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фалгию, что приводит к неправильной диагностике и 
тактически неверной терапии с возможным развити-
ем абузусных головных болей. С возрастом при при-
соединении других заболеваний диагностировать и 
выбрать оптимальную тактику лечения становится 
затруднительнее. Поэтому необходимо своевремен-
но оценивать характер головной боли, особенность 
ее протекания, интенсивность, учитывать наличие 
особенностей личности, выраженность тревожных 
расстройств у пациентов уже в молодом возрасте, 
чтобы правильно оценить характер головной боли 
у этих пациентов в будущем и предотвратить сни-
жение качества жизни больного. Кроме того, важно 
донести до пациента значимость снижения степени 
воздействия изменяемых факторов риска, объяс-
нить взаимосвязь его состояния с этими факторами и 
сформировать положительный настрой на лечение.
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На основе анализа отечественной и зарубежной литературы обобщены данные о когнитивных нарушениях 
у пациентов, перенесших транзиторную ишемическую атаку (ТИА). Рассмотрены основные факторы риска и 
патогенез возникновения ТИА и когнитивных нарушений. Представлен алгоритм обследования пациентов при 
ТИА.
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нервные  болезни

The information about cognitive impairment of patient, suffered from transient ischemic attack (TIA) is summarized 
on the base of Russian and foreign literature. There were considered primary risk factors and pathogenesis of the oc-
currence of TIA and cognitive impairment. The algorithm of examination of patients with TIA was presented.

Key words: transient ischemic attack (TIA), cognitive impairment.

1Транзиторную ишемическую атаку (ТИА) в со-
временной медицинской литературе определяют как 
кратковременный эпизод неврологической дисфунк-
ции, возникающий вследствие очаговой церебраль-
ной ишемии, не  связанной с инфарктом головного 
мозга [1].

Термин ТИА, введенный в медицинскую практику в 
середине 1960‑х гг., длительное время использовали 
для обозначения любого острого нарушения мозго-
вого кровообращения (ОНМК), характеризующегося 
полной обратимостью неврологической симптомати-
ки в течение суток (24 ч). В зарубежной литературе в 
качестве синонимов ТИА употребляли «mini-stroke» 
(мини-инсульт) и«micro-stroke» (микроинсульт); тер-
мин «reversible ischemic neurologic deficit» (обрати-
мый ишемический неврологический дефицит) приме-
няли к событиям продолжительностью от 24 часов до 
7 дней. Непреходящие неврологические симптомы, 
которые сохранялись дольше семи дней, по мнению 
большинства авторов, однозначно указывали на ин-
фаркт мозга. В отечественном здравоохранении ши-
рокое применение нашел термин «малый инсульт», 
обозначавший церебральный инсульт с неврологиче-
ским дефицитом, регрессирующим в течение перио-
да от 1 до 21 суток.

В последние годы XX в. были накоплены данные, 
свидетельствующие о том, что у большинства (не ме-
нее чем у 60 %) пациентов с ТИА неврологическая 
симптоматика разрешается в течение первого часа 
и очень редко сохраняется до 24 часов. Только у 
14 % пациентов с ТИА неврологический дефицит на-
блюдаются спустя 6 часов или дольше. Вероятность 
того, что проявления ОНМК, которые сохраняются 
более одного часа, регрессируют в течение 24 часов, 
составляет не более 15 %. В связи с этим в 2002  г. 
G. W. Albers et al. предложили модифицировать опре-
деление ТИА, сместив акцент с критерия времени 
развития и разрешения клинической симптоматики 
на нейровизуализационный критерий, характеризу-
ющий изменение вещества мозга: «ТИА — это кра-
тковременный эпизод неврологической дисфункции, 
обусловленный очаговой церебральной или рети-
нальной ишемией, с длительностью неврологиче-
ских симптомов обычно менее 1 часа и не имеющий 
признаков инфаркта мозга».

В настоящее время ключевым критерием, отли-
чающим ТИА и инфаркт мозга (ИМ), является отсут-
ствие признаков инфаркта в зоне ишемии по данным 
диффузионно-взвешенной магнитно-резонансной 
томографии (МРТ). По мнению экспертов AHA/ASA, 
ТИА следует считать преходящие эпизоды невроло-
гической дисфункции, обусловленные региональной 
ишемией головного мозга, спинного мозга или сет-
чатки, но не приводящие к развитию инфаркта ише-
мизированного участка.

В практическом здравоохранении возможны ситу-
ации, когда МРТ при подозрении на ТИА визуализи-
рует инфаркт мозга, локализация и характеристики 
которого не  всегда коррелируют с выраженностью 
и длительностью неврологического дефицита. По 
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данным AHA/ASA, такая ошибка может достигать 
30–50 % всех случаев диагностики ТИА [1]. Таким 
образом, только наличие или отсутствие признаков 
инфаркта мозга по данным нейровизуализации дает 
основания своевременно разграничить ТИА и ин-
сульт, что необходимо как для адекватной эффектив-
ной терапии инсульта, так и для активной профилак-
тики повторного ОНМК в случае ТИА.

Неоднозначны мнения исследователей в отно-
шении «доброкачественности» ТИА. Ряд авторов 
утверждают, что транзиторное ОНМК является отно-
сительно доброкачественным [2]. По мнению других, 
любой вариант ОНМК необходимо считать неотлож-
ным и увеличивающим риск инвалидизации и смерти 
[3, 4].

Точная оценка заболеваемости и распространен-
ности ТИА представляет значительные трудности, во 
многом связанные с различием диагностических кри-
териев заболевания. Согласно оценке D. Kleindorfer 
et al., заболеваемость ТИА в США составляет от 
3,7 до 11×10–5 в год [5]. По результатам исследова-
ния «Cardiovascular Health Study», проведенного в 
1993 г., в возрасте 65–69 лет частота встречаемости 
ТИА выше среди мужчин (2,7 %; среди женщин 1,6 %), 
к возрасту 75–79 лет она нарастает, но преобладает 
среди женщин (4,1 %; среди мужчин 3,6 %) [6].

По данным аналитической справки «О работе не-
врологической службы г. Саратова», в 2011  г. доля 
ТИА в структуре ОНМК составила 15,4 % (соотно-
шение ТИА и инфаркта мозга составляет 1:3,8), за-
болеваемость ТИА 37,3×10–5 в год (заболеваемость 
ИМ 139,8×10–5 в год). В 2015 г. доля ТИА в структуре 
ОНМК увеличилась и составила 22,1 % (соотношение 
ТИА и ИМ 1:2,9), заболеваемость ТИА при этом прак-
тически не изменилась, составив 31,4×10–5 в год (за-
болеваемость ИМ уменьшалась до 92,3×10–5 в год). 
Полученные сведения близки к данным международ-
ной статистики, согласно которым заболеваемость 
ТИА составляет 50–100 ×10–5 в год [5].

ТИА, как другие формы ОНМК, относят к полиэти-
ологичным заболеваниям. Механизм возникновения 
ТИА в основном связан с очаговым снижением кро-
воснабжения мозговой ткани вследствие поражения 
церебральных сосудов. Основное отличие патогене-
за ТИА и ишемического инсульта заключается в не-
стабильности и обратимости патологического про-
цесса при ТИА. Известно, что ТИА наиболее часто (в 
25–50 %) предшествуют развитию ишемического ин-
сульта по атеротромботическому подтипу, в 11–30 % 
кардиоэмболическому, в 9–11 % геморрагическому 
инсульту. В последние годы накоплены данные, сви-
детельствующие о существовании еще одной кли-
нической формы ОНМК: микроструктурное повреж-
дение белого вещества мозга, преимущественно 
локализующееся в подкорковых структурах лобных 
долей, приводит к формированию асимптомных ИМ 
[7].

Ведущую роль в формировании ТИА играет 
атеросклеротическое поражение артерий крупного 
и среднего калибра [1, 8, 9]. Страдают преимуще-
ственно сонные и позвоночные артерии. В основе 
возникновения ТИА лежат процессы деструкции 
атеросклеротических бляшек, стеноз (атеростеноз), 
облитерация просвета артерии бляшкой, эмболия, 
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тромбоз, осложняющий атеросклероз в области 
бляшки (атеротромбоз). Наряду с этим, ТИА могут 
быть обусловлены вторичными структурными изме-
нениями сосудов, связанными с гемодинамическими 
нарушениями и перекалибровкой сосудов [10].

Принято считать, что когнитивные нарушения (КН) 
ассоциированы с хроническими цереброваскулярны-
ми заболеваниями. Однако, по данным P. B. Gorelick 
et al., и у пациентов с ТИА формируются КН преи-
мущественно в виде исполнительной дисфункции и 
дефицита внимания с относительно неизмененной 
функцией памяти [11].

По данным S. T. Pendlebury et al., частота встре-
чаемости КН в относительно молодой когорте паци-
ентов, недавно перенесших ТИА, составляет около 
38 % [12]. При этом отмечены выраженные наруше-
ния исполнительных функций, внимания и скорости 
обработки информации, в то время как глобальные 
функции памяти оставались в пределах нормы. [12, 
13]. Около 25 % пациентов, перенесших ТИА, имеют 
умеренные и тяжелые КН [14, 15].

В обзоре F.van Rooij et al. свидетельствуется о 
снижении когнитивного статуса у 29–68 % пациен-
тов 57–60  лет, перенесших ТИА [8]. В наблюдении 
S.  T.  Pendlebury et al. временной интервал между 
ТИА и оценкой когнитивного статуса варьировался 
от нескольких дней до 5 лет [12]. Оказалось, что наи-
большая частота КН диагностирована у пациентов в 
краткосрочном (спустя 2 недели) и долгосрочном (че-
рез 1  год) периодах после перенесенной ТИА. При 
этом у пациентов в возрасте старше 61  года КН в 
8–22 % случаев достигали степени тяжелых.

В настоящее время не  установлено, каким об-
разом нарушение мозгового кровообращения и ког-
нитивная дисфункция опосредуются сосудистыми 
факторами риска и существует ли прямая причин-
но-следственная связь. Принято считать, что меха-
низм возникновения КН, ассоциированных с ТИА, 
обусловлен поражением вещества мозга (гиппокамп, 
белое вещество мозга) и повреждением сосудистой 
стенки церебральных артерий, приводящим к микро-
кровоизлияниям [16]. Так, D. W. Desmond et al. свиде-
тельствуют о том, что сахарный диабет приводит к 
значимому нарушению абстрактного мышления и де-
фициту зрительно-пространственных функций, тогда 
как гиперхолестеринемия определяет амнестические 
расстройства. В обзоре клинических исследований, 
сделанном J. Birns et al., авторы оценили влияние ар-
териальной гипертонии, а именно разницу цифр, на 
когнитивные функции в период от 0,5 до 60 месяцев. 
Оказалось, что статистически значимое улучшение 
когнитивных функций по шкале ММSЕ достигалось 
при взвешенной разности средних –4,8/–2,6 мм Hg, 
тогда как улучшение исполнительных функций в те-
стировании с построением маршрута (Trail-making 
Test) достигалось при взвешенной разности средних 
–17,1/–7,0 мм Hg [17]. В исследовании B. McGuinness 
et al. отмечено, что артериальная гипертензия сред-
него возраста связана с когнитивным снижением, 
однако убедительных данных, свидетельствующих о 
предотвращении КН у пациентов с контролируемой 
артериальной гипертензией без явных предшествую-
щих цереброваскулярных заболеваний, представле-
но не было [18].

Трудность верификации последствий ТИА и со-
судистых факторов риска, ассоциированных с когни-
тивной дисфункцией, связано с единством патологи-
ческого процесса. Важную роль в формировании КН 
играют диета, физическая активность, артериальная 

гипертензия, сахарный диабет, курение, дислипиде-
мия и др. Когнитивные функции во многом зависят 
от уровня образования, социально-экономического 
статуса, характера образа жизни, приобщения к куль-
туре, расовой принадлежности и др. Имеющиеся на 
сегодняшний день данные (результаты использова-
ния шкалы риска развития деменции CAIDE и дру-
гих клинических исследований) свидетельствуют о 
том, что КН определяются тяжестью выраженности 
сосудистых факторов риска, однако относительный 
вклад отдельных факторов не установлен [19]. Боль-
шинство факторов риска имеют I класс доказатель-
ства, отдельные факторы, такие как аортокоронар-
ное шунтирование и сердечный выброс, относятся к 
II классу доказательности.

Изменения крупных сосудов на фоне атероскле-
роза и артериальной гипертензии ассоциированы с 
развитием болезни мелких церебральных сосудов 
(БМЦС) [20]. МРТ-маркерами БМЦС принято считать 
очаговые изменения в белом веществе головного 
мозга и лакунарные инфаркты. При их наличии воз-
растает риск развития инсульта, КН и летального ис-
хода как в популяции в целом, так и для пациентов, 
перенесших инсульт [21–23].

В исследовании H. Jokinen et аl. установлено, что 
поражение белого вещества и атрофия медиальных 
отделов височной области, атрофия подкорковых 
и корковых отделов независимо связаны с сосуди-
стой деменцией [24]. При этом сочетание атрофии 
мозга и поражения белого вещества или инфарктов 
мозга усугубляют когнитивную дисфункцию [25]. По 
мнению W. Zi et al., у пациентов, по данным МРТ у 
которых визуализировано истончение коркового 
вещества головного мозга, не  имевших в анамнезе 
клинических признаков инфаркта мозга и деменции, 
были выявлены нарушения исполнительных функ-
ции и вербальных расстройств, ассоциированные с 
вторичным поражением белого вещества [26].

Наряду с ишемическим поражением головного 
мозга, причиной когнитивного дефицита могут стать 
церебральные микрокровоизлияния (ЦМК) — крово-
излияния менее 5 мм, которые могут быть обнару-
жены при МРТ в режимеТ2. В настоящее время ЦМК 
считают маркером некоторых сосудистых пораже-
ний, связанных с артериальной гипертензией, таких 
как подкорковая микроангиопатия и церебральная 
амилоидная ангиопатия (ЦАА) [27].

Свидетельства о развитии исполнительной дис-
функции у пациентов с ЦМК получены в работах 
C.  Qiu et al. [28, 29].Установлено, что когнитивная 
дисфункция у пациентов с ЦМК в виде снижения 
скорости обработки информации и бедности испол-
нительных функций не  сопровождается снижением 
памяти [30, 31]. В ряде случаев ЦМК может влиять 
на формирование подкорковой сосудистой деменции 
[32].

Важную роль в формировании когнитивных на-
рушений играет стеноз внутренней сонной артерии 
(ВСА). Выраженный стеноз ВСА может приводить к 
когнитивному снижению даже при отсутствии призна-
ков инфаркта головного мозга по данным МРТ [33, 
34]. Возможный механизм такого когнитивного сни-
жения обусловлен бессимптомной эмболизацией и 
гипоперфузией вещества головного мозга [25]. Каро-
тидная эндартерэктомия (КЭЭ) или стентирование у 
пациентов с выраженным стенозом ВСА уменьшают 
риск развития инсульта, в то время как продолжаю-
щаяся бессимптомная эмболизация и гипоперфузия 
головного мозга могут приводить к прогрессирова-
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нию снижения когнитивных функций [30]. Бессим-
птомный каротидный стеноз нередко ассоциируется 
с лакунарными инфарктами, обусловленными ми-
кроангиопатией и сердечно-сосудистыми факторами 
риска. Эмболизация может быть диагностирована по 
данным мониторинга транскраниальной допплеро-
графии средней мозговой артерии [29].

В России диагностика и лечение ТИА осуществля-
ются в соответствии с Порядком оказания медицин-
ской помощи больным ОНМК (утвержден приказом 
МЗ РФ №928н от 15 ноября 2012  г.), обязательным 
для выполнения на всей территории РФ, и Стандар-
том специализированной медицинской помощи при 
ТИА (утвержден приказом МЗ РФ №1693н от 29 дека-
бря 2012 г.), которые соответствуют международным 
рекомендациям. Согласно указанным документам и 
рекомендациям ESO тактика ведения пациентов в 
первые сутки заболевания не  отличается при ТИА 
и ИМ. В число необходимых инструментальных ис-
следований входят электрокардиограмма (ЭКГ), 
компьютерная томография головы, неинвазивная 
визуализация экстра- и интракраниальных артерий 
[35]. При остром развитии симптомов ОНМК любой 
пациент должен быть доставлен в профильное от-
деление в кратчайшие сроки. В случаях указаний на 
перенесенную ТИА в анамнезе (по миновании 24 ча-
сов) нет единой точки зрения на то, где должен быть 
обследован такой пациент, в стационаре или амбу-
латорно, но не  вызывает сомнений необходимость 
проведения обследования (включающее МРТ голо-
вы, неинвазивную визуализацию экстра- и интракра-
ниальных артерий, ЭКГ, эхокардиогарфию), которое 
должно быть завершено в течение 24 часов.

МРТ головы позволяет решить вопросы диф-
ференциальной диагностики и исключить острый 
инфаркт мозга, другие перечисленные диагности-
ческие методы, дополняя физикальный осмотр и 
лабораторные исследования, позволяют определить 
тактику вторичной профилактики ОНМК. Направлен-
ное на это лечение заключается в коррекции непо-
средственных причин, вызвавших ТИА, и контроле 
модифицируемых факторов риска (артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, курение, ожирение, 
гиперлипидемия, кардиологическая патология). В 
частности, пациенты с критическим стенозом маги-
стральных артерий головы должны быть направлены 
к ангиохирургу для решения вопроса о выполнении 
КЭЭ и/или стентирования. Терапией выбора у паци-
ентов с фибрилляцией предсердий считаются пе-
роральные антикоагулянты, всем другим больным, 
перенесшим ТИА, рекомендован прием антитромбо-
цитарных препаратов. Все пациенты, перенесшие 
ТИА, должны быть информированы о необходимости 
контроля факторов риска, первых признаках инсуль-
та и способах профилактики ОНМК.

Таким образом, ТИА и когнитивные нарушения 
являются патологией, распространенной в практи-
ке невролога. КН у больных ТИА могут прогресси-
ровать, достигая степени деменции. Многообразие 
причин, приводящих к возникновению когнитивных 
нарушений у пациентов, перенесших ТИА, требует 
детального изучения сосудистых факторов риска с 
использованием результатов лабораторных и ин-
струментальных исследований. Лечение в этих слу-
чаях должно быть направлено как на профилактику 
прогрессирования основного заболевания, так и на 
воздействие на нейрохимические механизмы когни-
тивных нарушений. Достижение цели в любом слу-
чае способствует улучшению качества жизни боль-

ных, однако наиболее эффективной модификация 
факторов риска цереброваскулярной патологии счи-
тается на этапе легких и умеренных когнитивных рас-
стройств, не достигающих стадии деменции.

Когнитивные нарушения, возникающие на фоне 
сосудистых факторов риска, значительно затрудня-
ют контроль за течением заболевания. Снижается 
приверженность больных к выполнению рекоменда-
ций лечащего врача, направленных на профилактику 
развития повторного ОНМК. В связи с этим нарас-
тает риск повторных ТИА и инсультов. Комплаент-
ность пациентов реабилитационным мероприятиям, 
корректность их выполнения существенно снижают-
ся у пациентов с выраженными когнитивными рас-
стройствами. Меры, одновременно направленные на 
модификацию факторов риска и сохранение когни-
тивных функций пациентов, перенесших ТИА, позво-
ляют предотвратить прогрессирование неврологиче-
ского дефицита и возникновение повторного ОНМК.
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