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Острые нарушения мозгового кровообращения

(ОНМК) в различные сроки беременности, во время родов

и в послеродовом периоде являются важнейшей междисци-

плинарной проблемой для акушеров, неврологов, реанима-

тологов-анестезиологов, сосудистых хирургов и врачей не-

которых других специальностей [1, 2]. Развитие инсульта во

время беременности или после родов становится тяжелей-

шим испытанием для женщины, ребенка и семьи в целом

[3, 4]. Инсульт при беременности остается одной из главных

причин смерти женщин, и даже его угроза всегда создает

чрезвычайную ситуацию для беременной и медицинского

персонала [5, 6]. 

Большие ограничения возможностей обследования и

лечения беременной затрудняют оказание ей эффективной

помощи в том объеме, который доступен больным с инсуль-

том в современной медицинской практике при отсутствии

беременности [5, 7, 8]. 

В связи с этим практическая неврология нуждается в

анализе факторов риска и механизмов развития ОНМК у бе-

ременных и доказательном изложении принципов оказания

медицинской помощи в этой сложной ургентной ситуации.

Актуальность проблемы, как это ни парадоксально, возрас-

тает в связи с успехами современного акушерства, благодаря

которым женщина может забеременеть, выносить и произ-

вести на свет ребенка, имея самую разную патологию – от

врожденных уродств и инфекционных заболеваний до онко-

логических и воспалительных процессов [6, 9, 10]. 

Ч а с т о т а  о с т р ы х  н а р у ш е н и й  м о з г о в о г о  
к р о в о о б р а щ е н и я  п р и  б е р е м е н н о с т и
Риск инсульта составляет 4–11 на 100 тыс. женщин

фертильного возраста, причем он существенно возрастает в

поздние сроки беременности, особенно в послеродовом пе-

риоде [1, 3, 6, 11–13]. 

В США в 1994–2007 гг. отмечено увеличение частоты

инсультов у беременных с 4085 до 6293 случаев, т. е. на 47%

(с 0,15 до 0,22 на 1000 родов), а в течение 12 нед после родов

этот показатель вырос на 83% (с 0,12 до 0,22 на 1000 родов)

[6, 10, 13].

Если на каждые 100 тыс. небеременных женщин фер-

тильного возраста в США зарегистрировано 11 случаев ин-

сульта, то на 100 тыс. родов – 34 случая; в развивающихся

странах на 100 тыс. беременных приходится 208 случаев ин-

сульта [3, 12, 13]. 
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Причинами повышения частоты инсульта считают ар-

териальную гипертензию, ожирение, сахарный диабет, вро-

жденные пороки сердца, рост числа «возрастных» беремен-

ных и случаев многоплодной беременности в результате эк-

стракорпорального оплодотворения [1, 9, 10]. 

По данным анализа 12 млн родов в США, среди жен-

щин 20–24 лет частота инсультов составляет 2, среди 29-лет-

них – 5, а 34-летних – уже 10 случаев. Среди женщин 35 лет

этот показатель увеличивается до 18, 40 лет – до 30 случаев [3]. 

К венозным тромбозам предрасполагают:

• физиологические гормонально опосредованные из-

менения в системе кровообращения, структуре тканей и ге-

мостазе (гиперкоагуляция из-за повышения уровня факто-

ров свертывания в крови и ингибиция фибринолиза);

• тенденция к стазу (гормональные и механические

причины);

• патологические состояния (преэклампсия и эк-

лампсия, аневризма, мальформации, артериальная ги-

пертензия). 

Адаптационные механизмы гомео- и гемостаза при-

спосабливают организм беременной к различным этапам

вынашивания плода, к сложнейшему этапу родовой дея-

тельности с его психоэмоциональным и физическим стрес-

сом, скоротечными системными перестройками гормо-

нального обеспечения в условиях кровопотери, перепадов

артериального, венозного, внутричерепного, внутриполост-

ного давления [14]. Многозначность и разнонаправлен-

ность определенных компонентов адаптационного меха-

низма обусловливают повышенную опасность различных

сбоев механизмов жизнеобеспечения. 

Физиологический смысл происходящих изменений –

адаптация системы гемостаза к появлению нового круга

кровообращения (маточно-плацентарного) и предстоящей

кровопотере в родах. К нормальным адаптационным меха-

низмам гемостаза при физиологической беременности, в

частности, относятся [1, 15]: 

• увеличение тромбоцитарной активности;

• усиление прокоагулянтных свойств эндотелия;

• рост уровня факторов свертывания крови;

• снижение антикоагулянтной активности.

Колебания параметров гемостаза при беременности в

норме сопровождаются пониженной активностью фибрино-

литической системы [1, 6, 9]. Осложненная беременность

протекает с повышением уровня комплекса плазмин/анти-

плазмин, Д-димера и продуктов деградации фибрина (актива-

ция фибринолиза, ответ на внутрисосудистое свертывание).

Активность тканевого активатора плазминогена на

протяжении беременности постепенно уменьшается (к пе-

риоду родов), но концентрация повышается, что уравнове-

шивает происходящие колебания в функциональном отно-

шении. Нормализация гемостаза происходит через 4–6 нед

после родов. Активность фактора VII и фактора Виллебран-

да во время беременности повышается. Активность ткане-

вого фактора моноцитов ко II триместру падает и остается

пониженной на протяжении этого триместра; в течение III

триместра она начинает немного расти и существенно – до

исходного уровня в начале беременности – повышается к 

3-м суткам после родов.

Скорость агрегации с реагентом АДФ от I к III триме-

стру беременности повышается с 74 до 84 нг/мл, а Д-диме-

ра – с 252 до 424 нг/мл. Содержание Д-димера в микрограм-

мах эквивалента фибриногена (FEU) пересчитывается по

формуле: 1000 нг/мл очищенного Д-димера = 2 мкг

FEU/мл. Динамика Д-димера в разные сроки беременности

приведена в табл. 1.

Следует обратить внимание на то, что отсутствие на-

рушений гемостаза у беременных с гестозом до родов не

предотвращает их развитие после родоразрешения. В по-

добных случаях у женщин после родов наблюдается гемоди-

люционная коагулопатия [15].

При сокращениях матки в период родов в централь-

ную венозную систему вбрасывается по 250–300 мл крови,

что повышает центральное венозное давление. Маневр

Вальсальвы в ходе 2-го этапа родов (особый вариант дыха-

ния с форсированным затрудненным выдохом – попытка

выдоха, когда рот и нос закрыты) связан со значительными

колебаниями артериального (АД) и внутричерепного (ВЧД)

давления. Так, примерно в 30% случаев при этом отмечает-

ся повышение ВЧД.

Мозговой кровоток при беременности имеет следую-

щие особенности:

• увеличение церебрального перфузионного давления

на 52%, особенно во II и III триместрах;

• снижение церебрального сопротивления на 19% на-

чиная с I триместра;

• увеличение мозгового кровотока, достигающее мак-

симума в период родов.

Хорошо известна стандартная динамика АД при бере-

менности: с первых недель до конца I триместра cнижается

уровень систолического АД на 10–15 мм рт. ст., а диастоли-

ческого – на 5–15 мм рт. ст., что является следствием умень-

шения сосудистого тонуса. Переносимость и физиологич-

ность такого сдвига во многом будут определяться исход-

ным уровнем АД у женщины. Так, при крайне низком ис-

ходном АД, например при идиопатической артериальной

гипотензии или исходной вегетативной дисфункции, а так-

же врожденных аномалиях строения церебральных сосудов,

недостаточности коллатерального кровоснабжения из-за

дисплазии соединительных артерий, нарушениях в веноз-

ном звене церебрального кровоснабжения, переносимость

этой физиологической гипотензии I триместра беременно-

сти может оказаться проблематичной, а физиологичность –

весьма условной. У большинства беременных, естественно,

эта перестройка протекает с достаточной компенсацией.
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Таблица 1. Динамика содержания Д-димера 
в разные сроки беременности (источник:
http://www.helix.ru/kb/item/03–001)

Неделя                     Референсные значения Д-димера,
беременности                            мкг FEU/мл

0–0,55

0,2–1,4

0,3–1,7

0,3–3

0,4–3,1

До 13-й

С 13-й по 21-ю

С 21-й по 29-ю

С 29-й по 35-ю

С 35-й по 42-ю
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К концу I триместра АД достигает минимума и в тече-

ние II триместра не меняется (стабилизируется). С начала

III триместра АД начинает повышаться, достигая к моменту

родов такого же уровня, как до беременности, или превы-

шая его на 10–15 мм рт. ст. Подобная динамика наблюдает-

ся и у женщин с артериальной гипертензией в анамнезе. 

После родов уровень АД возвращается к исходным (до

беременности) значениям. При этом следует учитывать два

обстоятельства. Во-первых, физиологическое повышение

АД в III триместре иногда ошибочно можно расценить как

симптом преэклампсии (клинически значимым следует

считать не всякое повышение АД, а подъем систолического

АД более чем на 30 мм рт. ст. и диастолического – более чем

15 мм рт. ст.). Во-вторых, у женщин с недостаточной стрес-

совой защитой, конституциональными особенностями син-

теза кортикостероидных гормонов, скрытой слабостью син-

теза кортизола надпочечниками (что проявляется длитель-

ными периодами астении и восстановления после стрессо-

вых ситуаций) после родов может развиться достаточно

стойкая артериальная гипотензия как компонент относи-

тельной парасимпатикотонии на фоне недостаточности

симпатикотонического обеспечения. Причиной этого слу-

жит недостаточность нейровегетативного и эндокринного

обеспечения. Роды как мощная нагрузочная проба для всех

механизмов жизнеобеспечения – вегетативных, эндокрин-

ных и связанных с ними психологических – у некоторых

женщин способны вызвать длительную, по сути постстрес-

совую, нейроциркуляторную астению с соответствующими

психологическими и физическими проявлениями. 

Физиологические, т. е. наблюдающиеся обычно при

нормальном течении беременности, изменения со стороны

сердечно-сосудистой системы в своих крайних проявлени-

ях, а также определенные генетические и иные особенности

организма женщины могут существенно повысить риск раз-

вития ОНМК в конкретных обстоятельствах (табл. 2).

Триада факторов риска тромбоэмболий у беременных

была описана Р. Вирховым как гиперкоагуляция, венозный

стаз и дисфункция эндотелия. Тромбоэмболии всегда были

основной причиной материнской смертности, причем в

12% случаев они развивались в виде инсультов.

Существенные изменения при беременности проис-

ходят в стенке сосудов: оболочка интима – медиа утолщает-

ся, появляются умеренная гиперплазия гладкомышечных

клеток и фрагментация ретикулярных волокон [16]. Эти пе-

рестройки также обусловливают известные факторы риска

нарушений мозгового кровообращения.

Определенные изменения при беременности претер-

певает структура мозга: по данным объемного МР-анализа,

размер мозга уменьшается, а желудочки немного увеличи-

ваются. Наблюдается также увеличение размера эпифиза на

0,08 мм/нед. Восстановление нормального размера эпифи-

за происходит в течение 1 нед после родов независимо от

кормления грудью.

Одним из наиболее значимых факторов риска развития

инсульта, связанного с беременностью, может быть обрати-

мая перипартальная (послеродовая) церебральная ангиопа-

тия послеродового периода. Она сопровождается мультифо-

кальной констрикцией церебральных артерий и приводит

как к ишемическому, так и к геморрагическому инсульту.

Ф а к т о р ы  р и с к а  о с т р ы х  н а р у ш е н и й  
м о з г о в о г о  к р о в о о б р а щ е н и я  п р и  
б е р е м е н н о с т и  и  в  п е р и п а р т а л ь н о м  п е р и о д е  
Выделяют следующие факторы риска [2, 4, 15, 17]:

• артериальная гипертензия; 

• аневризма, мальформации, аномалии строения сосу-

дов при соединительнотканной дисплазии; 

• артериальная гипотензия, коллапс;

• собственно акушерские факторы риска ОНМК: эк-

лампсия; экстракорпоральное оплодотворение; многоплод-

ная беременность (риск ее повышен при экстракорпораль-

ном оплодотворении); эмболия амниотической жидкостью;

кесарево сечение; кардиомиопатия; хореокарцинома;

• прием/введение лекарственных средств:

– высоких доз женских половых гормонов, L-аспарги-

назы, иммуноглобулина, интерферона;

– гормональных контрацептивов (частота инсульта –

4 на 100 тыс. женщин фертильного возраста вне беременно-

сти, 8 на 100 тыс. беременных. При гомозиготной лейден-

ской мутации риск повышен в 30–40 раз). 

Таблица 2. Д и н а м и к а  ф у н к ц и о н а л ь н о г о  с о с т о я н и я  с е р д е ч н о - с о с у д и с т о й  с и с т е м ы  и  г е м о с т а з а  
п р и  ф и з и о л о г и ч е с к и  п р о т е к а ю щ е й  б е р е м е н н о с т и

Показатель                                                                                           Триместр беременности                                                       Послеродовый период
I                                            II                                          III

Примечание. ПТИ – протромбиновый индекс. N – норма.

Частота сердечных сокращений

Минутный объем крови, %

АД, мм рт. ст.:
систолическое
диастолическое

Объем циркулирующей крови, %

Масса эритроцитов, %

Гематокрит

ПТИ, факторы внешнего коагу-
ляционного каскада (II, V, VII, X)

↑↓ 10–15

↑ 30–50

Исходный уровень
«  «

«  «

↑ 20–30

↓ (дилюция)

Исходный уровень

+

+

↓ 10 
↓ 10–15 

N

+

+

Исходный уровень

+

↑↑

↓
–

↑ 30–50

+

+

↑ К концу

Исходный уровень

«  «

«  «
«  «

«  «

«  «

«  «

«  «



Различные виды артериальной гипертензии требуют

различных подходов к лечению и профилактике осложне-

ний. Артериальная гипертензия регистрируется у 4–8% бе-

ременных (в России – у 7–29%). 

В соответствии с МКБ-10 выделяют следующие фор-

мы артериальной гипертензии: 

• О10 – существовавшая ранее артериальная гипер-

тензия, осложняющая беременность, роды и послеродовый

период;

• О16 – артериальная гипертензия у матери неуточ-

ненная.

В и д ы  о с т р ы х  н а р у ш е н и й  м о з г о в о г о  
к р о в о о б р а щ е н и я  п р и  б е р е м е н н о с т и  
( в  с о о т в е т с т в и и  с  М К Б - 1 0 )
1. Транзиторная ишемическая атака (ТИА).

2. Ишемический инсульт. Риск ишемического инсульта

при беременности возрастает с конца II триместра в 3–4

раза, в том числе в послеродовом периоде. При этом чаще

возникает артериальная, а не венозная окклюзия. Надо по-

мнить о высокой вероятности геморрагической трансфор-

мации ишемического очага.

Виды ишемического инсульта:

• I63.0 – ишемический инсульт вследствие тромбоза

внемозговых артерий;

• I63.3 – ишемический инсульт вследствие тромбоза

мозговых артерий;

• I63.4 – ишемический инсульт вследствие эмболии

мозговых артерий;

• I63.6 – ишемический инсульт вследствие тромбоза

вен (венозных синусов) асептический с формированием ин-

фаркта (в клинике характеры нарастающая цефалгия,

эпилептические припадки, очаговые симптомы);

• I67.6 – негнойный (асептический) тромбоз мозговых

вен или внутричерепных синусов (при отсутствии инфаркта).

Тромбоз в I триместре возникает в 20% случаев; его

причины – аборт (в 1-е или 3-и сутки), заболевания крови

(эритремия, серповидно-клеточная анемия). Тромбоз через

2–3 нед после родов развивается в 80% случаев. 

• I68.1 – церебральный артериит при инфекционных и

паразитарных болезнях (листериозный, сифилитический,

туберкулезный);

• I68.2 – церебральный артериит при системной крас-

ной волчанке.

• I73.1 – облитерирующий тромбангиит: при гемато-

логических заболеваниях, употреблении наркотиков груп-

пы амфетаминов, героина, кокаина. 

3. Геморрагический инсульт (сопровождается высокой

летальностью!), основными его причинами при беременно-

сти являются эклампсия, артериальная гипертензия, слия-

ние микрогеморрагий при сахарном диабете. 

Виды геморрагического инсульта (основные):

• субарахноидальное кровоизлияние (САК) – чаще в

III триместре в виде кровотечения из разорвавшейся анев-

ризмы, мальформации синусов твердой мозговой оболочки,

артериовенозной спинальной мальформации, разорвав-

шейся артериальной или венозной гемангиомы;

• внутримозговое кровоизлияние (ВМК) – разрыв

аневризмы, артериовенозной мальформации, кавернозной

или венозной ангиомы; при неоперированной аневризме

возможен повтор в послеродовом периоде. 

П а т о г е н е т и ч е с к и е  т и п ы  
и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а  п р и  б е р е м е н н о с т и
Атеротромботический тип: ишемический инсульт при

беременности наиболее часто обусловлен тромбозом; не-

редко ему предшествует ТИА. 

Основные причины тромботического инсульта у бере-

менных:

• сахарный диабет;

• артериальная гипертензия с вторичным склерозиро-

ванием артерий;

• заболевания крови – артериит, тромбангиит (серпо-

видно-клеточная анемия, тромботическая тромбоцитопе-

ническая пурпура);

• системная красная волчанка (артериит);

• преэклампсия;

• сепсис;

• менинговаскулярный сифилис (артериит).

Тромбозы синусов мозговой оболочки:

• тромбоз кавернозного синуса. Клинически характе-

ризуется экзофтальмом, отеком век и конъюнктивы, корня

носа, парезом глазодвигательных мышц, болью в области

иннервации первой ветви V нерва;

• тромбоз поперечного синуса. Протекает с припухло-

стью в области сосцевидного отростка, болью при поворо-

тах головы в здоровую сторону, иногда с двоением в глазах,

сопором. При люмбальной пункции иногда наблюдается

кровянистый ликвор. Меры неотложной помощи: введение

пенициллина 12 000 000–24 000 000 ЕД/сут внутримышеч-

но, гепарина 20 000–25 000 ЕД/сут внутривенно;

• окклюзия левого поперечного венозного синуса с ге-

моррагическими инфарктами и геморрагиями, развитием

генерализованного судорожного синдрома спустя несколь-

ко недель или дней после родов;

• тромбоз верхнего сагиттального синуса. Протекает с

эпилептическими припадками, геми- и параплегией, сопо-

ром или комой. 

Тромбоз глубоких вен мозга сопровождается когнитив-

ными нарушениями в различные сроки после беременно-

сти. В анамнезе – нередко прием оральных контрацептивов

до беременности. Очаговое повреждение мозга в области

зрительных бугров. При венозных инфарктах, особенно

глубоких коллекторов, происходит имбибиция паренхимы

кровью. В таких случаях рекомендуется выполнять последо-

вательность Gradient Echо (GRE) Т2. Если на Т1 регистриру-

ется гиперинтенсивность изображения, это соответствует

подострой стадии тромбоза.

Кардиоэмболический тип инсульта при беременности,

как правило, возникает по следующим причинам:

• мерцательная аритмия;

• дилатационная кардиомиопатия;

• пороки сердца;

• тромбоз вен малого таза с парадоксальной эмболией

через открытое овальное отверстие;

• примеси (тальк, мел и пр.) наркотиков при внутри-

каротидном введении. 

Наиболее значимым фактором риска кардиоэмболи-

ческого инсульта у беременных является перипартальная

кардиомиопатия (вторичная дилатационная кардиомио-

патия). Что происходит в эти сроки, почему может раз-

виться кардиомиопатия? Дело в том, что перипартальный

период (последний месяц беременности – 5-й месяц пос-
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ле родов) характеризуется систолической дисфункцией и

симптоматической сердечной недостаточностью вследст-

вие сокращения числа сердечных миоцитов. Этиология

процесса не всегда понятна, но определенную роль игра-

ют инфекции, аутоиммунные заболевания, возможна па-

тологическая реакция на гемодинамические сдвиги при

беременности. 

Частота перипартальной кардиомиопатии – 1случай

на 4–15 тыс. родов, а кардиоэмболия на ее фоне возникает

в 15% случаев. Исходы: летальность – до 35%, выздоровле-

ние – 30%, те или иные последствия – 30%.

Д и а г н о с т и к а ,  д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  
д и а г н о с т и к а ,  р и с к  д о п о л н и т е л ь н ы х  
м е т о д о в  о б с л е д о в а н и я
Дифференциальная диагностика кардиоэмболическо-

го инсульта у беременных требует исключения эмболии

околоплодными водами, тромбоэмболии легочной артерии,

кардиоцеребральных синдромов, нейроинфекций (энцефа-

лит, менингит, менингоэнцефалит), доброкачественной

внутричерепной гипертензии, острой гипертензионной эн-

цефалопатии, соматоформной дисфункции с конверсион-

ными нарушениями (табл. 3).

Тактика и риск нейровизуализации: МРТ при бере-

менности более безвредна, чем рентгеновская компью-

терная томография (КТ). Однако сильное магнитное по-

ле приводит к небольшому нагреву тканей, и в I тримест-

ре МРТ никогда не назначают (или назначают строго по

жизненным показаниям). Далее до наступления родов

можно применять МРТ, однако оптимально подождать и

обследовать пациентку после родов. Во время беременно-

сти не следует выполняют процедуру с использованием

контрастного вещества (табл. 4, 5).

Люмбальная пункция для беременных опасна: 

в I триместре может быть выкидыш. В 0,1–0,2% случаев

возникают вазовагальные реакции, которые приводят к

остановке дыхания, нарушению сердечной деятельности

и гипоксии мозга.

Б а з и с н а я  т е р а п и я  п р и  и н с у л ь т е  
у  б е р е м е н н ы х
При необходимости корректировать АД на фоне бе-

ременности и/или инсульта следует учитывать рекоменда-

ции Европейского общества гипертонии (ESH) и Евро-

пейской ассоциации кардиологов (ESC) по лечению арте-

риальной гипертензии. Так, при предшествующей бере-

менности артериальной гипертензии без поражения орга-

нов-мишеней и при гестационной артериальной гипер-

тензии, развившейся после 28-й недели, нелекарственная

терапия начинается при АД 140–149/90–95 мм рт. ст. и за-

ключается в снижении стресса, соблюдении режима труда

и отдыха, (отдых несколько раз в день лежа на левом бо-

ку), отказе от курения [8, 16]. 

Лекарственную терапию назначают при АД 150/95 мм

рт. ст., а при гестационной артериальной гипертензии, раз-

вившейся до 28-й недели, артериальной гипертензии в рам-

ках гестоза, предшествующей беременности артериальной

гипертензии с поражением органов-мишеней – при АД

140/90 мм рт. ст.

В случае необходимости АД можно снижать не более

чем на 20% от исходных величин в течение 1–2 ч (существу-

ет опасность снижения перфузионного давления). Для это-

го следует использовать: 

• каптоприл (капотен) 25 мг под язык или 

• эналаприл внутривенно медленно в течение 5 мин

либо внутривенно капельно в 50 мл 5% раствора декстрозы,

либо 0,9% раствора NaCl по 1,25 мг в 1 мл. 

В качестве нейропротективных средств при инсульте у

беременных можно назначать:

• магния сульфат – блокатор NMDA-рецепторов –

внутривенно капельно медленно по 5–10 мл 25% раствора в

сутки (в течение 5–7 дней);

• актовегин по 10–30 мл в 200–400 мл физиологиче-

ского раствора NaСl (до 1 г) в течение первых 3–5 дней, за-

тем в половинной дозе в течение 2 нед.

Возможность дополнительного назначения цитико-

лина (цераксона) как предшественника фосфолипидов

Таблица 3. Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а  ц е р е б р а л ь н о г о  в е н о з н о г о  т р о м б о з а

Характеристика                             Тромбоз поверхностных                                        Тромбоз                                                Тромбоз синусов
(корковых) вен                                            глубоких вен                                   твердой мозговой оболочки

Примечание. ДЗН – диск зрительного нерва; МРТ – магнитно-резонанская томография.

Чаще в послеродовом периоде; 
цефалгия, тошнота, рвота, сопор,
возбуждение, судороги, чаще фо-
кальные с генерализацией, очаго-
вый церебральный дефицит, ла-

бильный (парезы, афазия, гемиа-
нопсия и т. д.)

Локальный отек мозга с кровоизли-
янием у корковой поверхности, не

захватывает зоны артериального
кровоснабжения. МР-венография
может быть без изменений. Гемор-
рагические инфаркты (нарушен от-

ток крови), САК и/или ВМК

Чаще благоприятный

Крайне тяжелое состояние, обычно
кома; мышечная гипертония, позы
ригидности, нарушение вертикаль-
ного взора (стволовые симптомы)

Отсутствие кровотока в прямом си-
нусе, внутренних мозговых венах,

билатеральные изменения в таламусе

Диагноз затруднен, исход часто 
неблагоприятный

Цефалгия, эпилептический 
синдром, синдром внутричерепной

гипертензии, парезы черепных 
нервов, сопор или возбуждение,

очаговая симптоматика, отек ДЗН 

Отсутствие кровотока в сагитталь-
ном или латеральном синусе

Благоприятный при ранней 
диагностике

Клинические данные

Результаты МРТ

Исследование крови

Исход

Лейкоцитоз, ускорение СОЭ, наличие воспалительных очагов (отит, этмоидит)



мембран для лечения беременной решается в каждом слу-

чае индивидуально, несмотря на то что использование

препарата у детей разрешено с момента рождения. При

принятии решения о назначении препарата его вводят

внутривенно или внутримышечно по 500–1000 мг 2 раза в

день в зависимости от тяжести состояния (или перораль-

но по 2 мл 3 раза в день). Максимальная суточная доза при

парентеральном назначении – 2000 мг, при оральном при-

еме – 600 мг. Минимальный рекомендованный курс – 

45 дней. Возможны побочные явления в виде парасимпа-

тикотонии с развитием артериальной гипотензии.

Препараты аспирина (ацетилсалициловая кислота)

можно применять для профилактики и лечения ишеми-

ческого инсульта, профилактики эклампсии малыми до-

зами по 50–75 мг/сут на протяжении I и II триместров

(уровень доказательности С); их не следует использовать

в последние 3 мес беременности (во избежание кровоте-

чения) [17]. 

Клопидогрель (плавикс), тиклопидин (тиклид) проти-

вопоказаны при беременности и в период грудного вскарм-

ливания (а также в возрасте до 18 лет, что надо учитывать

после родоразрешения у юных матерей).

Для профилактики и лечения ишемических осложне-

ний при беременности (тромбоз глубоких вен голеней, ма-

гистральных артерий, тромбоэмболия легочных сосудов,

синдром диссеминированного внутрисосудистого сверты-

вания, антифосфолипидный синдром) можно применять

низкомолекулярный гепарин – эноксапарин натрия (клек-

сан), который не проникает через плаценту. По данным Уп-

равления по контролю качества пищевых продуктов и ле-

карственных препаратов США (FDA), он относится к кате-

гории В влияния на плод [17]. 

Препарат оказывает прямое антикоагулянтное дейст-

вие посредством ингибирования тромбокиназы (фактор Ха)

и инактивации тромбина (фактор IIa). Несмотря на отсутст-

вие ОНМК в перечне показаний, широкий спектр послед-

них допускает применение препарата во время беременно-

сти в исключительных случаях, когда потенциальная польза

для матери превышает потенциальный риск для плода.

При использовании препарата после родов рекомен-

дуется прекращение грудного вскармливания. 

При назначении эноксапарина важно учитывать сле-

дующие противопоказания: беременные с искусственными

клапанами сердца; гиперчувствительность к эноксапарину

или гепарину и его производным; угрожающий аборт; анев-

ризма сосудов; геморрагический инсульт; тяжелая энокса-

парин- или гепарин-индуцированная тромбоцитопения;

возраст до 18 лет. 
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Таблица 4. И с п о л ь з о в а н и е  М РТ  и  К Т  п р и  б е р е м е н н о с т и

Исследование                                                       Риск для матери                                   Риск для плода                                Противопоказания

Примечание. ОФЭКТ – однофотонная эмиссионная КТ; УЗДГ МАГ – ультразвуковая допплерография магистральных артерий головы;
ТКДГ – транскраниальная допплерография; ЭхоКГ – эхокардиография; ЭЭГ – электроэнцефалография.

МРТ с диффузией или перфузией

КТ

КТ с контрастным веществом

ОФЭКТ

Ангиография

УЗДГ МАГ и ТКДГ

ЭхоКГ

Люмбальная пункция

ЭЭГ

Нет

«

«

«

Минимальный

Нет

«

«

«

Не выявлен, но рекомендована
после I триместра

Минимальный (<0,5 рад)

Минимальный

Минимальный (<0,5 рад)

Минимальный

Нет

«

«

«

Наличие металла, 
кардиостимулятора, 

отологических имплантатов

Нет

Аллергия на контрастное 
вещество

Нет

Аллергия на контрастное 
вещество

Нет

«

Начальное вклинение, объемное
образование головного мозга

Нет

Таблица 5. О с о б е н н о с т и  М РТ - и з о б р а ж е н и й  ц е р е б р а л ь н ы х  с и н у с о в  в  р а з н ы е  с р о к и  т р о м б о з а

Режим                  Нормальные синусы                   Ранняя стадия тромбоза                Промежуточная стадия                 Поздняя стадия тромбоза
(<1 сут)                                    тромбоза (1 мес)                                    (>1 мес)         

Т1

Т2

Гипоинтенсивность

«

Изоинтенсивность

Гипоинтенсивность

Гипоинтенсивность

Чаще изоинтенсивность, 
чем гиперинтенсивность

Изоинтенсивность

Изоинтенсивность или 
гиперинтенсивность
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