосудистую хирургию при наличии 
показаний [25–28].

Таким образом, ТИА как клинический вариант острого нарушения 
мозгового кровообращения должна рассматриваться в качестве пре-
диктора неблагоприятного течения цереброваскулярных заболева-
ний с высокой вероятностью развития инсультов, ведущих к тяжелым 
повреждениям головного мозга. Своевременная диагностика ТИА, 
уточнение причин и механизмов декомпенсации мозгового кровоо-
бращения, обоснованное, целенаправленное лечение с обязательным 
проведением всех необходимых мероприятий по вторичной профи-
лактике инсультов, имеющей высокий превентивный потенциал, спо-
собный предотвратить до 80% неблагоприятных церебральных сосуди-
стых событий, – все вместе это может предупредить развитие тяжелых  
осложнений у пациентов с высоким сердечно-сосудистым риском и 
стать значимым профилактическим резервом, что является чрезвычай-
но важным не только для отдельных пациентов, но и для общественного 
здоровья.
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