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В неврологическом отделении наблюдались 20 пациентов грудного возраста с острой тяжелой черепно-мозговой травмой. 
Нозологические формы были представлены субдуральными гематомами, shaken-impact-синдромом, внутрижелудочковыми 
кровоизлияниями и диссекцией сонных артерий. Обсуждаются вопросы диагностики и лечения.
К л юч е в ы е  с л о в а :  shaken-impact-синдром, внутрижелудочковое кровоизлияние, субдуральная гематома, тромбоз це-

ребральных венозных синусов, артериальная диссекция

20 infants with acute severe craniocerebral injuries were placed under observation in the Neurologic Department. The nosological 
forms were represented by subdural hematomas, shaken-impact-syndrome, intraventricular hemorrhage, and dissection of carotid 
arteries. The problems of diagnostics and treatment are discussed. 
K e y  w o r d s :   shaken-impact-syndrome, intraventricular hemorrhage, subdural hematoma

При тяжелой черепно-мозговой травме (ЧМТ) де-
тей грудного возраста часто отсутствуют анамнести-
ческие указания на травму, так как последняя обычно 
на носится близкими ребенка (в дальнейшем анамнез 
может измениться, т. е. некоторые родители признают 
наличие травматического воздействия) [2].

Тяжесть состояния при первичном осмотре 
может быть различной — от состояния "ближе к 
удовлетворительному" (у впервые поступившего в 
стационар грудного ребенка редко диагностируется 
удовлетворительное состояние) до "крайне тяжелого" 
(кома). Травматические повреждения кожных по-
кро вов, костей (трубчатых, ребер), внутренних ор-
га нов могут не наблюдаться. Неврологическая сим-
п томатика не носит специфичных признаков — 
общемозговые расстройства могут быть представлены 
повышенной возбудимостью, угнетением сознания, 
чередованием периодов возбудимости и угнетения, 
нарастающим угнетением, комой; генерализованные 
судороги часты, но могут и отсутствовать; очаговая 
симптоматика может проявляться фокальным ком-
по нентом судорог, парезами конечностей, но может 

и отсутствовать [2, 10, 11, 18]. Все это приводит к 
госпитализации пациентов не в хирургическое, а в 
консервативное отделение стационара. Отсутствие 
анамнестических сведений и неспецифичность кли-
ни ческой симптоматики обусловливают ведущее зна-
чение в диагностике параклинического скрининга, 
обязательно включающего нейровизуализацию [10, 
11, 18, 20, 22 ].

Некоторые варианты тяжелой ЧМТ грудных детей 
крайне скудно отражены в отечественной ли те ратуре 
и соответственно не диагностируются в кли нической 
практике; это относится прежде всего к считающемуся 
наиболее неблагоприятным травматическому по вреж-
де нию мозга shaken-impact-синдрому (SI) [1].

Синдром shaken-impact, или shaken-baby, пред-
став ляет собой своеобразный вариант травмы головы 
у грудного ребенка, отличный от "банальной травмы 
головы" (травма при падении с высоты, не превыша-
ющей рост ребенка и "травмы головы при катастро-
фах" (accidental — автотравма, удар по голове посто-
ронним предметом) [2, 9, 13, 21]. Частота SI-cиндрома 
весьма значительна. В США и Канаде SI-cиндром яв-
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Характер радиологических (КТ без контрастиро-
вания) изменений при данном варианте травмы под-
робно описан в отечественной литературе ранее [1].

В последние годы появляется все больше сообще-
ний о травматическом тромбозе церебральных ве-
нозных синусов (особенно латерального и верхнего 
сагиттального) у новорожденных и грудных детей. 
При внутрижелудочковом кровоизлиянии (ВЖК) в 
данной возрастной группе также все чаще регистри-
руется тромбоз синусов, и многие авторы склонны 
считать его причиной возникновения ВЖК [3, 8, 15, 
16, 25, 28].

Материалы и методы
Материалом исследования послужили 20 пациентов в 

возрасте от 1 до 6 мес, проведших острый период заболева-
ния в психоневрологическом отделении многопрофильной 
больницы Москвы с 2009 по 2011 г.

У 3 пациентов диагностирован SI-синдром, у 3 — ВЖК, у 
3 — артериальный инфаркт вследствие диссекции внутренней 
сонной артерии, у 11 — острая субдуральная гематома (у 5 — 
с сопутствующим субарахноидальным кровоизли янием).

Трое пациентов с SI-синдромом наблюдались сразу по-
сле окончания острого периода заболевания, который про-
ходил в нейрохирургических отделениях двух стационаров 
Москвы.

ляется причиной многочисленных судебных разбира-
тельств [9, 20].

Основным церебральным повреждением является 
ишемический инсульт мозга, но механизмы его 
возникновения не уточнены [4, 10, 20].

Характерным внутричерепным признаком счи та-
ется субдуральная гематома в межполушарной щели 
или латерализованная; механизм возникновения 
типичный для травмы — разрыв поверхностных 
мелких вен, дренирующихся в синус (так называемые 
bridging veins — "перегибающиеся вены") [20]. При-
мечательной особенностью является то, что лате-
рализованная гематома вначале небольшая и не 
требует эвакуации, но в остром периоде заболевания 
не только достигает значительных размеров, но и 
становится двусторонней; этот факт в зарубежных 
литературных источниках не имеет объяснения [4, 5, 
7, 10, 13, 14, 18, 22, 24].

Также характерным, но не облигатным, признаком 
синдрома являются кровоизлияния на глазном дне 
или в стекловидном теле [2, 20].

Постоянно подчеркива ет ся исключительно не бла-
гоприятный исход SI-синдрома, превосходящий по 
тяжести "травму головы при катастрофах" (accidental 
trauma) [2, 21]. Лечение SI-синдрома не разработано и 
остается симптоматическим 
[2, 4, 9, 10, 13 14, 17, 21, 22]; 
исключение представляет 
отечественный метод, опу-
бликованный в 2007 г. [1].

Поскольку в отечествен-
ных изданиях МКБ-10 рас-
смат риваемая нозология от  -
сутствует, приводятся ди аг  но-
стические критерии Pe di atric 
Commiittee on Child Abu se 
and Neglect of American Aca-
demy (Пе диатрический ко-
митет по жестокому обраще-
нию с ребенком) [2]; данные 
критерии практически не от-
личаются от принятых в дру-
гих странах:
— грудной возраст (в боль-

шинстве случаев до 6 мес 
жизни);

— массивные крово из лия-
ния на глазном дне (реже 
и в стекловидном теле);

— гиперденсивный сигнал 
в проекции меж по лу -
шар  ной щели на ком пью-
терной томо грамме (КТ) 
го лов ного мозга ("суб ду-
раль ная ге матома");

— участки гиподенсивного 
сигнала от вещества моз-
га на КТ (участки "black 
brain" — "черного мозга"; 
доказано, что данные оча-
ги являются ише ми чес ки-
ми);

— гиперденсивный сиг нал от 
мозжечка на КТ (симптом 
"яркого моз жеч ка").

Рис. 1. КТ (без контрастирования). Правосторонняя острая плоская субдуральная гематома 
справа, заходящая в межполушарную щель; острая плоская субдуральная гематома в зад-
ней ямке слева; очаг ушиба мозга слева. Понижение плотности кортикально-субкортикаль-
ных отделов полушарий мозга; симптом "яркого мозжечка"; расширение поверхностных 
конвекситальных вен в области межполушарной щели.
КТ с контрастированием (правый нижний снимок). Тромб в задних отделах верхнего сагиттального синуса.
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грудного ребенка по голове, подбрасывание ребенка 
вверх — так называемые папины игры).

В момент госпитализации внешние следы травма-
тических повреждений ни у одного ребенка не отме-
чены; в 4 случаях расстройство стула предполагало 
патологию желудочно-кишечного тракта. Неврологи-
ческая симптоматика только в 3 наблюдениях артери-
ального инфаркта позволяла предполагать очаговое 
поражение мозга (судороги с последующим гемипа-
резом). В остальных наблюдениях неврологическая 
симптоматика регулярно была представлена обще-
мозговым синдромом разной степени выраженности 
(нарушения сознания, генерализованные судороги). 
Состояние пациентов при поступлении во всех случа-
ях было тяжелым, в 14 случаях пациенты поступали 
непосредственно в реанимационное отделение.

В проводившемся диагностическом скрининге 
наибольшей информативностью обладали показате-
ли гемоглобина в анализе крови (падение в 17 слу-
чаях из 20), показатели фундоскопии (пре- и рети-
нальные свежие кровоизлияния в 16 случаях из 20), 
показатели люмбальной пункции (кровь в ликворе 

в 9 случаях из 20). НСГ в 
3 случаях выявляла ВЖК 
и в 4 случаях — смещение 
срединных структур мозга с 
односторонним сдавлением 
боковых желудочков мозга. 
Таким образом, диагности-
ческий скрининг в течение 
первых 24 ч от момента по-
ступления чаще всего ука-
зывал на внутричерепное 
кровоизлияние.

С момента появления по-
дозрения на внутричерепное 
кровоизлияние начинали ле-
чение свежезамороженной 
плаз мой, фенобарбиталом 
и антибиотиками (также 
стандартными инфузиями и 
сим птоматическими средст-
вами). До исключения воз-
можного сопутствующего 
тромбоза методами более ва-
лидной нейровизуализации 
(КТ, в том числе с контрасти-
рованием, МРТ) препараты, 
повышающие свертывае-
мость крови, исключались 
(этамзилат и др., вальпроа-
ты).

Нейровизуализация (КТ, 
МРТ, проводимые в сроки 
до 72 ч после поступления) 
позволяла верифицировать 
диагноз и решить вопрос о 
необходимости хирургиче-
ского вмешательства.

Диагноз SI-синдрома 
устанавливали на осно-
вании критериев Pediatric 
Commiittee on Child Abuse 

Методы исследования в остром периоде: анализ кро-
ви общий, анализ мочи общий, определение концентрации 
тромбоцитов, времени свертывания крови, коагулограмма, 
биохимический анализ крови, рентгенография черепа, фун-
доскопия, люмбальная пункция, нейросонография (НСГ), 
КТ (томограф Toshiba Aquilion), МРТ (магнитно-резонанс-
ный томограф Signa Ovation, напряженность поля 0,35 Тл, 
режимыТ1, Т2, FLAIR, аксиальные, сагиттальные и коро-
нальные проекции; безконтрастная МР-артериография и МР-
венография 3D TOF).

Результаты
При поступлении анамнестических сведений о 

травме ни в одном случае не было; в дальнейшем в 
3 случаях артериального инфаркта родителями при-
знан факт "банальной травмы головы" (падение с вы-
соты, не превышающей рост ребенка), имевший ме-
сто в пределах 24 ч до развития симптоматики. В 4 
наблюдениях при целенаправленном расспросе полу-
чены сведения, которые могли косвенно указывать на 
возможность травмы (посещение грудным ребенком 
бассейна, убегание матери с ребенком от грозы, нали-
чие в семье трехлетнего ребенка, пытавшегося бить 

Рис. 2. КТ (верхние снимки). Понижение плотности кортикально-субкортикального ве-
щества мозга (больше справа), отек (больше задних отделов) правого полушария мозга, 
острая плоская субдуральная гематома, заходящая в межполушарную щель справа.
МРТ, Т1 и МРВ, конец острого периода (нижние снимки). Тромб в верхнем сагиттальном синусе, но синус 
проходим. Небольшая плоская субдуральная гематома справа.
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шательство — эвакуация дополнительно выявленной 
значительной по объему хронической эпидуральной 
гематомы. Хирургическое вмешательство по оконча-
нии острого периода потребовалось еще в 1 наблюде-
нии субдуральной гематомы. Так, 3 пациентов с одно-
сторонней острой плоской субдуральной гематомой 
в начале 3-й недели острого периода заболевания по 
настоянию родителей (поскольку состояние пациентов 
было удовлетворительным) были выписаны. Через 2 
мес один из них снова поступил в отделение, где у него 
был диагностирован гнойный менингит. Нейровизуа-
лизация выявила двусторонние нагноившиеся хрони-
ческие субдуральные гематомы (эмпиемы), потребо-
вавшие хирургического лечения (рис. 7).

При артериальной диссекции и артериальном ин-
фаркте мозга основу лечения составляли гемодилю-
ция низкомолекулярными белковыми растворами, 
введение фенобарбитала (для создания противосудо-
рожного фона в остром периоде), антиагрегантов и 
нейропротекторов (рис. 8). Во всех трех случаях (не-
смотря на формирование постинсультной кисты) ис-
ход был благоприятным без дефекта функций.

В литературе все чаще описывается травмати-
ческий тромбоз церебрального венозного синуса у 

and Neglect of American Aca-
demy. КТ с контрастиро-
ванием или МРТ во всех 
данных случаях выявляли 
также тромбоз крупного ве-
нозного синуса (рис. 1, 2). 
Теми же методами нейрови-
зуализации во всех случаях 
ВЖК также выявляли тром-
боз венозного синуса (рис. 
3, 4). В 4 случаях значитель-
ного смещения срединных 
структур мозга острые суб-
дуральные гематомы были 
плоскими и не могли вызы-
вать дислокацию мозгово-
го полушария и сдавление 
боковых желудочков; ме то-
дами нейровизуализации в 
3 случаях выявлен тромбоз 
латерального синуса на сто-
роне отечного полушария 
мозга (рис. 5, 6), в 1 случае 
смещение было вызвано 
хронической эпидуральной 
гематомой.

Основу лечения (кроме 
случаев артериальной дис-
секции) составляли свеже-
замороженная плазма 10 
мл/кг (1 инфузия в сутки) в 
острейший период заболе-
вания (первые 3 дня); фено-
барбитал внутрь в течение 
21-28 дней (срок примене-
ния обусловлен временем, 
требуемым для начала река-
нализации тромба в сосуди-
стом русле), дозу подбирали 
индивидуально начиная с 5 мг/кг/сут до достижения 
максимальной седации вплоть до зондового кормле-
ния. Одновременно создавали необходимый противо-
судорожный медикаментозный фон (вальпроаты не 
употребляли, учитывая их способность повышать 
свертываемость крови); исключали парентеральное 
введение гемостатических средств (этамзилат, кон-
трикал, эпсилон-аминокапроновая кислота, аминоме-
тилбензойная кислота); антибиотики широкого спек-
тра парентерально в течение 10 дней.

Во всех трех наблюдениях SI-синдрома, во всех 
(кроме одного — см. ниже) наблюдениях субдураль-
ной гематомы, в 2 наблюдениях из 3 ВЖК исход был 
благоприятный без дефекта функций.

Во всех случаях ВЖК в остром периоде заболе-
вания наблюдалось прогрессирующее увеличение 
желудочков мозга (постгеморрагическая гидроцефа-
лия). Стандартными методами лечения (применение 
диакарба, повторные люмбальные пункции) в 2 слу-
чаях удалось остановить прогрессирование гидроце-
фалии, в 1 случае эти методы оказались безуспешны-
ми и потребовалась шунтирующая операция.

При острых субдуральных гематомах с дислокаци-
ей мозга в 1 случае потребовалось хирургическое вме-

Рис. 3. МРТ, Т1, Т2. Кровоизлияние в левый таламус, тромб в IV желудочке (впечатление о 
его тампонаде). Расширение желудочковой системы. Тромбоз правого латерального синуса.
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том и переход их в хрониче-
ские, а также повторные кро-
воизлияния на глазном дне 
с последующим снижением 
зрения. Так, 3 пациента с SI-
синдромом, наблюдавшиеся 
в течение анализируемого 
периода в консервативном 
отделении, были выписаны 
без дефекта функций, а дру-
гие 3 пациента, проведшие 
острый период в нейрохи-
рургическом отделении и 
поступавшие для восстано-
вительного лечения, имели 
неблагоприятный исход — 
вегетативное состояние в 2 
случаях (мультицистная эн-
цефаломаляция в результате 
распространенных венозных 
инфарктов мозга) и грубую 
задержку развития с огром-
ными хроническими дву-
сторонними субдуральными 
гематомами в 1 случае.

Возникающий вопрос, 
каким образом при подозре-
нии на травматическую при-
роду страдания у грудного 
ребенка может возникнуть 
ВЖК, несложно решить, ес-
ли предположить, что пер-
вичным травматическим на-
рушением был тромбоз си-
нуса. Механизм аналогичен 
таковому при SI-синдроме: 
при повышении венозно-
го давления (натуживание, 
плач и тем более тониче-

ские судороги) на фоне уже повышенного венозно-
го давления (блокада крупного венозного дренажа, 
каковым является синус) тонкая стенка вены разры-
вается. Происходит внутричерепное кровоизлияние 
в виде субдуральной гематомы, субарахноидально-
го кровоизлияния, внутримозгового кровоизлияния 
или ВЖК. В наблюдавшихся за анализируемый пе-
риод случаях нейровизуализация регулярно фикси-
ровала тромб в синусе. Тромбоз синусов как причи-
на ВЖК у новорожденных все чаще упоминается в 
литературе последних лет [3, 8, 15, 16, 25, 28]. Ги-
дроцефалия, развивающаяся на фоне ВЖК (дила-
тация желудочковой системы обычно начинается в 
конце 2-й — начале 3-й недели от момента ВЖК), не 
является окклюзионной, как можно было бы предпо-
ложить логически, а арезорбтивной [8, 15, 28].

Тромбоз синусов как причина развития гидроцефа-
лии по арезорбтивному механизму (повышение дав-
ления в венозной системе препятствует адекватной 
работе пахионовых грануляций) подтверждается еще 
и тем, что профилактика гидроцефалии официально 
предусматривает повторные люмбальные пункции, 
что, естественно, является противопоказанием при 
обструктивной гидроцефалии. Тем не менее данный 

грудных детей [8, 15, 25]. При SI-синдроме внутри-
черепные кровоизлияния могут возникать как в ре-
зультате травмы (разрыв перегибающихся вен), так и 
вследствие тромбоза синуса: тромбоз вызывает повы-
шение давления в венах, дополнительное повышение 
давления (натуживание, судороги) приводит к разры-
ву стенки вены.

Пониженная плотность вещества мозга при SI-
синдроме может отражать как отек кортикально-суб-
кортикальных отделов мозга за счет резкого венозно-
го полнокровия вследствие тромбоза синуса и затруд-
ненного венозного оттока, так и начавшиеся явления 
ишемии, т. е. венозные инфаркты. Исключительное 
значение имеет предупреждение нарастания тром-
боза, поскольку в этом случае неизбежно возникнут 
инфаркты и возможен переход тромбоза на систему 
глубоких мозговых вен сначала с отеком подкорковых 
структур и перивентрикулярного белого вещества 
мозга, а затем и с развитием венозных инфарктов. 
Недостаточная седация приводит к повышению дав-
ления в церебральной венозной системе (вследствие 
повышения внутригрудного-внутрибрюшного давле-
ния из-за натуживания во время плача, судорог), воз-
растает риск разрыва венозной стенки и наблюдаются 
повторные кровоизлияния, рост субдуральных гема-

Рис. 4. МРТ, Т1 с контрастированием. Внутрижелудочковое кровоизлияние. Тромб в левом 
латеральном синусе.
МРВ (правый нижний снимок). Локальный дефект сигнала (тромб) в левом латеральном синусе.
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большую субдуральную гематому. Отсутствие выше-
указанной патологии позволяет начать описанное вы-
ше лечение с последующей верификацией диагноза 
посредством КТ с контрастированием. Грудным де-
тям крайне неохотно проводят МРТ головного мозга, 
хотя данный метод лучше всего выявляет тромбозы 
(длительность исследования требует наркоза).

Основанием для проводимого лечения явились 
следующие факторы:

 ■ Выявление тромбоза венозных синусов (при SI-
синдроме, ВЖК и в ряде случаев при субдураль-
ной гематоме) чревато развитием тромбоза по-
верхностных и глубоких мозговых вен с возникно-
вением инфарктов мозга.

 ■ У грудного младенца (особенно в возрасте до 6 
мес) имеется физиологическое "тромбофиличе-
ское" состояние, т. е. склонность к повышенному 
тромбообразованию. Поэтому парентеральное 
применение гемостатических средств приводит к 
нарастанию тромбоза. Свежезамороженная плаз-
ма, вводимая в первые дни, предупреждает данное 

факт прагматического значения в профилактике раз-
вития гидроцефалии не имеет (теоретически удале-
ние тромба могло бы предотвратить нарастание дав-
ления в желудочковой системе, однако риск осложне-
ний подобного вмешательства неизвестен). Проблема 
профилактики гидроцефалии после ВЖК до сих пор 
не имеет удовлетворительного решения. Какие бы 
методы или их сочетания не применялись в остром 
периоде, невозможно предсказать прогрессирование 
гидроцефалии и соответственно необходимость шун-
тирующей операции [23, 26, 27].

Тромбоз крупного венозного дренажа (синуса) 
приводит к венозному застою в дренируемой области, 
что проявляется расширением вен и отеком мозговой 
ткани. В случае тромбоза одного из парных дренажей 
(латеральный синус) отек будет латерализованным. 
Такая ситуация наблюдалась в 3 случаях; наличием 
плоской субдуральной гематомы нельзя было объ-
яснить значительное смещение срединных структур 
мозга; тщательный анализ нейровизуализацион-
ных изображений во всех случаях выявлял тромбоз 
 синуса.

Травматическое рассло-
ение артерий шеи и головы 
как причина последующе-
го артериального инфаркта 
известно давно [6, 12, 19]. 
Проведенная в остром пе-
риоде МРТ головного мозга 
выявляла расслаивающую 
сосудистую стенку гемато-
му на аксиальных срезах, а 
МРА подтверждала диагноз 
благодаря выявлению сег-
ментарного сужения арте-
рии на большем или мень-
шем протяжении.

Наблюдения и SI-
синдрома, и ВЖК, и лате-
рализованного отека полу-
шария со смещением сре-
динных структур мозга еще 
раз подчеркивают необхо-
димость РКТ с контрасти-
рованием, если МРТ в силу 
тех или иных причин недо-
ступна. Важно максималь-
но раннее проведение РКТ 
или МРТ, но обычно иссле-
дование запаздывает, ког-
да у пациента изначально 
не предполагается острая 
нейрохирургическая пато-
логия (в лучшем случае оно 
бывает проведено не ранее 
3-го дня после поступле-
ния в стационар). НСГ вы-
полняется в пределах 24 ч 
с момента госпитализации, 
позволяет исключить вну-
трижелудочковое и вну-
тримозговое кровоизлия-
ние, требующую эвакуации 

Рис. 5. КТ. Острая плоская правосторонняя субдуральная гематома. Плоская правосторон-
няя хроническая субдуральная гематома. Отек правого полушария мозга со смещением 
срединных структур. Тромбоз правого латерального синуса.
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Рис. 6. КТ. Острая плоская субду-
ральная гематома слева. Отек ле-
вого полушария мозга со смеще-
нием срединных структур. Тром-
боз левого латерального синуса.

Рис. 7. КТ. Небольшая острая субдураль-
ная гематома слева (верхние снимки). 
Двусторонние хронические субдураль-
ные гематомы с нагноением – эмпиемы 
(нижние снимки).
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2. SI-синдром представляет собой самостоятель-
ную нозологическую единицу и требует включения в 
перечень причин заболеваний (МКБ) отечественной 
редакции.

3. Наиболее патологически значимым процессом 
при SI-синдроме является тромбоз венозного синуса.

4. Причина ВЖК — тромбоз синуса.
5. Тромбоз латерального синуса может вызывать 

значительное смещение срединных структур мозга.
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осложнение, так как содержит 
натуральные факторы как свер-
тывания, так и антисвертыва-
ния. Наличие у пациента кро-
воизлияний делает применение 
антикоагулянтов небезопасным.

 ■ Физиологическое (при плаче, 
крике, натуживании, глотании, 
во сне и т. д.) или патологиче-
ское (тоническая фаза генерали-
зованных судорог) повышение 
венозного давления в системе 
мозговых вен при наличии блока 
одного или нескольких крупных 
венозных дренажей (синус) при-
водит к разрыву мелких вен, дре-
нирующихся в синус, и образова-
нию (или росту уже име ющихся) 
субдуральных ге ма том, субарах-
ноидальному кровоизлия  нию, 
внутримозговому кро воизли я-
нию или ВЖК. Аналогичным 
образом та же ситуация приво-
дит к повторным ретинальным 
кровоизлияниям. Недостаточная 
седация пациента чревата ука-
занными осложнениями.

 ■ Повышение давления в веноз-
ной системе вследствие нату-
живания может приводить к от-
рыву тромба (в месте предыду-
щего разрыва венозной стенки) 
и повторному кровоизлиянию. 
Это также обусловливает необ-
ходимость седации пациента.

 ■ Излившаяся кровь (особенно 
у детей первых месяцев жизни 
со слабым иммунитетом) часто 
"инфицируется" и развиваются 
гнойные осложнения кровоиз-
лияний. Это обусловливает профилактическое на-
значение антибиотиков широкого спектра действия.
Рекомендуемое лечение значительно улучшает 

прогноз при тяжелой ЧМТ у грудных детей (особое 
значение имеет SI-синдром), исключение составляет 
артериальная диссекция, так как удовлетворительных 
методов лечения артериального инфаркта нет [6, 12, 
19]. Описанное лечение предупреждает также ослож-
нения, требующие хирургического вмешательства 
(острые и хронические субдуральные гематомы), и 
офтальмологические осложнения (повторные рети-
нальные кровоизлияния). Рекомендуемые к приме-
нению лекарственные средства производятся в РФ и 
легкодоступны. Ранний благоприятный прогноз обе-
спечивает сокращение пребывания пациента на боль-
ничной койке, а благоприятный отдаленный прогноз 
не требует повторных госпитализаций для реабилита-
ционного лечения.

Выводы
1. Нейровизуализация при диагностическом 

скрининге должна включать КТ с контрастированием 
или МРТ.

Рис.8. МРА. Отсутствие сигнала от внутричерепной части левой внутренней сонной 
артерии и левой средней мозговой артерии.
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или с другими факторами риска. Мы изучили 16 случаев акушерского повреждения плечевого сплетения, уделяя особое вни-
мание детям, рожденным путем кесарева сечения. Мы провели обзор английской литературы за последнее десятилетие и 
обнаружили, что родовой паралич верхней конечности у этих новорожденных встречается чрезвычайно редко (1% на все 
случаи повреждения плечевого сплетения). Обсуждается различие между врожденным параличом верхней конечности и по-
вреждением плечевого сплетения во время насильственных родов от других случаев.
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There are  reports of brachial plexus injury in newborns delivered by Caesarean section although it is diffi cult to say whether the injury 
is due to excessive  force applied to deliver the baby through the incision in the abdominal wall or to other factors.  We analysed 16 
cases of obstetric brachial plexus injury with special reference to newborns delivered by Caesarean section. The review of the English-
speaking literature for the last decade revealed only rare cases of obstetric upper limb paralysis (1%). The association of such cases 
with brachial plexus injury is discussed.
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Введение
Акушерский паралич верхней конечности класси-

фицируется на верхний, нижний, тотальный и про-
межуточный типы согласно повреждению корешков 
плечевого сплетения [1, 23, 25]. Каждый тип парали-
ча, как известно, ассоциируется с определенным спо-
собом вагинальных родов [4, 5, 6, 21].

Есть сообщения о повреждениях плечевого спле-
тения у детей, рожденных путем кесарева сечения, 
однако трудно определить, связаны ли они с чрезмер-
ной силой во время извлечения плода из матки через 
разрез передней брюшной стенки или с другими фак-
торами риска [1, 24, 29]. К тому же подлинная частота 
встречаемости родового паралича верхней конечно-
сти у этих новорожденных неизвестна.

В данной статье мы рассматриваем случаи аку-
шерского повреждения плечевого сплетения у де-

тей, рожденных путем кесарева сечения. Мы также 
провели обзор литературы для определения час -
тоты этого повреждения. В заключение обсуждает-
ся различие между врожденным параличом верх-
ней конечности и повреждением плечевого спле-
тения во время насильственных родов и от других 
случаев.

Материалы и методы
Работа основана на анализе историй болезни 16 новорож-

денных с акушерским параличом верхней конечности Кли-
ники акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта, рожденных 
путем кесарева сечения. Был выполнен поиск Medline англо-
язычной литературы с 2001 по 2011 г., и проанализированы 
статьи с целью определить частоту встречаемости кесарева 
сечения среди описанных случаев родового паралича верх-
ней конечности.


