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Аннотация. Введение. Тема факторов риска развития транзиторных ишемических 
атак (ТИА) в подростковом возрасте остается малоизученной. Цель работы — анализ 
лабораторных и инструментальных результатов обследования пациентов, перенес‑
ших эпизод ТИА, с выявлением возможных факторов риска развития заболевания. 
Материалы и методы. Проведена ретроспективная оценка данных медицинской до‑
кументации 104 детей в возрасте от 10 до 17 лет, перенесших эпизод ТИА, с анали‑
зом и интерпретацией лабораторных и инструментальных показателей. Результаты 
и обсуждение. В ходе исследования выявлено наличие особенностей и (или) анома‑
лий строения цереброваскулярного русла у каждого третьего ребенка (35,2 %), на‑
рушения сердечного ритма и проводимости у 28,2 % пациентов. Продемонстриро‑
ваны изменения в системе крови: 37,4 % случаев эритроцитоза, что может считаться 
признаком гемоконцентрации; признаки дислипидемии (36,5 %) и гипергомоци‑
стеинемии (56,4 %). Анализ носительства однонуклеотидных полиморфизмов генов 
прокоагулянтного и протромботического спектров показал, что суммарно у 64,5 % 
детей обнаружено носительство более 5 однонуклеотидных замен. У 60,6 % пациен‑
тов установлены 3 и более факторов риска развития ТИА, что позволяет определить 
наиболее вероятный патогенетический механизм ее развития, тогда как у 34 боль‑
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ных (32,7 %) обнаружены 1 и 2 фактора риска, а у 7 детей (6,7 %) таковые не най‑
дены, что требует более углубленного поиска и проведения комплексного объема 
обследований в целях выявления всех возможных причин и механизмов развития 
ТИА. Выводы. Детям, перенесшим ТИА, необходимо проведение комплексного ла‑
бораторного и инструментального обследования для верификации причин разви‑
тия острого сосудистого события и определения наиболее вероятной патогенетиче‑
ской модели заболевания.

Ключевые слова: транзиторная ишемическая атака, дети, подростковый возраст, 
факторы риска, дислипидемии, гипергомоцистеинемия 
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Abstract. Introduction. Risk factors for transient ischemic attacks (TIA) in adolescence re‑
main understudied. The aim of the work is to analyze laboratory and instrumental examina‑
tion results of patients who have had a TIA episode and identify possible risk factors for the 
development of the disease. Materials and methods. A retrospective assessment of medical re‑
cords of 104 children aged 10 to 17 years who had a TIA episode was performed, with analy‑
sis and interpretation of laboratory and instrumental parameters. Results and discussion. The 
results of the study revealed the presence of features and/or anomalies in the structure of the 
cerebrovascular bed in every third child (35.2 %), heart rhythm and conduction disorders  
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in 28.2 % of patients. Changes in the blood system were demonstrated: 37.4 % of cases of eryth‑
rocytosis, which can be considered a sign of hemoconcentration; signs of dyslipidemia (36.5 %) 
and hyperhomocysteinemia (56.4 %). Analysis of the carriage of single nucleotide polymor‑
phisms of the genes of the procoagulant and prothrombotic spectrum showed that a total  
of 64.5 % of children were found to be carriers of more than 5 single nucleotide substitutions. 
In 60.6 % of patients, 3 or more risk factors for TIA were found, which allows us to establish 
the most probable pathogenetic mechanism of its development, while in 34 patients (32.7 %) 
1 and 2 risk factors were found, in 7 patients (6.7 %) they were not found, which requires a 
more in-depth search and a comprehensive scope of examinations to identify all possible caus‑
es and mechanisms of TIA development. Conclusions. Children who have had TIA require a 
comprehensive laboratory and instrumental examination to verify the causes of the acute vas‑
cular event and determine the most probable pathogenetic model of the disease.

Keywords: transient ischemic attack, children, adolescence, risk factors, dyslipidemia, 
hyperhomocysteinemia 
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Список сокращений: АЧТВ — частично активированное тромбопластиновое вре‑
мя; ИА — индекс атерогенности; КТ и МРТ — компьютерная и магнитно-резонанс‑
ная томография соответственно; ЛПВП и ЛПНП — липопротеины высокой и низкой 
плотности соответственно; МНО — международное нормализованное отношение; 
ОАК — общий анализ крови; ТГ — триглицериды; ТИА — транзиторная ишеми‑
ческая атака; ЭКГ — электрокардиография; ЭХО-КГ — эхокардиография; CADASIL 
и CARASIL — артериопатия церебральная аутосомно-доминантная и аутосомно-ре‑
цессивная соответственно с субкортикальными инфарктами и лейкоэнцефалопати‑
ей (англ. cerebral autosomal dominant and autosomal recessive respectively arteriopathy 
with subcortical infarcts and leukoencephalopathy); DWI — диффузионно-взвешенное 
изображение (англ. diffusion weighted imaging); FLAIR — изображение с восстановле‑
нием инверсии, ослабленной жидкостью (англ. fluid-attenuated inversion recovery).

Введение 

Острые нарушения мозгового кровообращения являются актуальной про‑
блемой здравоохранения в связи с высокой смертностью, частым форми‑
рованием стойкого неврологического дефицита, склонностью к рецидиви‑
рующему течению заболевания [1]. Особое место занимает транзиторная 
ишемическая атака (ТИА) — транзиторный эпизод неврологической дис‑
функции вследствие фокальной ишемии головного мозга без формирова‑
ния очага инфаркта [2]. В связи с отсутствием до 2025 г. единых стандартов 
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диагностики и тактики ведения пациентов детского возраста с ТИА специ‑
алисты педиатрического звена и неврологи могут иметь низкую насторо‑
женность и осведомленность в отношении этого заболевания [3, 6], что, не‑
сомненно, влияет на своевременность постановки диагноза и проведение 
лечебных и профилактических мероприятий [4].

Цель работы — анализ лабораторных и инструментальных результатов об‑
следования подростков, перенесших эпизод ТИА, с выявлением возможных 
факторов риска развития заболевания.

Материалы и методы 

Оценены сведения из историй болезни 104 детей, находившихся на об‑
следовании в Детской городской клинической больнице № 9 (Екатеринбург) 
в связи с впервые диагностированной ТИА за 2021–2025 гг.

Критерии включения пациентов в исследование: возраст от 10 до 17 лет 
независимо от пола; подтвержденный по клиническим данным, результатам 
компьютерной (КТ) или магнитно-резонансной томографии (МРТ) голов‑
ного мозга диагноз ТИА, первый эпизод; информированное добровольное 
согласие родителей или их законных представителей.

Проведен анализ анамнестических данных, результатов лабораторного 
и инструментального обследования.

Лабораторный блок обследования пациентов включал в себя общий ана‑
лиз крови (ОАК); биохимический анализ крови с оценкой показателей ли‑
пидного спектра: общего холестерина, липопротеинов низкой (ЛПНП) и вы‑
сокой плотности (ЛПВП), триглицеридов (ТГ), индекса атерогенности (ИА); 
уровень гомоцистеинемии; коагулограмма с оценкой уровня частично акти‑
вированного тромбопластинового времени (АЧТВ), международного норма‑
лизованного отношения (МНО), фибриногена, антитромбина III. Интерпре‑
тация показателей шла в соответствии с локальными внутрибольничными 
и возрастными нормативами.

Молекулярно-генетическое исследование для выявления полиморфизмов 
генов тромбофильного спектра (FGB: 455 G>A; F2: 20210 G>A; F5: 1691 G>A; 
ITGA2: 807 C>T; ITGB3: 1565 T>C; PAI1: –675 5G4G) и ферментов фолатного 
цикла (MTHFR: 677 С>Т; MTHFR: 1298 А>С; МТRR: 66 А>G; MTR: 2756 А>G) 
проведено методом полимеразной цепной реакции в режиме реального вре‑
мени в препаратах дезоксирибонуклеиновой кислоты, полученных из цель‑
ной периферической крови. За патологическое бралось гетеро- или гомози‑
готное носительство в оцениваемых генах.

Всем пациентам за время нахождения в стационаре однократно проведе‑
но инструментальное обследование: электрокардиография (ЭКГ), эхокар‑
диография (ЭХО-КГ), ультразвуковая доплерография сосудов шеи, транс‑
краниальная доплерография в  эмбологенном режиме, МРТ и  (или) КТ 
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головного мозга, МР-ангиография экстра- и интракраниальных сосудов. 
МРТ-изображения получены с помощью высокопольных томографов мощ‑
ностью не ниже 1,5 Тл HDxt Signa (General Electric Healthcare, США) с оцен‑
кой как минимум в режимах Т1, Т2, DWI 1. КТ-изображения выполнены с по‑
мощью аппарата Philips Brilliance 64 (Koninklijke Philips N. V., Нидерланды).

Статистическая обработка материала выполнялась с использованием стан‑
дартных методов описательной и аналитической статистики и пакета про‑
грамм прикладного статистического анализа Microsoft Excel 2007 (Microsoft 
Corp., США). Принятый уровень достоверности отрицания нулевой гипо‑
тезы составлял не менее 95 %. Различия считались статистически значимы‑
ми при достижении уровня р < 0,05 для всех видов анализа.

Результаты и обсуждение 

В исследование включено 104 ребенка, из них 40 мальчиков (38,5 %), 64 де‑
вочки (61,5 %). Детям, поступившим в неврологическое отделение Детской 
городской клинической больницы № 9 (Екатеринбург), проведены следую‑
щие лабораторные и инструментальные обследования.

Данные нейровизуализации: МРТ головного мозга и МР-ангиография 
цереброваскулярного русла проведены 88/104 (84,6 %) пациентам (16/104 
(15,4 %) детям проведена КТ головного мозга), согласно которым зафикси‑
ровано отсутствие ишемических инфарктов, демиелинизирующей патоло‑
гии, инфекционных процессов, признаков черепно-мозговой травмы и иных 
фокальных структурных дефектов в тканях головного мозга. У 31/88 (35,2 %) 
обследуемого зарегистрированы аномалии строения цереброваскулярного 
русла: незамкнутый Виллизиев круг — 4/88 (4,5 %); пороки строения сосу‑
дов (удвоения, трифуркации, аномалии вхождения, гипоплазия различных 
сегментов или на всем протяжении артерии, агенезии, фетальный тип арте‑
рий и пр.) — 26/88 (29,5 %); артериовенозная мальформация, ангиома, ка‑
вернома — 1/88 (1,1 %).

Всем пациентам проведена оценка состояния сердечно-сосудистой си‑
стемы: по данным ЭХО-КГ определено наличие малых аномалий развития 
сердца в виде наличия дополнительных хорд в сердце у 3 детей, а также анев‑
ризматическое выпячивание межпредсердной перегородки с наличием от‑
крытого овального окна у 1 человека.

Проведена транскраниальная доплерография сосудов шеи — выявлено на‑
личие аномалий артерий у 6 пациентов (извитой ход сосудов, наличие ком‑
прессии, гипоплазии артерий). Наличие эмбологенных сигналов зафикси‑
ровано у 3 больных. Нарушения сердечного ритма и проводимости по типу 
тахи- или брадиаритмии, блокады ножек пучка Гиса по данным ЭКГ выяв‑
лены у 20/71 (28,2 %) пациентов.

1 DWI — диффузионно-взвешенное изображение (англ. diffusion weighted imaging).
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Наиболее значимые изменения показателей ОАК и коагулограммы  1:
анемия..................................................................... 0 (0 %)
гемоглобин......................................... (137,0±11,8) г/л
уровень эритроцитов...............(4,83±0,43)×10 12/л
эритроцитоз..................................................34 (37,4 %)
уровень тромбоцитов.......(до 277,6±62,8)×10 9/л
тромбоцитоз......................................................5 (5,7 %)
антитромбин III.................................... (105,5±12,0) %

АЧТВ (n = 70)..............................  (30,1±4,2) с
АЧТВ укорочено...................................0 (0 %)
фибриноген (n = 70).......... (2,67±0,57) г/л
фибриноген повышен.................1 (1,43 %)
МНО повышено................................ 4 (5,9 %)
МНО снижено.................................... 2 (2,9 %)

У 94 пациентов исследован уровень гомоцистеина в крови — (10,1±5,9) 
мкмоль/л. Выявлено повышение показателя (8 и более мкмоль/л) у 53 (56,4 %) 
детей.

Также проанализированы показатели липидного спектра 96 детей: холе‑
стерин — (4,08±0,73) ммоль/л (повышен у 4 (4,9 %) пациентов); ЛПВП — 
(1,38±0,40) (снижен у 17 (21,5 %) больных); ЛПНП — (2,49±0,63) (повышен 
у 20 (24,4 %) пациентов); ТГ — (0,90±0,49) (повышены у 5 (6,1 %) детей); 
ИА — (1,94±0,98) (повышен у 2 (2,6 %) пациентов).

Проведена оценка носительства полиморфизмов генов прокоагулянт‑
ного и протромботического спектров в качестве факторов риска у 93 де‑
тей с ТИА. Выявлено, что носительство однонуклеотидных замен в 3 генах 
тромбофильного спектра встречалось у 28 (30,1 %) пациентов, 4 генах —  
19 (20,4 %), 5 генах — 5 (5,4 %), 6 генах — 1 (1,1 %). Носительство однонуклео‑
тидных замен в 2 генах ферментов фолатного цикла встречалось у 36 (38,7 %) 
детей, 3 генах — 28 (30,1 %), всех 4 — 6 (6,4 %).

При оценке общей отягощенности генотипа по всем 12 оцениваемым 
точкам у детей с ТИА обнаружено, что у 19 (20,4 %) детей обнаружено но‑
сительство 4 однонуклеотидных повторов; 24 (20,8 %) — 5; 25 (26,9 %) — 6;  
9 (7,5 %) — 7; 2 (8,6 %) — 8.

У 104 пациентов произведен подсчет суммарного количества факторов ри‑
ска развития ТИА из оцениваемых на этапе неотложного стационара пара‑
метров. За 1 фактор риска брались: повышение уровня гомоцистеина; дис‑
липидемия; повышение уровня эритроцитов, тромбоцитов, уменьшение 
АЧТВ, МНО, увеличение уровня фибриногена, дефицит антитромбина III; 
наличие аномалии строения цереброваскулярного русла по данным ультра‑
звуковой доплерографии или МР-ангиографии; нарушения ритма по типу 
бради- или тахиаритмии, дыхательной аритмии, нарушения проводимости 
(блокады ножек пучка Гиса), наличие 4 и более однонуклеотидных замен 
в генах тромбофильного спектра и фолатного цикла. Суммарное количество 
факторов риска развития ТИА у 104 исследуемых детей:

1...................................10 (9,6 %)
2................................ 24 (23,1 %)
3................................ 25 (24,0 %)

4 ............................... 17 (16,3 %)
5................................ 15 (14,4 %)
6..................................... 4 (3,8 %)

7.........................................1 (1 %)
8........................................ 0 (0 %)
9.........................................1 (1 %)

1 Данные представлены в виде абс. (отн.) либо M ± m.
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 Таким образом, данные, полученные в ходе исследования, позволяют дать 
ретроспективную оценку фоновым состояниям и факторам риска, совокуп‑
ность которых может привести к реализации ТИА в подростковом возрасте.

Так, наличие особенностей и (или) аномалий строения цереброваску‑
лярного русла выявлено у каждого третьего ребенка (35,2 %, n = 88). Такие 
изменения могут стать решающими в ситуации, требующей компенсации 
по параметрам перераспределения кровотока (например, в ходе длительно‑
го вынужденного положения головы, кувырков, падений, незначительных 
травм головы и т. д.) [5, 6].

Исследование сердечно-сосудистой системы продемонстрировало, что 
нарушения сердечного ритма и проводимости выявлены у 20 пациентов 
(28,2 %, n = 71), что может стать основой для развития ТИА по кардиоэм‑
болическому или гемодинамическому механизму [7]. Помимо этого, сто‑
ит принять во внимание важность оценки строения сердца для выявления 
возможных аномалий его развития, а также сосудистого кровотока в объе‑
ме ультразвуковой доплерографии сосудов шеи для выявления возможных 
аномалий строения сосудов и (или) источников эмболии.

При лабораторном обследовании в системе крови выявлено, что эритро‑
цитоз встречается в 37,4 % случаев (n = 34), что может считаться косвенным 
признаком гемоконцентрации [8]. Однако других значимых отклонений 
в гемостазе в первые сутки после поступления не выявлено.

Наличие у значительного числа детей дислипидемии и дислипопротеи‑
немии (36,5 %, n = 35) и 56,4 % пациентов (n = 53) гипергомоцистеинемии 
может вывести их на лидерские позиции среди факторов риска ТИА в этом 
возрасте.

Анализ носительства однонуклеотидных полиморфизмов генов прокоа‑
гулянтного и протромботического спектров показывает, что у 26,9 % паци‑
ентов (n = 25) имеется 4 и более однонуклеотидных полиморфизма в генах 
тромбофильного спектра, 36,5 % детей (n = 34) — 3 и более полиморфизмов 
в генах фолатного цикла. Суммарно у 60 больных (64,5 %) обнаружено но‑
сительство более 5 однонуклеотидных замен.

У 63 детей (60,6 %) обнаружено 3 и более фактора риска развития ТИА, 
что позволяет установить наиболее вероятный патогенетический механизм 
ее развития, тогда как у 34 пациентов (32,7 %) обнаружен 1 и 2 фактора ри‑
ска, а у 7 больных (6,7 %) таковые не определены, что требует более углу‑
бленного поиска и проведения комплексного объема обследований для вы‑
явления всех возможных причин и механизмов развития ТИА.

При этом стоит отметить, что любой из выявленных возможных факто‑
ров не могут приводить к развитию эпизода ТИА изолированно, тогда как 
их сочетание друг с другом увеличивает вероятность развития острого ише‑
мического события [9].
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Выводы 

Таким образом, при поиске факторов риска и определении патогене‑
тических механизмов ТИА в нетипичном возрасте необходимо системно, 
планомерно и скрупулезно придерживаться диагностического алгоритма 
в исследовании сердечно-сосудистой системы, показателей свертывающей 
и противосвертывающей систем крови, нейровизуализационных методов 
в соответствии с международными протоколами и с использованием режи‑
мов Т1, Т2, DWI, FLAIR 1. Отдельной задачей стоит поиск наследственных 
и врожденных заболеваний и их верификация молекулярно-генетическими 
методами [10], в т. ч. генов‑кандидатов тромбофилий, болезни Фабри, син‑
дромов CADASIL и CARASIL 2, нейрофиброматоза 1-го типа и т. д. Иденти‑
фикация факторов развития ТИА необходима как для установления точной 
причины развития заболевания, так и разработки мер целенаправленной вто‑
ричной профилактики, предотвращения повторных эпизодов ТИА и ише‑
мического инсульта [6]. Одним из возможных перспективных направлений 
для проведения дальнейших исследований является возможность построе‑
ния прогностических моделей развития ТИА на основе сочетания тех или 
иных факторов риска [10, 11].
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