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оразка білої речовини в перивентрикулярних і 
глибинних відділах при розвитку транзиторної 
ішемічної атаки (ТІА) характеризується особли-
вим характером їх кровопостачання, що забез-
печується судинами термінального типу, що не 
мають колатералей. Важливу роль мають повторні 
епізоди церебральних гіпертензивних кризів, що 
супроводжуються ураженням судинного ендоте-
лію, вазогенним набряком мозку, транссудацією 
плазмових білків.

Мікроінфаркти головного мозку - невеликі 
ішемічні вогнища до 5 мм в діаметрі характерні 
для неповного інфаркту (зниження чисельності 
нейронів, аксонів, гліоз) і можуть локалізуватися 
як в корі, так і підкіркових структурах. Мікроін-
фаркти можуть бути пов’язані з артеріолосклеро-
зом, атеросклерозом великих мозкових артерій, 
мікроемболіі. Поразка великих церебральних 
судин, основною причиною якого є атеросклероз, 
призводить до розвитку більш великих (терито-
ріальних) кіркових або підкіркових інфарктів і 
частіше буває причиною інсультів.

Чому при ТІА можливий розвиток подальшого 
ішемічного ураження? 

У зонах суміжного кровообігу (вододільні 
зони), що знаходяться на кордоні великих судин-
них басейнів, можуть виявлятися ламінарний 
корковий некроз, мікроінфаркти, неповні інфарк-
ти та інші ознаки селективної загибелі нейронів 
(без формування вогнищ некрозу). У патогенезі 
ураження мозку важливе значення може мати не 
тільки зниження перфузії, а й мікроемболізація. 
Важливими додатковими факторами пошкоджен-
ня мозку при ТІА є:

	 серцева недостатність, що призводить до 
обмеження перфузії головного мозку

	 зміна реології і згортання крові (внаслідок 
поширеної ендотеліальної дисфункції, полі-
цитемії, тромбоцитозу, гіперфібриногенемії, 
гіперліпідемії)

	 порушення венозного відтоку при стенозі або 
оклюзії глибинних мозкових вен або пра-
вошлуночкової недостатності

	 апное уві сні, що викликають гіпоксемію
	 порушення серцевого ритму
	 коливання артеріального тиску
	  цукровий діабет
	 вторинні ліквородинамічні порушення.

Як знизити ризик виникнення інсульту 
після транзиторної ішемічної атаки?
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 �Ризик переходу ТІА в гострий інсульт 
пов’язаний з погіршенням системної ен-
дотеліальної дисфункції

Сучасні дослідження A. Blum (2012) проде-
монстрували розвиток вираженої ендотеліальної 
дисфункції та активації тромбоцитів протягом 
першого тижня розвитку ішемічного інсульту 
[1]. Ендотеліальна дисфункція спостерігалася у 
всіх хворих, що перенесли інсульт і була пов’яза-
на з прогресуванням клінічної тяжкості інсульту. 
Судинна реактивність оцінювалася по вимірюван-
ню ендотелію при надходженні протягом перших 
24 годин і  на 4 день. 43 пацієнта (28 чоловіків і 
15 жінок) і 23 здорових добровольця (контроль), 
були включені в дослідження. Виражена ендотелі-
альна дисфункція (-4,4 ± 7,4% проти 16,6 ± 7,6%, 
р = 0,001), і більш високий індекс маси тіла (28 ± 6 
проти 24 ± 5, р = 0,001) корелювали з збільшення 
тяжкості перебігу інсульту протягом 1-го тижня. 
Судинна нестійкість і прокоагулянтна активність 
тривають в перші дні після гострого інсульту і 
пацієнтів, що підвищує ризик розвитку повторних 
судинних подій протягом 1-го тижня.

Основні висновки цього дослідження полягають 
у тому, що пацієнтам з гострим ішемічним інсуль-
том, у яких доведена виражена дисфункція ендо-
телію протягом перших 24 годин після госпіталі-
зації, і яка прогресивно збільшується протягом 
1-го тижня госпіталізації, незважаючи на можливу 
загальну тенденцію поліпшення клінічної карти-
ни, дозволяє рекомендувати в цей період препара-

ти, що впливають на цей негативний процес.
У роботі Roquer J. (2009) рекомендовані різні 

методи для оцінки функції ендотелію: ендоте-
лій-залежна вазодилатація, цереброваскулярна 
реактивність до L-аргініну, мікроальбумінурія, 
оцінка функції тромбоцитів, і С-реактивного 
білка [2]. L-аргінін-NO системи є універсальним 
регулятором в організмі, бере участь у регуляції 
судинного тонусу, впливає на ендотелій-залеж-
ні вазодилататори (ацетилхоліну, брадикініну, 
гістаміну) і перешкоджаючи надмірному впливу 
вазоконстрикторів (ангіотензину-II, тромбоксану 
А2). Ефективність впливу L-аргінін-NO систе-
ми на мікроциркуляцію, реологічні властивості 
крові, кількісний і якісний склад еритроцитів, що 
визначає в’язкість крові, визначає широту його 
застосування: показання до застосування L-аргіні-
ну (Тівортін):

   �неврологічні захворювання: атеросклеротич-
ні зміни судин головного мозку з ознаками 
гіпоксії (запаморочення, головний біль, шум 
у вухах, порушення мнестичних процесів), 
гостре порушення мозкового кровообігу та 
його наслідки (порушення мови, пам’яті, 
уваги, парези і паралічі)

   �порушення процесів обміну: гіперамоніємія, 
гіперхолестеринемія, метаболічний алкалоз

Функції ендотелію Гормони (фактори) ендотелію, що забезпечують 
дану функцію Маркери дисфункції ендотелію

Регуляція 
тонусу судин

Судинорозширювальний оксид азоту (NO), простаци-
клін, брадикінін

Судинозвужувальні - ендотелін-1, ангіотензин ІІ, 
простагландини Н

2 
і G

2

Порушення ендотелій-залежної релаксації судин

Регуляція проникненості судин
Вільні радикали: оксид азоту (NO), аніон супероксиду 

О
2
, аніон пероксінітріта (OONO +)

протеїнкіназа С

Підвищення проникності судин: набряк, альбумінурія, 
міграція ліпопротеїнів під інтиму судини

Регуляція зсідання судин

Про- і антитромботичні фактори - тромбомодуллін, 
фактор фон Віллебранда, гепарин-сульфат протео-

глікан
Активатори та інгібітори фібринолізу - тканинний 

активатор плазміногену (t-PA), інгібітор тканинного 
активатора плазміногену - 1 (РАМ)

Гіперкоагуляція, тромбоутворення

Адгезія лейкоцитів
Е-селектин, Р-селектин, внутрішньоклітинна молекула 
адгезії-1 (ІСАМ-1), молекула адгезії судинних клітин-1 

(VCAM-1)
Підвищена адгезивність клітин крові

Ремодолювання судин
Тромбоцитарний фактор росту, інсуліноподібний фак-

тор росту, трансформуючий фактор росту Р, фактор 
росту фібробластів

Міграція і проліферація гладком’язових клітин, 
накопичення позаклітинного матриксу

Функції ендотелію та характеристика іх порушень
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   �серцево-судинні хвороби: атеросклероз 
коронарних і периферичних судин, ішеміч-
на хвороба серця, в тому числі стенокардія, 
відновлювальний період після перенесеного 
інфаркту міокарда; артеріальна гіпертензія, 
кардіоміопатія, хронічна серцева недостат-
ність, постемболічна легенева гіпертензія, 
діабетична ангіопатія

Тівортін проявляє антигіпоксичну, мембрано-
стабілізуючу, цітопротекторну, антиоксидантну, 
дезінтоксикаційну активність, проявляє себе як 
активний регулятор проміжного обміну та про-
цесів енергозабезпечення. Відомо, що аргінін 
збільшує вміст у крові інсуліну, глюкагону, сома-
тотропного гормону іпролактіна, бере участь у 
синтезі проліну, поліаміну, агматину, включається 
в процеси фібринолізу, сперматогенезу, проявляє 
мембранодеполяризуючу дію.

Рекомендований спосіб застосування препарату 
Тівортін:

   �внутрішньовенно крапельно при початко-
вій швидкості 10 крапель/хвилину. Через 
20 хвилин від початку введення швидкість 
збільшують до 30 крапель/хвилину. Добове 
дозування препарату Тівортін становить 4,2 
грама, тобто 100 мл

   �при пероральному прийомі разова доза 
препарату Тівортін становить 1 г або 25 мл. 
Приймають препарат до восьми разів на добу 
(максимальна доза 8 г/добу), курс лікування 
становить 2 тижні.

Особливості клінічного перебігу ТІА
Згідно класичному дослідженню M.L. Dyken і 

соавт. [3], середня тривалість ТІА в каротидно-
му басейні 14 хвилин (90% продовжуються < 6 
годин), у ВББ – 8 хвилин (90% продовжуються < 
2 годин). ТІА – це короткий епізод неврологічної 
дисфункції, викликаний фокальною мозковою, 
спинальною або ретинальною ішемією, що триває 
менше 1 години, при умові відсутності доказів  
інфаркту мозку  на МРТ. Ризик розвитку гострого 
ішемічного інсульту після ТІА залежить від харак-
теру і тривалості симптомів, причому абсолютний 
ризик коливається в межах від 1% до 15% в рік, а 
відносний – зростає в 2-5 і більше разів [4]. 

Згідно наказу МОЗ від 03.08.2012 № 602 «Сучас-
ні принципи діагностики та лікування хворих із 
гострим ішемічним інсультом та ТІА», високий 
ризик інсульту асоціюється з тривалістю симпто-
мів більше 1-ої години, стенозом сонних артерій 
>50%, повторними ТІА (більше 3 епізодів впро-
довж 72 годин) зі зростаючою тривалістю і/або 
тяжкістю порушень, а також з джерелом емболів 
у серці (наприклад, наявність фібриляції передсе-
рдя), виникненням епізоду на тлі прийому антиа-
грегантів, схильністю до гіперкоагуляції і високою 
оцінкою за шкалою ABCD [5].

Основним в діагностиці ТІА є огляд невролога, 
що має підготовку по інсульту, а також – лабо-
раторні й інструментальні обстеження. Лабора-
торні тести охоплюють клінічний аналіз крові з 
підрахунком тромбоцитів, біохімічний профіль 
з ліпідограмою і оцінкою толерантності до глю-
кози, протромбіновий і активований частковий 
тромбопластичний час, фібриноген, С-реактивний 
білок, електроліти, креатинін. До числа необхідних 
інструментальних досліджень входить електрокар-

діографія, КТ/МРТ, неінвазивна візуалізація серця, 
екстра- та інтракраніальних артерій. За показни-
ками проводиться: холтеровський моніторинг, 
ехо-кардіоскопія (трансторакальна/езофагальна), 
артеріографія з контрастом, дослідження гемоко-
агуляції (АФС, ГЦ), дослідження ліквору [6, 7, 8]. 
Немає єдиної точки зору на те, де обстежувати та-
ких пацієнтів – в стаціонарі або амбулаторно. Гос-
піталізувати необхідно тільки при високому рівні 
(>4%) ризику розвитку інсульту, коли співвідно-
шення вартість/ефективність виправдані. Загаль-
ноприйнятою вважається думка, що обстеження 
повинне бути завершене протягом декількох днів. 
Тому пацієнтів направляють під спостереження 
дільничних (сімейних) лікарів, які приймають 
і обстежують їх як амбулаторних хворих. При 
відмові пацієнта продовжити діагностичні захо-
ди, або затягуванні на 8-15 діб (і довше), шанси 
запобігти розвитку інсульту різко знижуються, 
оскільки ризик інсульту максимальний протягом 
першого тижня після ТІА [9]. 

Особливості діагностики ТІА
Клінічним діагностичним алгоритмом є на-

ступні ознаки: раптовий неврологічний дефіцит 
(включаючи скарги), чітке переважання вогни-
щевих проявів над загальномозковими, трива-
лість неврологічних симптомів 10-20 хвилин, 
відразу максимальна їх вираженість і відсутність 
прогресу.  При стенозі загальної або внутрішньої 
сонної артерії можна вислухати шум систоли над 
біфуркацією [7].

Іншу можливість виявити пацієнтів з високим 
ризиком розвитку гострого ішемічного інсульту 
дає нейровізуалізація. Якщо при проведенні КТ, 
протягом 48 годин після ТІА, виявляються ознаки 
свіжого ішемічного ушкодження тканини моз-
ку, то відношення шансів повторного гострого 
ішемічного інсульту досягає 4,6% [10]. Ще більш 
інформативним є дослідження за допомогою 
дифузійно-зважених режимів МРТ в першу добу 
після ТІА. Так, наявність декількох нових вогнищ 
є незалежним предиктором повторного гостро-
го ішемічного інсульту, інших судинних подій 
або смерті. Якщо ж свіжі вогнища зустрічалися 
разом з ознаками оклюзії церебральної артерії, то 
90-денний ризик розвитку гострого ішемічного 
інсульту був 32,6% [11]. Вибір методу нейровізуа-
лізації повинен ґрунтуватися на даних неврологіч-
ного статусу і на стані пацієнта, наприклад, до 45% 
хворим з гострим інсультом неможливо провести 
магнітно-резонансну томографію (МРТ) через 
медичні умови та протипоказання [11].

   Абсолютні протипоказання до проведення 
MРТ: наявність у пацієнта кардіостимулятора, 
водія серцевого ритму, протезів клапанів серця, 
феромагнітних ендопротезів і стабілізуючих сис-
тем, феромагнітних або електронних імплантантів 
середнього вуха, чужорідних металевих включень 
(осколки, кулі і тому подібне), кліпірованих ане-
вризм головного мозку; важка клаустрофобія.

Як знизити ризик виникнення інсульту після транзиторної ішемічної атаки?
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   Відносні протипоказання (для високопольних 
(більше 1Т) томографів є абсолютними): інші сти-
мулятори (інсулінові насоси, нейростимулятори), 
неферомагнітні імплантанти внутрішнього вуха, 
стернальні дротяні шви, стан після стентуючих 
операцій, кліпси на судинах іншої локалізації. При 
наявності в тілі пацієнта стентів, штучних кла-
панів серця, судинних кліпс або інших медичних 
приладів, проведення обстеження можливе тільки 
за наявності паспорта медичного прилада із зазна-
ченням допустимого напруження магнітного поля. 
Неферомагнітні матеріали: титан, тантал.

Стандартна СКТ менш чутлива, ніж MРТ для 
ранніх ішемічних змін [11]. Дві третини хворих 
з помірними і грубими проявами інсульту мають 
помітні ішемічні зміни в межах перших декількох 
годин, але не більше, ніж 50% хворих з мінімаль-
ними проявами інсульту мають помітне ішемічне 
пошкодження на СКТ, відповідне клінічним симп-
томам, особливо в межах перших декількох годин 
від початку захворювання [AHA/ASA, 2007].

Висока чутливість МРТ особливо стає в нагоді у 
виявленні інфаркту на території вертебробазиляр-
ного басейну, лакунарного інфаркту та маленьких 
кіркових інфарктів. Дифузійно-зважена MРТ (ДЗ 
МРТ) набагато чутливіша у виявленні гострої 
ішемії в межах 8-12 годин від початку симптомів, 
ніж СКТ[4, 5, 6, 11]. Інші МРТ послідовності (fluid-
attenuated inversion recovery - FLAIR, T2,Т1) менш 
чутливі в ранньому виявленні ішемічного пошко-
дження мозку, проте необхідні для ідентифікації 
патології, що імітує інсульт (наприклад, розсіяний 
склероз, енцефаліт, гіпоксичне мозкове пошко-
дження і тому подібне) [4].

  Згідно наказу МОЗ від 03.08.2012 № 602 «Су-
часні принципи діагностики та лікування хворих із 
гострим ішемічним інсультом та ТІА»:

• �1) Всі пацієнти з підозрою на ІІ або ТІА 
повинні бути терміново обстежені шляхом 
візуалізації головного мозку СКТ або МРТ 
(«терміново» - це щонайшвидше, в межах 24 
годин від початку симптомів) (рівень об-
ґрунтованості А) [EFNS, 2006; СSS, 2008; NSF, 
2010]. 

• �2) У більшості випадків початковим нейрові-
зуалізаційним методом є безконтрастна СКТ 
(рівень обґрунтованості В) [AHA/ASA, 2007; 
СSS, 2008]. 

• �3) Якщо проводиться МРТ, дослідження по-
винне включати ДЗЗ (там, де це доступно та 
практикується) для виявлення гострої ішемії 
(рівень обґрунтованості А) [EFNS, 2006], Т2* 
градієнт-ехо та FLAIR для виявлення геморагії 
та Т2- ЗЗ або FLAIR для визначення розмірів 
інфаркту та виявлення станів, що імітують 
інсульт (рівень обґрунтованості A) [EFNS, 
2006; ESO, 2008].

• �4) Дослідження головного мозку має бути 
проаналізоване досвідченим лікарем – фахів-
цем у КТ або МРТ головного мозку (рівень 
обґрунтованості C) [AHA/ASA, 2007]. 

• �5) Екстрене лікування інсульту не має бути 
затримане для того, щоб одержати багато-
модальне нейровізуалізаційне дослідження 
(рівень обґрунтованості C) [AHA/ASA, 2007]. 

• �6) Повторне термінове проведення СКТ або 
MРТ головного мозку необхідне при погір-
шенні стану пацієнта 

 (рівень обґрунтованості A) [NSF, 2010]. 

• �7) Якщо в дітей первинне СКТ негативне, 
необхідно виконувати МРТ для визначення 
подальшої тактики лікування (рівень обґрун-
тованості В) [СSS, 2008].

• �8) Візуалізація головного мозку рекоменду-
ється перед проведенням будь-якої специ-
фічної терапії в лікуванні гострого ІІ (рівень 
обґрунтованості A) [AHA/ASA, 2007].

• �9) Усім хворим з ТІА та ІІ (з легким невроло-
гічним дефіцитом) в каротидному басейні, 
хто потенційно є кандидатом на каротидну 
реваскуляризацію (ендартеректомію, стенту-
вання або ангіопластику) та госпіталізовані 
у спеціалізовані центри необхідно проводити 
термінову (у перебігу 24 годин) візуалізацію 
інтра- та екстракраніальних артерій (рівень 
обґрунтованості В) [EFNS, 2006; СSS, 2008; 
NSF, 2010; AHA Imaging, 2009].. 

• �10) Візуалізація судин може включати уль-
трасонографію, СКТА, МРА і катетеризаційну 
інтраартеріальну ангіографію залежно від на-
явності даного методу в стаціонарі та харак-
теристик пацієнта (рівень обґрунтованості A) 
[EFNS, 2006; AHA/ASA, 2007; NSF, 2010]. 

• �11) ДСА - це рекомендований метод для ви-
значення ступеня каротидного стенозу перед 
ендартеректомією (рівень обґрунтованості 
A) [EFNS, 2006; AHA Imaging, 2009], але коли 
є відповідність двох неінвазивних ангіогра-
фічних методів, ДСА не проводиться (рівень 
обґрунтованості B) [EFNS, 2006]. 

• �12) Судинна візуалізація необхідна як попе-
реднє дослідження перед інтраартеріальним 
введенням фармакологічного засобу, хірургіч-
ної процедури або ендоваскулярного втру-
чання (рівень обґрунтованості В) [AHA/ASA, 
2007]. 

• �13) Судинна візуалізація не повинна затриму-
вати лікування пацієнтів з ІІ, якщо симптоми 
з’явилися менше 3-4,5 годин тому (рівень 
обґрунтованості B) [AHA/ASA, 2007].

• �14) Незважаючи на те, що СКТА (за відсутно-
сті важких кальцифікатів) і MРА надзвичайно 
точні у виявленні диссекції, ДСА залишається 
золотим стандартом, і її потрібно використо-
вувати для встановлення остаточного діагнозу 
(рівень обґрунтованості А) [EFNS, 2006; AHA 
Imaging, 2009]. Якщо використовується стан-
дартна МРТ шиї, необхідне використання Т1- 
ЗЗ з пригніченням сигналу від жиру (рівень 
обґрунтованості А) [AHA Imaging, 2009]. 

• �15) Неінвазивне дослідження цервіко-крані-
альних судин необхідно виконувати як части-
ну оцінки пацієнтів з підозрою на TІА (рівень 
обґрунтованості A) [AHA/ASA, 2007]. 

Особливості лікування ТІА
Па Згідно наказу МОЗ від 03.08.2012 № 602 «Су-

часні принципи діагностики та лікування хворих 
із гострим ішемічним інсультом та ТІА»:

• �1)	 Пацієнти з підозрою на ТІА повинні бути 
госпіталізовані в стаціонар з відділенням 
гострого порушення мозкового кровообігу, де 
можуть бути забезпечені діагностика і екстре-
на допомога (рівень обґрунтованості В),  
[ESO, 2008].

• �2)	 При підозрі на ТІА – екстрене проведення 
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КТ або МРТ головного мозку (рівень обґрун-
тованості А), [RCP, 2008].

• �3)	 При МРТ головного мозку бажане вико-
ристання дифузійно-зважених і градієнтних 
зображень Т2-зважених (рівень обґрунтова-
ності А), [RCP, 2008].

• �4)	 Пацієнтам з ТІА, малим інсультом і спон-
танним регресом рекомендується в терміно-
вому порядку проведення судинної візуалі-
зації (ультразвук, КТ- або МР-ангиографія) 
(рівень обґрунтованості А),  [ESO, 2008].

• �5)	 Всім пацієнтам з ТІА рекомендується 
проведення раннього клінічного обстеження, 
що включає оцінку фізіологічних параме-
трів, а також рутинних аналізів крові (дані в 
описовій частині) (рівень обґрунтованості А),  
[ESO, 2008].

• �6)	 Всім пацієнтам з ТІА рекомендується 
проведення ЕКГ в 12 відведеннях, а також 
холтеровський моніторинг ЕКГ, за наявності 
аритмій і невстановленої причини ТІА (рі-
вень обґрунтованості А), [ESO, 2008].

• �7)	 При підтвердженні діагнозу почати заходи 
щодо вторинної профілактики з обговорен-
ням індивідуальних факторів ризику (рівень 
обґрунтованості С), [RCP, 2008].

• �8)	  Пацієнти з першочергово низьким ризи-
ком розвитку інсульту, але наростанням час-
тоти ТІА (дві або більш в тиждень) повинні 
отримувати таке ж лікування як і пацієнти 
з підтвердженим високим ризиком інсульту  
(рівень обґрунтованості С), [RCP, 2008].

• �9)	  При високому ризику розвитку інсульту 
за шкалою необхідно пацієнта госпіталізувати 
і негайно почати лікування аспірином (у пер-
винній дозі 300 міліграм на добу, потім – по 
100мг/добу) за відсутності порушення серце-
вого ритму, провести оцінку стану здоров’я 
протягом 24 годин після появи симптомів; 
при підтвердженні діагнозу, почати заходи 
вторинної профілактики, включаючи обго-
ворення індивідуальних чинників ризику 
(рівень обґрунтованості С), [RCP, 2008].

• �10)	 Пацієнти, у яких неясний судинний 
басейн або патологія, повинні піддаватися 
негайній візуалізації головного мозку (рівень 
обґрунтованості С), [RCP, 2008].

• �11)	 Пацієнти, які перенесли ТІА, пройшли 
візуалізацію судин та мають стеноз сонних 
артерій 50-99% за критеріями NASCET або 
70-99% за критеріями об’єднаної групи ECST, 
повинні протягом 1-го тижня бути направлені 
на планову консультацію нейрохірурга щодо 
операції (каротидна ендартеректомія) протя-
гом максимум 2-х тижнів від початку появи 
симптомів ТІА (рівень обґрунтованості А), 
[RCP, 2008].

Базисне лікування ТІА та інсульту
Під базисним лікуванням розуміють основні 

терапевтичні стратегії, що направлені на стабілі-
зацію стану хворого та корекцію тих порушень, 
які можуть ускладнити відновлення неврологічних 
функцій [12-15]. Базисна терапія включає під-
тримку функцій дихання і кровообігу, корекцію 
метаболічних та волемічних порушень, контроль 
рівня артеріального тиску

• �1)	 Рекомендується моніторинг неврологічно-
го статусу, частоти серцевих скорочень, артері-
ального тиску, температури тіла та насичення 
гемоглобіну киснем (SpO2) впродовж 72 годин 
у хворих з неврологічним дефіцитом (Рівень 
обґрунтованості С) [ESO, 2008]. 

• �2)	 Пацієнти без ознак гіпоксії не потребують 
додаткової подачі кисню (Рівень обґрунтова-
ності В) [AHA/ASA, 2007]. Додаткова подача 
кисню рекомендується хворим із SpO2< 92-
95% (Рівень обґрунтованості C) [ESO, 2008].

• �3)	 У пацієнтів з гострим інсультом та по-
рушенням свідомості або функцій черепних 
нервів бульбарної групи необхідно підтриму-
вати прохідність дихальних шляхів, санувати 
трахеобронхіальне дерево та оптимізувати 
вентиляцію легень (може знадобитися штучна 
вентиляція легень) (Рівень обґрунтованості C) 
[AHA/ASA, 2007].

• �4)	 Не рекомендується використовувати 
гіпербаричну оксигенацію в лікуванні ішеміч-
ного інсульту, за виключенням випадків, коли 
інсульт був спричинений повітряною емболією 
(Рівень обґрунтованості В) [AHA/ASA, 2007].

• �5)	 Рекомендується лікування лихоманки (при 
температурі >37,5°C) за допомогою параце-
тамолу (ацетамінофену) в дозі 6000 мг/добу і 
фізичного охолодження (Рівень обґрунтовано-
сті С) [ESO, 2008]. 

• �6)	 Профілактичне призначення антибіотиків 
у імунокомпетентних пацієнтів не рекоменду-
ється (Рівень обґрунтованості В) [ESO, 2008].

• �7)	 Рекомендується пошук супутньої інфек-
ції при підвищенні температури тіла >37,5°C 
(Рівень обґрунтованості C) [ESO, 2008].

• �8)	 Рекомендується проведення монітору-
вання серцевої діяльності впродовж 24 годин 
після інсульту з метою виявлення фібриляції 
передсердь та інших потенційно небезпечних 
аритмій, які можуть потребувати невідклад-
ного втручання (Рівень обґрунтованості B) 
[AHA/ASA, 2007].

• �9)	 Не рекомендується рутинне зниження АТ в 
гострому періоді інсульту (Рівень обґрунтова-
ності C) [ESO, 2008].

• �10)	Рекомендується обережне зниження АТ у 
пацієнтів з рівнем АТ>220/120 мм рт.ст. при 
повторних вимірюваннях, з вираженою серце-
вою недостатністю, диссекцією аорти, гіперто-
нічною енцефалопатією (Рівень обґрунтовано-
сті C) [ESO, 2008].

• �11)	Слід уникати різкого зниження АТ (Рівень 
обґрунтованості C) [ESO 2008]. Знижувати 
АТ доцільно приблизно на 15% впродовж 24 
годин. Рівень цільового АТ не визначений (Рі-
вень обґрунтованості C) [AHA/ASA, 2007].

• �12)	Не має достатньо даних щодо переваги ок-
ремих препаратів для зниження артеріального 
тиску у пацієнтів з гострим інсультом (Рівень 
обґрунтованості C) [AHA/ASA, 2007].

• �13)	Рекомендується моніторинг рівня глюкози 
(Рівень обґрунтованості C) [ESO 2008]. Рівень 
глюкози слід визначити повторно, якщо попе-
редній її рівень виходив за межі норми або у 
пацієнта в анамнезі ЦД (Рівень обґрунтовано-
сті В) [ESO 2008].

• �14)	При рівні глікемії >180 мг/дл (>10 ммоль/л) 
рекомендується зниження рівня глюкози крові 
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за допомогою інсуліну – 2 од/годину в/в по-
вільно (Рівень обґрунтованості C) [ESO 2008]. 

• �15)	При гіпоглікемії (<50 мг/дл [<2,8 ммоль/л]) 
рекомендується внутрішньовенне введення 
декстрози чи інфузія 10-20% розчину глюкози 
(Рівень обґрунтованості C) [ESO 2008].

• �16)	Рекомендується рутинне раннє визначення 
стану водного балансу та внутрішньовенне 
введення рідини для підтримки нормальної 
осмолярності плазми крові (285 – 310 мосм/л), 
тобто еуволемії (Рівень доведеності C) 
[SIGN118, 2010]. 

• �17)	Рекомендується активний моніторинг 
водно-електролітного балансу у пацієнтів з 
тяжким неврологічним дефіцитом і розлада-
ми ковтання (Рівень обґрунтованості C) [ESO 
2008].

• �18)	Для відновлення водного балансу впродовж 
перших 24 годин від початку інсульту рекомен-
дується 0,9% розчин NaCl (Рівень обґрунтова-
ності C) [ESO 2008]. 

• �19)	Для попередження ятрогенної гіпергліке-
мії перевагу слід надавати 0,9% розчину NaCl 
перед глюкозовмісними препаратами (Рівень 
обґрунтованості В) [SIGN118, 2010].

• �20)	Гемодилюція не рекомендується як ру-
тинний метод у хворих на гострий інсульт, за 
винятком випадків поліцитемії (Рівень обґрун-
тованості А) [SIGN118, 2010]. 

• �21)	У пацієнтів, яким неможливо проводити 
внутрішньовенне введення рідини з метою 
підтримки нормального рівня осмолярності 
плазми, можна застосовувати підшкірне вве-
дення (Рівень обґрунтованості С) [SIGN118, 
2010].

• �22)	Гіпотензію, що виникла внаслідок гіповоле-
мії, слід корегувати шляхом внутрішньовенно-
го введення рідини (0,9% розчину NaCl); при 
низькому артеріальному тиску, який виник 
внаслідок зменшення серцевого викиду, реко-
мендується лікування аритмій чи відновлення 
скоротливої здатності серця (Рівень обґрунто-
ваності C) [AHA/ASA, 2007].

• �23)	Усі хворі на гострий інсульт повинні бути 
обстежені на предмет зниженого харчування 
(мальнутриції) або виявлення факторів ри-
зику розвитку мальнутриції. Скринінг пови-
нен повторюватися кожного тижня (Рівень 
обґрунтованості C) [NICE, 2008].

• �24)	Хворим, які здатні адекватно харчуватися, 
рутинна харчова підтримка не рекомендується 
(Рівень обґрунтованості C) [NICE, 2008].

• �25)	У хворих на гострий інсульт повинен 
проводитися скринінг здатності до ковтання 
перед тим, як будуть призначені пероральні 
медикаменти та проведене харчування (Рівень 
обґрунтованості C) [NICE, 2008]. 

• �26)	У пацієнтів, які не можуть отримувати 
адекватну кількість рідини та поживних речо-
вин per оs, рекомендується раннє встановлення 
назогастрального зонду (Рівень обґрунтовано-
сті C) [NICE, 2008].

• �27)	Рання мобілізація, що включає активне по-
ложення в ліжку (зміна положення тіла кожні 
2 години), сидіння на краю ліжка, стояння, за 
відсутності протипоказань, повинна ініцію-
ватися впродовж перших 3 діб після інсульту 
(Рівень обґрунтованості А) [SIGN118, 2010].

Рання вторинна профілактика інсульту
Пацієнти після ішемічного інсульту або ТІА 

мають підвищений ризик повторного інсульту. 
Вторинна профілактика, розпочата відразу після 
судинної події, може знизити частоту розвитку 
повторного інсульту, інвалідизації і смертності. 
Пацієнти, після ішемічного інсульту або ТІА 
потребують на термінову діагностику з метою 
лікування судинної патології, усунення активних 
факторів ризику, гемодинамічно значущих стено-
зів та інших джерел емболії [12-15].

• �1)	 Всім пацієнтам з ТІА або малим інсультом, 
відразу після виключення внутрішньоче-
репного крововиливу необхідно розпочати 
антитромбоцитарну терапію (Рівень обґрун-
тованості А) [СSS, 2008].

• �2)	 Хворі на гострий інсульт які отримували 
статини до судинної події повинні продов-
жувати приймати препарат надалі (Рівень 
обґрунтованості C) [NICE 2008].

• �3)	 Пацієнти з ТІА або малим інсультом і 
стенозом каротидних артерій >70% та окремі 
хворі з симптомним 50-69% стенозом іпсі-
латеральної каротидної артерії можуть бути 
кандидатами для ендартеректомії. Операція 
повинна бути проведена так швидко, наскіль-
ки це можливо, бажано впродовж 2 тижнів 
(Рівень обґрунтованості А) [NICE 2008; ESO 
2008].

• �4)	 Всі фактори ризику цереброваскулярних 
захворювань повинні корегуватися агресивно 
як фармакологічними, так і нефармакологіч-
ними заходами для отримання оптимального 
контролю (Рівень обґрунтованості А) [ESO 
2008].

Таким чином, на підставі проведеного аналізу, 
доведено, що ендотеліальні клітини є важливим 
механізмом у розвитку підвищеного тромбоутво-
рення, яке призводить до оклюзії судини і потен-
ційно цитотоксичної запальної реакції в пошкод-
женій тканині головного мозку при розвитку ТІА, 
з подальшим розширенням ішемічного ушко-
дження і розвитком інсульту. Цей каскад подій 
продовжує прогресувати протягом перших кількох 
днів після гострої судинної події і здатен негатив-
но впливати на клінічний перебіг захворювання. 
Доведені дані сприяють удосконаленню страте-
гії лікування та зниженню ризику подальшого 
гострого інсульту з використанням препарату 
Тівортін, який проявляє антигіпоксичну, мембра-
ностабілізуючу, цітопротекторну, антиоксидантну, 
дезінтоксикаційну активність, проявляє себе як 
активний регулятор проміжного обміну і процесів 
енергозабезпечення.
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Прогностичні критерії ABCD 3 
2010

ABCD 3-I
2011

ABCD 3-V
2012

Вік ≥60 років 1 бал 1 бал 1 бал

Підвищення артеріального тиску (систолічний АТ ≥140 мм рт.ст. 
та / або діастолічний АТ ≥90 мм рт.ст.) 1 бал 1 бал 1 бал

  Одностороння слабкість 2 бали 2 бали 2 бали

  Порушення мови 1 бал 1 бал 1 бал

  Тривалість ≥60 хвилин 2 бали 2 бали 2 бали

   Тривалість 10-59 хвилин 1 бал 1 бал 1 бал

   Тривалість <10 хвилин 0 балів 0 балів 0 балів

   Тривалість > 10 хвилин Немає доступу Немає доступу Немає доступу

Діабет 1 бал 1 бал 1 бал

 Повторна ТІА протягом послідуючих 7 днів 2 бали 2 бали 2 бали

 КТ/МРТ (відмічається гостре ураження) Немає доступу 2 балла (ДВИ) 2 балла (ДВИ)

Зображення судин (відмічається > 50% звуження просвіту 
судини) Немає доступу 2 бали 2 бали 

Отриманий бал 0-9 0-13 0-13

Низький ризик інсульту <4 балів

Помірний ризик інсульту 4 - 5 балів

Високий ризик інсульту > 5 балів

Оцінка прогнозування інсульту після TIA за шкалою ABCD

Таблиця 
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Как снизить рииск развития инсульта 
после транзиторной ишемической 
атаки?

  Свиридова Н.К.   
д.м.н., профессор, зав.кафедрой неврологии и 
рефлексотерапиии НМАПО им. П.Л. Шупика

Резюме
Микроинфаркты мозга - небольшие ишемические очаги 
до 5 мм в диаметре, характерны для неполного инфарк-
та (снижение численности нейронов, аксонов, глиоз), 
которые могут локализоваться как в коре, так и подкор-
ковых структурах. Микроинфаркты могут быть связаны с 
артериолосклерозом, атеросклерозом крупных моз-
говых артерий, микроэмболиями. Поражение крупных 
церебральных сосудов, основной причиной которого 
является атеросклероз, приводит к развитию более 
крупных (территориальных) корковых или подкорковых 
инфарктов и чаще бывает причиной инсультов. Совре-
менные исследования продемонстрировали развитие 
выраженной эндотелиальной дисфункции и активации 
тромбоцитов в течение первой недели развития ишеми-
ческого инсульта. Эндотелиальная дисфункция на-
блюдалась у всех больных, перенесших инсульт и была 
связана с прогрессированием клинической тяжести 
инсульта. Сосудистая неустойчивость и прокоагулянтная 
активность продолжаются в первые дни после острого 
инсульта и пациентов, что повышает риск развития 
повторных сосудистых событий в течение 1-й недели. 
Важно пациентам с острым ишемическим инсультом, 
у которых доказана выраженная дисфункция эндоте-
лия в течение первых 24 часов после госпитализации, 
и которая прогрессивно увеличивается в течение 1-й 
недели госпитализации, несмотря на возможную общую 
тенденцию улучшения клинической картины, позволяет 
рекомендовать в этот период препараты, влияющие на 
этот негативный процесс. 

Ключевые слова:  острый ишемический инсульт, тран-
зиторная ишемическая атака, лечение дисфункции эн-
дотелия, L-аргинин, улучшение клинической картины

How reduce the risk of stroke after 
transient ischemic attack?

   �Svyredova N.K.
P.L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate 
Educationy

Summary
Microinfarction brain - small ischemic hearth to 5 mm 
in diameter typical for incomplete infarction (reduced 
number of neurons, axons, gliosis) and can be localized 
in both the cortex and subcortical structures. Micro-
infarction may be associated with arteriolosklerozom, 
atherosclerosis large brain arteries, mikroembolii. The 
defeat of major cerebral vessels, which is the main cause 
of atherosclerosis, leads to larger (regional) cortical or 
subcortical infarcts and more often the cause of strokes. 
Recent studies demonstrated the development of severe 
endothelial dysfunction and platelet activation during the 
first week of ischemic stroke . Endothelial dysfunction was 
observed in all patients with stroke and was associated 
with progression of the clinical severity of stroke. Vascular 
instability and pro-coagulating activity continued in the 
first days after acute stroke and patients with increased 
risk of recurrent vascular events during the 1st week. 
It is important for patients with acute ischemic stroke, 
which brought severe endothelial dysfunction within the 
first 24 hours of hospitalization, and which progressively 
increases during the 1st week of hospitalization, despite 
a possible general trend of improvement of the clinical 
picture, can recommend at this time drugs that affect this 
negative process.

Keywords: acute ischemic stroke, transient ischemic 
attack, treatment of endothelial dysfunction, L-arginine, 
improved clinical picturen.


