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Артериальная гипертония (АГ) является важней-
шим фактором риска развития нарушений мозгового
кровообращения и одной из причин развития хрони-
ческих форм недостаточности кровоснабжения го-
ловного мозга, нарушений когнитивной функции,
ишемического и геморрагического инсультов (пер-
вичного и повторного) [1-4]. Транзиторная ишемиче-
ская атака (ТИА) примерно одинаково часто предше-
ствует всем типам ишемического инсульта. Риск раз-
вития инсульта у больных с ТИА составляет около 4-
5% в год. Между ишемическим инсультом и ТИА не
существует качественных различий; все, что приво-
дит к ишемическому инсульту, при менее длительном
воздействии может привести и к ТИА. Так, в результа-
те эпидемиологических исследований установлена
прямая линейная зависимость частоты первичного
инсульта от уровня артериального давления (АД), в
том числе в диапазоне нормальных его значений
[5,6]. Риск развития повторного инсульта прямо свя-
зан с уровнем АД. Чем выше АД, тем больше риск ин-

сульта [7,8]. Отмечается взаимосвязь между риском
развития инсульта и уровнем АД [12,30], которая со-
храняется не только у больных АГ, но и у лиц, имею-
щих АД ниже среднестатистического уровня [9,10].
Риск развития инсультов возрастает на 80% с увели-
чением диастолического АД (ДАД) на каждые 10 мм
рт.ст., а на фоне гипотензивной терапии количество
фатальных и нефатальных инсультов снижается на
35-40% при снижении ДАД на 5-6 мм рт.ст. [11,12].
При мета-анализе 45 популяционных исследований
у 450 тыс. человек, наблюдавшихся в течение от 5 до
30 лет, отмечена достоверная зависимость числа ин-
сультов от уровня ДАД, особенно у лиц молодого воз-
раста [15]. Не существует минимального уровня АД,
при достижении которого риск развития инсульта пе-
рестает снижаться. В 75% случаев инсульт развивает-
ся у лиц с нормальным АД [5,16]. Неконтролируемое
высокое АД является причиной развития более чем
половины инсультов. Однако нормализация уровня
АД позволяет предотвратить инсульт у больных АГ,
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даже не имевших ишемической болезни мозга.

Клиника
Транзиторные ищемические атаки являются эпи-

зодом очаговой церебральной дисфункции преиму-
щественно сосудистого генеза и характеризуются вне-
запным началом и завершением, но всегда менее 24
ч. Длительность клинических проявлений ТИА обыч-
но не превышает 10-15 мин, затем неврологическая
симптоматика полностью исчезает, поэтому пациен-
ты, перенесшие ТИА, далеко не всегда оценивают их
должным образом и зачастую не обращаются за ме-
дицинской помощью [17]. ТИА часто возникают од-
нократно в течение жизни, а могут повторяться до не-
скольких раз в день [18]. Для объяснения природы
ТИА были предложены три теории. Первая – теория
вазоспазма. Спазм артерий первоначально был опи-
сан M. Raynaund как причина гангрены конечностей,
затем эта теория была перенесена на мозговое кро-
вообращение [19]. Osler использовал вазоспастиче-
скую теорию для объяснения преходящих атак афа-
зии и паралича. Вазоспазм оставался наиболее попу-
лярной теорией для объяснения ТИА в первой поло-
вине ХХ века [20], затем появились новые теории.
Тем не менее вазоспазм вновь стал рассматриваться
как одна из причин преходящей мононуклеарной
слепоты [17] или преходящих нарушений движения
и чувствительности, не относящихся к мигрени. Вто-
рая теория – гемодинамическая. Мысль о снижении
кровотока как причины церебральной ишемии при-
надлежит Ramsay Hunt. который провел аналогию
между перемежающейся хромотой и окклюзией сон-
ной артерии [21]. Denny-Brown предположил, что
причиной ТИА может быть эпизодическая недоста-
точность вилизиевого круга [22]. Резко возрос инте-
рес к гемодинамичским аспектам ТИА с тех пор, как
стало известно о первой успешной реконструктивной
операции на сонной артерии. Вера в гемодинамиче-
скую теорию привела к возрастающему числу произ-
водимых эндартерэктомий [23]. Однако постоянное
сужение артерий не могло объяснить наличие ТИА у
большинства больных. Вероятно, патогенез ТИА был
более сложным. Поэтому появилась третья теория –
тромбоэмболическая, в основе которой лежали на-
блюдения о взаимодействии между инсультом и ате-
роматозными поражениями бифуркации сонной ар-
терии [24]. С.М. Fisher [24] отметил, что у некоторых
пациентов гемиплегии предшествовал эпизод моно-
нуклеарной слепоты противоположного глаза. В ре-
зультате офтальмоскопических исследований автор
установил, что во время преходящей мононуклеар-
ной слепоты белые массы (он считал, что это были
эмболы) продвигались медленнее через ретиналь-
ные артерии. Эти изменения были подтверждены

Ross Russell, в то время как другие исследователи ви-
дели атероматозные эмболы в ретинальных сосудах,
которые не двигались, а оставались плотно фиксиро-
ванными [25]. После этих прямых наблюдений глаз-
ного дна, благодаря дополнительным, но непрямым
аргументам было подтверждено мнение об артери-
альной эмболии как важной причине ТИА. 

Во время проведения каротидной эндартерэкто-
мии наблюдались свежие и рыхлые тромбы, при-
крепленные к атероматозной бляшке в каротидной
бифуркации у больных с ТИА. У пациентов с эпизо-
дическим поражением как мозга, так и глаза два ви-
да атак случались одна после другой и почти никогда
одновременно. Если больные продолжают испыты-
вать ТИА после закупорки внутренней сонной арте-
рии, то часто имеет место дополнительное атерома-
тозное поражение общей сонной артерии [26]. По
мнению Г.Н. Авакяна  (2001), имеющийся клиниче-
ский опыт показывает, что до развития инфаркта моз-
га о сужении сосуда обычно « предупреждают» ТИА в
бассейне средней мозговой артерии [27]. Техника
транскраниального допплеровского мониторирова-
ния открыла непрерывный поток преходящих сигна-
лов высокой интенсивности, вероятно, небольших
эмболов у пациентов с симптомами поражения сон-
ной артерии [28]. Эти сигналы исчезают после каро-
тидной эндартерэктомии [29]. В настоящее время ар-
терио-артериальная эмболия из атероматозных бля-
шек может являться наиболее важным фактором для
объяснения ТИА. Однако единой объединяющей
теории возникновения ТИА до сих пор не существует.

Диагностика
Диагноз ТИА не может базироваться на каком-ли-

бо специальном диагностическом тесте [17,18]. Не-
обходимо опираться на сочетание клинических при-
знаков, в основе которых лежат сходные патофизио-
логические механизмы и которые приводят к сход-
ным последствиям (вызывают очаговую ишемию
мозга или глаза). Необходимо также проведение
компьютерной томографии (КТ) или магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) для дифференциальной
диагностики инсульта и ТИА [30,31]. Однако мнения
о диагностической ценности этих методов различны.
Одни авторы предполагают, что при ТИА, которая
длится менее 24 ч, но имеет соответствующую анато-
мическую зону, результат необходимо оценивать как
«церебральный инфаркт с преходящими симптома-
ми». Другие авторы считают, что распознавание ише-
мических поражений с помощью КТ и МРТ зависит от
времени проведения исследования и разрешающей
способности сканера, а также от квалификации ис-
следователя [32]. Соответствующая зона на КТ и МРТ
может не быть следствием инфаркта, возникающего



Транзиторные ишемические атаки и АГ

Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2005;№3 43

во время ТИА, либо это может быть старый инфаркт
или даже старое кровоизлияние [33]. В настоящее
время нет возможности установить существенных
различий в клинических проявлениях, преобладании
сосудистых факторов риска и характеристиках ТИА у
пациентов с наличием или отсутствием соответствую-
щего инфаркта на КТ [26]. Выявление при КТ или МРТ
предположительно ишемических очагов в соответ-
ствующей области мозга у пациентов с клиническими
проявлениями ТИА не должно быть причиной изме-
нения диагноза на инсульт [32, 34]. Надо отметить,
что в 95% случаев ишемический инсульт и ТИА свя-
заны с эмболическими или тромбоэмболическими
последствиями атеросклероза артерий большого и
среднего калибра, с заболеванием внутренних сосу-
дов малого диаметра или с кардиогенной эмболией.
Атеротромбоэмболия в 50 % случаев является при-
чиной ТИА. 

Лечение
Лечение ТИА при АГ нужно рассматривать с двух

сторон: это лечение острого состояния, возника-
ющего при ТИА, и лечение АГ, которое направлено на
предупреждение повторных ТИА и снижение риска
развития инсульта [35].

Схемы лечения острого состояния, возникающего
при ТИА, хорошо разработаны – это назначение ан-
тикоагулянтов прямого (гепарин) и непрямого дей-
ствия (варфарин), антиоксидантов (мексидол, вита-
мин Е), препаратов, улучшающих микроциркуляцию
(реополиглюкин, кавинтон, вимпоцетин, пентокси-
филлин), ноотропного ряда (пирацетам) и поддер-
жание АД на оптимальном уровне. Надлежащий кон-
троль системного АД у пациентов с длительным ана-
мнезом АГ улучшает церебральное кровоснабжение.
Однако имеется мнение, что выраженное снижение
АД нежелательно у больных с сосудистой деменцией,
поскольку это может грозить ухудшением функций
мозга. Е.И. Гусев и Н.В. Верещагин считают нецелесо-
образным снижение САД ниже 160 мм рт. ст. у боль-
ных с отчетливой цереброваскулярной патологией и
длительно страдающих АГ с привычными высокими
показателями АД (САД более 200 мм рт. ст.). В этих
случаях достижение целевого САД (140 мм рт. ст.)
требует комбинации препаратов в высоких дозах и
сопровождается ухудшением мозгового кровообра-
щения (по данным инструментальных методов ис-
следования) [9]. Достижение целевого АД у этой ка-
тегории больных имеет особое значение, так как па-
циенты, перенесшие инсульт или ТИА, относятся к
группе повышенного риска развития повторного моз-
гового и/или сердечно-сосудистого осложнения. При
этом степень риска прямо пропорциональна уровню
АД. Такие выводы позволяют сделать результаты ис-

следования PROGRESS (более 6000 больных) [36].
Так как больные АГ пожилого возраста, как правило,
имеют сопутствующие заболевания и факторы риска,
многие врачи опасаются побочных эффектов, связан-
ных с выраженным снижением АД [37]. Однако круп-
ные рандомизированные исследования показывают
значимое снижение сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности у больных АГ пожилого возраста,
которые подвергались активному антигипертензив-
ному лечению. Международные рекомендации по АГ
настойчиво предлагают снижать АД у больных пожи-
лого возраста до целевого уровня [38]. Международ-
ное руководство WHO-ISH подчеркивает клиниче-
ское значение продолжающегося в настоящее время
международного рандомизированного исследова-
ния HYVET, включающего 2100 больных АГ старше
80 лет, чтобы определить преимущества антигипер-
тензивного лечения у пациентов очень пожилого воз-
раста [23]. 

Ингибиторы АПФ сочетают в себе свойства подав-
лять ренин-ангиотензин-альдостероновую прессор-
ную систему и активировать калликреин-кининовую
депрессорную систему регуляции АД. Ингибиторы
АПФ снижали  риск повторного инсульта по данным
четырехлетнего исследования PROGRESS. Снижение
АД под влиянием периндоприла сопровождалось
уменьшением риска развития фатального и нефа-
тального повторного мозгового инсульта [39]. 

Бета-адреноблокаторы снижают АД за счет отри-
цательного ино- и хронотропного эффекта. Они так-
же подавляют повышенную активность симпатикоад-
реналовой и ренин-ангиотензиновой систем. Бета-
адреноблокаторы обладают высокой антигипертен-
зивной активностью, выраженным эффектом в отно-
шении снижения сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности [40,41]. Исследования (HAPPHY,
1987; MAPHY, 1988) показали, что β-адреноблокато-
ры предупреждают цереброваскулярные осложне-
ния при АГ. По данным мета-анализа терапия β-адре-
ноблокаторами приводит к снижению риска разви-
тия инсульта в среднем на 29%, хотя менее сущест-
венному, чем применение тиазидных диуретиков [5]. 

Последние два десятилетия в лечении АГ активно
используются антагонисты кальция. Результаты ряда
исследований (STONE,1996, NORDIL 2000) свиде-
тельствуют об эффективности этих препаратов. Лече-
ние АГ антагонистами кальция по сравнению с други-
ми антигипертензивными средствами (диуретики, β-
адреноблокаторы, иАПФ) ассоциируется со сниже-
нием риска инсульта [42]. 

Среди перечисленных антигипертензивных пре-
паратов отсутствуют препараты центрального дей-
ствия, которые первыми начали применяться около
40 лет назад. Их применение было основано на том,
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что в патогенезе АГ главная роль отводится централь-
ной нервной системе [43]. Однако такие препараты,
как клофелин, метилдопа, резерпин довольно часто
вызывали серьезные побочные явления – сонли-
вость, депрессию, сексуальные расстройства, «синд-
ром отмены». Созданы современные препараты, ко-
торые действуют на имидазолиновые рецепторы (I1)
[44,45,46]. Эти рецепторы находятся в вентролате-
ральной части рострального отдела ствола мозга и в
проксимальных канальцах почек [40,43,47]. Было
установлено, что эти структуры не реагируют на кате-
холамины, а реагируют на химические соединения,
сходные с имидазолином. Именно поэтому эти ре-
цепторы были названы имидазолиновыми [48]. 

К таким препаратам относится рилменидин. Воз-
действуя на имидазолиновые рецепторы головного
мозга, эти препараты уменьшают симпатическую им-
пульсацию, в результате чего снижается перифериче-
ское сопротивление, активность ренин-ангеотензи-
новой системы и обратное всасывание натрия.
Maiese и соавт. провели исследование на животных с
очаговой церебральной ишемией после перевязки
средней мозговой артерии. Рилменидин на 33%
уменьшал площадь церебрального инфаркта при не-
изменном уровне АД. Нейропротективное действие
рилменидина обусловлено его влиянием на имида-
золиновые рецепторы и не зависит от действия пре-
парата на местный мозговой кровоток и АД [50]. В
клиническом исследовании был изучен эффект рил-
менидина на функции эндотелия и тромбоцитов у
больных эссенциальной гипертензией [51]. Так, у
этих больных было обнаружено повышение фактора
Виллебранда, тромбомодулина (маркеры дисфунк-
ции эндотелия), спонтанной и индуцированной агре-
гации тромбоцитов и уровня β-тромбоглобина плаз-
мы. В результате лечения было выявлено снижение
указанных показателей, что свидетельствовало о на-
личии у рилменидина нормализующего эффекта в
отношении эндотелия сосудов и циркулирующих
тромбоцитов. Таким образом, агонисты имидазоли-
новых рецепторов открывают новые возможности в
терапии АГ с ТИА [43,49,52]. 

Применение антигипертензивных препаратов
приводит к контролируемому снижению АД, к значи-
тельному уменьшению риска развития мозговой и
сердечно-сосудистой патологии [53]. Но эти препа-
раты не способны улучшить ситуацию в уже имею-
щемся или формирующемся очаге ишемии, где мета-
болизм клетки значимо изменяется. Нарушаются
ионные процессы в клетке, меняется клеточная мем-
брана, которая не способна сохранить клетку в усло-
виях нарастающей ишемии и ацидоза. Возникает на-
копление недоокисленных жирных кислот. К ишеми-
ческим процессам присоединяется воспалительная

реакция [54]. Восстановление кровообращения в
ишемизированной зоне имеет два пути – это инва-
зивное вмешательство (что не всегда возможно) и
неинвазивный метод применения фармакологиче-
ских препаратов [55]. Препараты ноотропного ряда
способны уменьшать потребность тканей в кислоро-
де и повышать устойчивость организма к гипоксии
[56]. Пирацетам по быстроте и интенсивности воз-
действия на нарушенное сознание, неврологические
расстройства, интеллект оказался активнее других
препаратов. В экспериментах отмечено активирую-
щее действие милдроната на ЦНС. У больных с ише-
мическим инсультом милдронат после 2-3-недель-
ного курса способствует регрессу симптоматики нев-
рологического дефицита и улучшает показатели моз-
гового кровообращения. Милдронат способен пере-
распределять поток крови в пользу ишемизирован-
ной зоны, не вызывая феномен обкрадывания [57]. 

Лечение больных с ТИА может включать хирурги-
ческое вмешательство и ангиопластику при ишемии в
вертебробазилярном бассейне. Нет доказательств то-
го (т. е. нет больших клинических исследований), что
хирургическое вмешательство улучшает прогноз у
больных с ТИА или инсультом в вертебробазилярном
бассейне. Существует несколько хирургических мето-
дов лечения, однако далеко не безопасных: 1) эндар-
терэктомия при тяжелом каротидном стенозе для
улучшения коллатерального кровообращения через
вилизиев круг в основную артерию, дистально от тя-
желого стеноза или окклюзии позвоночной или ос-
новной артерий; 2) резекция и анастомоз, резекция и
имплантация, шунтирование или эндартерэктомия
при стенозе проксимального отдела позвоночной ар-
терии; 3) освобождение позвоночной артерии от
сдавления фиброзными образованиями или остео-
фитами; 4) различные экстра-интракраниальные ва-
рианты шунтирования стенозированной или закупо-
ренной позвоночной артерии Ангиопластика стено-
зированной позвоночной и даже основной артерий
также проводилась, но нет достаточных доказа-
тельств того, что риск в этих случаях превышает поль-
зу. Однако ряд исследований (European Carotid
Surgery Trialists` Collaborative Group, 1991; North
American Symptomatic carotid Endarterectomy Trial Col-
laborators, 1991; Mayberg et al., 1991) указывает, что
у больных с ТИА эндартерэктомия в каротидном бас-
сейне при тяжелых стенозах во внутренней сонной
артерии полностью устраняет риск ишемического ин-
сульта в том же бассейне в течение последующих не-
скольких лет [58,59]. Более того, с учетом раннего
риска хирургической смерти или инсульта баланс хи-
рургического риска и долговременного преимущест-
ва явно в пользу хирургического лечения в сочетании
с медикаментозной терапией (т.е. лечение гиперто-
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нии, прекращения курения, дезагреганты и т.д.) 

Заключение
Таким образом, неконтролируемое повышенное

АД приводит к риску возникновения ТИА и другим
сосудистым катастрофам. Контроль АД является не-
обходимым звеном в профилактике всех сосудистых
осложнений (инсульт, инфаркт). Своевременное об-
следование больного с повышеным АД, детальный
опрос дают возможность на ранних этапах выявить
нарушения церебрального кровообращения. Раннее

лечение способно предупредить ТИА, инсульт и ин-
валидизацию больного. При назначении больным АГ
современных антигипертензивных препаратов необ-
ходимо учитывать такие патологические изменения,
как дисфункция эндотелия, состояние тромбоцитар-
ного гемостаза и др. Необходим контроль не только
АД на фоне гипотензивной терапии, но и состояния
мозгового кровотока, особенно у пожилых больных.
При неэффективности медикаментозной терапии
возможно, при соответствующих показаниях, опера-
тивное вмешательство. 
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