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Аннотация. Транзиторные ишемические атаки представляют собой кратковременные нарушения мозго-
вого кровообращения, часто предшествующие развитию ишемического инсульта. Одной из ключевых причин
транзиторных ишемических атак является повышенная свертываемость крови, связанная с атеросклерозом
и артериальной гипертензией. Цель исследования. Оценить показатели свертывающей системы крови у паци-
ентов с транзиторной ишемической атакой для выявления рисков тромбообразования и осложнений. Материа-
лы и методы. Обследовано 160 пациентов с транзиторной ишемической атакой, разделенных на группы в за-
висимости от зоны поражения (каротидный и вертебро-базилярный бассейны). Исследованы показатели свер-
тывающей системы: активированного частичного тромбопластинового времени, протромбинового времени,
концентрации фибриногена и активности антитромбина III. Результаты. Пациенты с транзиторной ишемиче-
ской атакой имели значительное повышение уровня фибриногена и снижение активности антитромбина III, что
указывает на гиперкоагуляцию. Наиболее выраженные изменения обнаружены при поражении вертебро-
базилярного бассейна. Также выявлена корреляция между уровнем артериального давления и выраженностью
изменений в системе гемостаза. Заключение. Полученные данные подчеркивают важность мониторинга пока-
зателей свертываемости крови у пациентов с транзиторной ишемической атакой для снижения риска развития
инсульта. Необходим индивидуальный подход к лечению, включая коррекцию гиперкоагуляции.
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Abstract. Transient ischemic attacks are short-term disturbances of cerebral circulation, often preceding the
development of ischemic stroke. One of the key causes of transient ischemic attacks is increased blood clotting
associated with atherosclerosis and arterial hypertension. Objective. To evaluate the parameters of the blood coagulation
system in patients with transient ischemic attack, to identify the risks of thrombus formation and complications.
Material and methods. The study included 160 patients with transient ischemic attack, divided into groups depending
on the affected area (carotid and vertebrobasilar basins). A study of the parameters of the coagulation system was
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carried out: activated partial thromboplastin time, prothrombin time, fibrinogen concentration and antithrombin III
activity. Results. Patients with transient ischemic attack had a significant increase in fibrinogen levels and a decrease in
antithrombin III activity, indicating hypercoagulation. The most pronounced changes were found in lesions of the
vertebrobasilar basin. A correlation was also found between blood pressure and the severity of changes in the
hemostasis system. Conclusion. The data obtained emphasize the importance of monitoring blood coagulation
parameters in patients with transient ischemic attack to reduce the risk of stroke. An individual approach to treatment,
including correction of hypercoagulation, is necessary.
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Введение. Церебро-васкулярные заболевания продолжают оставаться одной из актуальных
проблем в клинической неврологии. Среди них особое место отводится транзиторным ишемическим
атакам (ТИА) как предиктору мозговых инсультов, у каждого третьего пациента они предшествуют
развитию инсультов [1–6].

Ведущими патофизиологическими механизмами ТИА считают атеротромботический и кардио-
эмболический, а также церебральную болезнь мелких сосудов. Именно этим факторам отводится ре-
шающая роль в определении объема и продолжительности очаговой неврологической симптоматики
и риска повторных сосудистых осложнений после ТИА [7–10].

Одной из ведущих причин развития ТИА является нарушение коагулирующих свойств крови,
поэтому целесообразным является углубленное исследование особенностей их изменений в зависи-
мости от многочисленных факторов – локализации пораженного сосудистого бассейна, возраста па-
циентов, патогенетических подтипов ТИА, сопутствующей соматической патологии. Такой мульти-
дисциплинарный подход к изучению транзиторных ишемических атак обусловлен, прежде всего,
клинической гетерогенностью данного заболевания [11–14].

Изменение коагуляционного потенциала крови также лежит в основе развития острых и хрони-
ческих цереброваскулярных синдромов. Как известно, основными показателями коагулирующих
свойств крови являются: уровень фибриногена (ФГ) в сыворотке крови, протромбиновое время (ПВ),
протромбиновый индекс (ПИ), тромбиновое время (ТВ), время свертываемости крови (ВСК), активи-
рованное время рекальцификации плазмы (АВРП), активированное частичное тромбопластиновое
время (АЧТВ), активность гепарина (АКГ) [15–19]. Поскольку изменения коагуляционного гомеоста-
за являются факторами, предрасполагающими к развитию не только хронической ишемии мозга,
но и ТИА, несомненно, представляет интерес исследование роли каждого из них в формировании
преходящих нарушений мозгового кровообращения.

Цель: оптимизировать методы ранней диагностики транзиторных ишемических атак на основе
изучения отдельных показателей коагуляционного гомеостаза в зависимости от локализации пора-
женного сосудистого бассейна, возраста пациентов и этиологических факторов.

Материалы и методы исследования. Объектом исследования стали 160 пациентов с ТИА, ко-
торые находились на лечении в неврологическом дневном стационаре больницы № 10, г. Луганска
(Луганская Народная Республика) с сентября 2016 по ноябрь 2020 г., а также 20 больных с хрониче-
ской ишемией мозга I степени и 10 практически здоровых лиц аналогичного возраста.

Критерии включения в исследование: наличие в анамнезе артериальной гипертонии (АГ), ише-
мической болезни сердца, церебрального ангиоатеросклероза, отсутствие данных о перенесенных
ранее мозговых инсультах, ТИА, данные неврологического обследования, нейровизуализации, иссле-
дование коагуляционногого гемостаза, длительность церебрального сосудистого эпизода от 2–3 мин
до 24 ч.

Критерии исключения: возраст менее 30 и старше 80 лет, декомпенсированная сопутствующая
ренальная, гепато-билиарная или кардиальная патология, выраженные атеросклеротические измене-
ния со стороны экстра- и интракраниальных сосудов с наличием в них стенотических изменений бо-
лее чем 60 %, наличие инфарктов мозга, органических заболеваний центральной нервной системы,
наследственного коагулопатического синдрома.

Все обследованные пациенты были распределены на две группе с учетом учитывая локализа-
ции пораженного сосудистого бассейна: I группа – 50 (31,0 %) больных с ТИА в каротидном бассейне
(КБ) и II группа – 110 (69,0 %) пациентов – в вертебро-базилярном бассейне (ВББ). При установлении
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клинического диагноза руководствовались классификацией Всемирной организации здравоохране-
ния, Международной классификацией болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) [20].

Средний возраст обследуемых пациентов составил 50,6 ± 5,5 лет, среди них было 50 (32,0 %)
мужчин и 110 (68,0 %) женщин.

В процессе наблюдения были использованы клинико-неврологические и клинико-
лабораторные методы, исследовали ФГ, ПВ, ПИ, ТВ, ВСК, АВРП, АЧТВ, АГ. Кроме того, были при-
менены клинико-нейровизуализационные методы: спиральная компьютерная томография (СКТ),
магнитно-резонансная томография (МРТ) – головного мозга, статистические (параметрические, непа-
раметрические) методы исследования. Пациенты были включены в исследование через 12 ч после
развития неврологических нарушений, из них – 12,0 % больных в пределах первых 3 ч, 38,0 % – через
6 ч и остальных – в диапазоне от 6 до 12 ч.

Результаты и их обсуждения. На основании данных неврологического осмотра, результатов
инструментальных и лабораторных методов обследования пациентов с ТИА были определены осо-
бенности течения заболевания. Основными триггерными факторами развития транзиторных ишеми-
ческих атак у исследуемых пациентов оказались: церебральный атеросклероз (28,0 %), патология
кардио-васкулярной системы (25,0 %), АГ (29,0 %), шейный остеохондроз (18,0 %).

Клиническая картина зависела от локализации пораженного бассейна. При ТИА в КБ основны-
ми синдромами были: транзиторная монокулярная слепота (10,0 %), оптико-пирамидный синдром
(11,0 %), транзиторный брахиофациальный парез (62,0 %), легкие афатические расстройства (18,0%),
фокальные клонические судороги (27,0 %). Для ТИА в ВББ характерны: вертиго (64,0 %), кохлеар-
ный синдром (65,0 %), вестибуло-атактический синдром (100,0 %), легкий бульбарный синдром
(19,0 %), приступы drop-attacks (26,0 %).

Подтип транзиторной ишемической атаки в определенной степени влиял на клиническое
оформление заболевания. У пациентов с атеротромботическим подтипом ТИА заболевание развива-
лось постепенно, превалировали очаговые симптомы над общемозговыми, наблюдались транзитор-
ное монокулярное снижение зрения (18,0 %) и брахиофациальный парез (47,0 %). В случаях кардио-
эмболического подтипа ТИА неврологические расстройства возникали остро, чаще наблюдались
нарушения речи, гемипарезы, сенсорные и зрительные нарушения. При гипертоническом подтипе
ТИА у больных отмечалось более легкое клиническое течение, превалировала общемозговая симпто-
матика, негрубые двигательно-координаторные расстройства, при нейровизуализации чаще присут-
ствовали лакунарные инсульты (77,0 %).

Проведенные КТ и МРТ головного мозга (17,0  %)  позволили обнаружить у больных с ТИА
прогрессирующий характер мелкоочаговых дистрофических изменений в мозговой ткани (преиму-
щественно подкорковые структуры, медио-базальные отделы коры височных долей, перивентрику-
лярно) и ликворной системы (открытая умеренная наружная и внутренняя гидроцефалия) (14,0 %),
старые лакунарные (асимптомные) субкортикальные инсульты (7,0 %). Изменение отдельных показа-
телей коагуляционного гомеостаза при различной локализации пораженного сосудистого бассейна
представлены в таблицах 1 и 2.

Таблица 1. Показатели коагулирующих свойств крови
у больных с транзиторными ишемическими атаками в каротидном бассейне

Table 1. Indicators of blood coagulating properties in patients with transient ischemic attacks
 in the carotid region

Показате-
ли Контроль

Пациенты с транзиторными ишемическими атаками в каротидном бассейне
Фактор риска

Шейный остеохондроз Церебральный атеросклероз АГ
возраст (в годах)

до 45 старше до 45 старше до 45 старше
ФГ, г/л 2,6 ± 2,4 2,5 ± 2,1* 2,8 ± 2,9* 3,1 ± 2,5* 3,9 ± 2,7** 4,1 ± 2,6*** 5,6 ± 2,8***

ПВ, с 12 ± 6,1 12,6 ± 6,0* 13,7 ± 6,3* 14,6 ± 6,9* 15,3 ± 6,0* 16,3 ± 6,5** 19,1 ± 6,5***

ПИ, % 90,2 ± 9,8 83,1 ± 5,6* 91,7 ± 10,1* 94,7 ± 10,0* 98,2 ± 10,7* 99,7 ± 9,3* 109,1 ± 9,6***

ТВ, с 15,0 ± 3,1 14,3 ± 2,9* 15,9 ± 3,0* 17,1 ± 3,6* 18,5 ± 3,3* 19,4 ± 3,7* 20,4 ± 3,0***

ВСК, мин 5 ± 1,6 5,6 ± 1,4* 5,0 ± 1,2* 4,8 ± 1,4 4,2 ± 1,7* 4,0 ± 1,5* 3,0 ± 1,5**

АВРП, с 66,9 ± 40,1 63,4 ± 30,6* 68,1 ± 38,2* 70,7 ± 39,1* 78,6 ± 39,3* 80,1 ± 40** 99,5 ± 40,0***

АЧТВ, с 35,5 ± 14,6 32,7±11,7* 37,3±12,4* 39,5±13,3* 44,1±14,0** 46,3 ± 13,7** 48,7 ± 14,3**

АКГ, к ЕД/л 0,24 ± 0,3 0,22 ± 0,1* 0,20 ± 0,2* 0,26 ± 0,1* 0,37±0,2* 0,4 5 ± 0,1** 0,61 ± 0,2***

Примечание: *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 в сравнении с контролем.
Note: *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 in comparison with control.
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Как следует из таблицы 1, при исследовании показателей коагуляционной активности крови выяв-
лена общая тенденция к ее повышению при ТИА атеросклеротического и гипертензионного генеза.

Причем повышение коагулирующих свойств крови нарастало в зависимости от возраста обсле-
дуемых. Так, при ТИА, развившемся на фоне АГ, уровень ФГ в сыворотке крови увеличивается
на 21,0 %, ПВ возросло на 15,0 %, АВРП – на 15,0 % и АКГ – на 25,0 %. Повышение других показателей
коагулирующих свойств крови хотя и имеет место, однако не является статистически значимым.

Относительное повышение коагулирующих свойств крови, наблюдаемое при ТИА, по-
видимому, связано не только с возрастными и этиологическими факторами, но и с нарушением регу-
ляции процессов свертывания крови со стороны гипоталамической области вследствие дисциркуля-
торных и ишемических изменений в ней на фоне АГ.

Дальнейшее и более ощутимое повышение коагуляционного потенциала крови имело место
при транзиторных ишемических атаках в ВБСБ, как следует из данных, приведенных в таблице 2.
Коагулирующие свойства крови возрастают у пациентов, перенесших ТИА, при этом также установ-
лена и прямая зависимость между возрастом больных и повышением коагулирующей активности
крови. При вертебрально-базилярной локализации ТИА эта зависимость оказалась наиболее выраже-
на. Среди исследуемых показателей более информативными оказались концентрация ФГ, ПВ, ПИ,
ТВ, АЧТВА и АКГ.

Таблица 2. Коагуляционные свойства крови у больных с транзиторными ишемическими атаками в ВББ
Table 2. Coagulation properties of blood in patients with transient ischemic attacks in the VBR

Показате-
ли Контроль

Пациенты с транзиторными ишемическими атаками
в вертебрально-базилярном бассейне

Фактор риска
Шейный остеохондроз Церебральный атеросклероз АГ

возраст (в годах)
до 45 старше до 45 старше до 45 старше

ФГ, г/л 2,6 ± 2,4 3,3 ± 2,5* 4,3 ± 2,5* 4,0 ± 2,1* 6,9 ± 2,1* 7,4 ± 2,3*** 8,6 ± 2,1***

ПВ, с 12± 6,1 13,1 ± 6,0* 16,8 ± 6,1* 17,3 ± 6,1* 18,7 ± 5,9* 19,0 ± 6,2*** 20,5 ± 7,0***

ПИ, % 90,2 ± 9,8 92,3 ± 9,7* 95,5 ± 9,0 98,3 ± 9,2 100,1 ± 9,8* 107 ± 9,0** 110,1 ± 9,6**

ТВ, с 15,0 ± 3,1 17,8 ± 3,0* 19,1 ± 3,5* 22,4 ± 3,3* 26,7 ± 3,5* 28,1 ± 3,4** 29,4 ± 3,5**

ВСК, мин 5 ± 1,6 5,1 ± 1,5* 5,7 ± 1,3* 4,8 ± 1,4* 3,9 ± 1,7* 3,0 ± 1,3*** 2,2 ± 1,5***

АВРП, с 66,9 ± 40,1 71,2 ± 40,4* 77,6 ± 40,1* 82,6 ± 39,1* 89,1 ± 40,4* 92,3 ± 40,0** 98,7 ± 36,3***

АЧТВ, с 35,5 ± 14,6 38,2 ± 14,1* 38,9 ± 14,0* 48,7 ± 14,5* 69,9 ± 14,0* 60,1 ± 13,8** 77,1 ± 13,9***

АКГ, к ЕД/л 0,24 ± 0,3 0,27 ± 0,2* 0,29 ± 0,1* 0,36 ± 0,2* 0,38 ± 0,1* 0,42 ± 0,3** 0,5 ± 0,1**

Примечание: *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 в сравнении с контролем.
Note: *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 in comparison with control.

Концентрации показателей коагулирующих свойств крови менялись в зависимости от этиоло-
гии ТИА. При ТИА на фоне шейного остеохондроза они совсем не отличались от аналогичных пока-
зателей контрольной группы. При ТИА, развившейся на фоне церебрального атеросклероза, коагули-
рующая активность крови увеличивалась. Однако достоверных различий в сравнении с контролем не
было получено (р > 0,05). При ТИА, возникшей при АГ, регистрировались статистически достовер-
ные отличия, значимо возрастали коагулирующие свойства крови. Так, в данной подгруппе возраста-
ли концентрация ФГ на 33,0 %, ПВ на 12,0 %, ТВ – на 19,0 %, уменьшилось ВСК на 4,4 %, увеличи-
лось АВРП на 13,0 %, АЧТВ на 22,0 %, усилилась АКГ в 2,5 раза.

Следует также обратить внимание на то, что с возрастом вполне очевидно повышение коагуля-
ционного потенциала крови.

Полученные результаты подтверждают положение о том,  что в основе патогенеза ТИА веду-
щим остается тромбоэмболический механизм. К тому же среди пациентов основных групп были лица
с патологией кардиоваскулярной системы, сахарным диабетом, шейным остеохондрозом, длительной
АГ. Все эти сопутствующие заболевания подчеркивают гетерогенный характер патогенеза ТИА, спо-
собствуя более выраженным сдвигам в коагуляционном гомеостазе, активированию процессов тром-
бообразования.

Кроме того, нас интересовал вопрос о возможном влиянии пораженного сосудистого бассейна
головного мозга на выраженность коагулирующей активности крови.

Так, из рисунка видно, что значения исследуемых показателей коагулирующих свойств крови
в ВББ более высокие, чем при каротидной локализации ТИА.
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Рисунок. Показатели коагулирующих свойств крови у пациентов
с транзиторными ишемическими атаками

Примечание: ВББ – вертебрально-базилярный бассейн; КБ – каротидный бассейн;
ряд 1 – ПВ; ряд 2 – ТВ; ряд 3 – АВРП; ряд 4 – АЧТВ

Figure. Indicators of blood coagulating properties in patients with transient ischemic attacks
Note: VBB – vertebrobasilar basin; CB – carotid basin; row 1 – PT; row 2 – TT; row 3 – АRPRT; row 4 – АPTT

Можно предположить, что повышению коагулирующих характеристик крови у пациентов
с вертебрально-базилярной локализацией процесса дополнительно способствовало физиологическое
замедление кровотока в нем, а также затруднение венозного оттока крови из полости черепа, присут-
ствие компрессионного вертеброгенного влияния.

Установленные церебральные гемодинамические расстройства у больных коррелировали
с нарастанием коагулирующих свойств крови в виде повышения концентрации ФГ в сыворотке кро-
ви, увеличения ТВ, ПТВ, АЧТПВ, АКГ. Формирующийся коагулопатический синдром оказался так-
же более выраженным у пациентов с ТИА в ВББ.

Полученные данные позволяют высказать предположение о том, что при ТИА ведущая патоге-
нетическая роль все же принадлежит микротромбоэмболическому фактору.

Заключение. В зависимости от анализа факторов риска развития транзиторных ишемических
атак, объективных клинико-неврологических расстройств, а также отдельных биохимических показате-
лей, характеризующих коагулирующие свойства крови, можно сделать заключение о том, что тром-
боэмболический механизм является одним из ведущих в развитии транзиторных ишемических атак.

Клиническая картина транзиторных ишемических атак определяется как локализацией пора-
женного сосудистого процесса, так и этиологическим фактором.

Оценка состояния коагуляционного потенциала крови может быть использована для прогнози-
рования исходов транзиторных ишемических атак и стать основанием для применения адекватной
патогенетической терапии.
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