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Резюме
Транзиторная ишемическая атака «limb shaking» (ТИА-LS) -  редкое проявление острого ишемического события, по 
своим клиническим характеристикам напоминающее фокальный моторный эпилептический приступ. Важность быстрой 
идентификации ТИА-LS продиктована тем фактом, что она ассоциирована с тяжелым поражением контралатеральной 
сонной артерии (стеноз или окклюзия) с высоким риском инсульта. Верная и своевременная клиническая диагностика, 
дополненная проведением сосудистой визуализации, позволяет спланировать эффективные методы вторичной про
филактики инсульта (медикаментозная терапия, каротидная реваскуляризация). В статье приведены дефиниции ТИА-LS, 
основные клинические особенности и диагностические подходы, а также хирургические методы терапии, позволяющие 
не только купировать ТИА, но и существенно снизить риск ишемического инсульта.
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Summary
Limb-shaking transient ischemic attack (LS-TIA) is a rare type of acute ischemic incident’s manifestation, which is similar to a 
focal motor epileptic seizure by its clinical characteristics. The importance of rapid LS-TIA identification is connected with the 
strong association between LS-TIA and the severe damage of the contralateral carotid artery (such as stenosis or occlusion) 
and with a high risk of stroke. The proper and actual clinical diagnostic supplemented by the vascular system imaging allows 
to scheduling the effective methods of secondary stroke prevention (drug therapy and carotid revascularization). The article 
contains the definitions and the main clinical features of LS-TIA, the main diagnostic approaches and the surgical methods of 
LS-TIA treatment, which helps to cure TIA episodes and to significantly reduce the risk of ischemic stroke.
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Введение
«Это соломинки, которые показывают, куда дует 

внутричерепной ветер» -  так в 1962 году подчеркнул 
значимость транзиторных ишемических атак (ТИА) 
выдающийся канадский невролог Miller Fisher [1]. 
Актуальность этого выражения подтверждают дан
ные нейроэпидемиологии. Согласно исследованию 
Johnston S.C. и соавт. (2000) риск инсульта в течение 
3 месяцев после ТИА составляет 10,5% [2]. В отчете 
из проекта TIAregistry.org (2016) Amarenco Р. и соавт. 
сообщают, что риск инсульта за тот же период -  3,7%
[3]. Сокращение частоты инсульта после ТИА связано 
со значительными изменениями в ведении пациентов: 
стационирование в специализированные отделения (в 
т.ч. «клиники ТИА»), короткие сроки дообследования, 
раннее назначение антитромботических препаратов, 
быстрое планирование хирургической профилактики 
инсульта [3,4].

Точная и своевременная диагностика острого ишеми
ческого события -  залог эффективной терапии. При наличии 
традиционных негативных симптомов (гемиплегия, гемиа- 
нопсия, афазия и т.д.) клиницисты, как правило, не испыты
вают трудностей, однако в случае атипичной симптоматики 
инсульта, напоминающей какое-либо другое (несосудистое) 
событие («инсульты-хамелеоны»), вероятность ошибочного 
диагноза возрастает в 43 раза [5]. Помимо типичных симпто
мов выпадения, при ТИА/инсульте могут наблюдаться пози
тивные симптомы, в т.ч. моторные. Так, в регистре Лозанны 
(1978-1996 гг.) гиперкинетические расстройства движений 
наблюдались у 29 из 2500 пациентов (около 1%) [6]. Один из 
редких вариантов подобных проявления -  транзиторная ише
мическая атака «limb shaking» (ТИА-LS).

Определение
ТИА-LS -  редкая форма ТИА, проявляющаяся рит

мичным или аритмичным гиперкинезом, вовлекающим



руку и/или ногу с одной стороны. Обычно пациенты опи
сывают эти движения как тряску, дрожание, колебания 
или подергивания. Длительность события -  от несколь
ких секунд до нескольких минут (чаще менее 5 минут), 
частота -  от единичного эпизода до нескольких раз в 
сутки. Рука вовлекается в гиперкинез значительно чаще, 
обычно пациенты сообщают, что в это время они неспо
собны контролировать конечность, возникает мышечная 
слабость. Дрожание и парез в ноге могут приводить к 
падениям [7,8,9]. Adatia S.P. и соавт. (2009) сообщают о 
редком варианте ТИА-LS, который проявлялся гиперки
незом в обеих нижних конечностях [10].

Этиология и патогенез
ТИА-LS связана с тяжелым односторонним или дву

сторонним стено-окклюзирующим поражением сонных 
артерий с высоким риском инсульта. Общепринятый пато
логический механизм -  феномен гипоперфузии, в большей 
степени затрагивающий области смежного кровообраще
ния (зоны «водораздела»). При условиях, способствующих 
углублению гипоперфузии, развиваются обратимые сим
птомы ТИА-LS [10,11]. Факт сниженной церебральной 
перфузии подтверждает ряд инструментальных методов 
исследования: компьютерная томография головного мозга 
с ксеноном-133, однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография, транскраниальная допплерография и пози- 
тронно-эмиссионная томография [7,12,13,14,15]. По мне
нию Galvez-Jamenez N. (2002) ТИА-LS относится к симпто
матическим дискинезиям сосудистой этиологии [16].

Самая частая причина стено-окклюзирующего про
цесса -  атеросклеротическое поражение артерии, кото
рое составляет 95,2% случаев по данным Ма Q.F. и соавт. 
(2013), причем соотношение между экстра- и интракрани
альной локализацией -  74,6% и 25,4% соответственно [11]. 
Высокая частота интракраниального атеросклероза объ
ясняется азиатской популяцией исследования, в которой 
распространенность стенозов на внутричерепном уровне 
выше [17]. В литературе имеются отдельные детальные 
описания ТИА-LS, ассоциированных со стенозом интра
краниальных артерий. Так, Kalia J. и соавт. (2010) сообща
ют о случае ТИА-LS с гиперкинезом в нижней конечности, 
вызванной стенозом перикаллезной артерии (АЗ сегмент 
передней мозговой артерии) с проведением успешного 
стентирования [18]. К редким причинам ТИА-LS относят
ся: болезнь моя-моя, лучевой каротидный стеноз, синдром 
Phace, диссекция сонной или среднемозговой артерии 
[11,19,20]. Также необходимо учитывать, что дополнитель
ный вклад в гипоперфузию мозга могут вносить сопут
ствующие заболевания. Daye J. и соавт. (2013) сообщают 
о случае повторяющихся ТИА-LS у 77-летней пациентки 
со стенозом средней мозговой артерии и функциональным 
аортальным стенозом на фоне дисфункции протезирован
ного клапана. После проведения процедуры репротезиро
вания ТИА-LS не рецидивировали [21].

Клинические особенности
Знания патогенеза ТИА-LS объясняют важнейший 

ключ в клинической диагностике -  гиперкинезы прово

цируются состояниями, способствующими церебральной 
гипоперфузии. Чаще этим фактором выступает вертика- 
лизация -  вставание из кресла, кровати, причем гипер
кинез обычно появляется через короткий латентный пе
риод, а в горизонтальном положении быстро купируется 
[9,11,14,15]. Так, Zaidat О.О. и соавт. (1999) приводят 
наблюдение 66-летнего мужчины, у которого при выходе 
из автомобиля возникал тремор в левой руке продолжи
тельностью около 20 секунд, в результате чего он неодно
кратно ронял ключи [14]. Значительно реже наблюдают
ся такие провоцирующие факторы, как гиперэкстензия 
шеи, кашель, переход из холодной среды в теплую, прием 
пищи из-за постпрандиальной гипотензии или прием ан- 
тигипертензивных препаратов [7,9,22]. Обычно головной 
мозг компенсирует гипоперфузию за счет феномена ауто
регуляции, однако у пациентов с ТИА-LS компенсатор
ная емкость мозгового кровообращения исчерпана, что 
объясняет высокий риск инсульта.

Диагностика
Стартовым исследованием для уточнения причины 

ТИА-LS может быть аускультация сонных артерий, при
чем необходимость выявления сосудистого шума у лиц 
пожилого возраста с ортостатическими и/или эпизоди
ческими расстройствами движений является правилом 
[9]. Обязательно проведение визуализации брахиоце
фальных артерий методами ультразвукового дуплексно
го сканирования, транскраниальной допплерографии, по 
необходимости дополненных мультиспиральной КТ- 
ангиографией, МР-ангиографией с контрастированием 
и/или эндоваскулярной ангиографией [23]. Проведение 
МРТ головного мозга позволяет выявить наличие перене
сенных инфарктов мозга (рис.1(А,Б), рис.2(А,Б)), а также 
верифицировать прямой признак диссекции -интраму
ральную (внутристеночную) гематому в режиме Т1 с по
давлением сигнала от жировой ткани (Т1 fat-sat) [19,24].

Необычный клинический рисунок ТИА-LS объяс
няет частые ошибки в диагностике. Так, по данным Ма 
Q.F. и соавт. (2013) 17,5% пациентов изначально ведутся 
с диагнозом эпилепсии [11]. Ключевые отличия ТИА-LS 
от эпилептических приступов следующие: нет распро
странения гиперкинеза по типу Джексоновского марша, 
не происходит вторичной генерализации приступа, рас
стройства сознания отсутствуют, мышцы лица обычно 
интактны, прикуса языка и уринации не наблюдается, 
эпилептиформная активность на электроэнцефалогра
фии (ЭЭГ) отсутствует, приступы не откликаются на 
антиэпилептическую терапию [1,11,25,26]. Из ЭЭГ-кор- 
релятов возможна регистрация дельта-замедления, одна
ко это является отражением региональной церебральной 
гипоперфузии, а не эпилептиформной активности коры 
[27,28]. Ранее бытовавшая теория об эпилептогенном ме
ханизме ТИА-LS, индуцированным преходящей ишеми
ей, не нашла своего подтверждения [29]. Реже возникает 
необходимость в дифференциальной диагностике с геми- 
хореей-гемибаллизмом, гемидистонией, фокальным мио- 
клонусом, которые среди возможных причин могут иметь 
под собой острую фокальную ишемию [26,28]. Перечнс-



Рнс.1. Пациент К., 62 года, ТИА-LS с дрожанием левой руки и ноги. МРТ-FLAIR (А,Б) демонстрирует наличие 
ангноэнцефалопатин (Fazekas-З) и зону перенесенного ишемического инсульта в лобной доле справа (область 

смежного кровообращения между передней и средней мозговыми артериями). Учитывая тяжелое билате
ральное поражение сонных артерий (окклюзия справа, субокклюзня слева), пациенту выполнено каротидное 
стентирование левой внутренней сонной артерии, которое осложнилось развитием синдрома церебральной ги- 
перперфузни с участком геморрагического пропитывания в правой лобной доле по данным КТ (В). Вероятно, 
что поражение правой лобной области имеет причины: уже скомпрометированная перенесенным инсультом 

мозговая ткань, потеря вазомоторной реактивности на фоне окклюзии сонной артерии.

Рис.2. Пациент Б., 56 лет, ТИА-LS с дрожанием рук на фоне субтотального стеноза левой внутренней сонной 
артерии, окклюзии правой внутренней сонной артерии. МРТ в режиме FLAIR (А) и DWI (Б) выявило очаги 
острой фокальной ишемии в обоих полушариях. Пациент прошел успешную процедуру каротидного стенти

рования с использованием системы дистальной защиты (в зоне «приземления» ловушки -  незначимый спазм 
сонной артерии (стрелка». ТИА-LS за 6-месячный период наблюдения не повторялись за счет улучшения 

перфузии обеих гемисфер (на стороне окклюзии путем улучшения кровотока по анастомозам).

ленные клинические отличия ТИА-LS позволяют прове
сти черту между этими патологическими состояниями.

Лечение
Состояния симптом-зависимой сонной артерии опре

деляет тактику лечебных мероприятий. По данным Ма 
Q.F. и соавт. (2013) причиной ТИА-LS в 22,2% случаев 
служит окклюзия сонной артерии, в 77,8% -  гемодинами- 
чески значимый стеноз [11]. В последнем случае показана 
хирургическая реваскуляризация -  каротидная эндартерэк- 
томия или стентирование (рис.2(В,Г))- Эго позволяет ку
пировать повторяющиеся ТИА и существенно уменьшить 
риск ишемического инсульта [9,11,12,30]. При окклюзии 
сонной артерии возможно создание экстра-интракраниаль- 
ного микроанастомоза (ЭИКМА), которое в ряде наблю
дений продемонстрировало регресс ТИА-LS [7,12,31,32]. 
Два крупных исследования (EC/IC и COSS) не показали 
эффективность ЭИКМА в снижении риска инсульта, однако 
в исследовании COSS доказано улучшение церебральной 
гемодинамики [33,34]. Эго может служить научным обосно
ванием создания ЭИКМА у пациентов с повторяющимися 
ТИА-LS на фоне окклюзии сонной артерии.

После проведения хирургической реваскуляризации 
пациенты с ТИА-LS имеют повышенный риск реперфу- 
зионных повреждений (синдром церебральной гиперпер
фузии, геморрагический инсульт) (рис.1В). Это связано 
с потерей вазомоторной реактивности, в результате чего 
не происходит необходимая вазоконстрикция в ответ на 
прирост кровотока. Резкое увеличение перфузионного 
давления может привезти к экстравазации внутрисосуди- 
стой жидкости через эндотелий, а в тяжелых случаях -  к 
разрыву стенки артерии и внутричерепному кровоизлия
нию. Таким образом, с целью уменьшения риска репер- 
фузионных осложнений необходим тщательный контроль 
артериального давления в послеоперационном периоде. 
Также пациенты должны быть проинформированы о том, 
что появление внезапной головной боли может быть при
знаком серьезного осложнения и требует немедленного 
обращения за медицинской помощью [35,36].

Медикаментозная терапия ТИА-LS сводится к кор
рекции артериального давления, назначению антитром- 
боцитарных препаратов и статинов [9,37]. В ряде наблю
дений показан регресс ТИА-LS после повышения АД, 
что связано с улучшением церебральной перфузии [8,37].



Однако рутинное использование данной опции ограниче
но негативным воздействием артериальной гипертензии 
на кардиоваскулярную и ренальную системы.

Заключение
В случае ТИА клиницист обычно не видит сим

птомы «здесь и сейчас», ввиду их естественной скоро
течности. Таким образом, в роли «золотого стандарта» 
диагностики выступает экспертная интерпретация анам
нестических данных. Необходимо помнить, что помимо 
типичных негативных симптомов возможно развитие по
зитивной неврологической симптоматики, в частности 
гиперкинетических двигательных расстройств, одним из 
которых является ТИА-LS. При стратификации риска ин
сульта по шкалам ABCD2 или ABCD3-I пациенты с ати
пичными проявлениями ТИА получают заведомо мень
ший балл, что может не отражать реальной вероятности 
повторного ишемического события. Своевременная диа
гностика ТИА-LS и, соответственно, тяжелого стено-ок-
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