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РЕЗЮМЕ

В статье рассмотрены аспекты клинического определения транзиторной ишемической атаки (ТИА), приведен анализ данных 
факторов риска инсульта после ТИА и их этиопатогенетической взаимосвязи. Обсуждаются вопросы особенности ведения 
пациентов с высоким риском развития инсульта после ТИА. Освещены вопросы междисциплинарного и мультидисциплинар-
ного подхода к проведению медицинской реабилитации (МР) пациентов с ТИА. Представлены результаты собственных иссле-
дований эффективности программы МР у 351 пациента с ТИА с включением нейроцитопротекторов (холина альфосцерат, 
Церепро). Результаты и заключение. Патогенетически обоснованным является включение в программы МР пациентов с ТИА 
препаратов с нейроцитопротекторным эффектом. Показана высокая эффективность холина альфосцерата (Церепро) в виде 
улучшения когнитивных функций, уменьшения выраженности эмоциональных расстройств и снижения числа случаев повтор-
ного острого цереброваскулярного события.
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Ежегодно в нашей стране происходит около 

450–500 тыс. инсультов, и среди пациентов с 

ишемическим инсультом (ИИ) около 15% сооб-

щают об истории транзиторной ишемической атаки (ТИА) 

в анамнезе [1–2]. По разным оценкам, у 200–500 тыс. 

жителей Российской Федерации ежегодно диагностируют 

ТИА. Истинная частота ТИА, однако, неизвестна, посколь-

ку многие ТИА никогда не распознаются. В большинстве 

случаев диагноз ТИА определяется ретроспективно в 

связи с кратковременностью присутствия симптомов [3]. 

Некоторые же события, обозначенные как ТИА, имеют 

другие причины, среди которых наиболее частыми явля-

ются мигрень или эпилепсия.

Классическое определение ТИА, появившееся в 1960-х гг. 

и до сих пор являющееся наиболее широко используе-

мой классификацией, фокусируется на неврологических 

симптомах, длящихся менее 24 часов без видимой несо-

судистой причины [4]. Однако 24-часовой временной 

промежуток является произвольным. Согласно исследо-

ваниям последних лет, средняя продолжительность эпи-

зода ТИА составляет 8–14 минут, большинство ТИА раз-

решаются в течение 1 часа и ранее [5]. По данным В.А. 

Парфенова, длительность симптомов ТИА менее 1 часа 

отмечена у 43,5%, от 1 до 3 часов  – у 45,7%, более 3 

часов – у 10,9% пациентов [6]. Кроме того, у 50% пациен-

тов с классическим клиническим диагнозом ТИА при про-

ведении МРТ головного мозга выявляются признаки 

инфаркта мозга (ИМ) [7].

Поэтому многие ученые утверждают, что традицион-

ное определение устарело. В 2002 г. G.W. Albers et al. 

предложил сместить критерий времени на патологиче-

ские изменения ишемизированной ткани. Было предло-

жено новое определение: «ТИА  – это короткий эпизод 

неврологической дисфункции, вызванной очаговой ише-

мией головного мозга или сетчатки, с клиническими сим-

птомами длительностью менее одного часа и не имеющи-

ми признаков острого инфаркта» [8]. 

В 2008 г. состоялся пересмотр данного определения 

ТИА. В январе 2009 г. на ведущих конференциях были 

озвучены новые представления о ТИА и тактике ведения 

экспертами Европейской инсультной организации (ESO – 

The European Stroke Organisation), внесены изменения в 

клинические рекомендации. В июне 2009 г. в журнале 

Stroke опубликовано научное соглашение AHA/ASA 

(American Heart Association/American Stroke Association) 

по определению, оптимальной диагностике и риску 

инсульта после ТИА [9]. 

Согласно последним представлениям, ТИА  – это пре-

ходящие эпизоды неврологической дисфункции, обуслов-

ленные региональной ишемией тканей головного мозга, 

спинного мозга или сетчатки, но не приводящие к разви-

тию инфаркта ишемизированного участка [5]. Таким обра-

зом, в основу определения ТИА включены морфологиче-

ские критерии без указания временных характеристик. 

На сегодняшний день дифференциальный диагноз 

между ИМ и ТИА основан на данных диффузно-взвешен-

ных изображений МРТ (ДВИ МРТ/DW MRI). Чувстви-

тельность и специфичность DWI составляют 88–100 и 

86–100% соответственно для диагностики острого 

инфаркта мозга [10]. После церебрального инсульта ише-

мический мозг характеризуется цитотоксическим отеком, 

диффузия воды уменьшается, а значения ADC (apparent 

diffusion coefficien) снижаются, что приводит к гипоин-

тенсивности на изображениях ADC и гиперинтенсивности 

на изображениях DWI. До проведения DW MRI состояние 

пациента предлагается расценивать как «острый нейро-

васкулярный синдром» [11]. В случае выявления гиперин-

тенсивных сигналов при DW MRI диагноз квалифицирует-

ся как церебральный инфаркт, а в случае отсутствия 

изменений – как ТИА [12–14].

В настоящее время общепризнанно, что ТИА является 

неотложным состоянием, требующим экстренной госпи-

тализации пациента и выяснения причин фокальной 

ишемии головного мозга [15–17].

В последние годы стало очевидным, что риск инсульта 

непосредственно после ТИА очень высок. Одним из пер-

вых исследований, подчеркивающих опасность ТИА, было 

когортное исследование пациентов, поступивших в отде-

ления неотложной помощи в 16 больницах Северной 

Калифорнии с марта 1997 г. по февраль 1998 г. Из 1707 

пациентов с ТИА у 10,5% развился инсульт в течение 90 

дней. Примерно половина инсультов произошла в тече-
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ние первых 2 дней после индексного события. Кроме 

того, совокупный риск сердечно-сосудистых событий, 

смерти и повторного ТИА составил 25,1% [18].

Несколько проспективных популяционных исследова-

ний также продемонстрировали высокий риск инсульта 

после ТИА. В результате повторного анализа данных, 

полученных в рамках проекта Оксфордширского сообще-

ства по инсульту в Великобритании (OCSP), 7-дневный 

риск инсульта составил 8,6%, а 30-дневный риск инсуль-

та – 12,0% у пациентов после ТИА. Оксфордское исследо-

вание сосудов, опубликованное в 2004 г., сообщило о 

8,0%-ном риске повторного инсульта через 7 дней, 

11,5%-ном риске через 30 дней и 17,3%-ном риске через 

90 дней [19]. Анализ крупного исследования инсульта 

использованием населения в 1,3 млн человек также 

обнаружил высокий риск развития инсульта после ТИА – 

3,9% через 2 дня, 7,0% через 7 дней и 14,6% через 90 

дней [20]. Исследования 2000–2003 годов [18, 21] пока-

зали, что риск развития ИИ и острых коронарных собы-

тий в течение 3 месяцев после ТИА варьируется от 

12–20%. В 2015 г. Wang et al. [22] провели общенацио-

нальный опрос более 90 тыс. пациентов и выявили, что 

частота ТИА достигала 2,27%. 

В крупном исследовании по симптоматической каро-

тидной эндартерэктомии (NASCET) пациенты с ТИА и 

тяжелым стенозом сонной артерии с полушарной симпто-

матикой имели более высокий риск ипсилатерального 

инсульта в течение 2 лет, чем пациенты с ретинальными 

событиями (43,5% против 16,6%). Дополнительно было 

продемонстрировано, что риск инсульта после ТИА стати-

стически значимо выше, чем риск после инсульта. Так, 

риск инсульта через 90 дней составил 20,1% у пациентов 

с ТИА в полушарии по сравнению с 2,3% у пациентов с 

перенесенным ИИ. В другом обсервационном исследова-

нии у пациентов с ТИА частота рецидивов ишемических 

событий в течение 6 мес. была выше, чем у пациентов с 

инсультом (29% против 7%) [23].

По данным исследований 2017–2019 гг., инсульт 

разви вался в основном с той же этиологией и расположе-

нием, что и исходная ТИА. ТИА с неустановленной этио-

логией и последующим инсультом, как правило, связаны 

с кардиоаортальной эмболией. Более половины развив-

шихся после ТИА инсультов ассоциировались с инвалид-

ностью независимо от этиологии [24–27].

Таким образом, своевременное и надлежащее лече-

ние ТИА может снизить риск развития церебрального 

инсульта с 2,28–9,32 до 0,73–3,05% в течение 90 дней 

[28]. Если ранее считалось, что после устранения невро-

логического дефицита у пациентов с ТИА необходимость 

в дальнейшей терапии и наблюдении исчезает, то на 

сегодняшний день ТИА рассматривается как неотложное 

событие раннего предупреждения, которым должны опе-

ративно управлять врачи скорой помощи. Кроме того, 

ТИА представляет собой оптимальное время для ранней 

вторичной профилактики инсульта.

Причины ТИА идентичны причинам инсульта, включая 

гипертоническую болезнь (ГБ), мерцательную аритмию, 

сахарный диабет (СД), гиперлипидемию и атеросклероз 

мелких и крупных артерий. В 95% случаев ТИА связаны с 

эмболическими или тромбоэмболическими последствия-

ми атеросклероза артерий большого и среднего калибра, 

с заболеванием внутренних сосудов малого диаметра 

или с кардиогенной эмболией. Атеротромбоэмболия 

является причиной ТИА в 50% случаев [2, 3, 5, 9].

Клиническая картина ТИА зависит от того сосудистого 

бассейна, в котором происходит эпизод. ТИА в каротид-

ном бассейне протекает с полушарной симптоматикой,

в вертебробазилярном бассейне (ВББ) – со стволовой и/или 

мозжечковой. ТИА в каротидном бассейне возникают 

почти в 4 раза чаще, чем в ВББ. Наиболее часто ТИА про-

является гемианестезией, головокружением, атаксией, 

транзиторным моно- или гемипарезом, кратковременной 

монокулярной слепотой. Нужно подчеркнуть, что для ТИА 

в ВББ не характерна симптоматика, ограниченная только 

одним симптомом:  изолированным головокружением, 

или кратковременной утратой сознания, или падением, 

или преходящим потемнением в глазах [2, 3, 9]. 

ВЫЯВЛЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ ВЫСОКОГО РИСКА

Выявление пациентов с высоким риском развития 

инсульта после ТИА позволит своевременно и адекватно 

провести мероприятия по вторичной профилактике инсуль-

та [15, 29]. На сегодняшний день был выявлен ряд незави-

симых факторов риска развития инсульта у пациентов с 

ТИА, и в результате разработаны несколько систем оценки 

риска. Калифорнийский прогностический балл для 90-днев-

ного риска инсульта включает в себя пять факторов риска 

[29]: возраст старше 60 лет; СД; длительность симптомов 

более 10 минут; моторная слабость; нарушение речи. 

Практически одновременно в результате популяцион-

ного исследования в Великобритании предложен про-

гностический балл ABCD для 7-дневного риска инсульта. 

Здесь факторы риска аналогичны тем, которые указаны в 

калифорнийском балле, с добавлением артериального 

давления и более детальной разбивкой по длительности 

симптомов. Авторы этих двух наборов прогностических 

баллов разработали и утвердили комбинированный 

набор ABCD2, который учитывает наличие СД и должен 

стать стандартом для оценки высокого риска инсульта 

после ТИА (табл. 1) [30, 31].

 Таблица 1. Шкала ABCD
 Table 1. ABCD scale

А – возраст > 60 лет 1 балл

В – артериальное давление
САД > 140 мм рт. ст.
ДАД > 90 мм рт. ст.

1 балл

C – клинические 
проявления

Слабость одной части тела
Нарушение речи без слабости
Другие клинические проявления

2 балла
1 балл
0 баллов

D – длительность 
симптомов

> 60 мин
10–59 мин
< 10 мин

2 балла
1 балл
0 баллов

Семидневный риск для развития инсульта 0–4 балла – 0,4%; 5 баллов – 12,1%; 6 баллов – 31,4%.
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В работах Аль-Халед и др. [32], Fujinami et al. [33], 

Охара и соавт. [34], Hoshino [35] и Miyagi et al. [36] пока-

зано, что гемиплегия, афазия и мерцательная аритмия 

были независимыми факторами риска для развития ИМ. 

Имеются данные, свидетельствующие о том, что у пациен-

тов с повторными ТИА и множественной симптоматикой 

более вероятно развитие церебрального инфаркта по 

сравнению с пациентами, у которых ТИА сопровождалась 

минимальными симптомами [37, 38].

В дополнение к выявленным факторам риска нейро-

визуализационные исследования также могут помочь 

определить прогноз. ИМ, выявляемый при КТ, выполнен-

ной в течение 48 часов после ТИА, был связан с более 

высокой частотой предшествующих ТИА (отношение шан-

сов 4,06, 95% ДИ 1,16–14,14; P = 0,028) [39]. Подобные 

результаты были получены при исследованиях МРТ. 

Показано, что у пациентов с ТИА с симптомами, продол-

жающимися более 1 часа и с отклонениями при DW MRI, 

был высокий риск дальнейших случаев ишемии головно-

го мозга (отношение рисков 5,02, 95% ДИ 1,37–18,30; 

Р=0,015). При изучении данных МРТ в течение 24 часов 

после ТИА или «малого» инсульта сообщается о повы-

шенном риске инсульта у пациентов с изменениями в 

режиме DWI (10,8% в течение 90 дней) и наибольшим 

риском у пациентов с изменениями DWI и окклюзией 

сосуда (32,6% в течение 90 дней) [40].

Как уже говорилось, клиническое и прогностическое 

значение ТИА заключается в том, что они могут являться 

предвестником более серьезного, острого цереброваску-

лярного и кардиоваскулярного события. Пациенты, пере-

несшие ТИА, имеют более высокий риск развития инфар-

кта миокарда, мозгового инсульта или смерти в течение 5 

лет после перенесенной атаки [27]. Также важны и нефа-

тальные изменения  – когнитивные нарушения (КН) и 

эмоциональные расстройства, на взаимосвязь развития 

которых после перенесенных ТИА указывают немногочис-

ленные зарубежные и отечественные исследования [41].

Вследствие микроструктурных изменений при ТИА 

происходит подкорково-корковая дезинтеграция, при 

этом моторная функция не страдает, но развиваются 

нейро психологические нарушения, что не менее значимо 

для эффективного функционирования пациента, чем 

моторные нарушения, возникающие при инсульте [42].

КН выявляются почти у 40% пациентов, перенесших 

ТИА [43]. При изучении когнитивных функций у пациентов 

с артериальной гипертензией, перенесших ТИА, выявлено 

наличие КН и их взаимосвязь с морфологическими изме-

нениями головного мозга, обусловленные течением арте-

риальной гипертензии (АГ), на фоне которой развились 

ТИА. Подчеркивается, что до манифестации острого цере-

броваскулярного события (ТИА) КН не имели клинико-

функциональной значимости для пациента [43]. Bivard А. 

et al. показали наибольшую частоту встречаемости КН у 

мужчин, перенесших ТИА [44]. Работы отечественных и 

зарубежных авторов, изучавших структурно-морфологи-

ческие изменения вещества головного мозга у пациентов 

с ТИА и КН, обнаружили признаки атрофии головного 

мозга с преимущественной локализацией в области тала-

муса, гипоталамуса, зубчатой извилины [41, 42, 44]. Ученые 

указывают на атрофию ткани головного мозга как причи-

ну когнитивных и эмоциональных расстройств, возникаю-

щих у данной группы пациентов [41–44].

ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ И ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТА С ТИА

На сегодняшний день с учетом высокого риска раз-

вития инсульта общепринято пациентам с ТИА оказывать 

неотложную диагностическую и терапевтическую помощь, 

как и при инсультах. Это является главным тезисом науч-

ного соглашения AHA/ASA (2009) [9]. Подчеркивается 

неотложность и важность всех мероприятий по ведению 

больного с ТИА. При нерациональном ведении такого 

пациента риск развития инсульта в ближайшие 48 часов 

крайне высок. При своевременно принятых мерах при 

ТИА ценность активной профилактики цереброваскуляр-

ной катастрофы особенно высока. 

Опубликованные обновленные рекомендации по 

ведению ТИА позволяют уменьшить вариабельность неот-

ложных мероприятий, улучшить качество медицинской 

помощи и в конечном итоге улучшить исходы у данных 

пациентов. 

Медицинская реабилитация. Мало изучены вопросы 

медицинской реабилитации (МР) пациентов, перенес-

ших ТИА. 

Зарубежные авторы (Faux et al., Deiile et al., Heron et al., 

Faulkner et al., 2017) указывают в своих статьях на необхо-

димость раннего начала и комплексности реабилитации, 

которая должна включать в себя коррекцию модифицируе-

мых факторов риска. В то же время проведенные ими 

исследования свидетельствуют об эффективности вторич-

ной профилактики инсульта после ТИА только в отношении 

снижения систолического артериального давления [45–49]. 

Marzolini et al. в результате своей работы выявили, что реа-

билитация после ТИА улучшает показатели работы сердеч-

но-сосудистой системы и индекс массы тела, но динамика 

психологического состояния и социальной поддержки этих 

пациентов требует дальнейшего изучения [50]. 

Wooley et al. показали, что раннее применение физи-

ческих упражнений приводит к улучшению показателей 

гемодинамики в больших артериях, что может снизить 

риск последующих или повторных сердечно-сосудистых 

или цереброваскулярных событий [51]. Также Boss H.M. et 

al. провели исследование пациентов с началом физиче-

ской реабилитации в остром периоде после ТИА и пред-

положили, что раннее применение физических упражне-

ний может быть способом повышения эффективности 

профилактики инсульта [52]. 

Kamm et al. в результате исследования сделали вывод 

о необходимости междисциплинарного подхода при осу-

ществлении МР в амбулаторных условиях, которая соче-

тает элементы вторичной профилактики и нейрореаби-

литации, что привело к снижению сосудистых факторов 

риска, улучшению неврологической функции и качества 

жизни пациента [53].

Существующие рекомендации обозначают необходи-

мость медикаментозного раздела реабилитации путем 
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антитромбоцитарной, гипотензивной и гиполипидемиче-

ской терапии, но не касаются вопросов психологической и 

социальной реабилитации, несмотря на наличие как оте-

чественных, так и зарубежных работ, свидетельствующих о 

когнитивных и психологических нарушениях у пациентов, 

развивающихся вследствие ТИА и также требующих МР.

Spurgeon et al. подчеркивают наличие у пациентов, 

перенесших ТИА, психоэмоциональных расстройств раз-

личного рода, которые могут оказать влияние на течение 

заболевания и стать причиной вторичного инсульта или 

затруднять проведение лечебно-реабилитационных 

мероприятий [54]. Boss H.M. et al., Полтавцева О.В. и др. 

свидетельствуют о возможности КН у пациентов после 

ТИА или малого инсульта, мешающих им в повседневной 

жизни [52, 41].

Таким образом, отдельное место в программе МР 

пациентов, перенесших ТИА, должна занимать психоло-

гическая реабилитация. По мнению Ihle-Hansen et al., 

развитие тревоги и депрессии у пациентов после ТИА 

вызвано сосудистым поражением и психологической 

реакцией. Поэтому структурированная, мультидисципли-

нарная многофакторная программа коррекции факторов 

риска, включающая управление факторами сосудистого 

риска, может быть ассоциирована с более низкой рас-

пространенностью депрессивных симптомов через год 

после сосудистого события [54]. Brouwer-Grossen D. et al. 

изучали особенности мотивации пациентов по модифи-

кации образа жизни после перенесенных ТИА и малого 

инсульта. Ими были выявлены наиболее значимые факто-

ры в модификации образа жизни, среди которых само-

эффективность, страх и эффективность ответа [55]. Умение 

преобразовывать копинг-стратегии пациента увеличит 

эффективность реабилитационной программы.

Необходимо подчеркнуть важность предоставления 

информации о заболевании как квалифицированными 

медицинскими работниками, так и поддержки со стороны 

медицинского персонала и семьи, что будет способство-

вать повышению приверженности лечебным мероприя-

тиям и вторичной профилактике инсульта [51, 53, 56]. 

Нужно учитывать мотивацию пациентов, так как многие 

из них недооценивают тяжесть заболевания [57]. По дан-

ным, полученным в результате исследования Фокина А.А. 

и др., треть пациентов недооценивают серьезность своего 

состояния после перенесенной ТИА и не получают долж-

ной медицинской помощи в связи с отказом от госпита-

лизации [58]. Также различается отношение пациентов к 

ТИА в зависимости от их пола. Franzen-Dahlin et al. пока-

зали, что женщины воспринимают ТИА так же, как инсульт, 

в то время как мужчины менее настороженно относятся к 

своему здоровью после перенесенной ТИА по сравнению 

с инсультом [59]. 

Повышение эффективности реабилитационных меро-

приятий и снижение риска повторного сосудистого собы-

тия у пациентов, перенесших ТИА, возможно посредством 

оптимизации организации МР с учетом особенностей 

ведущих клинических и нейропсихологических проявле-

ний, сопровождающих перенесенную ТИА, структуры 

сопутствующих заболеваний, социально-гигиенических 

характеристик пациентов, что позволит индивидуализи-

ровать программы коррекции имеющихся расстройств. 

Помимо контроля модифицируемых факторов риска 

(АГ, СД, курение, ожирение и гиперлипидемия, кардиаль-

ная патология), фармакологическая часть реабилитации 

включает назначение антиагрегантов и/или антикоагу-

лянтов в зависимости от причины ТИА, а также препара-

тов нейроцитопротекторного действия.

На базе филиала 7 ГАУЗ МНПЦ МРВСМ ДЗМ была 

изучена и проанализирована эффективность программы 

медицинской реабилитации у 351 пациента, перенесшего 

ТИА. Средний возраст обследованных женщин составил 

59,6 ± 2,3 года, мужчин – 57,6 ± 2,2 года (в целом 58,6 ± 

2,2 года). Анализ клинико-неврологической характери-

стики выявил, что наиболее часто локализация ТИА 

встречалась в ВББ  – 47,86% (168 пациентов), в 21,65% 

случаев (76 пациентов) была установлена ТИА в бассейне 

правой средней мозговой артерии и у 107 (30,49%) паци-

ентов – в бассейне левой средней мозговой артерии. 

Ранговое распределение сопутствующих заболеваний 

по классам болезней позволило установить, что 1-е место 

принадлежит болезням системы кровообращения (32,6%), 

2-е – психическим расстройствам (31,5%) и 3-е – болез-

ням эндокринной системы (15,5%). На указанные три 

места приходится 79,6% всей выявленной патологии 

(табл. 2). Наиболее распространенным сочетанием забо-

леваний сердечно-сосудистой системы являлись ГБ, ате-

росклероз и ИБС. Установлена достоверная положитель-

ная взаимосвязь между количеством болезней системы 

кровообращения и развитием острого цереброваскуляр-

ного синдрома (r = 0,688 ± 0,15, p < 0,05).

Второе место по уровню заболеваемости у пациентов, 

перенесших ТИА, после заболеваний сердечно-сосуди-

стой системы принадлежало психическим расстройствам, 

распространенность которых составила 138,2 случая на 

100 пациентов (табл. 3). 

 Таблица 2. Ранговое распределение сопутствующих забо-
леваний по классам болезней у обследованных пациентов
(в % к итогу)

 Table 2. Ranking distribution of co-morbidities by disease 
class in the examined patients (in % of total)

Ранг Классы болезней % заболеваний 

1 Болезни системы кровообращения 32,6

2 Психические расстройства 31,5

3 Болезни эндокринной системы 15,5

4 Болезни костно-мышечной системы 8,2

5 Болезни органов дыхания 4,3

6 Болезни мочеполовой системы 3,7

7 Болезни органов пищеварения 2,2

8 Болезни крови и кроветворных органов 1,9

Итого 100
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В структуре психических заболеваний у пациентов, 

перенесших ТИА, ведущее место занимали органическое 

тревожное расстройство, составившее 52,8% случаев из 

485 случаев заболеваний; КН в виде умеренного когни-

тивного расстройства и сосудистой деменции легкой и 

умеренной степени выраженности (22,5%). Эмоцио наль-

ные расстройства в виде субклинических форм депрес-

сии и депрессии легкой степени в структуре психических 

расстройств у пациентов, перенесших ТИА, составили 

12,8%, органическое эмоционально-лабильное расстрой-

ство – 11,9%.

Установлена прямая, сильная и достоверная корреля-

ционная взаимосвязь между степенью выраженности КН 

и наличием у пациентов ГБ (r = 0,95, p<0,05), выраженно-

стью эмоциональных расстройств и ГБ (r = 0,95, p<0,05), а 

также со стадией ГБ. Сочетание нейропсихологических 

расстройств с ИБС у пациентов, перенесших ТИА, было 

выявлено в 47,4% случаях.

Соответственно, по жалобам больных, данным объек-

тивного статуса и дополнительным методам обследования 

выделены основные клинические синдромы: цефалгиче-

ский (73,2%); астенический (у 83,2%); вестибулярный (у 

63,5%); эмоциональные нарушения (у 53,0%); КН (у 22,5%).

Все пациенты получали стандартную реабилитацию, 

которая включала базовую медикаментозную терапию, 

ЛФК, стабилотренинг с БОС, наружную контрпульсацию, 

индивидуальную и групповую психотерапию с формиро-

ванием адекватных копинг-стратегий, посещение школ 

профилактики инсульта. 

Поскольку в основе патогенеза ТИА лежит обратимая 

локальная ишемия мозга, развивающаяся при снижении 

церебральной перфузии менее 18–22 мл на 100 г/мин, 

что сопровождается нейромедиаторными сдвигами, осо-

бая роль в медикаментозной реабилитации больных с 

ТИА принадлежит препаратам с комплексным воздей-

ствием на глутаматергические, ГАМК-ергические и холи-

нергические рецепторные образования. К числу лекар-

ственных средств с центральным холиномиметическим 

действием относится холина альфосцерат (Церепро). 

Участвуя в синтезе ацетилхолина, он положительно воз-

действует на нейротрансмиссию. Глицерофосфат, содер-

жащийся в холина альфосцерате, является предшествен-

ником мембранных фосфолипидов и миелина, поэтому 

препарат улучшает мембранную пластичность, функцию 

рецепторов и синаптическую передачу. Кроме того, холи-

на альфосцерат активирует ретикулярную формацию, 

способствует нормализации пространственно-времен-

ных характеристик спонтанной биоэлектрической актив-

ности мозга [60]. В целом доказано мембранопластиче-

ское, нейропластическое влияние холина альфосцерата 

при цереброваскулярной патологии.

Исходя из патогенетической обоснованности, 94 

пациента с ТИА в составе комплексной медикаментозной 

реабилитации получали препарат холина альфосцерат 

(Церепро) по схеме: внутривенное капельное введение 

Церепро 1000 мг/сут на 200 мл физиологического рас-

твора в течение 10 дней (с двухдневным перерывом в 

субботу и воскресенье) с последующим приемом препа-

рата в суточной дозе 1200 мг (1 капсула 400 мг 3 раза в 

день) на протяжении 8 недель. Во время наблюдения 

исключался прием других ноотропных, нейротрофиче-

ских и метаболических препаратов. Эти пациенты соста-

вили основную группу наблюдения.

Оставшиеся 257 пациентов, перенесших ТИА, включе-

ны в группу сравнения.

Пациенты обеих групп были сопоставимы по возраст-

но-половому составу и ряду клинических характеристик. 

Анализ эффективности программы реабилитации 

базировался на оценке неврологического статуса, а 

также использовались дополнительные методики: балль-

ная оценка субъективной выраженности неврологиче-

ских симптомов; краткая шкала оценки высших психиче-

ских функций MMSE  – Mini-Mental State Examination; 

методика оперативной оценки самочувствия, активности 

и настроения (САН); госпитальная шкала тревоги и 

депрессии HADS; оценка качества жизни по европейско-

му опроснику качества жизни EuroQol EQ-5D-5L.

Длительность наблюдения за пациентами составила 

12 месяцев. Неврологический статус, состояние психиче-

ских функций оценивали исходно, до начала комплекс-

ной реабилитации (1-й визит), через 10 недель (2-й визит) 

и через 12 месяцев от начала реабилитационного курса 

(3-й, окончательный визит).

Анализ субъективной оценки симптоматики выявил 

положительные эффекты в ряде сфер у больных обеих 

групп. Так, у большей части исследуемых пациентов 

уменьшились частота и интенсивность головной боли, 

субъективное ощущение головокружения и нарушений 

координации, улучшились когнитивные функции. Однако 

у пациентов основной группы эти изменения носили ста-

тистически значимый (р<0,05) характер.

К моменту начала наблюдения большинство пациен-

тов предъявляли жалобы астенического характера: выра-

женная общая слабость, быстрая утомляемость, наруше-

ния концентрации внимания. Через 2 недели в основной 

 Таблица 3. Распространенность психических расстройств 
среди пациентов, перенесших транзиторную ишемическую 
атаку

 Table 3. Prevalence of mental disorders among patients who 
have undergone a transient ischemic attack

Наименование болезней Абс. На 100 пац. 

Когнитивные нарушения

Из них

•  Умеренные когнитивные нарушения

•  Деменция легкой степени

•  Деменция средней степени

•  Органическое тревожное расстройство

109

70

27

12

256

31,1

19,9

7,7

3,4

72,9

Депрессивное расстройство

Из них

•  Доклиническое депрессивное расстройство

•  Депрессивное расстройство легкой степени

•  Депрессивное расстройство средней степени

•  Органическое эмоционально-лабильное 

расстройство

62

44

12

6

58

17,7

12,5

3,4

1,7

16,5
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группе (применение Церепро)  значительная часть боль-

ных отмечала уменьшение астении, утомления (р>0,05), 

что объяснялось психостимулирующим действием пре-

парата. По завершении 10 недель прослеживалось умень-

шение общей слабости, утомляемости, повышение толе-

рантности к физической нагрузке; субъективных прояв-

лений эмоциональной неустойчивости, улучшение памя-

ти в обеих группах, однако статистической значимости 

изменения достигли только у пациентов основной группы 

(р<0,05). Подобная динамика сохранялась на протяжении 

дальнейшего периода наблюдения.

Оценка когнитивного статуса выявила положительное 

влияние комплексной программы реабилитации на ког-

нитивные функции по шкале MMSE. Несмотря на некото-

рые различия между группами, через 10 недель наблюде-

ния (преобладание изменений у пациентов основной 

группы) было установлено, что в каждой из групп наблю-

дается достоверная положительная динамика (р<0,05). 

После проведенного лечения статистически значимо 

увеличивался общий показатель теста, достигая уровня 

легких КН к окончанию исследования (27,1+0,8 и 26,8+1,6 

соответственно). Статистически значимого различия в 

темпах восстановления когнитивных функций между 

группами не отмечено.

Перед началом исследования уровень тревоги и 

депрессии по Госпитальной шкале тревоги и депрессии 

(HADS) в обеих группах был практически одинаков и 

составлял 8–10 баллов (субклиническая тревога/депрес-

сия), что не могло не влиять на когнитивные функции, 

астенические проявления и качество жизни. Средний 

показатель выраженности тревоги у пациентов основной 

группы до начала реабилитации составлял 9,5 балла, 

причем у 13 больных результаты позволили диагности-

ровать явную тревогу (более 12 баллов по шкале HADS). 

Средний показатель тревоги у пациентов группы срав-

нения – 9,1 балла; явная тревога прослеживалась у 38 

человек. Уже после 10 недель реабилитации средний 

балл тревоги по шкале HADS у пациентов обеих групп 

снизился и составил 8,7 и 8,4 соответственно. К концу 

12-го месяца наблюдения отмечалось снижение показа-

телей до 7,0 у пациентов 1-й группы и 7,4 – у пациентов 

группы сравнения, что ниже диагностического показате-

ля субклинической и явной тревоги (8 и 12 баллов соот-

ветственно).

Аналогичная динамика отмечалась по показателю 

депрессии шкалы HADS. Средний балл выраженности 

депрессии у больных 1-й группы до начала комплекс-

ной терапии с холина альфосцератом составил 9,8, а у 

12 больных результаты позволяли диагностировать 

явную депрессию (более 12 баллов по шкале HADS). 

Средний показатель выраженности депрессии у боль-

ных группы сравнения исходно равнялся 9,2; явная 

депрессия выявлялась у 40 человек. После 10 недель 

исследования средний балл у пациентов обеих групп 

достоверно снизился (р<0,05) и составил 7,3 и 7,2 соот-

ветственно. Это ниже диагностического показателя суб-

клинической и явной депрессии (8 и 12 баллов соот-

ветственно). 

Исследование качества жизни больных основной и 

группы сравнения выявило улучшение показателей по 

всем пунктам опросника EQ-5D, статически значимые 

различия показателей наблюдались через 10 недель реа-

билитации и были выше в основной группе пациентов 

(р<0,05). К концу 12-месячного периода наблюдения 

отмечалось выравнивание показателей в обеих группах 

больных.

Повторные ТИА развились у 44 (12,54%) пациентов в 

среднем через 4,5 ± 1,2 месяца после первичной атаки. 

Среди пациентов, перенесших повторные ТИА, преобла-

дали мужчины  – 41 (60,29%), средний возраст которых 

составил 62,5 ± 3,7 года. Среди пациентов с повторной 

ТИА доминировали пациенты группы сравнения (33 паци-

ента против 11 больных основной группы, р<0,05).

ИИ развился у 16,52% (58) пациентов в среднем через 

3,4 ± 0,5 месяца после ТИА без значимых различий между 

мужчинами и женщинами, средний возраст составил 63,7 

± 2,1 года. Среди этих пациентов также преобладали 

больные группы сравнения, получавшие только стандарт-

ную схему реабилитации без включения Церепро (14 

пациентов основной группы против 44 больных группы 

сравнения).

Геморрагический инсульт (ГИ) зарегистрирован у 6 

(1,7%) пациентов (1 пациент основной группы, 5 пациен-

тов группы сравнения). Таким образом, повторное острое 

цереброваскулярное событие (ТИА, ИИ, ГИ) среди изуча-

емой группы пациентов было зарегистрировано у 108 

(30,76%) пациентов, перенесших ТИА, с преобладанием 

повторной ТИА у мужчин в возрасте от 58 до 68 лет. 

Статистически значимо чаще цереброваскулярное собы-

тие наблюдалось у пациентов группы сравнения (p<0,05), 

в схему реабилитации которых не был включен холина 

альфосцерат. Данные результаты могут расцениваться 

как нейропротективный эффект холина альфосцерата 

(Церепро).

Таким образом, показано достоверное изменение 

показателей астении, тревоги и депрессии, когнитивных 

функций на фоне комплексной программы реабилитации 

пациента в течение года после перенесенной ТИА. Эффект 

реабилитационных мероприятий оказался достоверно 

выше в группе пациентов, в схему реабилитационных 

мероприятий которых включался препарат с нейроцито-

протекторным влиянием (холина альфосцерат, Церепро).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Изучение отечественной и зарубежной литературы 

показало, что ТИА могут являться предвестником более 

тяжелого сердечно-сосудистого события, риск которого 

различается в зависимости от многих факторов, что тре-

бует индивидуализации в каждом случае. Особого внима-

ния и дальнейшего исследования заслуживают нейропси-

хологические изменения (когнитивные, эмоциональные 

расстройства) у пациентов с ТИА, которые встречаются в 

высоком проценте случаев, оказывая влияние на каче-

ство жизни и ограничивая эффективность проводимых 

реабилитационных мероприятий.
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Несомненно, выявление и коррекция модифицируе-

мых факторов риска  – оптимальная стратегия, направ-

ленная на вторичную профилактику серьезных сердечно-

сосудистых событий после ТИА. Однако реабилитация 

данной группы пациентов должна носить комплексный 

мультидисциплинарный и продолжающийся характер с 

учетом индивидуальных коморбидных, психологических 

и когнитивных особенностей пациентов. Учитывая высо-

кую распространенность сопутствующих заболеваний (АГ, 

ИБС, СД), в состав междисциплинарной бригады необхо-

димо включать не только невролога, но и терапевта, кар-

диолога, эндокринолога. 

Важное место в программах комплексной медико-

социальной реабилитации пациентов, перенесших ТИА, 

должна занимать психологическая коррекция с привле-

чением в мультидисциплинарную бригаду психотера-

певта и медицинского психолога с целью социальной 

ре адаптации. 

Персонализированные программы МР пациентов, 

перенесших ТИА с наличием эмоциональных и КН, целе-

сообразно составлять с учетом выраженности и значимо-

сти для пациента выявленных нейропсихологических 

расстройств. 

Патогенетически обоснованным является включе-

ние в комплексную реабилитацию препаратов, влияю-

щих на процессы нейропластичности и обладающих 

нейроцитопротекторным эффектом. В нашем исследо-

вании положительная динамика при оценке аффектив-

ных и когнитивных функций позволила с высокой сте-

пенью достоверности выявить преимущества примене-

ния реабилитационного комплекса, включающего 

Церепро, у пациентов с ТИА. Эффективность включения 

холина альфосцерата в терапевтическую программу 

подтверждалась результатами отдаленных наблюдений 

(через 12 ме сяцев), которые показали сохранение полу-

ченных результатов и более низкие показатели повтор-

ных цереброваскулярных событий в течение год а 

наблюдения. 

Дальнейшими задачами в этой области неврологии 

являются оптимизация маршрутизации пациентов с ТИА, 

определение алгоритма составления долгосрочных реа-

билитационных и профилактических программ, стандар-

тизация событийных, временных и результативных крите-

риев оценки качества оказания медицинской помощи 

пациентам с ТИА. 
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