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Обоснование. Транзиторные ишемические атаки (ТИА) остаются значимой проблемой здравоохранения в детской 
популяции. Трудности диагностики ТИА у детей и высокий риск рецидивирования (до 40%) обусловлены отсутствием 
стандартов ведения таких пациентов, а также схожестью клинической картины ТИА с другими пароксизмальными 
состояниями (например, мигренью с аурой). Описание клинического случая. Девочка, возраст 14 лет, поступила 
в стационар по месту жительства с жалобами на приступы головной боли, ухудшение зрения («светлая линия» в левом 
поле зрения) и онемение левой кисти длительностью до 2,5 ч. Диагностирована мигрень с аурой. При обследовании 
выявлены носительство вариантов шести генов (FGB, F13, ITGA2, PAI-1, MTR, MTRR), ассоциированных с тромбо-
филией, а также гипоплазия правой позвоночной артерии, аномалия Киммерле с экстравазальной компрессией, 
дефект межпредсердной перегородки и брадикардия. Диагностированы рецидивирующие ТИА в вертебробазиляр-
ном бассейне. Назначена ацетилсалициловая кислота (75 мг/сут) по показанию off-label с полным купированием 
эпизодов ТИА в течение 2 лет. Отмена препарата спровоцировала рецидив ТИА. Возобновление антиагрегантной 
терапии обеспечило наступление клинической ремиссии. Заключение. Диагностика ТИА у детей — сложная клини-
ческая задача, требующая исключения широкого спектра заболеваний (мигрень с аурой, эпилепсия, демиелинизи-
рующие заболевания). Своевременная диагностика ТИА требует сохранения настороженности врачей в отношении 
цереброваскулярной патологии, междисциплинарного этапного подхода, анализа факторов риска (тромбофильные 
варианты генов, аномалии сосудов, кардиальная патология). Назначение антиагрегантной терапии детям с ТИА тре-
бует проведения лабораторного контроля эффективности (ASPI-тест), а отмена терапии — оценки соотношения риск/
польза ввиду высокого риска рецидива.
Ключевые слова: транзиторная ишемическая атака, подростки, зрительные нарушения, оптическая когерентная 
томография, антиагрегантная терапия
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ОБОСНОВАНИЕ
Транзиторная ишемическая атака (ТИА) — преходя-

щий эпизод неврологической дисфункции, возникаю-
щей в результате фокальной ишемии головного мозга 
без формирования очага инфаркта [1]. ТИА остается 
значимой проблемой здравоохранения [1, 2], в том чис-
ле и потому, что является предиктором ишемического 
инсульта независимо от возраста [3–5]. По некоторым 
данным, риск ишемического инсульта после первого 
эпизода ТИА у детей превышает 40% [3, 5, 6]. Факторами 
риска ТИА и ишемического инсульта у детей являются 
наследственная и врожденная тромбофилия [7, 8], гемо-
динамически значимые аномалии артерий головного 
мозга [9], аутоиммунные заболевания [10], врожден-
ные пороки сердца [11, 12] и гипергомоцистеинемия 
[6, 13]. Вместе с тем, патогенетические механизмы ТИА 
и ишемического инсульта у детей не всегда удается уста-

новить, что влияет на тактику вторичной профилактики 
заболевания [1, 14–16].

Сложности диагностики ТИА у детей в дебюте забо-
левания вызваны развитием преходящих, часто субъек-
тивно ощущаемых проявлений ишемии головного мозга 
(например, «вспышки света» в поле зрения, «бегание 
мурашек» по конечности или онемение в зоне лица), 
а также неспособностью детей понятно описать эти 
ощущения. Ситуацию осложняет также и малочислен-
ность эпидемиологических исследований дебюта ТИА 
в детском возрасте, выполненных с использованием 
ограниченных выборок [14, 17, 18], а также низкая 
осведомленность неврологов педиатрического профиля 
о возможности дебюта именно ТИА при развитии пре-
ходящего очагового неврологического дефицита у детей 
[14, 19], отсутствие единого регламента ведения пациен-
тов в актуальных рекомендациях [1]. Как следствие, все 
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это приводит к ошибкам диагностики, когда в качестве 
первого диагноза при развитии такой симптоматики уста-
навливают эпилепсию, демиелинизирующую патологию, 
гемиплегическую мигрень [17, 18, 20]. Такие ошибки при-
водят и к ошибкам при назначении мер вторичной профи-
лактики [14, 21, 22].

Таким образом, трудности объективизации сим-
птоматики сенсорного спектра у детей, необходимость 
приоритизации ТИА в дифференциальной диагностике 
при эпизодических и пароксизмальных расстройствах 
с очаговым неврологическим дефицитом на ургентном 
этапе, сложности верификации факторов риска, пато-
генетического варианта и выбора подхода к вторичной 
профилактике по причине ограниченности информации 
в регламентирующих документах и отсутствия в литера-
туре примеров продолжительного мониторинга детей 
с диагностированной ТИА стали основанием для пред-
ставления клинического случая ТИА у подростка.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте

Девочка Б., возраст 14 лет, впервые обратилась 
за медицинской помощью к врачу-неврологу по месту 
жительства с жалобами на остро развивающиеся при-
ступы головной боли в лобной области (по визуальной 
аналоговой шкале интенсивности боли 4–5 баллов) при 
одновременном ухудшении зрения, появлении «светлой 
линии» в левом поле зрения и онемении левой кисти на 
протяжении 2,5 ч.

Анамнез болезни. Приступы головной боли беспокоят 
в течение года, примерно раз в месяц, перед обращением 
к врачу-неврологу отметила нарастание их частоты. Со 
слов родителей, дневник головной боли не вели, лекар-
ственных препаратов для ее купирования не применяли, 
считали головную боль следствием нагрузок в школе. 

Ребенок в таких случаях ложился спать. По результатам 
осмотра врач-невролог установил диагноз: «Транзиторная 
ишемическая атака неуточненная». Ребенок был госпи-
тализирован в неврологическое отделение городской 
многопрофильной больницы 3-го уровня.

Анамнез жизни. Ребенок от первой беременности, 
течение беременности с гестозом в I и II триместрах, 
нефротическим синдромом. Роды в 39 нед, оперативные 
(показания неизвестны). Масса тела при рождении — 
3600 г, длина — 51 см, оценка по шкале APGAR — 
8/9 баллов. Выписана на 5-е сут в удовлетворительном 
состоянии. Развивалась в соответствии с возрастом. 
Вакцинация в соответствии с национальным календа-
рем прививок. Состоит на учете у врача-кардиолога по 
поводу дефекта межпредсердной перегородки (информа-
ция получена из первичной медицинской документации, 
более подробный анамнез собрать не удалось). Травмы, 
нейроинфекции, гемотрансфузии, венерические забо-
левания, гепатиты, наблюдение у фтизиатра родители 
отрицают. Аллергологический анамнез: пищевая аллер-
гия неуточненная. Наследственность: у матери миопия 
неуточненной степени, у отца (возраст неизвестен) нару-
шение ритма сердца. Семейный анамнез по мигрени, 
тромботическим состояниям любой локализации в воз-
расте до 45 лет не отягощен.

Физикальная диагностика

При поступлении в неврологическое отделение состо-
яние удовлетворительное, ограничений подвижности нет, 
рост 170 см, масса тела — 62 кг, артериальное давление 
(АД) 110/70 мм рт. ст., частота сердечных сокращений 
(ЧСС) — 80 уд./мин, дыхание самостоятельное, частота 
дыхательных движений (ЧДД) — 16/мин.

Неврологический статус. Сознание ясное. Обще-
моз говых и менингеальных симптомов не выявлено. 

Challenges in the Differential Diagnosis of Transitory Ischemic 

Attack and Migraine with Aura in 14-Year-Old Adolescent: 

Case Study

Lolita O. Nasyrova1, Mariya D. Skurikhina1, Anna V. Gorodnicheva1, Olga A. L’vova2, 3, Vadim V. Gusev1, 
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Background. Transitory ischemic attacks (TIA) remain a significant public health problem in the pediatric population. The difficulties of 
diagnostics of TIA in children and the high risk of recurrence (up to 40%) are due to the lack of standards for the patients management, 
as well as the similarity of the clinical manifestations of TIA with other paroxysmal states (migraine with aura, for example). Case 

description. A 14-year-old girl was admitted to the hospital in the home area, complaints: headaches, blurred vision (a “light line” in 
the left F.V.), numb feeling of the left hand, lasts up to 2.5 hours. Diagnosis: migraine with aura. At the checkup the carrier state of 
variants of six genes (FGB, F13, ITGA2, PAI-1, MTR, MTRR) associated with thrombophilia was revealed, as well as hypoplasia of the right 
vertebral artery, Kimmerle anomaly with extravasal compression, atrial septal defect, and bradycardia. Recurrent TIAs were diagnosed 
in the vertebrobasilar territory. Acidum acetylsalicylicum (75 mg/day) was prescribed as per the off-label, with complete relief of TIA 
episodes for 2 years. Withdrawal of the drug provoked a recurrence of TIA. The resumption of Antiplatelet therapy ensured the onset 
of remission. Conclusion. Diagnostics of TIA in children is a complex clinical case which requires to exclude a wide range of diseases 
(migraine with aura, epilepsy, demyelinating diseases). To diagnose the TIA promptly doctors need to remain alert to cerebrovascular 
pathology, they also need an interdisciplinary step-by-step approach, and analyze the risk factors (thrombophilic gene variants, vascular 
anomalies, and cardiac pathology). When prescribing antiplatelet therapy to children with TIA doctors conduct the laboratory efficacy 
monitoring (ASPI test), when discontinuing the therapy doctors assess the risk/benefit ratio due to high risk of relapse.
Keywords: transitory ischemic attack, adolescents, visual impairments, optical coherence tomography, antiplatelet therapy
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Функции черепных нервов сохранены: глазные щели 
равны, зрачки правильной формы, средней величины, 
фотореакции живые, содружественные, объем движений 
глазных яблок полный во всех направлениях, нистагма 
нет, лицо симметрично в покое и при движении, носо-
губные складки выражены равномерно, корнеальные 
рефлексы живые, чувствительность на лице не нарушена, 
слух сохранен, глотание свободное, фонация не наруше-
на, мягкое небо подвижно, небный и глоточный рефлексы 
живые, язык по средней линии, атрофий и фибрилляций 
не наблюдается, движения головой в полном объеме. 
Объем активных и пассивных движений в конечностях 
сохранен. Сила мышц шеи, конечностей достаточная 
в проксимальных и дистальных отделах, симметрично. 
Тонус мышц, рефлексы верхних и нижних конечностей 
живые, симметричны. Патологических рефлексов не 
выявлено. Пальценосовая и коленно-пяточная пробы — 
точно с двух сторон, в позе Ромберга устойчива. Походка 
не нарушена. Нарушений поверхностной и глубокой чув-
ствительности не выявлено. Функция тазовых органов 
не нарушена. Нарушения высших психических функций 
не выявлены.

Предварительный диагноз

Мигрень с аурой (МКБ-10: G41.3).

Лабораторное обследование

В 1-е сут: лейкоциты — 10,73 � 109/л (норма 
4,5–13,0 � 109/л), эритроциты — 4,4 � 1012/л (норма 
3,5–5,0 � 1012/л), тромбоциты — 243 � 109/л (нор-
ма 194–345 � 109/л), гемоглобин — 136 г/л (нор-
ма 120–140 г/л). Общий анализ мочи — без патоло-
гических отклонений. На 2-е сут получены результаты 
биохимического анализа крови: активность амилазы, 
аспартатаминотрансферазы и аланинаминотрансферазы, 
концентрация кальция, мочевины, глюкозы, креатинина, 
общего билирубина — в пределах референсных значе-
ний. Концентрация общего холестерина — 3,8 ммоль/л 
(норма 3,08–5,18 ммоль/л), холестерина липопротеи-
нов высокой плотности (ЛПВП) — 1,1 ммоль/л (нор-
ма 0,91–1,91 ммоль/л), липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП) (по Фридвальду) — 2,6 ммоль/л (норма 
1,53–3,55 ммоль/л), гомоцистеина — 6,35 мкмоль/л 
(норма 4,92–11,88 мкмоль/л), калия — 4,12 ммоль/л 
(норма 3,5–5,1 ммоль/л), натрия — 142,5 ммоль/л (норма 
135–148 ммоль/л), С-реактивного белка (СРБ) — 0,8 мг/л 
(норма 0,0–5,0 мг/л), анти стрептолизина-О — 469 МЕ/мл 
(0–150 МЕ/мл), лактата — 4,8 ммоль/л (норма 
0,5–2,2 ммоль/л).

Результаты коагулограммы (2-е сут): протромбиновый 
индекс — 95% (норма 90–110%), фибриноген — 3,4 г/л 
(норма 2,0–4,0 г/л), активированное частичное тром-
бопластиновое время (АЧТВ) — 30 с (норма 28–40 с), 
международное нормализованное отношение (МНО) — 
1,1 (норма 0,9–1,2), тромбоциты — 273 � 109/л (норма 
150–450 � 109/л).

Молекулярно-генетическое исследование (кровь, 
ЭДТА): обнаружены 6 вариантов однонуклеотидных 
замен в генах системы гемостаза и фолатного цикла: ген 
FGB (фибриноген): –455 G>A (гетерозигота); F13 (фактор 
XIII): 103 G>T (гетерозигота); ITGA2 (интегрин альфа-2): 
807 C>T (гетерозигота); PAI-1 (ингибитор активатора 
плазминогена 1): –675 4G/4G (гомозигота); MTR (метио-
нин-синтаза): 2756 A>G (гетерозигота); MTRR (метионин-
синтаза-редуктаза): 66 A>G (гетерозигота). В остальных 
генах: ген F2 (протромбин); ген F5 (фактор V свертывания 
крови); F7 (фактор VII свертывания крови); ITGB3 (инте-

грин  бета-3); MTHFR (метилентетрагидрофолатредукта-
за 677 C>T); MTHFR (метилентетрагидрофолатредуктаза 
1298 A>C) выявлен нормальный вариант генотипа.

Инструментальное обследование

В 1-е сут после эпизода ТИА по данным электро-
кар дио графии (ЭКГ): синусовая брадикардия с ЧСС 
54–64  уд./мин. По данным осмотра офтальмолога: спра-
ва — 0,2 с –2,5 Д = 1,0; слева — 0,2 с –2,5 Д = 1,0. 
Глазное дно: диск зрительного нерва бледно-розовый, 
границы четкие. Сосуды сужены. Периферия не изменена. 
Диагноз: «Миопия 1-й степени обоих глаз». Осмотр врача-
оториноларинголога: искривление носовой перегородки.

Динамика и исходы

В период стационарного наблюдения выполнен ряд 
инструментальных исследований. В частности, на 6-е сут 
проведены эхокардиография (заключение: размеры 
камер сердца соответствуют возрасту, фракция выброса 
левого желудочка 67%, кинетика не нарушена, гемодина-
мических нарушений не обнаружено) и магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) головного мозга (томограф 
GE HDxt Signa 1.5T; минимальная перивентрикулярная 
лейкоэнцефалопатия, исход перинатальной гипоксии, 
асимметрия калибра сегмента V4, справа 2,2 мм, слева 
3,8 мм; катаральные изменения левой верхнечелюстной 
пазухи; полная аномалия Киммерле).

На 7-е сут — электроэнцефалография (ЭЭГ) (умерен-
ные общемозговые изменения с нерегулярным альфа-
ритмом, дезорганизованными медленноволновыми 
колебаниями преимущественно тета-диапазона средней 
амплитуды с акцентом в теменно-затылочных областях, 
эпилептиформной активности не зарегистрировано) 
и ультразвуковая допплерография (УЗДГ) сосудов шеи 
(признаки гипоплазии правой позвоночной артерии, 
экст равазальная компрессия правой позвоночной арте-
рии). На 14-е сут — ультразвуковое исследование (УЗИ) 
щитовидной железы (множественные коллоидные кисты 
щитовидной железы).

На основании результатов обследования диагноз при 
выписке был сформулирован: «Рецидивирующие ТИА 
в вертебробазилярном бассейне со зрительными и сен-
сорными нарушениями». Состояние пациентки при выпис-
ке: удовлетворительное. Даны рекомендации: наблю-
дение врача-невролога, кардиолога, офтальмолога, 
оториноларинголога, УЗИ сосудов по эмбологенной про-
грамме, оптическая когерентная томография (ОКТ), нор-
мализация режима сна и бодрствования, тренирующие 
нагрузки, водные процедуры, охранительный и достаточ-
ный питьевой режим (30 мл/кг/сут), диета с достаточным 
содержанием фолиевой кислоты. Антитромботическая 
терапия назначена не была.

По данным первой ОКТ, выполненной через 3 нед 
после дебюта симптомов ТИА, изменений в толщине 
нервного слоя волокон сетчатки не выявлено (рис. 1).

Через 1 мес после дебюта ТИА пациентка консультиро-
вана врачом-неврологом на специализированном приеме 
по цереброваскулярной патологии у детей в областной 
детской клинической больнице в связи с жалобами на 
повторные эпизоды внезапного нарушения зрения попе-
ременно на правый и левый глаз и онемения правой 
верхней конечности и правой половины лица длитель-
ностью до 30 мин, головной болью продолжительностью 
до нескольких часов. С учетом повторяющихся эпизодов 
и с целью вторичной профилактики была назначена аце-
тилсалициловая кислота (АСК) 75 мг (1,2 мг/кг массы тела), 
по 1 таблетке 1 раз в сутки после еды вечером с последую-
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щим (через 1 мес) исследованием агрегации тромбоцитов 
(ASPI-тест). Тактика дезагрегантной терапии и контроля ее 
безопасности была согласована с детским гематологом.

Через 4 мес от начала дезагрегантной терапии: акти-
вация тромбоцитов арахидоновой кислотой 18 U, то 
есть достигнуто целевое значение — < 30 U (норма 
75–120 U). Стартовая доза АСК признана достаточной, 
рекомендовано продолжение приема в прежней дозе.

Ребенок наблюдался у врача-невролога на специ-
ализированном приеме по цереброваскулярной патоло-
гии у детей, получал регулярно АСК в неизменной дозе, 
повторных эпизодов ТИА не было.

Был проведен дополнительный поиск факторов риска 
ТИА: УЗДГ брахиоцефальных сосудов с эмбологенной 
программой — по обеим брахиоцефальным артериям 
зарегистрирован кровоток магистрального типа, без 

Рис. 1. Толщина слоя нервных волокон сетчатки правого и левого глаза у пациентки Б. через 3 нед после дебюта симптомов ТИА: 
результаты оптической когерентной томографии 
Fig. 1. The thickness of the retinal nerve fiber layer in patient B.’s right and left eyes 3 weeks after the onset of TIA symptoms: 
results of optical coherence tomography

Примечание. Зеленым цветом обозначены участки сетчатки, толщина слоя нервных волокон которых находится в пределах референсных 
значений. RNFL (Retinal Nerve Fiber Layer) Analysis — анализ толщины слоя нервных волокон сетчатки, TSNIT (Temporal-Superior-Nasal-Inferior-
Temporal) Analysis — анализ височного-верхнего-носового-нижнего-височного сегментов слоя нервных волокон сетчатки, OD — правый глаз, 
OS — левый глаз.
Источник: Шамкин А.С. и соавт., 2021.

Note. The green color indicates the areas of the retina, where the thickness of the layer of nerve fibers is within the reference values. RNFL 
(Retinal Nerve Fiber Layer) Analysis — analysis of the thickness of the retinal nerve fiber layer, TSNIT (Temporal-Superior-Nasal-Inferior-
Temporal) Analysis — analysis of the temporal-superior-nasal-inferior-temporal segments of the retinal nerve fiber layer, OD — right eye, 
OS — left eye.
Source: Shamkin A.S. et al., 2021.
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асимметрии, в режиме эмболодетекции эмбологенных 
сигналов не зарегистрировано.

Расширенное исследование системы параметров 
системы гемостаза (через 2 года после дебюта ТИА): 
тромбоциты 277 � 109/л (норма 150–400 � 109/л), 
фибриноген по Клауссу — 2,53 г/л (норма 1,8–4,0 г/л), 
АЧТВ — 24,5 с (норма 22–38 с), протромбиновый пока-
затель по Квику — 86% (норма 85–130%), МНО — 1,04 
(норма 0,8–1,2), протромбиновое время — 12,8 с (норма 
9,0–14,0 с), антитромбин III — 101% (норма 70–140%), 
тромбиновое время — 24 с (норма 13–28 с), раствори-
мые фибрин-мономерные комплексы — 7,5 мг/дл (норма 
< 6 мг/дл), D-димеры — 0,34 мкг/мл (норма < 0,5 мкг/мл), 
парус-тест — 0,81 (норма > 0,7), волчаночный антикоагу-
лянт — 24 с (норма < 39 с).

Липидный спектр (через 2 года после дебюта 
ТИА): триглицериды — 0,76 ммоль/л (норма 0,44–
1,40 ммоль/л), общий холестерин — 4,19 ммоль/л (норма 
3,08–5,18 ммоль/л), ЛПВП — 1,40 ммоль/л (норма 
0,91–1,91 ммоль/л), ЛПНП (по Фридвальду) — 
2,44 ммоль/л (норма 1,53–3,55 ммоль/л), гомоцисте-
ин — 6,22 мкмоль/л (норма 4,92–11,88 мкмоль/л).

Агрегатограмма (через 2 года приема дезагрегантов): 
активация тромбоцитов арахидоновой кислотой 28 U 
(норма 75–120 U) — не превышает 30, дозировка АСК 
эффективна, в коррекции не нуждается.

МРТ артерий и вен головного мозга (1,5 Т, режимы 
Т1, Т2-ВИ, 3D-TOF, 2 года 1 мес после дебюта ТИА): зам-
кнутый Виллизиев круг. Асимметрия позвоночных арте-
рий — признаки гипоплазии справа. Патологии венозных 
синусов головного мозга не выявлено. 

Транскраниальная УЗДГ (через 2 года после дебю-
та ТИА): гемодинамически значимые стенозирующие 
и окклюзирующие нарушения магистрального церебраль-
ного кровотока, расчетная внутричерепная гипертензия 
не обнаружены. При функциональных пробах патологи-
ческого изменения кровотока по основной артерии не 
отмечено. Эмбологенных сигналов не зарегистрировано.

Плановая консультация невролога ОДКБ (через 2 года 
2 мес после дебюта ТИА): на протяжении 24 мес при-
ема АСК эпизоды ТИА не повторялись; неврологический 
статус без очаговой и общемозговой симптоматики. По 
данным лабораторного и инструментального контроля 
(через 2 года 2 мес после дебюта ТИА): параметры липид-
ного спектра и гомоцистеина крови, а также ASPI-теста 
находятся в пределах нормативных значений. По согла-
сованию с детским гематологом АСК отменена; рекомен-
дованы соблюдение питьевого режима, диета с доста-
точным содержанием фолиевой кислоты и ежегодный 
лабораторный контроль (гомоцистеин, липидный спектр).

Через 2 мес после отмены дезагрегантной терапии 
пациентка в неотложном порядке повторно обрати лась 
в приемное отделение детской городской клинической 
больницы № 9 с жалобами на «пелену» перед глазами 
в течение одного часа с головной болью в правой теменно-
височной области давящего характера без тошноты и рво-
ты, онемение левой кисти и щеки слева около 30 мин, 
повышение АД до 160/100 мм рт. ст. На момент осмотра 
активных жалоб нет, самочувствие не нарушено, головной 
боли не отмечает. Объ ективно: АД — 115/64 мм рт. ст. 
ЧСС — 55 уд./мин, ЧДД — 16/мин, сатурация — 98%. 
Состояние удовлетворительное. Сознание ясное. Нев-
рологический статус: общемозговых и менингеальных 
симптомов не выявлено. Функции черепных нервов 
сохранены: глазные щели равны, зрачки правильной 
формы, средней величины, фотореакции живые, содруже-
ственные, объем движений глазных яблок полный во всех 

направлениях, нистагма нет, лицо симметрично в покое 
и при движении, носогубные складки выражены равно-
мерно, корнеальные рефлексы живые, чувствительность 
на лице не нарушена, слух сохранен, глотание свободное, 
фонация не нарушена, мягкое небо подвижно, небный 
и глоточный рефлексы живые, язык по средней линии, 
атрофий и фибрилляций не наблюдается, движения голо-
вой и плечевым поясом в полном объеме. Объем актив-
ных и пассивных движений в конечностях сохранен. Сила 
мышц шеи, конечностей достаточная в проксимальных 
и дистальных отделах, симметрично. Тонус мышц, рефлек-
сы верхних и нижних конечностей — без особенностей, 
симметрично. Патологических рефлексов не выявлено. 
Пальценосовая и коленно-пяточная пробы точно с двух 
сторон, в позе Ромберга устойчива. Походка не нарушена. 
Нарушений поверхностной и глубокой чувствительности 
не выявлено. Функция тазовых органов не нарушена. 
Нарушения высших психических функций не выявлены. 
Установлен диагноз: «Транзиторная ишемическая атака 
в вертебробазилярном бассейне на фоне носительства 
генов т ромбофильного спектра, гипоплазии позвоночной 
артерии справа, полной аномалии Киммерле, брадикар-
дии. Синдром артериальной гипертензии?».

Девочку не госпитализировали, после проведения 
нейровизуализации (компьютерной томографии голов-
ного  мозга) было рекомендовано амбулаторное наблю-
дение невролога с рекомендациями: домашний режим 
в течение 1–2 сут, достаточный питьевой режим, воз-
обновление приема АСК в дозе 75 мг/сут, фолиевой 
кислоты 1 мг 1 раз в сутки в течение 1 мес, контроль АД 
и консультация кардиолога.

Агрегатограмма (через 9 мес после повторного назна-
чения АСК): активация тромбоцитов арахидоновой кисло-
той 21 U (норма 75–120 U, не превышает 30), дозировка 
АСК эффективна, в коррекции не нуждается.

Липидный спектр (через 9 мес повторного назначе-
ния АСК): триглицериды — 1,1 ммоль/л (норма 0,44–
1,40 м моль/л), общий холестерин — 3,68 ммоль/л 
(3,08–5,18 ммоль/л), ЛПВП — 1,33 ммоль/л (нор-
ма 0,91–1,91 ммоль/л), ЛПНП (по Фридвальду) — 
1,85 ммоль/л (норма 1,53–3,55 ммоль/л), гомоцисте-
ин — 5,69 мкмоль/л (норма 4,92–11,88 мкмоль/л).

Осмотр врача-невролога (через 9 мес после повторного 
назначения АСК): эпизодов ТИА не было. Менингеальные 
симпто мы — отрицательные, общемозговые симпто-
мы — отрицательные. Функции черепных нервов в нор-
ме. Двигательная сфера: объем активных движений пол-
ный; тонус рук и ног нормальный, D = S; сухожильные 
рефлексы верхних и нижних конечностей: нормальные, 
D = S; патологических стопных рефлексов нет, брюшные 
рефлексы живые, D = S; походка и осанка без особенно-
стей. Координаторные пробы выполняет с обеих сторон, 
интенционного тремора нет, поза Ромберга удовлетвори-
тельная. Чувствительность: на болевые и тактильные раз-
дражители реагирует. Тазовые функции без особенностей.

В связи с достижением 18-летнего возраста паци-
ентка переведена под наблюдение во взрослую меди-
цинскую сеть с реком ендациями продолжить прием дез-
агрегантной терапии (при необходимости с контролем 
агрегации тромбоцитов по данным ASPI-теста; соблюдать 
питьевой режим 30 мл/кг/сут; корректировка питания — 
акцент на продукты, богатые фолиевой кислотой — 
1 порция/сут; контроль концентрации гомоцистеина не 
реже чем 1 раз в 12 мес (целевое значение до 45 лет — 
< 9–10 мкмоль/л); контроль липидного спектра не реже 
чем 1 раз в 12 мес; контроль АД и ЭКГ; диспансерный учет 
у невролога и кардиолога по месту жительства.
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Через 2 года 10 мес от момента дебюта ТИА пациент-
ке проведена повторная ОКТ (рис. 2). Исследование не 
выявило отклонен ий показателей толщины слоя нервных 
волокон сетчатки от референсных значений.

Прогноз

Прогноз для пациентки относительно благоприят-
ный в отношении жизни и социальной адаптации при 

условии строгого соблюдения мер вторичной профи-
лактики, однако неопределенный в отношении пол-
ного отсутствия рецидивов без поддерживающей 
терапии.

Временная шкала

Хронология развития болезни пациентки Б., ее ключе-
вые события и прогноз представлены на рис. 3. 

Рис. 2. Толщина слоя нервных волокон сетчатки правого и левого глаза у пациентки Б. через 3,5 года после дебюта и 1 год 2 мес после 
второго эпизода ТИА: результаты оптической когерентной томографии 
Fig. 2. The thickness of the retinal nerve fiber layer in patient B. 3.5 years after the onset and 1 year 2 months after the second episode 
of TIA: results of optical coherence tomography

Примечание. Зеленым цветом обозначены участки сетчатки, толщина слоя нервных волокон которых находится в пределах референсных 
значений. RNFL (Retinal Nerve Fiber Layer) Analysis — анализ толщины слоя нервных волокон сетчатки, TSNIT (Temporal-Superior-Nasal-Inferior-
Temporal) Analysis — анализ височного-верхнего-носового-нижнего-височного сегментов слоя нервных волокон сетчатки, OD — правый глаз, 
OS — левый глаз.
Источник: Шамкин А.С. и соавт., 2025.

Note. The green color indicates the areas of the retina, where the thickness of the layer of nerve fibers is within the reference values. RNFL 
(Retinal Nerve Fiber Layer) Analysis — analysis of the thickness of the retinal nerve fiber layer, TSNIT (Temporal-Superior-Nasal-Inferior-
Temporal) Analysis — analysis of the temporal-superior-nasal-inferior-temporal segments of the retinal nerve fiber layer, OD — right eye, 
OS — left eye.
Source: Shamkin A.S. et al., 2025.
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ОБСУЖДЕНИЕ
Представленное клиническое наблюдение рециди ви ру-

ющих ТИА у пациентки подросткового возраста демонстри-
рует сложности ве рификации этого диагноза в педиатриче-
ской практике, а также наличие целого спектра заболеваний 
со схожей клинической картиной в дебюте. Все это указыва-
ет на необходимость междисциплинарного и одновременно 
этапного подхода к ведению таких пациентов.

Дифференциальная диагностика ТИА

При первом обращении участковым неврологом была 
заподозрена ТИА, однако при госпитализации и пер-
вичной оценке состояни я ребенка в стационаре был 
установлен диагноз «мигрень с аурой». Последний соот-
ветствовал современным критериям мигрени у детей: 
наличие не менее двух приступов полностью обратимых 
позитивных зрительных феноменов («светлая линия»), 
которые развиваются в течение не менее 5 мин и продол-
жительностью не менее 5 и не более 60 мин. Условием 
диагностики мигрени без ауры является также наличие 
головной боли, начинающейся во время ауры или в тече-
ние 60 мин после ее начала [23, 24]. Однако следует 
отметить, что повторение приступов не является специ-
фичным ни для ТИА, ни для мигрени [23].

Дифференциальная диагностика между гемиплеги-
ческой мигренью и ТИА у подростков со зрительными 
феноменами в структуре преходящих неврологических 
нарушений представляет собой сложную клиническую 
задачу, поскольку оба состояния являются редкими, 
проявляются обратимым неврологическим дефицитом, 
однако дальнейшая диагностическая тактика, прог ноз 
и подходы к лечению принципиально отличаются. Особую 
диагностическую сложность представляет первый эпи-
зод (дебют) заболевания. Примерно у 30% подростков 
с гемиплегической мигренью первично (в приемном 
покое) устанавливается диагноз «ТИА/инсульт», и наобо-
рот, у 40% детей с ТИА или дебютом инсульта ошибочно 
диагностируют мигрень [14, 25]. Клиническая картина 
гемиплегической мигрени характеризуется постепен-
ностью развития симптомов, которые могут «мигриро-
вать» (например, онемение, к которому присоединяются 
симптомы пареза, а затем нарушение речи) [25]. При 
ТИА, как правило, дебют внезапный, одновременный 
с максимальной выраженностью симптомов менее чем 
за 1 мин [25]. Длительность эпизода также различа-
ется: гемиплегическая мигрень длится от 30 мин до 

24 ч (иногда дольше при первом эпизоде), тогда как 
типичная ТИА продолжается от 5 до 15 мин, редко более 
1 ч [26]. При этом длительность эпизода более часа 
не считается абсолютным критерием исключения ТИА 
и одновременно весомым фактором риска последую-
щего ишемического инсульта по шкале ABCD-2 [27–29]. 
Ключевым дифференциально-диагностическим призна-
ком является характеристика головной боли. Для геми-
плегической мигрени головная боль — практически 
обязательный симптом, она чрезвычайно интенсивная 
и либо сопровождает ауру, либо следует за ней [24]. При 
ТИА у подростков головная боль, как правило, отсут-
ствует или не бывает выраженной [25, 30]. Кроме того, 
транзиторный дефицит церебральной перфузии в опре-
деленном бассейне кровоснабжения при ТИА не всегда 
проявляется клиническими признаками и симптомами 
обеднения кровоснабжения в этом бассейне, возмож-
на диссоциация неврологических симптомов [4, 31]. 
Диагностическое значение имеет и семейный анамнез. 
Для гемиплегической мигрени характерен отягощен-
ный семейный анамнез по мигрени, гемиплегической 
мигрени, эпилепсии или атаксии ввиду аутосомно-доми-
нантного типа наследования [26, 32]. При ТИА семейная 
история может содержать сведения о дебюте тромбозов 
любой локализации (тромбоэмболия легочной артерии, 
инфаркт, тромбоз глубоких вен или катетер-ассоции-
рованных тромбозов) и смерти от этих причин или по 
неустановленной причине в молодом возрасте [26].

По результатам нейровизуализации однозначно диф-
ференцировать ТИА и гемиплегическую мигрень невоз-
можно. Как правило, во время самого эпизода ТИА 
провести МРТ головного мозга не удается или изменений 
в церебральных структурах не обнаруживают. В неко-
торых случаях при гемиплегической мигрени при МРТ 
может быть обнаружен обратимый кортикальный отек, 
а при МР-ангиографии — вазоспазм / дилатация сосудов 
[25, 26]. По результатам нейровизуализации устано-
вить ТИА невозможно по причине отсутствия признаков 
острого инфаркта головного мозга (в том числе МРТ-
последовательности диффузионно-взвешенного изобра-
жения) [1]. Отсутствие патологических изменений по 
данным МРТ головного мозга, ЭЭГ и в результате осмот-
ра офтальмолога не противоречи ло диагнозу мигрени, 
но исключило дебют демиелинизирующих заболеваний 
(с учетом возраста и пола ребенка), объемных обра-
зований головного мозга, эпилепсии и ретинального 

Рис. 3. Хронология развития болезни пациентки Б., ключевые события и прогноз 
Fig. 3. Chronology of patient B.’s course of a disease, key events, and prognosis

Госпитализация, верифицированы 
рецидивирующие ТИА 

в вертебробазилярном бассейне

После 2 лет без ТИА 
терапия отменена

Пациентка передана во взрослую сеть, 
ремиссия 9 мес, прогноз благоприятный 

при условии продолжения лечения

Назначена ацетилсалициловая 
кислота (75 мг/сут), подтверждена 

эффективность (ASPI-тест 18 U)

Рецидив ТИА через 2 мес, терапия 
возобновлена с достижением 

контроля (ASPI-тест 21 U)

Примечание. ТИА — транзиторная ишемическая атака; ASPI — Arachidonic Acid Platelet Aggregation. 

Note. TIA (ТИА) — transitory ischemic attack; ASPI — arachidonic acid platelet aggregation.

Дебют ТИА Второй эпизод Спустя 2 года Спустя 2 года Спустя 2 года 9 мес
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тромбоза. Выявленные по данным МРТ головного мозга 
признаки минимальной перивентрикулярной лейкоэнце-
фалопатии (гиперинтенсивный сигнал в зоне перивен-
трикулярных пространств) типичны для исхода перина-
тальной гипоксии и нередко фигурируют как «находка» 
нейровизуализации даже при относительно благополуч-
ном перинатальном анамнезе [1].

Наблюдение за ребенком и динамика клинической 
картины в течение 5 лет позволили исключить лейкоди-
строфии и другие нейродегенеративные заболевания. 
Настороженность врачей неврологического отделения 
многопрофильного стационара, выполняющего функции 
первичного сосудистого центра для детского населения 
с 2011 г., в отношении цереброваскулярной патологии 
послужила основанием для углубленного диагностиче-
ского поиска. Тщательный анализ семиотики приступов 
выявил ключевые отличительные признаки: внезап-
ное развитие очагового неврологического дефицита 
в дебюте заболевания и одновременное возникновение 
головной боли низкой интенсивности с другими симпто-
мами преходящей ишемии, а также отсутствие призна-
ков семейной гемиплегической мигрени, в частности 
пареза конечностей или мимических мышц, анамнеза 
мигрени в семье.

При оценке риска ишемического инсульта врачу-
неврологу приемного покоя очень важно не пропустить 
дебют ТИА под маской др угих неотложных состояний 
с преходящей симптоматикой. Известно, что ТИА — зна-
чимый фактор риска ишемического инсульта как у взрос-
лых [1], так и у детей [1], который нередко остается 
неопределенным и, как следствие, своевременно не при-
меняется вторичная профилактика инсульта. Для оценки 
риска ишемического инсульта в течение 2, 7 и 90 сут 
после ТИА у взрослых разработана шкала ABCD-2 [27]. 
Только в 2024 г. Минздравом России впервые были 
утверждены клинические рекомендации в отношении 
случаев ишемического инсульта и ТИА, в которые был 
включен раздел, посвященный детям, однако ни одной 
рекомендации в отношении ведения, в том числе диагно-
стики, детей с ТИА в этом документе нет [1].

Клинически при первом обращении за помощью 
ребенок имел симптоматику, свидетельствующую как 
«за», так и «против» постановки обоих диагнозов — ТИА 
и мигрени, по результатам дополнительного обследова-
ния был проведен консилиум с экспертом инсультного 
отделения. В ситуации дифференциально-диагностиче-
ского выбора между относительно прогностически благо-
приятной мигренью и ТИА как фактором риска инсульта 
и последующей инвалидизации по причине стойкого 
неврологического дефицита [16, 33, 34] было решено 
обследовать ребенка и назначить меры вторичной про-
филактики, в первую очередь, по профилю факторов 
риска цереброваскулярных событий [1, 14, 23].

Патогенетические особенности 

и факторы риска ТИА

Установление диагноза ТИА в педиатрической прак-
тике требует проведения обширного диагностического 
поиска. На этапе стациона ра и в дальнейшем амбу-
латорно были обнаружены следующие факторы риска 
ТИА: носительство протромботических и прокоагулянт-
ных вариантов 6 генов (FGB, F13, ITGA2, PAI-1, MTR, 
MTRR), гипоплазия правой позвоночной артерии, полная 
аномалия Киммерле с признаками компрессии правой 
позвоночной артерии, дефект межпредсердной пере-
городки, а также брадикардия и эпизоды артериальной 
гипертензии. Вместе с тем, концентрация гомоцистеина 

была в пределах возрастной нормы, система фибрино-
лиза (показатель парус-теста, уровень антитромбина III), 
маркеры дислипидемий и антифосфолипидного синдро-
ма, а также признаки парадоксальной эмболии обнару-
жены не были.

Отец ребенка также прошел молекулярно-гене-
тическое исследование на носительство 12 патоген-
ных вариантов генов системы сверт ывания крови 
и фолатного цикла: обнаружены патогенные варианты 
в 7 из 12 исследованных генов: ген FGB: –455 G>A; F13: 
10976 G>T; ITGA2: 807 C>T; PAI: –675 5G/4G; MTHFR: 
677 C>T; MTR: 2756 G/G; MTRR: 66 A>G. Мать девочки 
не проходила исследования (отказ по финансовым сооб-
ражениям, так как обследование родителей не входит 
в перечень бесплатных услуг, и семья выбрала, в первую 
очередь, обследование отца ребенка). Семейный анам-
нез по тромботическим событиям у ребенка не отягощен, 
показатели гемостаза при госпитализации и в динамике 
амбулаторно находились в пределах локальных лабора-
торных норм. Очевидно, что генотип ребенка (и отца) сам 
по себе не определяет развития ТИА, так же, как и носи-
тельство отдельных однонуклеотидных замен само по 
себе не имеет клинического значения, но имеет значение 
реализация генотипа с формированием определенного 
лабораторного и клинического фенотипа. Носительство 
генов-кандидатов протромботического и прокоагулянт-
ного спектра не считается моногенным заболеванием 
с высокой экспрессивностью и пенетрантностью [14, 35], 
что объясняет отсутствие тромботических событий 
в семейном анамнезе и нормальные рутинные показате-
ли гемостаза у пациентки. 

У ребенка и у ее отца не были найдены значимые 
для раннего дебюта тромбозов мутация Лейдена или 
носительство по значимой одно нуклеотидной замене 
в гене протромбина или в гене MTHFR: 677 C>T. Однако 
обнаружение патогенных вариантов всех трех генов 
системы гемостаза — коагуляционного (ген фибриноге-
на и факто ра свертывания VII), рецепторного аппарата 
тромбоцитов (ITGA2) и системы фибринолиза (PAI-1) — 
в сочетании с патогенными вариантами генов фер-
ментов фолатного цикла в дебюте эпизода, ставшего 
причиной госпитализации ребенка, и повторение эпизо-
дов ТИА в нетипичном возрасте позволяют рассматри-
вать генотип ребенка как ассоциированный с высоким 
риском наследственной тромбофилии. Именно это стало 
дополнительным основанием для назначения дезагре-
гантов (которые на время приема в течение 2 лет пол-
ностью купировали эпизоды ТИА) [14, 16, 21]. 

Особого внимания заслуживает отсутствие гиперго-
моцистеинемии у пациентки, несмотря на носительство 
патогенных вариантов генов M TR и MTRR, ассоциирован-
ных с нарушением реметилирования гомоцистеина [36]. 
Данная клинико-лабораторная диссоциация согласует-
ся с данными, согласно которым у значительной части 
пациентов с ТИА и документированными генетическими 
дефектами фолатного цикла концентрация гомоцисте-
ина может оставаться в пределах референсных зна-
чений [36]. Известно, что концентрация гомоцистеина 
варьирует в зависимости от характера питания [36], при-
ема препаратов фолиевой кислоты [36] и увеличивается 
с возрастом [36]. Таким образом, нормальный уровень 
гомоцистеина не отменяет значимости выявленных гене-
тических маркеров и не исключает его прокоагулянтного 
действия. Регулярный мониторинг концентрации гомо-
цистеина и прием препаратов фолиевой кислоты как 
компоненты персонализированной схемы диспансерно-
го наблюдения, а также наблюдение врача-гинеколо-
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га, особенно по вопросам контрацепции, планирования 
беременности и деторождения, были рекомендованы 
родителям ребенка и самой пациентке.

Признаки других тромбофильных состояний — высо-
кая концентрация антитромбина III (белка противо-
свертывающей системы крови), значения парус-теста, 
результаты скрининга на антифосфолипидный син-
дром — обнаружены не были. При оценке показателей 
липидного спектра все параметры как в дебюте, так и на 
этапе динамического наблюдения оставались в пределах 
референсных значений. 

Необходимым элементом диагностического поиска 
факторов риска при дебюте ТИА у подростков является 
оценка функции сердечно-сосудис той системы [1, 37, 38]. 
У пациентки был обнаружен потенциальный фактор кар-
диоэмболического риска — дефект межпредсердной 
перегородки. Однако по данным повторных исследова-
ний транскраниальной УЗДГ эмболы не обнаружены. 
Обращает на себя внимание, что дефект межпредсерд-
ной перегородки был выявлен только при обследовании 
ребенка у детского кардиолога. При проведении эхо-
кардиографии в условиях клиники неотложного про-
филя этот дефект не был обнаружен. Стационар, куда 
ребенок был госпитализирован, не имеет профильно-
го кардиологического или кардиоревматологического 
отделения. Между тем действующие клинические реко-
мендации предписывают детальную оценку состояния 
сердечно-сосудистой системы при подозрении на ТИА, 
включая проведение эхокардиографии экспертного уров-
ня и проведение пузырьковой пробы [1]. Выявленная 
брадикардия может создавать гемодинамическую уяз-
вимость мозгового кровообращения, но исключительно 
в сочетании с другими факторами риска. Однако требует-
ся расширенное кардиоревматологическое обследование 
пациентки для оценки вклада однократно зафиксиро-
ванных нарушений ритма, повышенной концентрации 
антистрептолизина-О и малой аномалии развития серд-
ца. Кроме того, отсутствует стандартизованный протокол 
оценки цереброваскулярного русла у детей при прове-
дении УЗИ. Так, данная пациентка проходила УЗДГ цере-
бральных и брахиоцефальных артерий трижды, при этом 
полученные протоколы исследования не позволяли оце-
нить динамику состояния церебральных сосудов в связи 
с различиями в формулировках.

ОКТ была проведена в связи со зрительными симпто-
мами в структуре эпизодов ТИА. Полагают, что в случае 
ишемии каротидного бассейна и вовлечения в патологи-
ческий процесс a. ophthalmica ишемические изменения 
могут распространиться и на сетчатку глаза [39, 40]. 
В представленном клиническом случае, несмотря на кли-
ническую картину, включающую зрительные нарушения 
по типу «ухудшения зрения», появления «светлой линии» 
в поле зрения, показатели толщины нервного слоя воло-
кон сетчатки были в пределах референсных значений. 
Отсутствие изменений по данным повторных ОКТ может 
свидетельствовать: а) о транзиторном характере эпизо-
дов ишемии без формирования структурного дефекта 
(атрофии) слоя нервных волокон сетчатки; б) об отсут-
ствии вовлечения каротидного бассейна; в) об эффектив-
ности длительного приема АСК как меры вторичной про-
филактики. Однако потенциальная ценность этого метода 
для детей с транзиторными зрительными нарушениями 
вследствие ТИА требует дальнейшего изучения [41].

Представленные данные обследования в совокупно-
сти с анализом клинической картины позволяют сделать 
вывод о том, что ТИА у пациентки произошла в зоне кро-
воснабжения вертебробазилярного бассейна. Наличие 

зрительных расстройств (при отсутствии изменений по 
данным ОКТ) и снижения чувствительности клинически, 
выявленные структурные изменения, анатомически 
соответствующие клинике, — гипоплазия и компрес-
сия позвоночной артерии на фоне полной аномалии 
Киммерле — свидетельствуют в пользу указанной зоны 
кровоснабжения [31]. В то же время у пациентки име-
ются другие факторы риска, нетипичные для указанного 
типа ТИА: носительство тромбофильных полиморфизмов, 
брадикардия и дефект межпредсердной перегородки. 
Однако эти факторы относят к так называемому «низко-
му» или «неопределенному» риску развития ТИА и инсуль-
та [1]. Кроме того, известно, что выделить единственный 
и несомненный патогенетический тип ТИА или инсульта 
у детей удается редко [14, 16, 42].

При проведении дифференциальной диагно-
стики также рассматривались такие наследствен-
ные заболевания, как CADASIL (cerebral autosomal 
dominant arteriopathy with subcortical infarcts and 
leukoencephalopathy — артериопатия церебральная 
аутосомно-доминантная с субкортикальными инфаркта-
ми и лейкоэнцефалопатией) и болезнь Фабри, однако 
их наличие у описанной нами пациентки представ-
лялось маловероятным. Нами не были обнаружены 
типичные клинические маркеры CADASIL: изменения 
белого вещества с вовлечением передних височных 
долей по данным МРТ головного мозга, отягощенный 
семейный анамнез по инсультам, деменции или мигрени 
в молодом возрасте [1]. Не обнаружены «красные фла-
ги» болезни Фабри — акропарестезии, ангиокератоз, 
гипогидроз, помутнение роговицы, протеинурия или 
указание на заболевания почек у родственников по 
материнской линии [1]. Кроме того, CADASIL и болезнь 
Фабри имеют аутосомно-доминантный и Х-сцепленный 
типы наследования соответственно [1], тогда как семей-
ный анамнез пациентки не был отягощен по данным 
состояниям, а клиническая картина с дебютом в под-
ростковом возрасте в виде изолированных ТИА без дру-
гих характерных проявлений болезни свидетельствова-
ла о маловероятности этих заболеваний. Также можно 
отметить, что ребенка не тестировали на носительство 
мигрень-ассоциированных генов CACNA1A (ген, коди-
рующий субъединицу �1A кальциевых каналов), ATP1A2 
(ген, кодирующий альфа-2-субъединицу белка) и SCN1A 
(ген, кодирующий альфа-субъединицу потенциалзависи-
мого натриевого ионного канала) [26, 32].

Вторичная профилактика ТИА

Ключевым элементом в ведении пациентки и отча-
сти дифференциально-диагностическим критерием была 
вторичная профилактика с применением А СК в дозе 
75 мг/сут (1,2 мг/кг). Назначение дезагрегантов 
детям — это трудный выбор, все препараты этой группы 
в соответствии с инструкциями не разрешены и должны 
назначаться по показанию off-label. Рекомендованная 
дозировка составляет 3–5 мг/кг/сут, а продолжитель-
ность приема ограничивается сроком до 2 лет [1, 42]. 
Это обусловлено стремлением минимизировать потенци-
альные нежелательные явления [1, 43]. На фоне приема 
АСК (даже в минимальной терапевтической дозе) у нашей 
пациентки отмечался очевидный эффект: за двухлетний 
период эпизоды ТИА не повторялись.

Известно, что назначение современных антитромбо-
тических средств взрослым пациентам не предусматри-
вает рутинного лабораторного контроля в виду доказан-
ных эффективности и безопасности в рекомендованных 
производителями дозировках [1, 8]. Однако с учетом ком-
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бинации этиологических факторов ТИА у детей, лабиль-
ности системы гемостаза, возможной резистентности 
к терапии, возрастных особенностей фармакокинети-
ки препаратов существует необходимость мониторинга 
профиля безопасности у пациентов детского возраста 
[1, 21]. Целевыми значениями агрегации с арахидоно-
вой кислотой у пациентов, получающих АСК, считаются 
< 30 U (при использовании Multiplate Analyzer) или сни-
жение агрегации с аденозиндифосфатом не менее 30% 
от нижней границы нормы [21, 44, 45]. Результаты ASPI-
теста в динамике подтверждали эффективную супрессию 
агрегации тромбоцитов, отсутствие резистентности к АСК 
у ребенка, что сделало ее длительный прием контролиру-
емым и безопасным на протяжении всего курса [44, 45].

Учитывая стабильное клиническое и лабораторное 
состояние пациентки в течение 24 мес, в соответствии 
с современными подходами к ведению п одобных паци-
ентов было принято решение об отмене дезагреган-
та. При этом были даны рекомендации по ежегодному 
мониторингу концентрации гомоцистеина и показате-
лей липидного спектра, а также соблюдению питьево-
го режима и диеты, обогащенной фолиевой кислотой. 
Рецидив ТИА практически сразу после плановой отмены 
АСК может свидетельствовать о персистирующем высо-
ком тромбогенном риске у данной пациентки и демон-
стрирует, что ТИА у детей остается многофакторной пато-
логией, диктующей индивидуальный подход как на этапе 
поиска факторов риска, так и при длительном динамиче-
ском наблюдении.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Опыт ведения пациентки на протяжении нескольких 

лет демонстрирует, что диагностика ТИА у детей остается 
сложной клинической задачей, тре бующей последова-
тельного поиска факторов риска и определения пато-
генетического варианта, а также вынужденного назна-
чения дезагрегантов по показанию off-label. Спектр 
заболеваний со схожей с ТИА клинической картиной 
включает не только мигрень с аурой, но также парок-
сизмальные расстройства сознания (эпилептические 
приступы), демиелинизирующие заболевания, метабо-
лические нарушения, пароксизмальные дискинезии, 
вестибулярные расстройства и психогенные состояния. 
Сходство клинической картины, особенно при наличии 
субъективных зрительных и чувствительных феноменов, 
отсутствие патогномоничных симптомов и невозмож-
ность в ряде случаев быстро провести полный объем 
обследования определяют высокую вероятность гипо- 
или гипердиагностики ТИА. Вместе с тем, информиро-
вание педиатров и детских неврологов по проблеме 
ТИА и инсульта представляется необходимым, поскольку 
позволяет в ести системную работу по сбору информации 
о заболевании, разрабатывать стандартизированные 
протоколы диагностики и лечения ТИА у детей по анало-
гии со взрослой службой с целью эффективной профи-
лактики ишемического инсульта.
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