
На протяжении длительного времени в клинической

практике традиционно использовалось определение тран-

зиторных ишемических атак (ТИА), ориентировавшееся на

критерии времени. ТИА рассматривалась как быстро раз-

вивающиеся клинические симптомы очагового или диф-

фузного поражения мозга либо сетчатки глаза, возникаю-

щие без очевидных внесосудистых причин и продолжаю-

щиеся менее 24 ч. В 2009 г. Американская кардиологиче-

ская ассоциация (American Heart Association, AHA) и Аме-

риканская ассоциация инсульта (American Stroke

Association, ASA) опубликовали научное соглашение, в ко-

тором был существенно обновлен подход к пониманию

ТИА [1]. Документ акцентирует внимание на трех аспектах:

определении ТИА, риске инсульта после ТИА и оптималь-

ной диагностике ТИА. Согласно предложению AHA/ASA,

под ТИА следует понимать преходящие эпизоды невроло-

гической дисфункции, обусловленные региональной ише-

мией тканей головного мозга, спинного мозга или сетчат-

ки, но не приводящие к развитию инфаркта ишемизиро-

ванного участка [2]. 

Такие изменения были сделаны в связи с тем, что,

по сути, единственным значимым различием между ТИА
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и инсультом является развитие инфаркта – необратимо-

го поражения ткани мозга или сетчатки глаза. К настоя-

щему времени нет убедительных доказательств, подтвер-

ждающих рациональность каких-либо критериев време-

ни для диагностики ТИА. По данным S.C. Johnston и со-

авт. [3], симптоматика ТИА, продолжающаяся уже более

10 мин, является значительным фактором риска разви-

тия инсульта в ближайшие часы. Таким образом, только

объективизированное подтверждение наличия или от-

сутствия инфарктных изменений ткани мозга или сет-

чатки глаза дает основания своевременно и четко разгра-

ничить ТИА и инсульт (точно так же, как дифференциру-

ют стенокардию и инфаркт миокарда – ИМ). Это необ-

ходимо как для корректной терапии инсульта в самые

ранние сроки, так и для активной профилактики инсуль-

та в случае ТИА – обе стратегии имеют принципиальную

важность и требуют быстрой и точной диагностики на

основе объективных данных. Преходящее нарушение

мозгового или ретинального кровообращения является

практически такой же цереброваскулярной катастрофой,

как инсульт, с почти настолько же неблагоприятными

последствиями, отражающимися на риске развития ин-

сульта и смерти пациента [4].

Кроме того, ТИА увеличивает риск и других сердечно-

сосудистых осложнений, в том числе ИМ, а также смерти

[5]. В связи с этим пациентам с ТИА необходимо оказывать

столь же неотложную диагностическую и терапевтическую

помощь, как при инсульте [6]. При своевременно принятых

мерах первые часы и сутки после ТИА представляют собой

период, когда ценность активной профилактики цереброва-

скулярной катастрофы особенно высока. Поэтому фактиче-

ски ТИА требует такого же серьезного внимания, как и соб-

ственно инсульт [7].

Д и а г н о с т и к а  п р и ч и н  Т И А
Согласно новой стратегии AHA/ASA (2009), все па-

циенты с ТИА должны подвергаться нейровизуализаци-

онному обследованию в течение первых 24 ч от появле-

ния первых симптомов [1]. В соответствии с этим требо-

ванием всех лиц, перенесших ТИА не позже чем 72 ч на-

зад, целесообразно госпитализировать в отделение для

лечения острых нарушений мозгового кровообращения,

учитывая высокий риск развития инсульта в ближайшие

часы, если риск по шкале ABCD у них составляет ≥3 ли-

бо если полноценное обследование пациента в амбула-

торных условиях провести невозможно. Шкала ABCD

(Age, Blood pressure, Clinical features, Duration of symp-

toms, Diabetes mellitus) позволяет прогнозировать крат-

косрочный риск инсульта у пациентов, недавно перенес-

ших ТИА, и учитывает возраст пациента, уровень арте-

риального давления, клинические особенности ТИА,

включая продолжительность симптомов, наличие сахар-

ного диабета [7]. Новая шкала ABCD2 считается более

подробной, точной и прошла валидацию в различных ис-

следованиях [8]. 

Основным поводом для госпитализации пациентов

с ТИА является необходимость инструментального и лабо-

раторного обследования, что позволяет:

1) подтвердить наличие или отсутствие необратимых

изменений мозговой ткани (инфаркта мозга); 

2) исключить неишемические причины заболевания; 

3) определить механизм развития ишемии (атеро-

тромбоз крупного сосуда, кардиогенная эмболия,

патология мелких артерий) и, соответственно, из-

брать наиболее рациональную тактику лечения; 

4) оценить степень риска и прогноз. 

Предпочтительным методом нейровизуализации для

диагностики ТИА и дифференциальной диагностики с ин-

сультом эксперты считают магнитно-резонансную томогра-

фию (МРТ), особенно в режиме диффузионно-взвешенных

изображений, который обеспечивает наиболее точную ран-

нюю оценку ишемических повреждений головного мозга.

Если МРТ недоступна, рекомендуется рентгеновская ком-

пьютерная томография [9]. 

Обязательным компонентом диагностики больного

с ТИА является неинвазивная (преимущественно ультра-

звуковая) визуализация сосудов шеи и, желательно, внут-

ричерепных сосудов. Это позволит уточнить механизм

развития церебральной ишемии и в случае выявления ок-

клюзирующего каротидного поражения выполнить хи-

рургическое вмешательство, профилактическая эффек-

тивность которого наиболее высока в первые недели пос-

ле ТИА.

Кроме того, как можно скорее должна быть выполне-

на электрокардиография. При подозрении на кардиоген-

ную причину нарушения мозгового кровообращения целе-

сообразна эхокардиография, как минимум трансторакаль-

ная, а по возможности – и трансэзофагеальная. В случае не-

известного происхождения ишемии, особенно у лиц стар-

шего возраста, необходимо холтеровское мониторирование

с целью верификации пароксизмальной фибрилляции

предсердий [10]. 

Обязательным является также исследование крови –

общий и биохимический анализ, коагулограмма, липидный

профиль. Это позволит исключить состояния, которые мо-

гут имитировать ТИА (например, гипогликемия), либо ди-

агностировать заболевание крови – причину внутрисосуди-

стого тромбоза (например, истинная полицитемия). Кроме

того, уточнение наличия и выраженности важнейших фак-

торов сердечно-сосудистого риска (включая дислипиде-

мию, гипергликемию) необходимо для рациональной про-

филактики инсульта [5, 6]. 

Патогенетические подтипы ТИА соответствуют та-

ковым при стратификации ведущего патогенетического

механизма ишемического инсульта. Так, по данным одно-

го из крупных исследований, лидирующими причинами

ТИА явились атеросклероз крупных артерий и кардиоген-

ная эмболия, далее по частоте выявления следовали пато-

логия мелких артерий, неуточненные и другие причины

ТИА [11].

П о д х о д ы  к т е р а п и и  Т И А
Целью лечения пациентов с ТИА является предупре-

ждение последующих ТИА и ишемического инсульта. Ле-

чение состоит в коррекции патологии, вызвавшей ТИА,

и контроле модифицируемых факторов риска (артериаль-

ная гипертензия, сахарный диабет, курение, дислипиде-

мия, кардиальные нарушения и т. д.). Пациенты с выра-

женным (≥70%) атеросклеротическим стенозом сонной

артерии должны быть направлены к сосудистому хирургу

для проведения каротидной эндартерэктомии. При фиб-

рилляции предсердий препаратами выбора являются пря-
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мые пероральные антикоагулянты. У пациентов с некар-

диоэмболическим инсультом препараты выбора – тромбо-

цитарные антиагреганты. При атеротромботических нару-

шениях необходимо также максимально раннее назначе-

ние статинов в субмаксимальных дозах. 

Антитромбоцитарная терапия является ключевой

составляющей для больных, перенесших ишемический

инсульт или ТИА, при этом выбор препарата осуществля-

ют с учетом этиологического разнообразия основных фа-

кторов внутрисосудистого или внутрисердечного тромбо-

образования [12]. С целью профилактики повторного ин-

сульта у пациентов, перенесших некардиоэмболический

инсульт либо ТИА, был изучен широкий спектр анти-

тромбоцитарных препаратов, в том числе в различных со-

четаниях [13]. 

Н е о т л о ж н а я  м о н о т е р а п и я  
т р о м б о ц и т а р н ы м и  а н т и а г р е г а н т а м и  
п о с л е  Т И А  /  и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
Ацетилсалициловая кислота (АСК). К наиболее изу-

ченным антитромбоцитарным средствам, назначаемым

в том числе и в первые сутки после ТИА или ишемического

инсульта, относится АСК [14–17]. Прием АСК снижает

риск повторного инсульта и всех сердечно-сосудистых со-

бытий в широком диапазоне терапевтической дозировки

(50–1300 мг/сут), хотя высокие дозы (>150 мг) увеличивают

риск побочных явлений, включая внутричерепные кровоте-

чения [18]. Однако следует помнить, что даже рациональная

терапия АСК ассоциируется с нарастанием относительного

риска внутримозговых кровоизлияний, однако настолько

небольшим по сравнению со снижением риска повторных

ишемических нарушений мозгового кровообращения, что

суммарная клиническая польза от приема АСК весьма су-

щественна [16, 17]. 

Тикагрелор. Сравнительной оценке эффективности

и безопасности назначения тикагрелора 90 мг 2 раза в день

и АСК 100 мг в день в первые 24 ч от момента развития не-

инвалидизирующего инсульта / ТИА с продолжением те-

рапии в течение 90 дней было посвящено рандомизиро-

ванное двойное слепое контролируемое исследование

SOCRATES [19, 20]. Тикагрелор не обнаружил преиму-

ществ перед АСК в отношении риска инсульта, ИМ или

смерти в течение 90 дней. Частота любых кровотечений

была сопоставима. Однако в последующем субанализе

у больных с ипсилатеральным атеросклеротическим сте-

нозом (атеротромботический инсульт / ТИА) тикагрелор

показал себя более эффективным средством, дополнитель-

но снижающим относительный риск (ОР) повторного ин-

сульта / ТИА, ИМ и смертельных исходов при одинаковых

рисках кровотечений [20].

Ряд других препаратов, включая клопидогрел, трифлу-

зал, цилостазол и сарпогрелат, изучались в ряде клиниче-

ских исследований, посвященных вторичной профилакти-

ке сердечно-сосудистых заболеваний [21–24], однако вклю-

чение пациентов происходило за пределами первого месяца

после ишемического инсульта / ТИА, поэтому в данной ста-

тье анализ исследований с перечисленными препаратами не

представлен. 

Согласно современным рекомендациям, в настоящее

время ранняя монотерапия тромбоцитарными антиагреган-

тами у больных, перенесших ТИА / ишемический инсульт

некардиоэмболического генеза, ограничивается использо-

ванием АСК, при непереносимости которой правомерно

назначение клопидогрела. Суммарная клиническая эффек-

тивность от раннего назначения тикагрелора в монотерапии

окончательно не установлена [12].

Н е о т л о ж н а я  к о м б и н и р о в а н н а я  т е р а п и я  
т р о м б о ц и т а р н ы м и  а н т и а г р е г а н т а м и  
п о с л е  Т И А  /  и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
Попытки найти обоснование для двойной антитром-

боцитарной терапии в профилактике повторного некар-

диоэмболического инсульта – по аналогии с терапией при

остром коронарном синдроме – нашли воплощение в про-

должении подобных исследований. Была выдвинута гипо-

теза, что комбинированная терапия в случае ее раннего на-

чала и ограниченной продолжительности может быть бо-

лее полезна, чем монотерапия. В одном из первых рандо-

мизированных двойных слепых испытаний, спланирован-

ных по данному дизайну, сравнивалась начатая в первые

24 ч и длившаяся в течение 90 дней терапия комбинацией

АСК и клопидогрела с монотерапией АСК у больных ТИА

или малым инсультом [25]. К сожалению, исследование

было прекращено досрочно из-за медленного и недоста-

точного набора больных, а также тенденции к более низко-

му ОР повторного инсульта на фоне комбинированной те-

рапии при незначительном (на 1%) увеличении риска вну-

тримозговых кровоизлияний. Вместе с тем обнаружение

признаков возможной эффективности раннего назначе-

ния комбинированной терапии послужило основой для

дальнейших исследований. 

В пользу незамедлительного «агрессивного» комби-

нированного лечения пациентов с некардиоэмболически-

ми ТИА свидетельствуют результаты более раннего откры-

того наблюдательного проспективного исследования

EXPRESS [26]. Исследование стартовало в начале 2000-х

годов и состояло из двух фаз. При выполнении I фазы бы-

ло обследовано 307 пациентов с ТИА или малым инсуль-

том, госпитализированных в клинику спустя 3 [2; 5] дня

после развития неврологических симптомов. Всем паци-

ентам проводилась антитромбоцитарная терапия.

При этом в течение первого месяца она заключалась в на-

значении АСК (нагрузочная доза 300 мг, далее – 75 мг/сут),

а также клопидогрела (нагрузочная доза 300 мг, далее –

75 мг/сут) при высоком риске инсульта по шкале ABCD

[7]. В последующем рекомендовался прием дипирида-

мола медленного высвобождения (МВ) 400 мг плюс АСК

50 мг/сут. Антигипертензивная терапия была назначена

62% больных, статины – 65%. В первые 30 дней от дебю-

та цереброваскулярного нарушения только двум (12%) из

17 пациентов выполнена каротидная эндартерэктомия.

В последующие 90 дней наблюдения регистрировались

случаи повторных нарушений мозгового кровообращения,

ИМ или смерти. 

Далее была начата II фаза исследования, во время

которой обследованы и пролечены еще 280 больных, пе-

ренесших ТИА или малый инсульт. Основное отличие

II фазы заключалось в немедленной госпитализации –

спустя 1 [0; 3] день (p<0,0001 по сравнению с I фазой) –

и более раннем назначении антитромбоцитарной, гипо-

липидемической и антигипертензивной терапии

(p<0,0001 по сравнению с I фазой). Препаратами выбора
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оставались те же средства, однако число больных, кото-

рым проводилось антигипертензивное и гиполипидеми-

ческое лечение, было достоверно выше. Каротидная эн-

дартерэктомия проведена 10 (67%) из 15 больных в первые

30 дней от начала церебрального нарушения, при этом

в первые 6 дней вмешательство выполнено у 6 (40%) паци-

ентов. Дальнейшее наблюдение проводилось по той же

схеме. В результате сопоставительного анализа показано,

что риск первого и повторного инсульта был значительно

выше у пациентов в I фазе исследования и составил 10,3%

против 2,1% для II фазы (p<0,0001). Суммарный риск не-

фатального инсульта, ИМ или смерти также был значи-

тельно выше в I фазе по сравнению со II фазой (11,9%

против 3,6%; p=0,0002) [26]. 

Примечательно, что в данном исследовании препа-

ратом выбора после 30-дневной терапии комбинацией

клопидогрела и АСК явился дипиридамол МВ в сочета-

нии с АСК, а не монотерапия АСК либо клопидогрелом.

Тем не менее выбор данного средства в относительно ран-

нем периоде после ТИА / ишемического инсульта вполне

обоснован. Дипиридамол на сегодняшний день достаточ-

но изучен во вторичной профилактике некардиоэмболи-

ческого инсульта. Препарат представляет собой производ-

ное пиримидо-пиримидина с вазодилатирующими и ан-

титромбоцитарными свойствами. Отличием дипиридамо-

ла от АСК и клопидогрела является отсутствие поврежда-

ющего действия на слизистые оболочки. При этом антиаг-

регантное действие не сопровождается подавлением ак-

тивности циклооксигеназы и уменьшением синтеза про-

стациклина [27]. Абсорбция дипиридамола варьирует, по-

этому была создана лекарственная форма дипиридамола

МВ с улучшенной биодоступностью для приема дважды

в сутки. 

Одними из наиболее крупных международных

двойных слепых плацебоконтролируемых исследований

по изучению эффективности дипиридамола в профилак-

тике повторного некардиоэмболического инсульта яви-

лись испытания ESPS и ESPRIT, где проводились срав-

нения различных режимов терапии [28, 29]. Так,

при сравнении с плацебо монотерапия дипиридамолом

статистически значимо снижала риск повторного ин-

сульта. При этом снижение ОР было таким же, как

и в группе АСК в сравнении с плацебо. Поэтому при не-

переносимости АСК дипиридамол МВ 200 мг два раза

в день для вторичной профилактики некардиоэмболиче-

ского инсульта наряду с клопидогрелом вполне может

рассматриваться как равноценная замена. Комбиниро-

ванное лечение дипиридамолом МВ (400 мг/сут) в соче-

тании с АСК (50 мг/сут) при сравнении с плацебо сопро-

вождалось статистически значимым снижением ОР повтор-

ного инсульта на 37%, а в сравнении с АСК (75 мг/сут) –

на 18%. Частота геморрагических осложнений была оди-

накова во всех группах. Более того, по данным метаана-

лиза этих исследований, ОР комбинированной конечной

точки, включая инсульт, ИМ и смерть от сосудистых со-

бытий, также был достоверно ниже в группах комбини-

рованной терапии, несмотря на существующие опасе-

ния, что у «коронарных» пациентов с развитой коллате-

ральной сетью дипиридамол может вызывать «синдром

обкрадывания», обусловленный его коронародилатиру-

ющим действием [30]. 

Эффективность использования дипиридамола бы-

строго высвобождения в дозе 150–225 мг в сочетании

с АСК по сравнению с монотерапией АСК также оцени-

валась в ряде ранних исследований, однако преиму-

ществ по сравнению с монотерапией АСК не выявлено

[31–33]. 

Эффекты ранней и краткосрочной (21–90 дней)

двойной терапии АСК и клопидогрелом у пациентов

с острым неинвалидизирующим ишемическим инсультом

/ ТИА, развившимися на фоне экстра- и интракраниаль-

ных стенозов, были оценены в двух крупных рандомизи-

рованных контролируемых сравнительных исследовани-

ях – POINT [34] и CHANCE [35]. В обоих исследованиях

сравнивались в отношении эффективности и безопасно-

сти комбинированная терапия и монотерапия АСК, нача-

тая в пределах 24 ч (CHANCE) или 12 ч (POINT) после

развития малого инсульта – ≤3 баллов по Шкале инсульта

Национальных институтов здоровья (National Institutes

of Health Stroke Scale, NIHSS) или ТИА с высоким рис-

ком (≥4 баллов по ABCD2). Принципиальное различие

исследований заключалось в продолжительности комби-

нированной терапии: 21 день в исследовании CHANCE

и 90 дней в исследовании POINT. Наблюдение за больны-

ми в обоих исследованиях длилось 90 дней, и было проде-

монстрировано достоверное снижение ОР повторного ин-

сульта / ТИА и больших сосудистых событий, без нараста-

ния риска внутримозговых кровоизлияний. Субанализ ис-

следования POINT выявил, что наибольшая польза ком-

бинированной антитромбоцитарной терапии приходится

на первые 3 нед.

По данным одного из наиболее крупных метаанализов

показано, что краткосрочная – до 90 дней – комбинирован-

ная терапия клопидогрелом и АСК достоверно уменьшает

риск повторного ишемического инсульта на 41% и больших

сосудистых событий на 30%, без нарастания риска внутри-

мозговых кровоизлияний. В то же время пролонгация двой-

ной терапии снижает ОР повторного ишемического инсуль-

та всего на 12% и больших сосудистых событий на 10% на

фоне нарастания риска больших и интракраниальных кро-

вотечений [36]. 

В заключение необходимо упомянуть исследование

THALES, посвященное раннему (в первые 24 ч) приме-

нению тикагрелора 90 мг 2 раза в день плюс АСК 75–100 мг

по сравнению с монотерапией АСК при некардиоэмбо-

лическом инсульте / ТИА в течение 30 дней с дальней-

шим переходом на монотерапию АСК [37]. Показано,

что в группе комбинированной антитромбоцитарной те-

рапии частота повторного инсульта составила 5%,

а в группе монотерапии – 6,3% (p=0,004), что ассоции-

ровалось со значимым нарастанием риска серьезных

кровотечений (0,5% против 0,1%; p=0,001). Частота инт-

ракраниальных кровотечений в группе комбинирован-

ной терапии также была выше (0,4% против 0,1%;

p=0,01). Кроме того, достоверно больше пациентов при

двойной терапии отказывались от лечения (2,8% против

0,6%; p=0,001). Вероятно, будущие исследования данной

комбинации антиагрегантов при некардиоэмболических

инсультах / ТИА будут посвящены более полной оценке

суммарной клинической эффективности и выделению

специфической группы пациентов с наибольшей поль-

зой от лечения. 
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В ы б о р  р е ж и м а  а н т и т р о м б о ц и т а р н о й  
т е р а п и и  д л я  в т о р и ч н о й  п р о ф и л а к т и к и  
н е к а р д и о э м б о л и ч е с к о г о  и н с у л ь т а  /  Т И А
На сегодняшний день предлагается следующий алго-

ритм терапии тромбоцитарными антиагрегантами у паци-

ентов с некардиоэмболическим инсультом или ТИА [12].

В случае недавней ТИА необходимо оценить риск последу-

ющего ишемического инсульта по шкале ABCD2. При вы-

соком риске (число баллов ≥4) необходимо экстренно (не

позже 24 ч от момента появления неврологических симпто-

мов) начать двойную антиагрегантную терапию АСК 100 мг

в комбинации с клопидогрелом 75 мг длительностью не бо-

лее 90 дней (оптимально 21 день), далее перейти на моноте-

рапию АСК, клопидогрелом либо дипиридамолом МВ +

АСК. При низком риске (<4 баллов) можно ограничиться

длительной монотерапией тромбоцитарными антиагреган-

тами либо дипиридамолом МВ + АСК. В случае некардио-

эмболического ишемического инсульта необходимо оце-

нить его тяжесть по NIHSS. При количестве баллов ≤3 сле-

дует незамедлительно начать двойную антиагрегантную те-

рапию длительностью до 90 дней, далее по аналогии с ТИА

перейти на монотерапию либо выбрать дипиридамол МВ +

АСК. При условии, что тяжесть инсульта превышает 3 бал-

ла, рекомендована длительная терапия антиагрегантами:

вначале АСК, по окончании острейшего периода (7 сут) –

по выбору: АСК, клопидогрел, дипиридамол МВ + АСК. 
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