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Артериальный ишемический инсульт (АИИ) 
у детей, несмотря на редкость, является одной 
из социально значимых проблем детской невро-
логии в силу довольно высокой инвалидизации 
и недостаточной настороженности, как специ-
алистов, так и родителей. В структуре забо-
левания особое место занимает кардиоэмболи-
ческий инсульт (КЭИ), характеризующийся 
самым тяжелым остаточным неврологическим 
дефицитом, более высокой частотой рецидивов 
и смертельных исходов по сравнению с другими 
этиологическими вариантами детского инсульта 
[1–3]. Несмотря на кажущуюся понятной взаи-
мосвязь церебральной сосудистой патологии и 
тяжелых болезней сердца, вопросы диагности-
ки, первичной и вторичной профилактики КЭИ 
в детском возрасте до сих пор не имеют однознач-
ного решения. Целью обзора является представ-
ление современной информации по проблеме 
КЭИ у детей, нашедшей отражение в последних 
международных исследованиях и рекомендаци-
ях [1–8]. 

Эпидемиологические данные

Частота встречаемости КЭИ у пациентов 
с болезнями сердца составляет 132 случая на 
100 000 больных в год [9], что существенно 

выше общепопуляционного показателя (2–8 
случаев на 100 000 детей в год) [10–11]. Риск 
инсульта, как правило, повышен при боль-
шинстве врожденных пороков сердца (ВПС), 
будучи максимальным при «синих» и сложных 
пороках. Самый высокий риск инсульта обна-
руживается при использовании механических 
устройств поддержки кровообращения, таких 
как экстракорпоральная мембранная оксиге-
нация и искусственный левый желудочек [12, 
13]. В структуре АИИ встречаемость кардио-
эмболического типа в свою очередь составля-
ет 10–31% [4, 14–19]. Около 25–30% случаев 
инсульта, связанного с кардиологической пато-
логией, происходят в периоперационном перио-
де крупных операций или чрескожных вмеша-
тельств на сердце. Остальные случаи спонтан-
ные [4, 20].

Этиология и патогенез КЭИ у детей

Наиболее частой причиной КЭИ в детском 
возрасте являются сложные ВПС с право-левым 
шунтированием [21]. Вместе с тем инсульт может 
развиваться при большинстве болезней сердца 
[6, 22]. В частности, КЭИ не является редкостью 
у детей с патологией клапанного аппарата серд-
ца, как врожденной, так и приобретенной. До 
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широкого внедрения антибиотиков в клиниче-
скую практику одной из ведущих причин карди-
оэмболии были ревматические клапанные поро-
ки. В настоящее время ревмокардит встречается 
редко, однако в случаях нелеченного заболева-
ния пожизненный риск системной кардиоэм-
болии при ревматическом митральном стенозе 
составляет 20% [6]. Важную группу риска по 
КЭИ составляют пациенты с протезами клапа-
нов сердца. Еще одним этиологическим фак-
тором кардиоэмболии является инфекционный 
эндокардит. Известно, что данное заболевание 
в 10–35% случаев ассоциировано с клинически 
значимым КЭИ и в 80% случаев – с КЭИ, выяв-
ляемым при нейровизуализации [23]. В качестве 
причины церебральной кардиоэмболии у детей 
могут выступать также нарушения ритма серд-
ца, в первую очередь фибрилляция предсердий, 
особенно если аритмии сопровождают структур-
ную кардиологическую патологию. И, наконец, 
высокий риск КЭИ существует при заболевани-
ях с поражением миокарда (кардиомиопатиях, 
инфаркте миокарда, миокардитах, опухолях) 
[6]. Перечень заболеваний сердца, ассоцииро-
ванных с КЭИ в детском возрасте [6, 22], пред-
ставлен в табл. 1.

Говоря о патогенезе любого внутрисосуди-
стого тромбообразования, следует упомянуть 
классическую триаду Вирхова, подразумеваю-

щую сочетание трех факторов: замедление тока 
крови, гиперкоагуляцию и повреждение эндо-
телия. При болезнях сердца могут играть роль и 
меняться на протяжении жизни все либо отдель-
ные компоненты этой триады. Так, замедле-
ние тока крови наблюдается при снижении сер-
дечного выброса и право-левом шунтировании. 
Гиперкоагуляция, встречающаяся преимуще-
ственно при «синих» и сложных ВПС, обуслов-
лена избыточной вязкостью крови, повышени-
ем уровня VIII фактора свертывания крови и 
снижением активности протеина С. Аналогично 
повреждению эндотелия имеет место поврежде-
ние эндокарда, что наблюдается при операциях 
на сердце, инвазивных кардиологических про-
цедурах, выраженной гипоксемии, турбулент-
ности тока крови [1]. Безусловно, тромбогенный 
риск, ассоциированный с разными болезнями 
сердца, неодинаков. Понимание тромбогенного 
риска важно с позиций адекватного назначения 
антитромботической терапии. Более подробно 
вопросы первичной и вторичной профилактики 
КЭИ будут рассмотрены ниже.

Патогенез периоперационного инсульта 
несколько отличается от патогенеза спонтан-
ного инсульта. В первом случае имеют важное 
значение микроэмболизация, обусловленная 
в т.ч. искусственным кровообращением, гипо-
перфузия мозга на фоне длительной операции 

Таблица 1

Заболевания сердца, ассоциированные с КЭИ у детей [6, 22]

Врожденные пороки сердца

• транспозиция магистральных сосудов
• дефект межжелудочковой перегородки
• дефект межпредсердной перегородки
• открытое овальное окно с парадоксальной эмболией
• стеноз легочной артерии
• тетрада Фалло
• комплекс Эйзенменгера
• общий артериальный ствол
• открытый артериальный проток
• открытый общий атриовентрикулярный канал
• гипоплазия левого желудочка
• аномалия Эбштейна
• атрезия легочной артерии
• коарктация аорты

Болезни клапанного аппарата

• врожденные
• ревматические 
• искусственные клапаны сердца
• пролапс митрального клапана
• инфекционный эндокардит
• небактериальный тромботический эндокардит
• эндокардит Либмана–Сакса
• кальциноз клапанов сердца
• аневризмы синусов Вальсальвы

Кардиальные аритмии
• фибрилляция предсердий
• суправентрикулярная тахикардия
• синдром слабости синусового узла

Заболевания с поражением 
миокарда

• синдром Кернса–Сейра
• инфаркт миокарда
• аневризма левого желудочка
• внутрисердечная опухоль (миксома предсердия, 
рабдомиома, кардиальная папиллярная фиброэластома)
• мышечная дистрофия
• миокардит
• атаксия Фридрейха

Системный васкулит • болезнь Кавасаки
Кардиохирургическое вмешательство и катетеризация сердца
Экстракорпоральная мембранная оксигенация
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и «плохого запуска сердца». При спонтанном 
инсульте у детей с кардиологической патологи-
ей следует подразумевать прежде всего кардио-
эмболию. Церебральная кардиоэмболия может 
быть обусловлена отрывом тромба, возникшего 
в полостях левого сердца при нарушении сокра-
тительной функции миокарда; тромба, сфор-
мированного на компрометированных клапанах 
левого сердца; тромба, образованного в правых 
отделах сердца и попавшего в левые отделы в 
результате парадоксальной эмболии при нали-
чии право-левого шунта. 

Как правило, у больных, помимо серьезной 
болезни сердца, расцениваемой в качестве основ-
ной причины АИИ, выявляются множествен-
ные дополнительные факторы риска. В пато-
генезе инсульта, вероятно, может играть роль 
тромбофилия. На настоящий день не существует 
единообразия в подходах к тестированию про-
тромботических нарушений у детей с тромбо-
зами, и в разных исследованиях список изучае-
мых показателей варьирует. В целом у больных 
АИИ независимо от этиологии шанс выявления 
какой-либо одной протромботической анома-
лии в 1,5–9 раз выше, а нескольких аномалий 
– в 12 раз выше, чем у здоровых детей [24]. 
Применительно к КЭИ тестирование на тромбо-
филию, вероятно, имеет значительно большее 
значение, чем в отношении других подтипов 
АИИ, поскольку оно может повлиять на первич-
ную профилактику инсульта. Высказывается 
мнение, что скрининг на тромбофилию перед 
кардиохирургическим вмешательством потен-
циально мог бы снизить риск периоперационно-
го инсульта за счет возможно более корректной 
антикоагуляции [1]. 

У значительной части (до 25,8%) больных 
КЭИ обнаруживается церебральная артериопа-
тия (ЦА) [4, 18]. В основе ЦА лежит не вос-
паление, связанное с недавней инфекцией или 
имеющимся аутоиммунным заболеванием, как 
чаще всего бывает при некардиоэмболическом 
АИИ. ЦА, обнаруживаемая у детей с болезнями 
сердца, обычно имеет генетическую основу и 
существует в рамках какого-либо врожденного 
синдрома. Чаще всего ЦА встречается при син-
дроме Дауна, синдроме Вильямса, нейрофибро-
матозе 1-го типа, аномалиях задней черепной 
ямки, синдромах с гемангиоматозом, синдроме 
Алажиля, аномалиях глазного яблока, синдроме 
Нунан. Выявляемая при КЭИ сосуществующая 
ЦА может быть стено-окклюзивной, подобно 
синдрому мойа-мойа, либо проявляться повы-
шенной извитостью церебральных артерий [4].

Клиническая симптоматика

Хотя кардиоэмболия является хорошо 
известной причиной АИИ, клинические кри-
терии КЭИ нельзя считать абсолютно установ-
ленными. Вместе с тем замечено, что у взрос-
лых симптомы КЭИ развиваются внезапно и 
достигают максимума за короткое время (в 

пределах 5 мин). Характерно снижение уров-
ня сознания. Очаговая неврологическая симп-
томатика зависит от сосудистого бассейна, но 
чаще всего наблюдаются выпадение полей зре-
ния, пространственное игнорирование и афазия. 
Типичным клиническим признаком «взрослого» 
КЭИ также считается феномен быстрого разре-
шения неврологического дефицита, что объясня-
ется ранней спонтанной реканализацией окклю-
зированного сосуда. Указанные особенности 
КЭИ были детально проанализированы и систе-
матизированы J.M. Ferro в 2003 г. [25]. Однако 
автор, ссылаясь на более ранние исследования 
[26, 27], указывает на то, что эти признаки, хотя 
и являются высокоспецифичными, имеют уме-
ренную чувствительность. Их положительная 
значимость в отношении именно кардиальной 
патологии как причины инсульта у взрослых, 
к сожалению, не превышает 50%. Что касается 
детского КЭИ, то его клинические симптомы, 
как это ни странно, до сих пор мало изуче-
ны. Считается, что часть случаев может проте-
кать клинически незаметно, если тромбоэмбо-
лы небольшого размера. Ишемический инфаркт 
мозга обнаруживается случайно при проведении 
нейровизуализационного исследования по дру-
гому поводу [28]. Действительно, по данным 
H. Asakai et al. (2015), асимптомный КЭИ у детей 
отмечается в 14% случаев [2]. Клиническая сим-
птоматика детского КЭИ наиболее подробно про-
анализирована в трех описательных исследова-
ниях последних лет [2–4], результаты которых 
представлены в табл. 2. Как видно, самыми 
постоянными признаками являются судороги и 
двигательные расстройства, а такие типичные 
признаки «взрослого» инсульта, как выпадение 
полей зрения, пространственное игнорирование 
и афазия не упоминаются. Непонятно, отлича-
ются ли клинические симптомы дебюта КЭИ от 
таковых при других подтипах детского АИИ, 
и как часто встречаются феномены внезапного 
нарастания и быстрого разрешения неврологи-
ческого дефицита.

Диагностика

Очевидно, что быстрая диагностика инсуль-
та является решающей для своевременного нача-
ла лечения и вторичной профилактики. Однако 
диагноз у детей часто бывает запоздалым [29]. 
Больные с кардиологической патологией не 
являются исключением, несмотря на то, что к 
моменту развития АИИ они, как правило, нахо-
дятся на стационарном лечении. Факторы, при-
водящие к задержке диагноза, разнообразны. 
Оценка неврологических симптомов затрудне-
на из-за длительной медикаментозной седации 
и общего тяжелого состояния пациентов после 
операции. У пациентов с КЭИ, развившимся 
после кардиохирургического вмешательства, 
проведение информативной нейровизуализации 
зачастую сопряжено со значительными трудно-
стями, поскольку в послеоперационном периоде 
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используются электроаппаратура и устройства 
для поддержки кровообращения, что является 
противопоказанием для проведения магнитно-
резонансной томографии (МРТ). Другие мето-
дики нейровизуализации не столь информатив-
ны: при использовании нейросонографии (НСГ) 
инсульт пропускается в 2/3 случаев [30], а при 
использовании компьютерной томографии (КТ) 
в первые сутки не обнаруживается никакой пато-
логии в 50–80% случаев [31, 32]. И, наконец, 
существенным фактором запоздалой диагности-
ки является недостаточная настороженность в 
отношении инсульта, как со стороны родителей, 
так и со стороны медиков [33]. 

На МРТ мозга при КЭИ обычно обнаружи-
ваются одновременно или последовательно воз-
никающие инфаркты в разных артериальных 
бассейнах и их геморрагическая трансформа-
ция. Данные ангиографического и ультразву-
кового исследований меняются со временем. 
В первые часы можно зафиксировать сместив-
шийся тромбоэмбол в соответствующем инфарк-
ту крупном сосуде; далее довольно рано проис-
ходит реканализация прежде окклюзированной 
артерии с микроэмболизацией более мелких 
сосудов. Диагностические критерии детского 
КЭИ впервые были обозначены в классифика-
ции CASCADE [34]. Согласно CASCADE, диагноз 
КЭИ является точным, если: 1) у пациента есть 
источник кардиальной эмболии высокого риска 
(ВПС с нарушением функции сердца, аритмией 
или эндокардитом) или была кардиологическая 
процедура в течение 30 дней, предшествующих 
инсульту; 2) инфаркт соответствует территории 
кровоснабжения большой или средней мозговой 
артерии или занимает более одной зоны крово-
снабжения, может быть большим и/или иметь 
геморрагическую трансформацию. Диагноз КЭИ 
считается вероятным, если не выявлено других 
этиологических факторов, инфаркт занимает 
более одной артериальной территории, может 
быть большим и/или иметь геморрагическую 
трансформацию. При этом у пациента имеется 
открытое овальное окно с право-левым шун-
том или другие малые аномалии сердца и/или 

визуализируется частичная или полная блока-
да артерии тромбом без признаков артериопа-
тии [34, 35]. Создание критериев КЭИ в рамках 
CASCADE является важным этапом изучения 
проблемы инсульта у детей с заболеваниями 
сердца. Однако нельзя не отметить, что ука-
занные критерии не исчерпывают всех вопро-
сов диагностики. К примеру, не учтена другая, 
кроме ВПС, кардиологическая патология; не 
определена значимость клинически «немых» 
инсультов как результата кардиоэмболии. 

Первичная и вторичная профилактика

Необходимость первичной и вторичной про-
филактики КЭИ определяется риском его раз-
вития при конкретном заболевании. Известны 
попытки определить дополнительные факторы 
тромбогенного риска, наличие которых могло бы 
указывать на необходимость более агрессивно-
го антитромботического лечения. К таким фак-
торам некоторые авторы относят тромбофилии 
[36]. У взрослых пациентов используются шкалы 
риска инсульта при неклапанной фибрилляции 
предсердий (CHADS2, CHADS2VASC) [37], кото-
рые, к сожалению, не могут быть экстраполи-
рованы на детей. Предпринимаются попытки 
построить тромбопрофилактику на основании 
содержания в крови маркеров гиперкоагуляции, 
например, Д-димера [38]. Однако ни один из 
обсуждаемых дополнительных факторов риска 
не нашел отражения в современных междуна-
родных клинических рекомендациях, относя-
щихся к детскому возрасту. Поэтому назначение 
профилактической антитромботической тера-
пии определяется в настоящее время конкретной 
нозологией, а также самим фактом КЭИ. Кроме 
того, необходимо учитывать наличие доказа-
тельной базы для выбора вмешательства. Самые 
сильные доказательства имеются в отношении 
пациентов с механическими протезами клапанов 
сердца. Наличие механического протеза обуслов-
ливает показание к пожизненному использова-
нию антикоагулянтной терапии антагонистами 
витамина К. Интенсивность антикоагулянтной 
терапии, контролируемой по уровню междуна-

Таблица 2

Клинические симптомы дебюта КЭИ у детей

Клинические симптомы M.M. Dowling 
et al., 2013 (n=204)

M.T. Ziesmann 
et al., 2014 (n=17)

H. Asakai et al., 
2015 (n=76)

Судороги 35,4% 41% 41%

Двигательные расстройства 
(гемипарез) 78,4% 77% 36%

Синкопы ? ? 9%
Нарушение зрения ? ? 1%
Апноэ ? ? 2%
Повышенная возбудимость ? ? 1%
Нарушение сознания ? 53% 1%
Головная боль 25,6% 18% 1%
Гипотермия ? ? 1%
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родного нормализованного отношения (МНО), в 
свою очередь, зависит от тромбогенности протеза 
[39]. 

Среди приобретенных пороков сердца наи-
более тромбогенным признается стеноз левого 
атриовентрикулярного отверстия [39]. Наличие 
сопутствующей фибрилляции предсердий 
определяет показание к пожизненной антико-
агуляции [39]. При отсутствии фибрилляции 
предсердий антикоагулянтная терапия долж-
на назначаться при тромбоэмболических эпизо-
дах в анамнезе, наличии феномена спонтанного 
ЭХО-контрастирования в левом предсердии или 
расширении левого предсердия [39].

Среди ВПС наиболее тромбогенными можно 
считать «синие» пороки. Однако польза от 
рутинного назначения антитромботической 
терапии при них не доказана [40, 41]. При опре-
делении тактики ведения пациентов необходи-
мо ориентироваться на сопутствующие факторы 
риска (фибрилляция предсердий, наличие тром-
ба в легочной артерии), наличие которых дела-
ет антикоагуляцию обоснованной при низком 
риске кровотечения. Назначение антикоагулян-
тов абсолютно показано при аномалии Эбштейна, 
осложнившейся парадоксальной эмболией или 
фибриляцией предсердий [40]. Наиболее уязви-
мую группу, с точки зрения риска тромбоэмбо-
лии, представляют больные, перенесшие опе-
рацию Фонтена [40, 41]. В соответствии с реко-
мендациями American Heart Association (AHA) 
по профилактике и лечению тромбозов у детей с 
ВПС за 2013 г. антикоагулянтная терапия после 
операции Фонтена должна продолжаться на про-
тяжении 3–12 месяцев [8]. Тем не менее, риск 
тромбоэмболий после такой операции сохраня-
ется на неопределенно долгое время [42, 43]. 
Продолжение антикоагуляции абсолютно пока-
зано при наличии тромба в предсердии, пред-
сердной аритмии, тромбоэмболических эпизодах 
в анамнезе, а также при документированном 
предсердном шунте [40, 41]. 

Наименее изучена лечебная тактика в отно-
шении открытого овального окна (ООО). Ранее 
(до 2012 г. включительно) рекомендовалось 
закрытие больших дефектов межпредсердной 
перегородки [6] или ООО при имеющихся дока-
зательствах право-левого шунтирования [7]. 
При этом размер дефекта специально не огова-
ривался. Однако недавние рандомизированные 
контролируемые исследования (РКИ), включав-
шие взрослых пациентов, продемонстрировали 
отсутствие пользы от закрытия ООО [44–46]. 
В связи с этим в рекомендациях AHA по про-
филактике и лечению тромбозов у детей с ВПС 
за 2013 г. осторожно заявлено о неясности этой 
тактики в виду недостаточности доказательств 
у детей. Польза от эндоваскулярной окклюзии 
ООО, по всей видимости, повышается по мере 
увеличения право-левого сброса, определяемого 
при пробе Вальсальвы [47]. 

Основные положения имеющихся рекомен-

даций по первичной и вторичной профилактике 
КЭИ у детей суммированы в табл. 3. К сожале-
нию, уровень доказательной базы в данных реко-
мендациях невысокий. 

Отдельного внимания заслуживает вопрос 
использования у детей рекомбинантного тка-
невого активатора плазминогена и эндоваску-
лярной терапии. К сожалению, исследование по 
изучению эффективности и безопасности тромбо-
лизиса при детских инсультах (Thrombolysis in 
Pediatric Stroke, TIPS), стартовавшее в 2010 г., 
было закрыто в декабре 2013 г. из-за значи-
тельных трудностей набора пациентов [47, 48]. 
В связи с этим до сих пор тромболитическая тера-
пия у детей официально не одобрена. Однако сле-
дует отметить, что отдельные исследования вне 
рамок TIPS демонстрируют достаточную эффек-
тивность тромболизиса и эндоваскулярных вме-
шательств у детей с АИИ, в т.ч. с КЭИ [49–51].

Прогноз

Согласно L. Rodan et al. (2012) частота 
повторных инсультов у больных КЭИ составляет 
27% [20]. Риск повторного инсульта максима-
лен в течение нескольких недель после первого 
и затем постепенно снижается. В половине слу-
чаев второй и последующие инсульты у детей с 
болезнями сердца происходят в отсутствии анти-
тромботической терапии. Предикторами повто-
рения КЭИ являются: наличие искусственных 
клапанов, протромботические состояния (мута-
ция Лейдена, дефицит протеинов С и S, проте-
ин-теряющая энтеропатия) и острая инфекция к 
моменту первого инсульта [20]. 

Наиболее подробный анализ остаточно-
го неврологического дефицита и смертельных 
исходов после КЭИ представлен в исследовании 
M.T. Ziesmann et al. (2014). Полное восстанов-
ление неврологического статуса отмечалось у 
35,3% больных, легкий дефицит без функцио-
нальных ограничений или с частичным нару-
шением функций – у 17,6% больных, тяже-
лый дефицит с полным выпадением функций 
– у 35,3% больных; 11,8% больных погибли 
вследствие массивного инфаркта мозга. В дан-
ном исследовании была предпринята попыт-
ка определения предикторов плохого прогноза 
(смерть либо тяжелый дефицит без восстанов-
ления функций). Ими оказались головная боль 
и высокая оценка по шкале PedNIHSS в дебюте 
инсульта. Однако, как указывают авторы рабо-
ты, статистическая мощность исследования 
была невысокой (17 больных КЭИ) и, соответ-
ственно, результаты должны расцениваться как 
ориентировочные [3]. 

Заключение

Таким образом, в проблеме инсульта у детей 
с кардиологической патологией имеется много 
нерешенных вопросов. Несмотря на очевидно 
повышенный риск инсульта при болезнях сердца 
диагноз его часто бывает отсроченным. До сих 
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пор отсутствуют исчерпывающие критерии КЭИ. 
Неясна роль дополнительных факторов риска, 
в частности, тромбофилии в развитии КЭИ. 
Профилактика и лечение заболевания нуждают-
ся в доказательствах высокого уровня. Очевидно, 

что для решения этих и многих других вопросов 
требуется создание общего регистра цереброва-
скулярной патологии у детей с болезнями серд-
ца и объединение усилий специализированных 
центров, занимающихся данной проблемой.

Таблица 3

Рекомендации по первичной и вторичной профилактике КЭИ у детей

Ключевые вопросы 
терапии КЭИ

AHA Management of Stroke in 
Infants and Children, 2008

Chest Antithrombotic 
Therapy in Neonates 
and Children, 2012

AHA Prevention 
and Treatment of 

Thrombosis in Pediatric 
and Congenital Heart 

Disease, 2013

Вторичная 
профилактика КЭИ 
в целом

Для больных с КЭИ, не связанным 
с ООО, у которых есть высокий риск 
повторной эмболии, рекомендуются 
антикоагулянты. Длительность 
терапии не менее 1 года или до 
коррекции ВПС. При сохранении 
высокого риска эмболии терапия 
продолжается неопределенно долго 
(Класс IIа, уровень доказательств С)

Рекомендуется 
терапия 

антикоагулянтами 
как минимум 

3 месяца 
(Уровень 

доказательств 2С)

Ссылка на MSIC

Вторичная 
профилактика КЭИ, 
связанного 
с эндокардитом

У пациентов с протезированными 
клапанами, которые получают 
антикоагулянты, целесообразно 
продолжать терапию 
(Класс IIb, уровень доказательств С). 
Антикоагулянты не рекомендуются 
у больных с нативными клапанами 
(Класс III, уровень доказательств С)

Принятие решения 
о вторичной 

профилактике 
происходит 

в индивидуальном 
порядке

–

Первичная 
профилактика КЭИ – –

После операции 
Фонтена целесообразна 

профилактика 
варфарином или 

низкомолекулярными 
гепаринами в течение 

3–12 месяцев 
(Класс IIb, уровень 
доказательств С). 

Профилактика 
антикоагулянтами 
сверх этого срока 

показана у пациентов 
с анатомическими или 

гемодинамическими 
факторами риска 

(Класс IIb, уровень 
доказательств С)

Изолированное ООО

При больших дефектах 
межпредсердной перегородки 
показано хирургическое или 
катетерное их закрытие 
(Класс IIа, уровень доказательств 
С). Рекомендация не относится 
к ООО, если нет достаточных 
данных о кардиоэмболической 
природе АИИ

Рекомендуется 
хирургическое 
закрытие ООО, если 
есть доказательства 
право-левого 
шунтирования* 
(Уровень 
доказательств 2С)

Тактика у детей 
непонятна из-за 
недостаточности 

доказательств

Интерпретация доказательств:
Chest Уровень доказательств 2C:  слабые рекомендации, низкий или очень низкий уровень качества доказа-
тельств; AHA Класс IIa:  противоречивые доказательства и/или мнения экспертов о пользе вмешательства, 
однако в целом вмешательство может быть одобрено; AHA Класс III: имеются доказательства или общее согла-
шение экспертов, что лечение не полезно и в ряде случаев опасно; AHA Уровень доказательств C: мнение экс-
пертов; *данные рекомендации были даны до публикации результатов РКИ по сравнению медикаментозного 
лечения и хирургического закрытия ООО. 
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Цель исследования – оценить связь гипомагни-
емии с предгипертонией (ПГП) и гипертонией у 
детей. В перекрестном исследовании участвовали 
3954 относительно здоровых мексиканских ребенка. 
Критериями исключения являлись: сахарный диабет 
2-го типа; болезни печени, почек, эндокринные заболе-
вания, нарушение уровня глюкозы, хроническая диарея 
и прием витаминов и добавок, содержащих магний в 
течение предыдущих 6 месяцев. ПГП определяли при 
систолическом и/или диастолическом артериальном 
давлении от ≥90 до <95 процентили, а гипертония 
– при ≥95 процентили. Гипомагниемия определялась 
при концентрации магния в сыворотке крове <1,8 
мг/дл (<0,74 ммоль/л). Для контроля потенциаль-
ных источников смещения, связанных с возрастом, 
участники были распределены на 2 группы: дети в 
возрасте 6–10 лет и 11–15 лет. Исследование выяви-
ло ПГП и гипотонию у 12,2 и 6,4% соответственно 

у детей в возрасте 6–10 лет и 13,9 и 10,6% у детей 
в возрасте 11–15 лет. Гипомагниемия была обнару-
жена у 59 (27,3%) детей с ПГП и 52 (45,6%) детей с 
гипотонией в группе 6–10 лет и у 115 детей (36%) с 
ПГП и 109 (49,6%) с гипотонией в группе 11–15 лет. 
Скорректированный множественный логистический 
регрессионный анализ показал, что у детей в обеих 
возрастных группах гипомагниемия была связана 
как с ПГП (6–10 лет: ОШ 2,18, р<0,0005; 11–15 лет: 
ОШ 1,38, р=0,018), так и с гипертонией (6–10 лет: 
ОШ 4,87, р<0,0005; 11–15 лет: ОШ 1,83, р=0,0002).
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