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Диагностика и лечение артериального 
ишемического инсульта у детей 
в остром периоде

Непрерывное профессиональное образование

В.П. Зыков, И.Б. Комарова, Л.В. Ушакова 

Российская медицинская академия последипломного образования, Москва

В статье приводится современный обзор и собственные данные по актуальной проблеме инсульта у детей. 
Заболеваемость инсультом достигает 3 случаев на 100 тыс. детей в год, причем 40% из них — дети в возрасте до 5 лет; 
более половины детей после инсульта имеют стойкие двигательные и когнитивные нарушения, а в 20% случаев воз-
никают повторные инсульты. Этиологические факторы заболевания многообразны, в то же время основными явля-
ются протромботические состояния гемостаза, васкулопатии, заболевания сердца, инфекции и травмы. Диагностика 
инсульта требует проведения магнитно-резонансной томографии и ангиографии, а также ряда лабораторных тестов, 
включая определение уровня гомоцистеина. В таблицах статьи описана базисная и нейропротекторная терапия 
острого периода артериального ишемического инсульта. Авторами подчеркивается, что инсульт — междисципли-
нарная проблема и требует совместной деятельности реаниматологов, педиатров, неврологов, инфекционистов 
и гематологов.
Ключевые слова: дети, инсульт, тромбофилия, васкулопатия, диссекция, Актовегин.
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The article presents modern review and proper data on topical problem of strokes in children. The incidence of stroke in children is 
3 cases for 100,000 children per year, 40% of them — children under 5 years old. More then a half of children have stable motor 
and cognitive disorders, in 20% of them experience repeated strokes. There are many etiological factors of the disease; the main 
ones are pro thrombotic state of hemostasis, disorders of vessels, infections and traumas. Diagnostics of a stroke includes magnetic-
resonance imaging and angiography, several laboratory tests and detection of the level of homocysteine. The tables describe basis and 
neuroprotection treatment in acute period of ischemic stroke. Authors give special attention to the stroke as an interdisciplinary problem 
treated by resuscitation specialists, pediatricians, neurologists, infectious diseases specialist and hematologists.
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Заболеваемость детским ишемическим инсультом, по 
данным исследований с 1999 по 2005 гг. (включая дан-
ные Канадского педиатрического регистра инсульта), 
составляет 0,79–2,7 на 100 тыс. в год [1–3]. Инсульт 
в детском возрасте имеет два типа: 1-й — возник-
ший в сроки от 28-й нед гестации по 30-й день жизни 
(перинатальный); 2-й — от 1-го мес жизни до 18 лет. 
Статистика, факторы риска, диагностика и лечение, опи-
санные в этой статье, касаются инсульта 2-го типа.
Проблема ишемического инсульта у детей представля-
ется актуальной из-за высокого уровня их инвалиди-

зации и смертности. Согласно обобщенным данным, 
10–15% пациентов погибают в течение острого перио-
да ишемического инсульта, около 60–70% пациентов, 
перенесших церебральный инфаркт, имеют стойкий 
неврологический дефицит, утрачивают работоспособ-
ность и нуждаются в посторонней помощи и повсед-
невном уходе [2]. Около 40–45% всех случаев инсульта 
приходится на возраст до 5 лет, что негативно отража-
ется на дальнейшем психическом и физическом раз-
витии больных [4]. Средний риск развития повторного 
ишемического инсульта составляет 25%, что опреде-
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ляет актуальность вторичной профилактики данного 
заболевания.
В литературе понятие «факторы риска» инсульта полно-
стью заменило понятие «этиологии», или причины забо-
левания. Этим подчеркивается большое число патологи-
ческих состояний, способных вызвать развитие острой 
церебральной ишемии, и частое присутствие несколь-
ких таких состояний у одного пациента с инсультом. 
В то же время усложняется идентификация фактора, 
ответственного за развитие болезни в конкретное вре-
мя у конкретного пациента. Как у детей, так и взрослых 
в 15–20% случаев этиология инсульта остается неуста-
новленной [5].
В 1993 г. предложена патогенетическая систематизация 
артериального ишемического инсульта. Согласно класси-
фикации ишемического инсульта (TOAST), принято выде-
лять следующие его варианты [6]:
1)  кардиоэмболический; 
2)  вследствие окклюзии малых сосудов; 
3)  вследствие атеросклероза больших артерий; 
4)  другой установленной этиологии (церебральные арте-

риопатии); 
5)  неустановленной этиологии.
Выделяют две непосредственные причины, приводящие 
к артериальному ишемическому инсульту: церебральные 
артериопатии (развиваются по причине травматическо-
го или инфекционного повреждения сосудов и связаны 
с заболеваниями крови, метаболическими нарушениями, 
антифосфолипидным синдромом) и кардиальная эмболия 
[6]. В развитии ишемического инсульта важную роль, 
помимо непосредственной причины, приводящей к сосу-
дистой катастрофе, играет такое «фоновое» неблагопо-
лучие, как тромбофилия.
Тромбофилия — повышенная склонность организма 
к тромбообразованию и внутрисосудистому свертыва-
нию крови, обусловленное нарушением регуляторных 
механизмов системы гемостаза или изменением свойств 
отдельных ее звеньев [7]. Может быть как врожденной, 
так и приобретенной. Причиной приобретенных тром-
бофилий являются такие факторы, как оперативные 
вмешательства, заболевания печени, почек и подже-
лудочной железы, травма, длительная иммобилизация, 
прием лекарственных средств (оральные контрацептивы, 
андрогены, варфарин, тромболитики и др.).
Частыми причинами гиперкоагуляционных состояний 
являются дефицит протеинов С и S, антитромбина III; 
гипергомоцистеинемия, резистентность к активирован-
ному протеину С, а также генетические факторы — мута-
ции в генах системы свертывания крови и белков анти-
коагулянтов [7–9].
Гомоцистеин — серосодержащая аминокислота, обра-
зуется из метионина двумя путями: реакцией ремети-
лирования с участием двух ферментов — метилентетра-
гидрофолат редуктазы и метионин-синтазы редуктазы, 
фолиевой кислоты и витамина В12 в качестве кофак-
торов, а также путем реакции сульфурирования с уча-
стием фермента цистатионинсинтазы в присутствии 
витамина В6 [9]. В норме у взрослых людей содержание 
общего гомоцистеина в плазме крови натощак состав-
ляет 5–15 мкмоль/л. Частота гипергомоцистеинемии 

в общей популяции составляет 5–10%, причем основ-
ную часть составляют случаи слабой и умеренной сте-
пени (до 100 мкмоль/л), а выраженная гипергомоцисте-
инемия (более 100 мкмоль/л) встречается лишь у 0,5% 
лиц [10]. У детей нормальные значения гомоцистеина 
составляют менее 5 мкмоль/л — до 10 лет и менее 
7 мкмоль/л — 10–15 лет [9]. Гипергомоцистеинемия 
является фактором, который, как показали результаты 
различных исследований, существенно повышает риск 
раннего развития атеросклероза и тромбоза коронар-
ных, церебральных и периферических артерий, неза-
висимо от других известных факторов риска [4, 11]. 
Объяснением этих закономерностей являются данные 
о механизмах воздействия гипергомоцистеинемии 
на стенку сосудов, тромбоциты, факторы свертыва-
ния крови.
В последнее время доказано, что основной непосред-
ственной причиной артериального ишемического инсуль-
та в детском возрасте считается церебральная артерио-
патия, возникающая в силу разных механизмов [5, 12, 13]. 
В 2004 г. составлена более полная систематизация цере-
бральных васкулопатий детского возраста [13].
1.  Невоспалительные васкулопатии 

1.1.  Артериальная диссекция.
1.2.   Синдром Моямоя: первичный (болезнь Моямоя), 

вторичный (при серповидно-клеточной ане мии, 
воздействии радиации, туберозном скле  розе, 
нейрофиброматозе, синдроме Дауна).

1.3.   Фокальная транзиторная церебральная арте-
риопатия.

1.4.  Врожденная дизгенезия церебральных сосудов.
1.5.  Фибромышечная дисплазия.
1.6.   Лекарственная васкулопатия (при употреблении 

кокаина, амфетамина, метилфенидата, фенил-
пропаноламина).

2. Первичные васкулиты с вовлечением централь-
ной нервной системы 
2.1.  С поражением больших сосудов (артериит 

Такаясу).
2.2.  С поражением средних сосудов (узелковый пери-

артериит, гигантоклеточный артериит, болезнь 
Кавасаки).

2.3.  С поражением малых сосудов (первичный анги-
ит ЦНС, синдром Шурга–Штрауса, гранулематоз 
Вегенера, пурпура Шенлейн–Геноха). 

3.  Вторичные васкулиты с вовлечением централь-
ной нервной системы 
3.1.  Коллагенозы.
3.2.  Инфекционные васкулиты.

3.2.1.   Вирусные (Varicella zoster, Cytomega-
lovirus, HIV).

3.2.2.   Бактериальные (при бактериальном 
менин гите, болезни Лайма, туберкулезе).

3.2.3.  Грибковые.
3.2.4.  Паразитарные (цистицеркоз).

Патогенетическая сущность любых артериопатий 
определяется повреждением эндотелия сосуда с обра-
зованием стеноза, в сопровождении реакций гипер-
коагуляции и последующим внутрисосудистым тромбо-
образованием.
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Наиболее распространенными причинами развития ише-
мического инсульта являются артериальная диссекция, 
фокальная транзиторная церебральная артериопатия, 
синдром Моямоя и васкулит [14].

Церебральная артериальная диссекция 
Артериальная диссекция обусловлена проникновением 
крови из артериального русла в артериальную стенку 
через дефект интимы. В результате, формирующаяся 
в стенке сосуда гематома приводит к сужению его про-
света или окклюзии [15]. По результатам большого меж-
дународного исследования IPSS с участием 525 детей, 
перенесших артериальный ишемический инсульт, цере-
бральная артериальная диссекция была обнаружена 
в 20% случаев [12].
Диссекция может возникнуть как вследствие травмы, так 
и спонтанно. Довольно долго травматическая диссекция 
считалась редкой в детском возрасте, в то время как 
спонтанная — частой. Имеется достаточно исследований, 
подтверждающих важное значение травмы [16]. По дан-
ным H. Fullerton и соавт., тривиальная травма в анамнезе 
предшествовала церебральной артериальной диссекции 
у 33% больных, повышенная физическая активность — 
у 17%, тяжелая травма — у 15%. Спонтанная артериаль-
ная диссекция отмечена у 31% больных [16]. При наличии 
травмы у 43% пациентов признаки неврологического 
дефицита развиваются в течение 1–7 дней, у 28% — 
в течение нескольких часов, у 15% — клинический дебют 
пролонгируется на несколько недель и даже месяцев. 
В течение нескольких минут после травмы неврологиче-
ский дефект проявляется у 15% пациентов (рис. 1) [16].
Причины нетравматической церебральной артериальной 
диссекции до настоящего времени остаются неясными, 
есть основание считать, что спонтанная диссекция чаще 
встречается у лиц с количественным или качественным 
дефектом коллагена.
Развитие инфаркта мозга по механизму артерио-арте-
риальной эмболии или в результате окклюзии сосуда 
расслаивающей гематомой или лоскутом интимы опре-
деляет от 6 до 20% всех случаев детского ишемического 
инсульта [17]. Как правило, страдает каротидный бас-
сейн, интракраниальные расслоения регистрируются 
чаще экстракраниальных (соотношение случаев 60:40) 
[16]. В каротидном (переднем) бассейне экстракрани-
альная диссекция значительно чаще регистрируется 

после травмы, а интракраниальная чаще возникает 
спонтанно [12].
При анализе анамнестических данных неоднократно под-
черкивалось, что тяжесть травмы не коррелирует с часто-
той диссекции, травматическое воздействие может быть 
очень легким (так называемая тривиальная травма голо-
вы, падения или значительная физическая нагрузка) [16]. 
Особое значение данный фактор приобретает у новорож-
денных и грудных детей. У более старших детей диссекция 
крупных сосудов возникает в результате чрезмерной 
ротации, гиперэкстензионной травмы, кувырков через 
голову, во время занятий спортом. Считается, что рас-
слоение сосуда возникает чаще в экстракраниальных 
сосудах, чем в интракраниальных [17].
Диагностика диссекций значительно упростилась с раз-
витием магнитно-резонансной ангиографии, хотя «золо-
тым стандартом» диагностики остается прямая интрава-
скулярная ангиография.
Критерии диагностики артериальной диссекции.
1.  Патоморфологическое подтверждение диссекции.
2.  Признаки диссекции на стандартных ангиограммах 

или МР-ангиограммах:
наличие крови в «кармане» сосудистой стенки • 
(двойной просвет сосуда);
неравномерное сужение артерии;• 
сужение артерии с последующей дилатацией;• 
наличие псевдоаневризмы.• 

3.  Признаки диссекции по данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ):

знак «полумесяца» или круговое утолщение стенки • 
сосуда на аксиальных срезах;
визуализация сосуда и усиление от него сигнала • 
за счет интрамуральной гематомы на сагитталь-
ных срезах.

4.  Окклюзия артерии на ангиограммах (стандартных 
или магнитно-резонансных) при наличии в анамнезе 
факта травмы при отсутствии заболеваний, предрас-
полагающих к окклюзии другого генеза.

Если имеются только последние два критерия, то диагноз 
артериальной диссекции является возможным.
Описаны случаи спонтанной артериальной диссекции 
у больных с синдромом Марфана, Элерса–Данло и т. п. 
[17]. Есть основания полагать, что спонтанная диссекция 
возникает при коллагенопатиях, при которых определя-
ется либо качественный, либо количественный дефект 
коллагена.

Фокальная транзиторная артериопатия 
Фокальная транзиторная церебральная артериопатия 
(ФТЦА) — наиболее частый тип артериопатии, выявляемый 
при ишемическом инсульте у детей. Распространенность 
ФТЦА у больных артериальным ишемическим инсультом 
составляет 25–48% [4, 11, 12].
Вероятный механизм, признаваемый большинством 
исследователей в настоящее время, — воспаление. 
В лите ратуре воспалительная артериопатия по другому 
обозначается как васкулит или ангиит [12]. Для установ-
ления диагноза ФТЦА необходимо наличие двух критери-
ев. Первый — признаки унилатеральной арте риопатии, 
выявленные в течение 3 мес после ишемического инсуль-

Диссекция
сосуда

15% 30% 45% 15% 5%

Признаки
ишемии 

мозга

Несколько
минут

1–7 днейНесколько
часов

Недели�
месяцы

Годы

Рис. 1. «Диагностическое окно» церебральной артериальной 
диссекции [16]
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та. Характерно, что в первые дни инсульта у некоторых 
больных сосудистые изменения могут отсутствовать или 
быть минимальными; затем в период до 3 мес может 
наблюдаться прогрессирование, что иногда проявляется 
клинически и ассоциируется с повторным инсультом. 
Второй критерий — отсутствие признаков прогресси-
рования артериопатии по данным нейровизуализации 
через 6 мес после инсульта. Несмотря на относитель-
но доброкачественный характер ФТЦА, сохраняющийся 
стеноз церебральных артерий может повышать риск 
повторного инсульта в том же бассейне в течение 5 лет 
до 66% [18].
Существуют несколько аргументов в пользу постинфекци-
онной воспалительной природы ФТЦА: 1) единственным 
четким предиктором служит недавняя инфекция верхних 
дыхательных путей [12]; 2) ангиографические проявления 
(такие, как симптом «четок» и нерегулярное мультисег-
ментарное поражение) высоко специфичны для воспале-
ния [19]; 3) ангиографическое исследование в катамнезе 
обнаруживает стабилизацию и, в ряде случаев, положи-
тельную динамику после первичного ухудшения, что сце-
цифично для воспалительного механизма вообще [13]; 
4) клинические симптомы неврологического дефицита 
у большинства больных ишемическим инсультом возни-
кают не внезапно, а постепенно, и в первые несколько 
дней наблюдается ухудшение состояния [4]. Данный факт 
вполне соответствует закономерностям течения воспали-
тельного процесса. Исследования последних лет выявили 
ассоциацию ФТЦА с инфекционными агентами — энтеро-
вирусом, боррелией и ВИЧ [20–22].

ЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ ВАСКУЛИТ 
И ПОСТВЕТРЯНОЧНАЯ АРТЕРИОПАТИЯ 
По данным IPSS, церебральный васкулит является при-
чиной острой церебральной артериопатии детства в 12% 
случаев [12]. Васкулиты могут быть как инфекционной, 
так и неинфекционной природы. И в том, и другом слу-
чае имеется поражение сосудистой стенки (воспале-
ние, повреждение и нарушение функции эндотелия), что 
приводит к тромбообразованию — одному из механиз-
мов развития ишемического инсульта [2]. Существуют 
определенные нейровизуализационные паттерны васку-
лита, определяемые при проведении МРТ и магнитно-
резонансной ангиографии. По данным МРТ для васкулита 
характерно наличие множественных ишемических оча-
гов, преимущественно в белом веществе мозга. Иногда 
за счет выраженного повреждения сосудистой стенки 
имеет место геморрагическая трансформация ишемиче-
ского очага. При ангиографии выявляется проксимальный 
стеноз артерии, реже — множественные стенозы. При 
анализе ангиографических исследований артериальных 
церебральных стенозов подчеркивается их обратимый 
характер, что предполагает причину их возникновения 
приобретенной [19]. Со временем наблюдается полное 
исчезновение сосудистых стенозов — разрешение васку-
лита [19]. Течение сосудистого воспаления может быть 
агрессивными (16–17% случаев) и доброкачественными 
(70–72%).
В последние годы большое внимание исследователей 
уделяется риску развития церебрального ишемического 

инсульта неустановленной этиологии у детей, перенес-
ших ветряную оспу: незадолго до мозговой катастрофы 
переболевших ветряной оспой в 3 раза больше, нежели 
в здоровой популяции [23].

Сосудистые аномалии головного мозга 
Роль церебральных сосудистых аномалий в развитии 
артериального ишемического инсульта противоречива. 
К числу таких аномалий относят врожденную артериаль-
ную гипоплазию церебральных артерий, патологическую 
извитость артерий, болезнь Моямоя. Термином «врож-
денная артериальная гипоплазия церебральных артерий» 
обозначают частичное или полное уменьшение калибра 
или врожденное отсутствие сосудов. Несмотря на пери-
одическое обнаружение данной аномалии у больных 
ишемическим инсультом (0,7% случаев, по данным IPSS; 
2009), каких-либо статистических корреляций между 
ним и артериальной гипоплазией церебральных артерий 
до настоящего времени не получено. Очевидно, что дан-
ный сосудистый дефект не является непосредственной 
причиной инфаркта мозга, поскольку при адекватном 
развитии коллатералей нет предпосылок для ишемиче-
ского повреждения мозговой ткани.
Однако существует довольно значимая аномалия — 
болезнь (синдром) Моямоя, которая, по некоторым дан-
ным, регистрируется в 10–20% всех детских инсультов 
[5, 24]. Относится к васкулопатиям с хроническим про-
грессирующим стенозом или окклюзией супраклиноид-
ной части внутренней сонной и проксимальных отделов 
передней и средней мозговых артерий, типичен била-
теральный стеноз. Специфическим признаком болезни 
также считается развивающаяся паренхиматозная сеть 
коллатеральных сосудов, расположенных от супрасел-
лярной цистерны до основания мозга. Патология встре-
чается во всех этнических группах и может носить врож-
денный, семейный характер (в виде болезни Моямоя). 
Предполагаемый характер наследования — полиген-
ный, или аутосомно-доминантный, с низкой пенетрант-
ностью. Ген семейной формы болезни Моямоя карти-
рован на  хромосоме 17q25. У более половины детей 
с этой болезнью церебральный инфаркт развивается 
до 10-летнего возраста [5].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ОСТРОГО ЦЕРЕБРАЛЬНОГО АРТЕРИАЛЬНОГО 
ИНСУЛЬТА У ДЕТЕЙ 
В течении инсульта выделяют несколько периодов [25]. 
Острейший — продолжается первые 3–5 дней, харак-
теризуется появлением и нарастанием неврологических 
симптомов. Это период наибольших возможностей интен-
сивной и патогенетически направленной терапии. Далее 
следует острый период — до 21 дня, характеризуется 
относительной стабилизацией неврологического дефи-
цита, когда возможно ухудшение состояния больного. Для 
восстановительного периода характерно стабильное 
состояние больного и постепенная редукция патологи-
ческой симптоматики; продолжается до 2 лет: от 21 дня 
до 6 мес — ранний, от 6 мес до 2 лет — поздний восста-
новительный период. После двух лет наступает период 
остаточных явлений.
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В острейшем и остром периоде инсульта клиниче-
ские проявления болезни могут быть представлены 
общемозговыми и/или очаговыми неврологическими 
симптомами. Частота встречаемости отдельных сим-
птомов при данной патологии представлена в табл. 1. 
Ишемические инсульты чаще манифестируют с фокаль-
ных неврологических симптомов, тогда как для гемор-
рагических инсультов характерна общемозговая сим-
птоматика, прежде всего в виде нарушения сознания 
(табл. 2) [26].
При диссекции каротидных сосудов в остром периоде 
инсульта самым частым является симптом Горнера (или оку-
лосимпатический паралич), возникающий из-за повреж-
дения перикаротидного симпатического  сплетения.

Ишемический инсульт, развивающийся по тромбо-
тическому механизму, характеризуется относительно 
постепенным нарастанием симптоматики в течение 
нескольких часов. При эмболической природе цере-
бральной ишемии (например, кардиоэмболическом 
инсульте) отмечается внезапное развитие неврологи-
ческих  симп томов.

Геморрагическая трансформация 
ишемического инсульта 
По данным D. Werring и соавт., в 23% случаев ишемиче-
ский инсульт осложняется кровотечением в зоне инфар-
кта, что усугубляет тяжесть клинических проявлений 
заболевания [27]. Высказывается предположение, что 
геморрагическая трансформация ишемического инсуль-
та более характерна для поражения мелких сосудов 
и может стать свидетельством текущей микроваскуляр-
ной патологии с высоким риском развития повторного 
инсульта [27, 28].

ДИАГНОСТИКА ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ИНСУЛЬТА У ДЕТЕЙ 
Для подтверждения факта инсульта, а также дифферен-
циальной диагностики геморрагического и ишемическо-
го инсульта существуют основные методы обследования: 
компьютерная томография (КТ) и МРТ головного мозга. 
Методом выбора является КТ, так как почти во всех слу-
чаях позволяет отличить кровоизлияние от инфаркта. 
МРТ — более чувствительный метод диагностики инфар-
кта на ранней стадии, однако уступает КТ в выявлении 
острых кровоизлияний. При проведении МРТ обязатель-
ным условием является использование ангиографиче-
ского режима для уточнения локализации сосудистого 
повреждения. Наиболее оптимальными исследования-
ми для ранней диагностики инсульта или транзиторной 
ишемии (когда еще отсутствует органическое поражение 
мозга) считаются позитронно-эмиссионная томография 
и однофотонная эмиссионная КТ, позволяющие оценить 
мозговой метаболизм. При невозможности проведения 
КТ и МРТ, диагностически значимым является исследова-
ние ликвора: у большинства больных с внутримозговым 
кровоизлиянием в спинномозговой жидкости обнару-
живается кровь. При небольших паренхиматозных кро-
воизлияниях ликвор в первые сутки может оставаться 
нормальным, кровь появляется в нем спустя 48 ч после 
геморрагии. После установления факта инсульта прово-
дится обследование, направленное на уточнение причин, 
приведших к нарушению мозгового кровообращения. 
В случае геморрагического инсульта причина нарушений, 
как правило, выявляется в ходе нейровизуализационного 
исследования либо последующем оперативном лечении. 
При ишемическом инсульте требуется выполнение боль-
шого спектра диагностических тестов. Ниже приведены 
рекомендации по диагностике ишемического инсульта 
у детей [10, 18, 29].

Рекомендации по диагностике ишемического 
инсульта у детей 
1 этап — нейровизуализация (рис. 2) 
2 этап — верификация причин инсульта 
1.  Инфаркт в зонах кровоснабжения сонных артерий 

Инфаркт 
не обнаружен
ЭЭГ —
унигемисфе�
рическое
замедление
биоэлектри�
ческой 
активности 
при гемипле�
гической 
мигрени      

Инфаркт 
в зонах крово�
снабжения
сонных 
артерий  

Инфаркт 
в зонах крово�
снабжения
вертебральных 
артерий  

Инфаркт
в нети�
пичных
областях  

КТ + МРТ в сосудистом режиме
—  исключение геморрагии
—  определение размеров инфаркта
—  определение сосудистого бассейна
—  в Т1 режиме исключение артериальной диссекции

Стандартная ангиография при нормальной МРТ�картине 

Рис. 2. Рекомендации по диагностике ишемического инсульта 
у детей 

Симптом
Тип инсульта, %

ишемический геморрагический

Гемипарез 94 21

Изменение сознания 28 88

Головная боль 22 59

Судороги 16 29

Таблица 1. Встречаемость начальной неврологической 
симптоматики при инсультах у детей [26]

Таблица 2. Неврологическая симптоматика при церебральной 
артериальной диссекции у детей [26]

Симптом
Встречаемость, %

у детей у взрослых

Головная боль 53–54

60–94Боль в шее, напряжение 
шейных мышц

1–11

Фокальные неврологические 
симптомы

97 50–80

Судороги 9–21 данных нет
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Лабораторные тесты:
клинический анализ крови с полной лейкоцитарной • 
формулой и СОЭ;
расширенная коагулограмма с определением • 
D-димера;
уровни железа, фолиевой кислоты, В• 6, В12, гомоцис-
теина, холестерина, триглицеридов, липопротеина �;
электрофорез гемоглобина у представителей монго-• 
лоидной и негроидной рас (диагностика серповидно-
клеточной анемии);
активность протеинов S и С;• 
резистентность фактора V к активированному про-• 
теину С;
уровни антитромбина III, плазминогена, фибриногена, • 
антигена фактора Виллебранда, активность факто-
ров VIII и XII, волчаночного антикоагулянта;
уровень антикардиолипиновых антител;• 
мутации генов: фактора V (Лейдена), протромбина • 
20210, метилентетрагидрофолатредуктазы, фибри-
ногена;
скрининг на инфекции (микоплазма, хламидии, хели-• 
кобактер, боррелии);
уровни антител в плазме и ликворе к • V. zoster;
стандартный анализ ликвора при подозрении на теку-• 
щее воспалительное заболевание.

Инструментальные тесты:
эхокардиография;• 
допплерография и дуплексное сканирование экстра- • 
и интракраниальных сосудов.

2.  Инфаркт в зонах кровоснабжения вертебральных 
артерий 

Лабораторные тесты:
как при инфаркте — в зонах кровоснабжения сонных • 
артерий.

Инструментальные тесты:
как при инфаркте — в зонах кровоснабжения сонных • 
артерий;
рентгенография шейного отдела позвоночника с функ-• 
циональными пробами.

3.  Инфаркт в нетипичных зонах 
Лабораторные тесты:

как при инфаркте — в зонах кровоснабжения сонных • 
артерий;
определение лактата и пирувата в крови и ликворе;• 
определение мочевины и уровня аминокислот в  крови;• 
определение уровня органических аминокислот • 
в моче.

Инструментальные тесты:
как при инфаркте — в зонах кровоснабжения сонных • 
артерий.

Отдельного внимания заслуживает диагностика цере-
бральной артериальной диссекции. Существуют данные, 
что ишемический инсульт, обусловленный диссекцией, 
может дебютировать даже спустя годы после расслоения 
стенки сосуда [11]. Учитывая столь широкий временной 
разброс дебюта неврологической симптоматики после 
травмы, установление точных сроков спонтанной диссек-
ции представляется проблематичным. Соответственно, 
открытым до настоящего времени остается и вопрос 
о «диагностическом окне» сосудистого дефекта.

БАЗИСНАЯ ТЕРАПИЯ ОСТРОГО 
ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ИНСУЛЬТА 
Общими требованиями ведения пациентов с инсультами 
являются следующие. С момента поступления больно-
го — подключение к системе суточного мониторирова-
ния ЭКГ, артериального давления, пульса, сатурации кро-
ви кислородом. Дважды в сутки — контроль температуры 
тела. При сохранении способности к самообслужива-
нию — кормление с первого дня заболевания с исполь-
зованием фруктовых соков, бульонов, детских питатель-
ных смесей; со 2–3-го дня — расширение диеты. При 
нарушении способности к самообслуживанию — первые 
2 дня парентеральное кормление: введение электролит-
ных растворов, 5% раствора глюкозы, плазмозамещаю-
щих растворов, белковых, липидных и аминокислотных 
смесей. Далее — кормление через зонд. Каждые 5 дней 
зонд извлекается и вводится через другой носовой ход. 
Очистительная клизма — не реже 1 раза в 3 сут. Через 
24–48 ч после завершения инсульта — пассивные дви-
жения в конечностях (3–4 раза в день) для профилакти-
ки контрактур.
Общие терапевтические подходы в остром периоде ише-
мического инсульта представлены в табл. 3 и 4. В лече-
ние острого инсульта, наряду с другими препаратами, 
целесообразно использовать Актовегин как антиокси-
дантное и нейро-ангиопротекторное средство.

ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА 
ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА 
Целесообразность вторичной профилактики ишемиче-
ского инсульта в детском возрасте в настоящее время 
не вызывает сомнений. В связи с этим подбор пре-
паратов для профилактики повторных инсультов про-
водится индивидуально в зависимости от этиологии 
заболевания. Доказано, что риск повторных тромбо-
тических событий значимо выше без лечения, чем при 
использовании любого антитромботического препара-
та [21; 22]. Для определения начальной и поддержи-
вающей дозы низкомолекулярных гепаринов у больных 
ишемическим инсультом рекомендуется использо-
вать протокол, разработанный P. Monagle и соавт. 
(2004) [30] и адаптированный к молодому возрасту 
Рабочей группой Совета Американской ассоциации 
инсульта и Совета по сердечно-сосудистым болезням 
(2008) [24].
Лечение двигательных и когнитивных расстройств, воз-
никших на фоне ишемического инсульта, проводится 
согласно методикам нейрореабилитации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Обзор литературы и собственные наблюдения показы-
вают трудоемкость диагностики ишемического инсульта 
у детей. Из множества причин основными призна-
ются тромбофилии, васкулопатии, травма, инфекции 
и болезни сердца. Инсульт является междисципли-
нарной проблемой и требует совместных действий 
реа ниматологов, неврологов, нейрохирургов, инфек-
ционистов в остром периоде инсульта. Вторичную про-
филактику должны обсуждать гематологи, педиатры 
и кардиологи. 
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Таблица 4. Медикаментозная терапия острого ишемического инсульта у детей [2]

Название синдрома Методы лечения Длительность лечения Побочные эффекты

Нарушение перфузии 
ткани мозга

Препараты, улучшающие микроциркуляцию
Реополиглюкин
5–10 мл/кг в течение 60–90 мин 1–2 раза в сутки
Пентоксифиллин
1,5–2 мг/кг в сутки в 50–100 мл
Детям до 1 года: 0,05 г 2 раза в день;
Детям старше 1 года: 0,1 г 2 раза в день

Первые 5–7 сут

Первые 5–7 сут
Затем — длительно

Аллергические реакции

Снижение артериального 
давления при быстром 

в/в введении

Нарушение трофики 
мозговой ткани

Нейротрофические и антиоксидантные препараты
Актовегин
В/в струйно 1 раз в сут 4 мг/кг (в амп 40 мг/мл) 
в 5–10 мл изотонического р-ра
или в/м 1 раз в сут 
Детям при массе тела до 10 кг — 1 мл в/м, 
при массе тела 20 кг — 2 мл в/м, при массе тела 
более 20 кг — 2–5 мл в/м
Энцефабол — 10 мг/кг 
Кортексин
При массе тела < 20 кг: 0,5 мг/кг в сутки в/м 
1 раз в день;
При массе тела > 20 кг: 10 мг/ кг в сутки в/м 
1 раз в день
Церебролизин — 1–2 мл в/м 1 раз в день
Пантокальцин  — 1–2 г в сутки

№ 10

№ 15
30–60 дней

№ 10–15
30–60 дней

Аллергические реакции

Аллергические реакции

Аллергические реакции
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