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Приводится обзор по актуальной проблеме инсульта
у детей. Заболеваемость инсультом достигает 7,6 случа-
ев на 100 тыс. детей, причем инсульт – одна из основных
причин смерти у детей, более половины детей после ин-
сульта имеют стойкие неврологические или психиче-
ские нарушения. Этиологические факторы заболева-
ния многообразны, в то же время основными являются
протромботические состояния гемостаза, артериопа-
тии, васкулопатии, заболевания сердца, инфекции и
травмы. Диагностика инсульта требует проведения маг-
нитно-резонансной томографии, КТ и ангиографии, а
также ряда лабораторных тестов, включая определение
уровня гомоцистеина. Описана базисная и нейропро-
текторная терапия ишемического инсульта.

Ключевые слова: детский ишемический инсульт,
диагностика, терапия.
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The article gives a review of the contemporary prob-
lems of pediatric stroke. The incidence of stroke reaches
7.6 cases per 100 thousand children. Furthermore, stroke
is one of the leading causes of death for children; more
than half of children after stroke have persistent neuro-
logical or mental disorders. The etiological factors of the
disease are diverse, but the primary risk factors include
prothrombotic states of hemostasis, arteriopathy, vascu-
lopathy, heart disease, infections, and injuries. Diagnos-
ing stroke requires magnetic resonance imaging, CT and
angiography, as well as a number of laboratory tests, in-
cluding determination of homocysteine levels. The au-
thors describe the basic and neuroprotective strategies
of ischemic stroke treatment.
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Инсульты у детей разделяются на две возрастные
категории: перинатальный инсульт развивается от
18–20 нед. гестации по 28-й день жизни, а детский ин-
сульт после 28-го дня жизни до 18 лет. По разным
данным, частота встречаемости детского ишемиче-
ского инсульта (ИИ) составляет от 1,2 до 7,6 на 
100 тыс. [1–3].

По наблюдениям В.П.Зыкова и соавт. [4], в Москве
заболеваемость детей инсультом 0,79 на 100 тыс., по
данным Регистра летальности США, инсульт одна из
основных причин смерти у детей [5], а около 50% де-
тей, перенесших артериальный ишемический ин-
сульт (АИИ), имеют стойкие неврологические или
психические нарушения [32], что приводит к соци-
альной дезадаптации в будущем [7]. Такие факторы
риска, как атеросклероз, сахарный диабет, курение,
сердечные аритмии часто встречаются у взрослых,
но редки в детской практике [8, 9], но при этом до
50% детей имеют известные факторы риска на мо-
мент развития ИИ [10–12]. Частота рецидива дости-
гает 20% [8, 13], но стоит учитывать частые клиниче-
ски «немые» инсульты у детей, которые могут быть
не распознаны [10], однако приводят к когнитивным
и поведенческим нарушениям у детей. Исход заболе-
вания зависит от многих факторов, к которым отно-
сятся: причина инсульта, выбор правильной и свое-
временной тактики лечения, характеристика и раз-
мер очага, возраст пациента и наличие
сопутствующей патологии. Общепризнанным яв-
ляется факт, что ранняя диагностика, а соответствен-
но вовремя начатая терапия влияет на исход заболе-
вания [10, 14–16]. Диагностика инсульта у детей
сложна, и клиника сходна с такими заболеваниями,
как энцефалит, черепно-мозговая травма, эпилепсия,
мигрень, опухоли [15–17].

Подтверждение диагноза и установление этиоло-
гического фактора в остром периоде основывается
на нейровизуализации мозговой ткани и сосудов,
включая лабораторные исследования [15, 16, 18].

В настоящее время, широко дискутируется вопрос
о том, какой метод нейровизуализации использо-
вать первым при подозрении на ИИ. Это связано с
данными, что кровоизлияния в остром периоде мо-
гут не визуализироваться на МРТ. Однако многие
авторы показывают высокую чувствительность МРТ
для диагностики кровоизлияний и дифференциаль-
ного диагноза с геморрагичесой трансформацией
ишемического очага при использовании Т2*-GRE
(T2*-weighted gradient-echo sequence), DWI, FLAIR
[19–22], и можно говорить о том, что МРТ является
наиболее предпочтительным исследованием в ост-
ром периоде ишемического инсульта. Однако при
отсутствии возможности проведения МРТ (состоя-
ние пациента, необходимость седации и др.) КТ яв-
ляется приемлемой альтернативой в остром перио-
де [23, 24].

В первые минуты ишемии происходит нарушение
в дыхательной цепи клеток, что приводит к наруше-
нию насосной функции АТФ-зависимых ионных ка-
налов. Накопление ионов в клетке приводит к ком-
пенсаторному проникновению воды в клетку и фор-
мированию так называемого цитотоксического
отека. Так как устойчивость эндотелиальных клеток
сосудистой стенки к ишемии выше, чем у нейронов,
дисфункция эндотелия наступает только через 4–6 ч
после начала ишемии и характеризуется пропотева-
нием плазмы и воды из сосуда, что приводит к фор-
мированию вазогенного отека и, возможно, к вторич-
ной геморрагической трансформации ишемического
очага. Чтобы выявить эти нарушения в очаге ише-
мии применяется МРТ в режиме ДВИ (диффузно-
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взвешенное изображение) и ПВИ (перфузионно-
взвешенное изображение) [23, 25, 26].

Режим ДВИ основан на регистрации так называе-
мого коэффициента диффузии (ADC – apparent dif-
fusion coefficient), который отражает малейшие дви-
жения молекул воды. Ишемизированный очаг опре-
деляется на ДВИ как гиперинтенсивный участок, а в
режиме ADC-картирования – гипоинтенсивный и со-
ответствует ядру ишемии. Чтобы определить зону
потенциально обратимых изменений проводится
МРТ в режиме ПВИ, которая основана на монито-
ринге недифундирующего контрастного препарата,
отражающего уровень капиллярной перфузии. Жиз-
неспособность зоны пенумбры достигает 48 ч. Про-
ведение в остром периоде педиатрического инсульта
ПВИ дискутабельно, так как определение зоны
ограничения перфузии может дать только прогно-
стическую информацию, но не повлияет на выбор
тактики лечения. С учетом того, что в режиме ДВИ
ишемический инсульт выявляется уже через 10 мин
от начала ишемии, МРТ с ДВИ является высокоспе-
цифичным методом диагностики ишемического ин-
сульта. Однако следует учитывать, что коэффициент
диффузии может изменяться и при некоторых дру-
гих патологических состояний (эпилептический ста-
тус, гипогликемия), поэтому необходима корреляция
с клиникой [25]. Отмечено, что изменение на DWI и
FLAIR (Fluid-attenuated inversion-recovery) возни-
кают в разное время. Если DWI чувствителен с пер-
вых минут инсульта, то FLAIR распознает ишемиче-
ские поражения в течение нескольких часов, что
можно использовать для определения времени нача-
ла инсульта [27].

На КТ очаг ишемии выявляется как гипоинтенсив-
ная зона [24], однако в остром периоде и при распо-
ложении инсульта в области ЗЧЯ результат может
быть ложноотрицательным [8].

Артериопатии
Данные по частоте встречаемости артериопатий у

детей с перенесенным ишемическим инсультом в
различных источниках разнятся и варьируют от 
20 до 80% [11, 28, 29]. Такое несоответствие объясни-
мо, учитывая отсутствие четких диагностических
критериев. Тем не менее, многие авторы признают
артериопатию как основную причину развития ИИ
у детей. В 2012 г. [30, 31] представлена классифика-
ция артериального ишемического инсульта у детей,
учитывающая характер артериопатии – CASCADE
(Childhood AIS Standardized Classification and Diag-

nostic Evaluation). Однако данная классификация мо-
жет быть востребована только в рамках конкретных
исследований с четкими диагностическими принци-
пами.

Наиболее распространенным методом визуализа-
ции сосудов, кровоснабжающих ЦНС, является МР-
и КТ-ангиография (МРА и КТА). МРА является неин-
вазивным, высокочувствительным методом диагно-
стики артериопатии [8, 23, 32, 33]. Облучения и вве-
дение потенциально аллергенного контрастного ве-
щества ограничивает применение КТА, однако в
спорных случаях при неубедительных данных МРА
применение этого метода вполне оправдано [8]. Пря-
мая катетерная ангиография (ПКА) – рентгеноконт-
растный метод диагностики артериопатий, обладаю-
щий наибольшими побочными эффектами, который
постепенно вытесняется МРА и КТА [33]. Несмотря
на преимущества этого метода (до сих пор ПКА счи-
тается «золотым» стандартом диагностики артерио-
патий), требуются веские основания для назначения
этого исследования в связи с возможными побочны-
ми эффектами (риск повторных инсультов, облуче-
ние, токсическое воздействие контраста в месте вве-
дения) [33]. Однако стоит отметить, что частота
осложнений после катетерной ангиографии у детей
ниже чем у взрослых [34].

Фокальная церебральная артериопатия (ФЦА) –
термин, используемый для описания стено-окклюзи-
рующего процесса в дистальной части внутренней
сонной или проксимальных отделах СМА и ПМА.
Данный термин отражает картину острого периода,
тогда как при выполнении визуализации сосудов в
динамике при отсутствии прогрессирования или ре-
гресса он будет называться транзиторная церебраль-
ная артериопатия [35]. C.Amlie-Lefond и соавт. [28]
основываясь на данных около 520 детей, перенесших
ИИ, определили, что самой частой артериопатией у
детей является ФЦА. В исследовании K.P.J.Braun и со-
авт. [36], основанном на анализе 79 детей, имеющих
признаки артериопатии на визуализации сосудов, 
74 (94%) на последующих исследованиях не имели
прогрессирования, что указывает на их принадлеж-
ность к ТЦА, а 45% детей перенесли ветряную оспу
в течение 12 мес до артериопатии. Патогенез форми-
рования ФЦА неизвестен, однако в большинстве ис-
следований подчеркивается высокая значимость
предшествующих инфекционных заболеваний, в
особенности, перенесенной в течение года до арте-
риопатии ветряной оспы [28, 37, 38]. В разных иссле-
дованиях по-разному трактуют возможность двусто-
ронней ФЦА [28, 39]. Учитывая частую встречае-
мость ветряной оспы в анамнезе, сопровождающиеся
ФЦА, применяется термин постветряночная арте-
риопатия (post-varicella arteriopathy) [8, 36, 37, 40, 41].
В сущности, данный термин отличается от ФЦА
только наличием в анамнезе ветряной оспы за 12 мес
до инсульта [35]. Постановка диагноза ТЦА требует
динамического обследования и исключения иных
причин развития стеноза артерии [42]. В качестве ди-
агностического примера приводим следующее на-
блюдение (рис. 1).

Мойя-мойя – заболевание в основе которого лежит
стенооклюзирующий процесс в артериях Вилизиева
круга, сопровождающийся формированием сети
коллатералей, которая проявляется в виде «облака
дыма» при проведении визуализации сосудов. Бо-
лезнь мойя-мойя впервые описана в 1957 г. в Японии
[43, 44]. Частота встречаемости мойя-мойя среди
причин ИИ у детей составляет около 20% [45]. Выде-
ляют болезнь мойя-мойя и сидром мойя-мойя, яв-
ляющийся осложнением основного заболевания

Рис.1. Больная К., 10 лет. Диагноз: артериальный
ишемический инсульт в бассейне левой средней мозговой
артерии. Транзиторная церебральная артериопатия
а. МРТ DWI. 3-и сутки, очаг ишемии в подкорковой области слева.
б. МРТ 3D-TOF. 3-и сутки, неравномерный пролонгированный
стеноз левой СМА, симптом «четок». 
в. МРТ Т2. 3-й месяц, кистозная трансформация очага ишемии. 
г. МРТ 3D-TOF. 3-й месяц, восстановление кровотока.
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I типа, синдром Алажиля и др. [8, 26, 27, 46, 47]. Мо-
йя-мойя часто встречается у жителей Восточной
Азии и относительно редко встречается в Европе и
Америке [26, 27, 48–50]. Этиология болезни мойя-мо-
йя точно не определена, но выделяют 4 основных па-
тогенетических механизма: генетический, наруше-
ние ангиогенеза, инфекционноопосредованный
аутоиммунный процесс, радиация [43, 51, 52]. Выде-
ляют 6 основных стадий заболевания, отражающих
динамику формирования артериопатии при мойя-
мойя от начальных изменений в виде прогрессирую-
щего стеноза дистальной части ВСА или проксималь-
ной части СМА и/или ПМА и формирования сети
анастомозов до полного прекращения кровообраще-
ния через бассейн ВСА и формирование кровотока
только через коллатерали из НСА [27].

К диагностическим критериям у детей относятся
[51, 53]:
• наличие на ангиограмме стеноза дистального отде-

ла ВСА или проксимального отдела СМА и/или
ПМА;

• наличие сети коллатералей области кровоснабже-
ния стенозированной артерии.
Если у взрослых обязательным критерием является

наличие двустороннего поражения артерий, и при
наличии поражения только с одной стороны ставит-
ся диагноз «вероятно» мойя-мойя, то у детей даже
при одностороннем поражении можно трактовать
изменения как мойя-мойя [51, 53, 54]. По данным
S.J.Кim и соавт. [52], формирование коллатеральной
сети может предшествовать значительному стенозу
крупных артерий. Таким образом, отсутствие при
проведении МРА стеноза не исключает мойя-мойя,
так как стеноз еще не сформировался, а сеть колла-
тералей может не визуализироваться на МРТ [51].
Другим характерным для мойя-мойя симптомом яв-
ляется выявление «симптома плюща» (ivy sign), ко-
торый проявляется в режиме FLAIR в виде гипер-
интесивных линейных участков, напоминающих вет-
ви оплетающего головной мозг плюща [44]. Для
определения дальнейшей тактики лечения важным
является оценка состояния перфузии головного моз-
га, для определения которой применяют методы 
МР- или КТ-перфузии [44, 51, 55]. Косвенным крите-
рием оценки перфузионного резерва является вы-
являемый на ЭЭГ rebuild-up феномен – сохранение
медленноволновой высокоамплитудной активности
после проведения пробы с гипервентиляцией [24, 51].
В качестве диагностического примера МР ангиогра-
фии артерииопатии приводим следующее наблюде-
ние (рис. 2).

Васкулит ЦНС можно разделить на 2 группы: пер-
вичный ангиит ЦНС (ПАЦНС) и вторичный ангиит
ЦНС, обусловленный системными заболеваниями
(ВИЧ, болезнь Кавасаки и др.) [56, 57]. ПАЦНС – это
иммуноопосредованное воспаление сосудов ЦНС
[58]. Частота встречаемости ПАЦНС у детей не уста-
новлена [59, 60]. В настоящее время предполагается,
что ПАЦНС имеет различное течение, включая доб-
рокачественную форму: монофазный, быстро обра-
тимый процесс, подразумевающий сосудистый спазм
как патогенетическую основу артериопатии [61]. Од-
нако картину, включающую обратимый мультифо-
кальный стеноз и неврологическую симптоматику,
уже называют синдромом обратимого церебрально-
го вазоспазма [62]. S.M.Benseler и соавт. [61] опреде-
лили, что в 30% ПАЦНС имеет прогрессирующее
течение. В силу неспецифических критериев диагно-
стики, а также частых случаев отсутствия изменений
на ангиографии, без применения биопсии подтвер-

дить диагноз не представляется возможным в связи
с чем в литературе имеется путаница между терми-
нами ПАЦНС и ФЦА [35, 58]. Несмотря на случаи
доброкачественного течения заболевания, ПАЦНС
является опасным заболеванием, требующего экс-
тренного лечения в остром периоде заболевания [58,
60, 63].

В настоящее время диагностика ПАЦНС основыва-
ется на разработанных в 1988 г. критериях L.H.Calabe-
reze и соавт. [63], включающих наличие неврологиче-
ского дефицита, ангиографические и/или гистологи-
ческие признаки васкулита, отсутствие системного
заболевания, для которого выявленные ангиографи-
ческие изменения могли иметь вторичный характер.
На ангиограммах выявленные изменения могут иметь
прогностическое значение. Например, единичный,
концентрический стеноз является доброкачественным
признаком, а нерегулярный, мультифокальный, экс-
центричный стеноз является неблагоприятным при-
знаком [64]. Нормальная ангиография не исключает
диагноз, особенно если процесс происходит в мелких
сосудах [58, 60].

Лабораторные анализы показывают неспецифиче-
ские воспалительные изменения крови (С-реактив-
ный белок, СОЭ) и ЦСЖ (повышение белка, давле-
ние, цитоз) [63–65]. Стоит отметить, что повышение
воспалительных маркеров может произойти как от-
вет на ишемию ЦНС, что затрудняет интерпретацию
выявленных лабораторных изменений после разви-
тия инсульта [8]. «Золотым стандартом» диагностики
остается биопсия из очага поражения [58, 61, 63]. При
исследовании сосудов выявляется интрамуральная
инфильтрация лимфоцитами, формирующая стеноз
сосуда [58]. Проведение биопсии после начала имму-
носупрессивной терапии или из участка, не затрону-
того воспалением, может дать ложноотрицательный
результат.

Диссекция – это формирование интрамуральной
гематомы после нарушения целостности интимы и
проникновения крови между внутренней и средней
оболочкой стенки артерии. Выделяют 2 вида диссек-
ций: травматическая, при черепно-мозговой травме
или травме шеи, и спонтанные [66–68]. Диссекция яв-
ляется причиной 20% ИИ у детей [8]. Развитие гема-
томы приводит к сужению просвета артерии, что в
отсутствии должного коллатерального кровообраще-
ния ведет к ишемии в области кровоснабжения сосу-
да или артерио-артериальной эмболии. Выделяют 
2 основных механизма формирования интрамураль-
ной гематомы: либо разрыв интимы с последующим
проникновением крови между внутренним и сред-
ним слоями, либо разрыв vasa vasorum с развитием
диссекции [67]. По мнению Л.А.Калашниковой и со-
авт. [68], наиболее часто ишемия развивается по ге-

Рис. 2. Больная Д., 5 лет. Диагноз: Синдром мойа-мойа. PHACE-
синдром. Артериальный ишемический инсульт в бассейне левой
средней мозговой артерии, прогрессирующий левосторонний
стеноз внутренней сонной и (а) средней мозговой артерии; 
б – двусторонний стеноз задних мозговых артерий. Васкулит ЦНС

а б



40

Тр
уд

ны
й 

па
ци

ен
т 

№
8–

9,
 Т

ОМ
 1

6,
 2

01
8

ВО
СС

ТА
Н

ОВ
ЛЕ

Н
И

Е 
Н

ЕВ
РО

ЛО
ГИ

ЧЕ
СК

ОГ
О 

ДЕ
Ф

И
Ц

И
ТА

 /
 N

EU
RO

LO
GI

CA
L 

RE
H

AB
IL

IT
AT

IO
N

модинамическому пути вследствие окклюзии крупно-
го сосуда, а механизм формирования интрамураль-
ной гематомы через vasa vasorum маловероятен. Фак-
торы риска развития спонтанных диссекций, обсуж-
даемые в литературе, можно разделить на 
2 группы: эндогенные, в том числе генетические, та-
кие как дисплазия соединительной ткани, гипергомо-
цистеинемия, мигрень, и экзогенные: тривиальная
травма головы, инфекции, натуживание при дефека-
ции, переразгибание или резкие движения головы и
др. [66–68]. Стоит отметить, что представленные фак-
торы риска дискутабельны, и данные в литературе
противоречивые [8, 67]. У детей, в отличие от взрос-
лых, до 60% диссекций происходят интракраниально
и, в подавляющем большинстве случаев, распознают-
ся только при возникновении ИИ [8, 67, 69, 70].

IPSS (International Pediatric Stroke Study) выделяет
3 диагностических признака диссекции: 1) ангиогра-
фические признаки двойного просвета артерии, лос-
кут интимы или выявление в режиме Т1 fat saturation
гиперинтенсивного сигнала в форме полумесяца во-
круг просвета сосуда; 2) травма шеи и ЧМТ, а также
боль в шее в срок до 6 мес от выявления локального
стеноза артерий шеи; 3) ангиографически стеноз или
окклюзия позвоночной артерии на уровне С2 даже
при отсутствии травмы в анамнезе [33]. В этот список
можно добавить [68, 71, 72]:
• Эволюция во времени: большинство диссекций ха-

рактеризуются восстановлением в течение 6 мес,
что является важным диагностическим критерием.

• Симптом «пламени свечи»: плавный стеноз ВСА на
уровне 2–3 см выше бифуркации ОСА

• Накопление контрастного вещества в стенке арте-
рии на аксиальных срезах.
В качестве демонстрации МРТ-диагностики ише-

мического инсульта приводим следующее наблюде-
ние (см. рис. 3).

Синдром обратимого вазоспазма. Впервые термин
синдром обратимой церебральной вазоконстрикции
введен в 1988 г. [73], характеризуется выраженной
(«громоподобной») головной болью и множествен-
ными фокальными стенозами церебральных арте-
рий с невыясненным механизмом развития.

Диагностические критерии [74]:
• острая сильная («громоподобная») головная боль;
• монофазное течение без новых симптомов более

чем через 1 мес после дебюта заболевания;
• сегментарная вазоконстрикция мозговых артерий;
• исключение аневризматического субарахноидаль-

ного кровоизлияния;

• отсутствие воспалительных изменений в анализах
ликвора;

• нормализация сосудистых изменений через 12 нед.

Тромбофилия. Тромбофилия – патология в систе-
ме гемостаза, предрасполагающая к развитию тром-
боза различной локализации. Стоит отметить, что
тромбофилия не болезнь, а только склонность к
тромбообразованию при наличии неблагоприятных
условий [71]. Тромбофилия подразделяется на при-
обретенную (например, вследствие антифосфоли-
пидного синдрома) и врожденную (наличие мутаций
в генах системы гемостаза). Высокий процент факто-
ров тромбофилии, выявляемый у детей, перенесших
ИИ, подчеркнут во многих исследованиях [11, 75–78,
82]. К наиболее распространенным факторам тром-
бофилии относят: повышение уровня липопротеина
А, снижение уровня антитромбина, протеина С и S,
полиморфизм генов V фактора Лейдена, фактора II
G20210A и ингибитора активатора плазминогена-1. 
В исследовании G.Kenet и соавт. [76], основанном на
метаанализе данных более 3000 детей, показано, что
снижения уровня протеина С и S и антитромбина,
повышение анитифосфолипидных антител, а также
наличие мутаций в генах системы гемостаза является
значимым фактором риска для развития ишемиче-
ского инсульта у детей. Несмотря на очевидные пре-
имущества данной работы, несколько факторов
ограничивают возможность правильной интерпрета-
ции результатов [78, 80]. Например, при тромбозе в
первые часы могут падать уровни протеина С, а учи-
тывая, что анализ проводится при установлении ди-
агноза для выявления причины инсульта, трудно
трактовать результаты: чем является снижение про-
теина С при тромбозе – причиной, следствием или
сопутствующим заболеванием? Повышенный уро-
вень антифосфолипидных антител выявляется не
только при антифосфолипидном синдроме, но и при
различных состояниях у детей, в том числе при 
ОРВИ [80]. Таким образом, большое значение имеет
время забора крови от начала инсульта и наличие со-
путствующей патологии для оценки и интерпрета-
ции данных коагуляционных исследований крови
как факторов риска развития тромбоза. Важным
фактором риска также считается уровень гомоци-
стеина, который часто выявляется у детей с ишеми-
ческим инсультом [80–82].

Очевидно, что единственный фактор риска тром-
бофилии не способен вызвать тромбоз, но сочета-
ние двух и более факторов, особенно при наличии
кардиогенной патологии и артериопатии, способен
вызывать тромбоз с развитием инсульта у детей [40,
78, 83].

Патология сердца. Другой частой причиной разви-
тия ИИ у детей является патология сердца. Основной
причиной развития инсульта является кардиоэмбо-
лия, однако при хронических или врожденных поро-
ках сердца (ВПС) возможно компенсаторное разви-
тие полицитемии с формированием тромбозов [84].
Открытое овальное окно с право-левым шунтом
предрасполагает к попаданию тромба из правых от-
делов сердца в левые, минуя легочный фильтр, что
при наличии тромбофилии является фактором рис-
ка для развития тромбоэмболии [78, 84]. Согласно
исследованиям, патология сердца встречается в тре-
ти случае в ИИ [8, 84]. В крупном исследовании в
системе IPSS отмечено, что 60% кардиальной пато-
логии составляют врожденные пороки [84], которые
выявлялись ранее. В исследовании, основанном на
131 пациенте с ВПС из Канадского реестра инсуль-
тов, показано, что частота рецидивов в этой группе

Рис. 3. Больной Е., 7 лет. Диагноз: артериальный
ишемический инсульт в бассейне левой средней мозговой
артерии. Диссекция ВСА с распространением на ПМА и СМА слева.
А – МРТ, DWI. 6-е сутки, очаг ишемии в корково-подкорковой
области слева. Б – МРТ, 6-е сутки, 3D-TOF пролонгированный
стеноз, ВСА слева с окклюзией СМА и ПМА слева. В и Г – МРТ Т1 f-s,
21-е сутки, интрамуральная гематома в СМА и ПМА. Д – МРТ 3D-TOF,
7-й месяц, улучшение кровотока. Е – МРТ, Т2, 7-й месяц, кистозно-
глиозная трансформация очага ишемии.
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Ясоставляет 27%, а смертность 26% [85]. В целом, лю-

бые пороки сердца могут иметь значение в разви-
тии ИИ [8]. Наличие малых аномалий сердца не
способно непосредственно повлиять на развитие
ишемии, однако создает турбулентный поток кро-
ви, что в сочитании с другими факторами способ-
ствует образованию тромбов.

Лечение
Лечение ишемического инсульта у детей не стан-

дартизировано. Во многом лечение экстраполиро-
вано из рекомендаций по лечению взрослых паци-
ентов [18]. Хотя в некоторых исследованиях подчер-
кивается отсутствие значимых различий в исходе и
течении ИИ у детей и молодых взрослых, различия
в патогенезе развития ИИ между этими возрастны-
ми группами не вызывают сомнений. Представлен-
ные в литературе принципы лечения в основном ос-
нованы на мнении экспертов, а не на контролируе-
мых исследованиях. В 2008 г. [10] представлены
рекомендации американской ассоциации кардиоло-
гов, основанные на принципах доказательной меди-
цины. В этом исследовании рекомендации I класса
уровня доказательности А доступно только для
лечения острого периода инсульта, обусловленного
серповидно-клеточной анемией (СКА), и проведе-
ния коррекции электролитных нарушений, осталь-
ные рекомендации относятся либо к последующей
вторичной профилактике или не имеют высокого
уровня доказательности. В настоящее время коли-
чество работ, посвященных педиатрическому ин-
сульту увеличилось, однако качественно новых дан-
ных это не привнесло.

Терапия в острейшем и остром периоде
заболевания

Методы экстренного восстановления кровотока в
тромбированной артерии включают тромболизис и
механическую тромбэктомию [15]. Тромболизис ос-
нован на введении активаторов плазминогена, кото-
рый приводит к лизису тромба внутри сосуда. Не-
смотря на подтвержденную эффективность данного
метода лечения у взрослых, у детей она не доказана
[86, 87]. Существуют единичные публикации по при-
менению тромболизиса у детей [88]. В анализе C.Ma-
recos и соавт. [89] приводятся ориентировочные кри-
терии для постановки вопроса о ведение активаторов
плазминогена у детей: 1) нейровизуализационное
подтверждение инсульта или тромбоза: наличие 
КТ-признаков инсульта или наличие окклюзии сосу-
да при проведении КТА при нормальной картине КТ,
или подтверждение инсульта на МРТ; 2) установле-
ние диагноза в течение 6 ч после начала симптомов;
3) отсутствие противопоказаний (наличие сопут-
ствующей патологии, при которой потенциальный
риск кровотечения превышает пользу от проведен-
ного лечения). В подавляющем большинстве случаев
пациенты поступают в стационар, когда проведение
тромболизиса невозможно. На основе ретроспектив-
ного анализа 107 больных, поступивших в стационар
3 уровня в Лондоне, только 2,8% из них подходили
по критериям для проведения тромболизиса [89].
Эффективность и безопасность тромболизиса у де-
тей в настоящее время не доказана, и введение акти-
ваторов плазминогена детям носит эксперименталь-
ный характер [90].

Механическая тромбэктомия – метод механическо-
го удаления тромба при помощи специальных робо-
тизированных систем, вводимых через катетер к
тромбу. В отличие от тромболизиса этот метод воз-
можно применять и после 6 ч от начала клиники ин-

сульта при наличии показаний, и отсутствуют дан-
ные об осложнениях при применении современного
оборудования [91–95]. Технологическая сложность,
квалификация персонала, строгие критерии отбора
пациентов уменьшают возможности проведения эн-
доваскулярного лечения детям с ИИ, в связи с чем
достоверных данных о эффективности и безопасно-
сти этого метода нет.

Антитромботическая терапия должна проводится
детям с ишемическим инсультом для предотвраще-
ния повторного тромбообразования. Чаще всего
применяются антикоагулянты или антиагреганты
(ацетилсалициловая кислота, клопидогрел [8, 10, 96]
в случае кардиогенного инсульта, ассоциированного
с право-левым шунтом крови (открытое овальное
окно – ООО) целесообразно начинать терапию с низ-
комолекулярного гепарина (НМГ) с последующим
переходом на антиагреганты, а при наличии высоко-
го риска повторной эмболии продолжать терапию
НМГ, при отсутствии противопоказаний, до устране-
ния причины инсульта [10]. При диссекции не реко-
мендуется применять НМГ в связи с теоретическим
риском увеличения объема интрамуральной гемато-
мы [67]. При ПАЦНС вопрос антитромботической
терапии дискутабелен [10, 97], так как высок риск
кровоизлияния.

Ранняя реабилитация пациентов с ИИ требует ве-
рификации причин развития сосудистой катастро-
фы для определения возможных негативных послед-
ствий. Например, при диссекции артерий шеи суще-
ствует потенциальный риск артерио-артериальной
эмболии и нарастания расслоения. В то же время,
учитывая высокую пластичность мозга у пациентов
детского возраста, раннее начало реабилитационных
процедур позволит улучшить долгосрочный исход
инсульта и снизить инвалидизацию.

Терапия в раннем и позднем
восстановительном периоде

Условно терапию в раннем и позднем восстанови-
тельном периоде можно разделить на процедуры на-
правленные на восстановление неврологического де-
фицита и терапию, направленную на вторичную
профилактику инсульта. Вторичная профилактика
должна проводится после артериального ишемиче-
ского инсульта не менее 2 лет препаратами ацетил-
салициловой кислоты в дозах 1–3 мг/кг. Когнитив-
ный дефицит возможно уменьшить при использова-
нии пиритинола 10 мг/кг в течение 2 мес, по данным
В.П.Зыкова и соавт. [4], исследования кратковремен-
ной памяти и внимания после курса терапии досто-
верно превосходили исходные показатели.

Эффективность препарата Церебролизин была
продемонстрирована в рандомизированном, плаце-
бо-контролируемом исследовании «Безопасность и
эффективность Церебролизина у детей с наруше-
ниями коммуникации вследствие тяжелого перина-
тального инсульта» [98]. Препарат вводили в дозе 
0,1 мл/кг 2 раза в неделю в течение 5–6 нед, в каче-
стве плацебо использовали физиологический рас-
твор 1 мл. На фоне лечения отмечалось клинически
значимое улучшение по шкале CSBS DP (шкала
коммуникации и поведения) у детей, получавших
Церебролизин, по сравнению с группой больных,
получавших плацебо. В восстановительном периоде
ишемического инсульта у детей Церебролизин ис-
пользуется также в дозе 0,1 мл/кг, внутримышечно,
ежедневно в утренние часы в течение 10–15 дней.
Двигательная реабилитация и терапия нарушений
речи строится по методикам, используемые у боль-
ных церебральным параличом [99].
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