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В настоящее время недостаточно данных о распространенности и вариантах течения перина-

тального артериального ишемического инсульта (ПАИИ), между тем ПАИИ является важной 

причиной развития отдаленных неврологических нарушений у детей. Целью исследования 

являлось определить частоту, клинические варианты течения и ранние исходы ПАИИ. 

Материалы и методы исследования: в исследование были включены 22 ребенка с ПАИИ, кото-

рые родились в НМИЦ АГП им. акад. В.И. Кулакова с 1.2012 по 12.2017. Нейровизуализация 

проведена с помощью нейросонографии у 100% и магнитно-резонансной томографии головно-

го мозга у 95% пациентов. Результаты: частота ПАИИ, не связанного с тяжелой асфиксией или 

осложнением кардиохирургического лечения, составила 0,6 на 1000 новорожденных. Наиболее 

часто ПАИИ развивался у доношенных и поздних недоношенных новорожденных с гестацион-

ным возрастом 35–36 недель. Клинические варианты ПАИИ варьировали от крайне тяжелого 

течения до бессимптомного; для 41% детей было характерно развитие судорог в возрасте 1–4 

суток жизни. Наиболее частой локализацией ПАИИ были бассейны корковых и лентикуло-

стриарных ветвей левой средней мозговой артерии (СМА). Неблагоприятные ранние исходы в 

виде детского церебрального паралича (ДЦП) и ДЦП с эпилепсией развились у 6 (30%) из 20 

наблюдаемых в катамнезе пациентов и были, в основном, следствием ПАИИ в бассейне корко-

вых ветвей СМА. Заключение: за 6-летний период в условиях крупного перинатального центра 

определена частота, показаны характерные особенности клинического течения, локализации 

и ранних исходов ПАИИ.  

Ключевые слова: перинатальный артериальный ишемический инсульт, неонатальный 

инсульт, новорожденные.  
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Перинатальный артериальный ишемический 
инсульт (ПАИИ) представляет собой локальное 
нарушение мозгового кровообращения вслед-
ствие тромбоза/эмболии церебральных артерий 
между 20-й неделей внутриутробной жизни и 
28-м днем жизни с образованием локального 
инфаркта, подтвержденного с помощью нейро-
визуализации или патоморфологически [1–3].

В настоящее время недостаточно данных о 
распространенности и вариантах течения ПАИИ. 
Частота этой патологии по литературным источ-
никам варьирует от 1/1600 до 1/5000, при этом 
предполагается, что часть случаев ПАИИ остает-
ся нераспознанной. Между тем ПАИИ является 
важной причиной развития отдаленных невро-
логических нарушений [1–5].

Целью исследования являлось определение 
частоты, клинических вариантов течения и ран-
них исходов ПАИИ. 

Материалы и методы исследования 

В исследование были включены 22 ребенка с 
ПАИИ, которые родились в ФГБУ «НМИЦ АГП 
им. акад. В.И. Кулакова» МЗ РФ (НМИЦ АГП 
им. В.И. Кулакова) с 1.2012 по 12.2017. При 
поступлении на родоразрешение и стационар-
ное лечение в НМИЦ АГП им. В.И. Кулакова 
все пациенты подписывали информированное 

согласие на копирование, обобщение и исполь-
зование в научных целях информации о состоя-
нии собственного здоровья и состоянии здоровья 
ребенка (детей), содержащейся в медицинской 
документации. 

Методы исследования:

анализ данных анамнеза матерей;
 оценка антропометрических показателей ново-

рожденных (масса, длина тела, окружность головы) и их 
соответствия нормам для гестационного возраста (ГВ); 

 анализ клинического статуса ребенка за все 
время наблюдения, результата клинического исхода к 
моменту выписки, оценка раннего неврологического 
исхода;

нейросонография (НСГ) по традиционной мето-
дике с использованием микроконвексного мультича-
стотного датчика;

электроэнцефалография (ЭЭГ) с использованием 
13-канальной системы, со стандартным наложением 
электродов по системе «10–20» на компьютеризиро-
ванном портативном электроэнцефалограф-регистра-
торе «Энцефалан-ЭЭГР-19/26»; 

магнитно-резонансная томография (МРТ) голов-
ного мозга, которую проводили на аппарате Siemens 
Magnetom Verio с индукцией магнитного поля 3 Тл, 
были использованы импульсные последовательности 
с получением Т1-взвешенных изображений (Т1ВИ), 
Т2-взвешенных изображений (Т2ВИ), диффузионно 
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Currently, there is insufficient data on the prevalence and course of perinatal arterial ischemic 
stroke (PAIS), while PAIS is an important cause of distant neurological disorders development in 
children. Objective of the research – to determine frequency, clinical course and early outcomes of 
PAIS. Materials and methods: the study included 22 children with PAIS, born in National Medical 
Research Center for Obstetrics, Gynecology and Perinatology named after V.I. Kulakov from 
January 2012 to December 2017. Neuroimaging using neurosonography was performed in 100% of 
patients, and brain magnetic resonance imaging in 95% of patients. Results: PAIS incidence, not 
associated with severe asphyxiation or cardiac surgery complication, was 0,6 per 1000 newborns. 
Most often, PAIS developed in full-term and late premature newborns with gestational age of 
35–36 weeks. Clinical variants of PAIS ranged from extremely severe to asymptomatic; 41% of 
children had seizures development at the age of 1–4 days. The most frequent localization of PAIS 
were areas of cortical and lenticulostriate branches of the left middle cerebral artery (MCA). 
Adverse early outcomes in the form of cerebral palsy (CP) and CP with epilepsy developed in 6 
(30%) of the 20 patients observed in follow-up history and were mainly the result of PAIS in MCA 
cortical branch. Conclusion: for the 6-year period, the PAIS incidence rate in large perinatal center 
was calculated, and characteristic features of the clinical course, localization and early outcomes 
were described.
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взвешенных изображений (DWI) с построением карт 
измеряемого коэффициента диффузии, Т2ВИ с подав-
лением сигнала от жидкости (FLAIR) и взвешенных 
изображений по магнитной восприимчивости (SWI), 
также использовали времяпролетную трехмерную 
МР-ангиографию с получением изображений от дви-
жущейся крови, как в артериях, так и в венах; 

определение тромбофилических мутаций: поли-
морфизма II (протромбина) и V (Лейдена) факторов 
методом полимеразной цепной реакции с анализом 
кривых плавления с использованием тест-системы 
ООО «НПФ ДНК-Технология», Россия.

НСГ проводили всем новорожденным в возрасте 
1–14 суток (медиана – 2-е сутки), повторные иссле-
дования осуществляли в зависимости от клиниче-
ского состояния ребенка и данных первичной НСГ. 
МРТ головного мозга выполнена на 1–16-е сутки 
жизни у 21 (95%) пациентов, у 14 детей проведена 
МР-ангиография. Данные ЭЭГ, которую регистри-
ровали в возрасте 3–25 суток, проанализированы у 
9 новорожденных детей с судорожным синдромом. 
Исследование крови на тромбофилические мутации 
осуществляли у 19 детей.

Критерии исключения: тяжелая асфиксия при 
рождении, потребовавшая проведения лечебной гипо-
термии; врожденная патология сердца, явившаяся 
показанием для кардиохирургического вмешатель-
ства. 

Результаты 

За 6 лет в НМИЦ АГП им. В.И. Кулакова 
родились 36 384 ребенка. У 19 новорожденных 
детей был установлен диагноз ПАИИ, который 
не вызывал сомнений, у 3 детей по данным 
нейровизуализации диагностировали очаговые 
изменения в подкорковых ганглиях, расценен-
ные как наиболее вероятные последствия ПАИИ. 
Таким образом, частота ПАИИ, не связанного с 

тяжелой асфиксией или осложнением кардио-
хирургического лечения, составила 0,6 на 1000 
новорожденных (1/1654).

В анамнезе матерей обследованных паци-
ентов наиболее часто отмечались эндокринная 
патология, угроза прерывания и активация вну-
трисосудистого свертывания во время настоя-
щей беременности. Большинство детей были 
доношенными, 3 ребенка – поздние недоношен-
ные ГВ 35–36 недель. Роды были самопроиз-
вольными в 9 из 22 случаев (40%), оперативное 
родоразрешение путем кесарева сечения было в 
12 (54,5%) случаях, путем вакуум-экстракции 
плода – в одном случае (4,5%). Все новорож-
денные имели нормальные антропометрические 
данные; количество мальчиков и девочек было 
равное. Оценка по шкале Апгар через 1 мин 
после рождения у 18 из 22 детей (82%) составила 
7 и более баллов; у остальных 4 детей – от 4 до 
6 баллов, при этом 3 детям в связи с наличием 
дыхательных расстройств в родильном зале про-
водилась респираторная терапия (в 2 случаях 
искусственная вентиляция легких, в одном слу-
чае – СРАР (Constant Positive Airway Pressure)). 
Оценка по шкале Апгар через 5 мин после рож-

Таблица

Основные характеристики анамнеза матерей и новорожденных (n=22)

Показатели Значения

Возраст матерей, медиана (min–max), годы 31 (21–42)

Эндокринная патология у матерей (гипотиреоз, узловой зоб, 
сахарный диабет 1-го типа), абс.,% 6 (27,3)

Порок развития матки, абс.,% 1 (4,5)
Экстракорпоральное оплодотворение, абс.,% 4 (18,2)
Первая беременность, абс.,% 9 (40,1)
Угроза прерывания беременности, абс.,% 6 (27,3)

Активация внутрисосудистого свертывания, назначение препаратов 
низкомолекулярных гепаринов, абс.,% 3 (13,6)

Преэклампсия, абс.,% 1 (4,5)
Первые роды, абс.,% 16 (72,7)
Кесарево сечение, абс.,% 12 (54,5)
Вакуум-экстракция плода, абс.,% 1 (4,5)
Недоношенные с ГВ 35–36 нед, абс.,% 3 (13,6)
Мужской пол, абс.,% 11 (50)
Масса тела при рождении, медиана (min–max), г 3280 (2150–3930)
Малый вес/размер для ГВ, абс.,% 0
Оценка по шкале Апгар через 1 мин менее 7 баллов, абс.,% 4 (18,2)
Оценка по шкале Апгар через 5 мин менее 8 баллов, абс.,% 3 (13,6)

Рис. 1. Состояние детей с ПАИИ после рождения.

Состояние после рождения (n=22)

Удовлетво-
рительное 
16 (73%)

Средней 
тяжести 
1 (4%)

Средне-
тяжелая 

асфиксия (1)

Тяжелое 
5 (23%)

Диабетическая фетопатия (1)
Врожденная пневмония (2)
Транзиторное тахипноэ (1)
Транзиторное тахипноэ в 
сочетании с потерей крови 
плодом из плаценты (1)
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дения у 19 из 22 детей (86%) составила 8 и более 
баллов, у остальных – от 5 до 7 баллов (табл. 1). 

Из родильного зала 17 (77%) детей посту-
пили в физиологическое отделение, 5 (23%) – в 
тяжелом состоянии за счет дыхательных нару-
шений были доставлены в отделение реанима-
ции и интенсивной терапии новорожденных 
(ОРИТН) (рис. 1).

Клиническая картина ПАИИ значительно 
варьировала. У 4 (18%) детей, которые после 
рождения поступили в ОРИТН, ведущей в кли-
нической картине являлась соматическая пато-
логия (диабетическая фетопатия – 1, врожден-
ная пневмония – 1, транзиторное тахипноэ – 1, 
транзиторное тахипноэ в сочетании с кровопоте-
рей у плода – 1). Диагноз ПАИИ был установлен 
по данным нейровизуализации.

Почти в половине случаев, 9 (41%) детей, 
манифестация ПАИИ характеризовалась раз-
витием судорог в возрасте 18 ч – 4 сут. Характер 
судорог был различным – от эпизодов вздрагива-
ний с подергиванием мимической мускулатуры, 
миоклоний до генерализованных судорог, сопро-
вождавшихся нарушением дыхания, апноэ. 
У 2 детей развитию судорог предшествовали 
эпизоды апноэ. В одном случае развитие судо-
рог сочеталось с появлением пневмоторакса у 
недоношенного ребенка, поступившего в ОРИТН 
после рождения с диагнозом врожденная пнев-
мония. По данным ЭЭГ, типичная эпилепти-
формная активность была зарегистрирована у 7 
из 9 детей. Наиболее тяжело судорожный синд-
ром протекал у 4 (18%) новорожденных, кото-
рым проводилась респираторная терапия в связи 
с развитием дыхательных нарушений и апноэ, 
а двум детям потребовалось введение кардиото-
нических средств. Таким образом, в тяжелых 
случаях ПАИИ может протекать под «маской» 
врожденной пневмонии и нейроинфекции.

У 4 (18%) детей в раннем неонатальном 
периоде отмечались умеренные неврологические 
симптомы, такие как небольшое угнетение 
функций ЦНС, умеренная мышечная гипотония 
или асимметрия мышечного тонуса. 

У 5 (23%) новорожденных не отмечалось 
каких-либо патологических клинических сим-
птомов; очаговые изменения головного мозга у 
них были впервые выявлены при НСГ, прово-
димой как скрининг, и в дальнейшем подтверж-
дены с помощью МРТ. У одного ребенка ПАИИ 
был диагностирован только в возрасте 1 месяца 
при плановом проведении НСГ (НСГ в возрасте 
первых суток была в норме). 

Диагноз ПАИИ подтверждался с помощью 
методов нейровизуализации. Очаговые измене-
ния на НСГ были выявлены у 20 (91%) детей: 
у 12 (54,5%) – при первичном обследовании, 
у остальных – при повторном (рис. 2 и 3). 
В 2 случаях (9%) ишемические очаги выявля-
лись только по данным МРТ. 

МРТ головного мозга, с помощью которой 
проводилась верификация диагноза ПАИИ, 

была выполнена у 21 из 22 (95%) пациентов. 
У одного ребенка, которому не было проведено 
МРТ-исследование по техническим причинам, 
диагноз был установлен на основании типичных 

Рис. 2. НСГ ребенка Г. с ПАИИ в бассейне лентикуло-
стриарной артерии левой СМА: гиперэхогенный очаг 
треугольно-подобной формы в коронарной плоскости (а) и 
левой парасагиттальной плоскости (б) в возрасте 7 суток; 
в динамике признаки кистозной деструкции в очаге в воз-
расте 15 суток (в).

Рис. 3. НСГ (левая парасагиттальная плоскость) ребенка 
Т. в возрасте 14 суток с ПАИИ в бассейне височной ветви 
левой СМА: обширный гиперэхогенный очаг (ограничен 
пунктирной линией) в левой височной доле. 

Рис. 4. МРТ ребенка М. с ПАИИ в бассейне терминальных 
ветвей левой СМА: изображения,полученные на 4-е сутки 
жизни (а, б, в) и 28-е сутки жизни (г, д, е).  
а – Т2ВИ в аксиальной плоскости, показаны стрелками 
и ограничены пунктирной линией две плохо различимые 
зоны отека, что характерно для острой стадии ПАИИ; 
б – FLAIR-изображение в аксиальной плоскости, патоло-
гические изменения отсутствуют, что свидетельствует об 
острой стадии ишемического поражения; в – DWI изо-
бражение в аксиальной плоскости, на котором определя-
ются две зоны ограничения диффузии (цитотоксического 
отека), характерные для острой либо подострой стадии 
ишемического повреждения (показаны стрелками): г и 
д – соответственно  Т2ВИ и Flair-изображение  в аксиаль-
ной плоскости, стрелками показаны участки кистозной 
перестройки вещества мозга, соответствующие по распо-
ложению  зонам ишемии, описываемым при предыдущем 
исследовании; е – DWI изображение в аксиальной плоско-
сти, на котором патологические изменения не выявляются 
(характерно для последствий ишемического поврежде-
ния). 

а б в
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данных НСГ: треугольно-подобная форма очага с 
характерным расположением его в бассейне лен-
тикулостриарных артерий. 

МРТ-исследование проводилось на 1–16-е 
сутки жизни, в зависимости от особенностей 
клинического состояния ребенка. По данным 
МРТ, у 12 (57%) детей диагностированы острая 
или подострая стадии ПАИИ, в большинстве 
случаев (11 детей) эти стадии выявлялись в воз-
расте 2–7 суток жизни. У 7 из них через 7–17 
дней проведено повторное МРТ-исследование, 
показавшее уменьшение/исчезновение зоны 
цитотоксического отека, переход в хроническую 
стадию (стадию кистозной перестройки) (рис. 4). 
У остальных детей первичная МРТ выполнена 
после 7 суток жизни, в этих случаях были харак-
терны кистозные изменения, расцененные как 
последствия ПАИИ.

У 3 детей, несмотря на гиперэхогенные очаги 
в подкорковых ганглиях на НСГ, по данным МРТ, 
обнаруживались кисты, содержащие ликвор (с 
высокой или низкой концентрацией белка), в 
этих случаях диагноз ПАИИ устанавливался 
как наиболее вероятный. У одного ребенка такая 
киста в проекции таламуса выявлена на 3-и 
сутки жизни, что не позволяло исключить анте-
натального ишемического повреждения (рис. 5).

У 14 детей выполнена МР-ангиография, по 
данным которой гемодинамически значимых 
стенозов, аневризм и артериовенозных мальфор-
маций не обнаружено. При этом у 8 (57%) детей 
наблюдались варианты строения Виллизиевого 
круга (отсутствие одной или нескольких соеди-
нительных артерий, задняя трифуркация вну-
тренней сонной артерии), у 3 (21%) – варианты 
строения венозных синусов, у 2 (14%) – непол-
ный тромбоз того или иного венозного синуса, 
у одного (7%) – небольшая венозная ангиома 
в области подкорковых ганглиев. По результа-
там настоящего исследования сложно судить о 
значимости выявленных изменений в развитии 
ПАИИ.

Локализация и распространенность ПАИИ 
варьировали от небольшого единичного очага 
до обширных зон повреждения; у 3 (14%) детей 
отмечены 2 и более очага ишемического повреж-
дения. Наиболее часто ПАИИ находился в бас-
сейне корковых или лентикулостриарных ветвей 
левой средней мозговой артерии (СМА) (рис. 6). 
Отмечалась определенная взаимосвязь кли-
нических проявлений и локализации ПАИИ. 
Судороги у 8 детей ассоциировались с ПАИИ в 
бассейне корковых ветвей СМА, у одного ребен-
ка – с ПАИИ в бассейне глубокой ветви задней 
мозговой артерии (ЗМА). Умеренные, достаточ-
но быстро купированные неврологические сим-
птомы (угнетение ЦНС, нарушение мышечного 
тонуса) наблюдались у 2 детей с ПАИИ в бассей-
не корковых ветвей СМА, у одного – с ПАИИ в 
бассейне лентикулостриарных артерий СМА и 
у одного – с ПАИИ в бассейне ветви передней 
мозговой артерии (ПМА). Большинство детей с 

ПАИИ в бассейне лентрикулостриарных арте-
рий СМА, 3 ребенка с ПАИИ в бассейне глубоких 
ветвей ЗМА и один ребенок с ПАИИ в бассей-
не ветви ПМА имели бессимптомное течение 
инсульта или оно маскировалось соматической 
патологией.

У 19 детей проведен анализ крови на тромбо-
филические мутации; только у 2 детей выявлен 
гетерозиготный полиморфизм в гене II фактора 
(протромбина) и у одного – гетерозиготный поли-
морфизм в гене V фактора (Лейдена).

Анализ ранних неврологических исходов 
проведен у 20 детей в возрасте 1–3 лет. Наиболее 
серьезные последствия отмечались у 6 детей: 
детский церебральный паралич (ДЦП) – у 6 
(30%); эпилепсия, которая сочеталась с ДЦП – у 
2 (10%). У 5 из 6 этих пациентов манифестация 
инсульта наблюдалась в раннем неонатальном 
периоде в виде судорожного синдрома; у одного 
ребенка с легкими проявлениями ДЦП симпто-
мов в неонатальном периоде не было. ДЦП, в 
основном, развивался у детей с ПАИИ в бассей-
не корковых ветвей СМА: у 5 из 10 наблюдав-
шихся детей с данной локализацией инсуль-
та. Эпилепсия диагностирована у 2 пациентов с 
обширной зоной инсульта в бассейне корковых 
ветвей СМА. Среди пациентов с ПАИИ другой 
локализации: у одного ребенка с локализацией 
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Рис. 5. Данные нейровизуализации ребенка П. в возрас-
те 3 суток: а – на НСГ гиперэхогенный очаг в проекции 
левого таламуса; б – при выполнении МРТ на Т2ВИ в 
аксиальной плоскости в левом таламусе определяется 
жидкостная структура неправильной формы, с четкими, 
ровными контурами и содержимым с МР-сигналом, иден-
тичным ликвору, что характерно для последствий ПАИИ. 

а б

Рис. 6. Локализация ПАИИ в бассейнах мозговых артерий.
СМА – средняя мозговая артерия; ЗМА – задняя мозго-
вая артерия (глубокие ветви); ПМА – передняя мозговая 
артерия.
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инсульта в бассейне лентикулостриарных вет-
вей СМА диагностирована легкая степень ДЦП 
и у одного ребенка с ПАИИ в бассейне глубокой 
ветви ЗМА – гиперкинетическое расстройство 
поведения с задержкой речи. 

Обсуждение

Отсутствие систематизации случаев ПАИИ, 
различие клинических проявлений заболевания 
в неонатальном периоде, а также ограничение 
использования методов нейровизуализации при-
водят к большой вариабельности представлений 
об истинной частоте ПАИИ. По нашим дан-
ным, в крупном перинатальном центре часто-
та ПАИИ, не связанного с тяжелой асфиксией 
или осложнением кардиохирургического лече-
ния, составила 1 на 1654 новорожденных, что 
соответствует верхнему уровню частоты ПАИИ, 
представленной в литературе [1, 5].

Как предикторы развития ПАИИ обсужда-
ются многочисленные факторы риска – мате-
ринские, плацентарные, неонатальные. В ряде 
исследований показана возможная взаимосвязь 
с курением матери, гестационным сахарным 
диабетом, антифосфолипидным синдромом, 
маловодием, хориоамнионитом, лихорадкой в 
родах, экстренным кесаревым сечением, трав-
матичным родоразрешением, мужским полом, 
задержкой внутриутробного развития, наруше-
нием ритма сердца плода, асфиксией в родах, 
врожденными пороками сердца, артериопатией, 
инфекцией (менингит), тромбофилией, гипогли-
кемией, полицитемией и др. Обсуждается воз-
можный механизм тромбоза сосудов мозга, как 
следствие пассажа тромба через овальное окно из 
плаценты или венозной циркуляции. В ряде слу-
чаев этиологию тромбоза можно предположить 
с большой долей уверенности, например, при 
антифосфолипидном синдроме, внутрисосуди-
стом свертывании крови, кардиохирургических 
вмешательствах. Однако в большинстве случаев 
этиопатогенез ПАИИ остается до конца неясным 
и предполагается, что ишемическое поврежде-
ние может возникнуть вследствие сложных и 
многофакторных взаимодействий [1–7]. В нашем 
исследовании в анамнезе матерей наиболее часто 
встречались: эндокринная патология (27,3%), 
экстракорпоральное оплодотворение (18,2%), 
угроза прерывания беременности (27,3%), акти-
вация внутрисосудистого свертывания во время 
беременности (13,6%). Преобладания мужского 
пола не отмечено. Таких факторов, как задерж-
ка внутриутробного развития, нарушение ритма 
сердца плода, врожденный порок сердца, гипо-
гликемия, полицитемия, сепсис/менингит, не 
наблюдалось. В нашем исследовании данные о 
наличии двух наиболее значимых тромбофили-
ческих мутаций были получены у 3 (16%) из 19 
детей. Гетерозиготный полиморфизм наблюдал-
ся в гене II фактора (протромбина) у 2 новорож-
денных и в гене V фактора (Лейдена) – у одного. 
Полученные результаты не противоречат совре-

менным данным о нечастой встречаемости гене-
тически детерминированной тромбофилии при 
ПАИИ. Современные исследования показали 
отсутствие связи или ее минимальную степень 
между ПАИИ и генетической тромбофилией [3, 
4, 8, 9]. Таким образом, сохраняется представ-
ление о гетерогенности возможных предикторов 
развития ПАИИ и необходимости дальнейших 
исследований в этом направлении.

Сложность диагностики ПАИИ нередко свя-
зана с вариабельной и неспецифической клини-
ческой картиной. Нередко в тяжелых случаях 
ПАИИ может протекать под «маской» врож-
денной пневмонии и нейроинфекции. Кроме 
того, в литературе описаны примеры поздней 
клинической манифестации перинатальных 
инсультов с развитием тяжелых неврологиче-
ских последствий [10]. По нашим данным, до 
41% детей имели бессимптомное или субклини-
ческое течение ПАИИ, которое маскировалось 
соматическими заболеваниями, у 18% пациен-
тов наблюдались умеренные неврологические 
симптомы, и только 41% новорожденных имели 
яркую клиническую картину с развитием судо-
рог. Похожие клинические особенности ПАИИ 
в неонатальном периоде, такие как симптомати-
ческий вариант ПАИИ у 60% новорожденных, 
преобладание судорожного синдрома, который 
развивается преимущественно в возрастном 
периоде 12 ч–3 сут, описаны и другими автора-
ми [2, 3]. Развитие судорог и тяжелого клиниче-
ского состояния чаще ассоциировалось с ПАИИ 
в бассейне корковых ветвей СМА, тогда как 
субклинический или бессимптомный вариант 
течения наблюдался, в основном, при ПАИИ в 
бассейне лентрикулостриарных артерий СМА.

НСГ является обычно первым и доступным 
методом нейровизуализации у новорожденных. 
При повторных исследованиях ее чувствитель-
ность в диагностике ПАИИ, как показано F. Cowan 
et al. (2005), возрастает с 68% в первые 3 дня 
до 87% к 4–10-му дню [11]. По нашим данным, 
повторное проведение НСГ позволило повысить 
диагностику ПАИИ с 54,5 до 91%. Невысокая 
выявляемость очагов ПАИИ при первичной 
НСГ, особенно проведенной в 1-е сутки жизни, 
может быть связана с ограничением метода или с 
более поздним возникновением инсульта. 

Наиболее информативным методом диаг-
ностики ПАИИ является МРТ головного 
мозга, при этом следует учитывать особенность 
МР-визуализации у новорожденных и стадии 
инсульта. Так, ишемический очаг в сверхострой 
стадии (от нескольких минут до нескольких часов 
с момента возникновения) выявляется только на 
DWI изображениях и характеризуется зоной 
выраженного цитотоксического отека, при этом 
изменения на других импульсных последова-
тельностях будут отсутствовать. В острой стадии 
ишемического инсульта (от нескольких часов до 
3–5 суток) сохраняется зона цитотоксического 
отека на DWI и при этом выявляются измене-
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ния, характерные для ишемии (как правило, 
зона отека) на других (T2ВИ, FLAIR, Т1ВИ) 
импульсных последовательностях (рис. 4). 
В подострой стадии ишемического поврежде-
ния (3–8-е сутки) происходит нормализация 
интенсивности МР-сигнала на DWI с сохране-
нием видимых изменений на остальных (T2ВИ, 
FLAIR, Т1ВИ) импульсных последовательно-
стях. И, наконец, хроническая стадия инсуль-
та, которая начинается обычно после 8 суток 
от момента инсульта, характеризуется отсут-
ствием патологических изменений на DWI и 
формированием зоны кистозной перестройки в 
области ишемического повреждения (рис. 4). 
Таким образом, МРТ способна точно и достовер-
но выявить ПАИИ уже через несколько минут 
с момента начала заболевания. Однако следует 
учитывать, что при проведении исследования на 
3–6-е сутки с момента мозговой катастрофы воз-
можно получение ложноотрицательного резуль-
тата, поскольку в этот период происходит нор-
мализация интенсивности МР-сигнала на DWI 
и зона ишемии становится невидимой (за счет 
регресса явлений цитотоксического отека), но 
степень выраженности патологических измене-
ний на других импульсных последовательностях 
(T2ВИ, FLAIR, Т1ВИ) может быть еще настолько 
слабо выражена, что приведет к ошибке в уста-
новлении диагноза. Исследование, выполненное 
через 7–10 дней после инсульта, будет демон-
стрировать формирование кистозных и атрофи-
ческих изменений [2–4, 12–14]. В нашем иссле-
довании у всех пациентов, за исключением одно-
го, диагноз ПАИИ подтвержден с помощью МРТ: 
у 12 (57%) детей диагностирована острая или 
подострая стадия ПАИИ, в остальных случаях 
МРТ проведено после 7-х суток, что позволило 
выявить кистозные и атрофические постишеми-
ческие изменения.

В литературе описаны ПАИИ различной 
локализации, включая бассейны корковых и 
глубоких ветвей ПМА, СМА, ЗМА, зоны кро-
воснабжения передней хориоидальной арте-
рии, мозжечковых артерий, глубоких ветвей 
Виллизиевого круга. Однако наиболее харак-
терной локализацией, которая встречается у 
50–90% новорожденных, является бассейн СМА, 
причем у доношенных детей чаще встречается 
корковое расположение инфаркта. Преобладают 
левосторонние ПАИИ [2, 15–17]. В нашем иссле-
довании в 86,5% случаев отмечена левосторон-
няя локализация инсульта, в 73% ПАИИ раз-
вился в бассейне СМА, чаще корковой локализа-

ции, в 18% – в бассейне глубоких ветвей ЗМА, в 
9% – в бассейне ветвей ПМА. 

Неблагоприятные неврологические послед-
ствия ПАИИ зависят от локализации и степени 
ишемического повреждения головного мозга. 
Развитие двигательного дефицита ассоциирует-
ся с повреждением внутренней капсулы и кор-
тикоспинального тракта. Среди наиболее серьез-
ных последствий отмечены ДЦП у 30–59%, эпи-
лепсия – у 21–50%, задержка речи и поведен-
ческие расстройства – у 25% [1–3]. У наблюдае-
мых нами пациентов серьезные неврологические 
последствия развивались, в основном, в случаях 
корковой локализацией инсульта: ДЦП – у 6 
(30%), эпилепсия – у 2 (10%). Обсуждая невро-
логические исходы у новорожденных, следует 
учитывать, что последствия могут зависеть от 
возможностей реабилитации в постнеонаталь-
ном периоде, а также меняться в долгосрочной 
перспективе.

Заключение

Частота ПАИИ, не связанного с тяжелой 
асфиксией или осложнением кардиохирургиче-
ского лечения, по данным НМИЦ АГП им. акад. 
В.И. Кулакова, находится в пределах 0,6 на 
1000 новорожденных (1/1654). Наиболее часто 
ПАИИ развивается у доношенных и поздних 
недоношенных новорожденных, причем боль-
шинство из них (73%) рождается в удовлетво-
рительном состоянии. Клинические варианты 
ПАИИ варьируют от крайне тяжелого течения 
до бессимптомного, что в большой степени зави-
сит от локализации инсульта. Для 41% детей 
с ПАИИ характерно развитие судорог в возрас-
те 1–4 суток жизни. ПАИИ имеет характер-
ную локализацию и стадии развития по дан-
ным нейровизуализации (НСГ, МРТ). Наиболее 
часто ПАИИ обнаруживается в бассейне корко-
вых и лентикулостриарных ветвей левой СМА. 
Неблагоприятные ранние исходы в виде ДЦП и 
ДЦП с эпилепсией развиваются примерно у 1/3 
пациентов и являются, в основном, следствием 
ПАИИ в бассейне корковых ветвей СМА. 
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ДИНАМИКА  ЧАСТОТЫ  ТРИСОМИИ 21  (СИНДРОМА  ДАУНА) 
В  РЕГИОНАХ  РОССИЙСКОЙ  ФЕДЕРАЦИИ  ЗА  2011–2017 гг.   

1ОСП НИКИ педиатрии им. акад. Ю.Е. Вельтищева ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова МЗ РФ, 
2НМИЦ детской гематологии, онкологии и иммунологии им. Дм. Рогачева МЗ РФ, 

3ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова МЗ РФ (Сеченовский Университет), Москва, РФ

Трисомия 21 (Т21) (синдром Дауна) – одна из самых частых хромосомных болезней. В послед-
ние годы наблюдается изменение частоты Т21 за счет изменения возрастной структуры мате-
рей, а также развития пренатальных профилактических мероприятий. Контроль частоты Т21 
во времени необходим для оценки влияния мер профилактики на популяционном уровне. Цель 
исследования – определение частоты Т21, анализ ее динамики в регионах РФ за период с 2011 
по 2017 гг. и оценка влияния индуцированных прерываний беременности после пренатальной 
диагностики на частоту Т21. Материалы и методы исследования: в исследование включены 
данные мониторинга врожденных пороков развития 23 региональных регистров РФ за период 
с 2011 по 2017 гг. Общее число зарегистрированных случаев Т21 за анализируемый период 
составило 5498. В эту группу вошли новорожденные дети с Т21 и элиминированные плоды с 
Т21, выявленные в результате пренатального скрининга и пренатальной диагностики. Общая 
численность новорожденных в анализируемых территориях за исследуемый период составила 
3 285 413. Частоту заболевания рассчитывали на 10 000 новорожденных. Результаты: общая 
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