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Резюме. Ишемический инсульт в бассейне задней мозговой артерии (ЗМА) является редким заболевани-
ем. Приведено клиническое наблюдение повторных эпизодов ишемического инсульта у пациента 16 лет 
в бассейне ЗМА, проявившегося изолированными зрительными нарушениями (дефектами поля зрения) 
и головной болью. Заболевание дебютировало зрительным мерцанием. Через 6 месяцев после болезни 
развилась неполная гомонимная гемианопсия — нижнеквадрантная гемианопсия, подтвержденная ком-
пьютерной периметрией. При выполнении магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного мозга вы-
явлены очаги ишемических изменений в левой теменно-затылочной области. На фоне терапии отмечено 
частичное восстановление зрительных функций. Наличие изолированной гомонимной гемианопсии дик-
тует необходимость проведения высокоинформативных методов диагностики с включением МРТ головно-
го мозга и периметрического обследования для своевременной диагностики, адекватной терапии и про-
филактики заболевания. 
Ключевые слова: вертебробазилярный бассейн, задний мозговой инсульт,  гомонимная гемианопсия, 
нижнеквадрантная гемианопсия, дети
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Abstract. Ischemic stroke in the basin of the posterior cerebral artery (PCA) is a rare disease. The clinical observation 
of repeated episodes of ischemic stroke in a 16-year-old patient in the PCA  basin, manifested by isolated visual 
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ВВЕДЕНИЕ
Инсульты у детей и подростков являются акту-

альной медико-социальной проблемой. Частота 
артериального ишемического инсульта в детском 
возрасте составляет от 1,2 до 13 случаев на 100 000 
[1, 2]. Эпидемиологические исследования показы-
вают, что около 10–30% всех ишемических инсуль-
тов и транзиторных ишемических атак встречаются 
в вертебробазилярном бассейне (ВББ) [3, 4]. Нару-
шения кровотока в зоне кровоснабжения задней 
мозговой артерии (ЗМА) встречаются лишь в 5–10% 
случаев. Несмотря на проводимую вторичную про-
филактику антиагрегантами, повторные церебро-
васкулярные эпизоды в ВББ нередки и возникают 
у 23–52% детей [5] в течение первых трех лет. 

Клиническая диагностика недостаточности кро-
воснабжения ВББ затруднена из-за перекрестного 
кровоснабжения сосудистых бассейнов, поэтому 
клиническая картина в пределах мозгового ствола 
и задних отделов полушарий мозга может носить 
преходящий характер и/или маскироваться под 
другие заболевания [6]. 

Симптомокомплекс инсульта в ВББ характеризу-
ется тяжелым течением: угнетением сознания раз-
личной степени выраженности, ипсилатеральным 
параличом черепных нервов с контралатеральным 
моторным и/или сенсорным дефицитом, систем-
ным головокружением, атаксией, дизартрией, го-
ловной болью, чувством тошноты, рвотой и нистаг-
мом [7–9]. У 45–67% пациентов в остром периоде 
инсульта развивается стойкое нарушение полей 
зрения, которое полностью восстанавливается в 
течение первых 6 месяцев инсульта у 7,5% пациен-
тов [10]. 

Ишемический инсульт в ВББ возникает при на-
рушении кровотока в позвоночных, базилярной 
и задних мозговых артериях. Позвоночные арте-
рии разделены на 4 сегмента (V1–V4), первые три 
из которых образуют экстракраниальную часть, а 
V4  — внутричерепную. Двусторонние сегменты V4 
сливаясь образуют базилярную артерию. Мозжеч-
ковые артерии (верхняя, передняя нижняя и задняя 
нижняя) являются частью ВББ и участвуют в крово-
снабжении мозжечка. Две заднемозговые артерии 

(ЗМА) снабжают кровью участки коры головного 
мозга в области шпорной борозды, а зрительная 
лучистость в ряде случаев получает кровь из вет-
вей средней мозговой артерии, соответственно, 
гомонимная гемианопсия не всегда подразумева-
ет инфаркт в бассейне ЗМА [11, 12]. Большая часть 
зрительной коры кровоснабжается ветвями ЗМА, 
дополнительно в области затылочного полюса  — 
ветвями СМА [13].

Ишемический инсульт в бассейне ЗМА в детском 
возрасте изучен мало. Наиболее частым вариантом 
изменения полей зрения является гомонимная 
гемианопсия, возникающая у 75% пациентов. Ок-
клюзия ЗМА проявляется дефектами полей зрения: 
контралатеральной гомонимной гемианопсией 
либо контралатеральной квадрантной (нижне-
квадрантной — при поражении клина или верхне-
квадрантной — при поражении язычной извилины) 
гемианопсией [12, 14, 15] при отсутствии других 
проявлений неврологического дефицита. В лите-
ратуре описаны случаи инсульта в ЗМА, которые 
проявляются галлюцинациями по механизму «кор-
кового высвобождения», зрительной и цветовой 
агнозией, прозопагнозией, синдромом отрицания 
слепоты (синдром Антона), дефицитом зрительного 
внимания и оптико-моторной агнозией (синдром 
Балинта) [10, 11].

Приводим редкое клиническое наблюдение 
пациента с повторным ишемическим инсультом в 
бассейне ЗМА, которое проявилось изолирован-
ным нарушением полей зрения в виде неполной 
гомонимной гемианопсии  — нижнеквадрантной 
гемианопсии.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Пациент А., 16 лет, обратился в приемное отде-

ление стационара с жалобами на нарушение зрения 
(частичное выпадение полей зрения). Из анамнеза 
известно, что заболевание развилось остро с нару-
шением зрения (выпадением правых полей зрения) 
и последующей выраженной диффузной головной 
болью без тошноты и рвоты. Госпитализирован экс-
тренно в нейрохирургическое отделение с диагно-
зом: острое нарушение мозгового кровообращения 

disturbances (visual fi eld defects) and headache, is presented. The disease debuted with visual fl icker. 6 months 
after the disease, incomplete homonymous hemianopia developed  — lower quadrant hemianopi, confi rmed 
by computer perimetry. When performing magnetic resonance imaging (MRI) of the brain, foci of ischemic 
changes in  the left parietal-occipital region regione were revealed. Partial restoration of visual functions was 
noted against the background of therapy. The presence of isolated homonymous hemianopia dictates the need 
for highly informative diagnostic methods including magnetic resonance imaging of the brain and perimetric 
examination for timely diagnosis, adequate therapy and prevention of the disease.
Keywords: vertebrobasilar pool, posterior cerebral stroke, homonymous hemianopia, lower quadrant hemianopia, 
children
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по ишемическому типу в ВББ. Первые симптомы за-
болевания появились за 6 месяцев до поступления 
в стационар в виде мерцания зрения длительно-
стью 10–15 минут. Частота зрительных нарушений 
в динамике нарастала от 1 раза в месяц до ежеднев-
ного. Через 6 месяцев от начала заболевания разви-
лось выпадение полей зрения слева, которое почти 
полностью регрессировало в течение 10 дней. По-
вторное нарушение мозгового кровообращения 
возникло через 27 дней после первого острого со-
судистого эпизода в виде выпадения полей зрения 
справа и головной болью, в связи с чем экстренно 
госпитализирован. 

Анамнез жизни. Акушерский анамнез отягощен 
(острое респираторное заболевание и угроза пре-
рывания на раннем сроке). Родился в срок на фоне 
легкой преэклампсии. Масса тела при рождении — 
3700 г, рост — 53 см, оценка по шкале Апгар — 8/9 
баллов. Выписан в срок. Психомоторно развивался 
по возрасту. В дошкольном в младшем школьном 
возрасте наблюдался неврологом по поводу навяз-
чивых движений, тикоидного гиперкинеза. В тече-
ние жизни перенес ОРВИ, бронхит, инфекционный 
мононуклеоз, ветряную оспу. Страдает витилиго. 
Травмы, судороги, потери сознания отрицает. На-
следственность: у бабушки по отцовской линии 
инсульт в 50 лет, язвенная болезнь желудка. Гипер-
тоническая болезнь по отцовской линии у деда. 
Соматический статус при поступлении: состояние 
средней степени тяжести. Рост 168 см, вес 58  кг. 
Кожные покровы и видимые слизистые оболочки 
чистые, обычной окраски. Тургор и эластичность 
тканей сохранены. Носовое дыхание свободное. 
Дыхание в легких проводится по всем отделам, 
везикулярное, хрипов нет. Частота дыхательных 
движений — 18 в минуту. Тоны сердца ритмичные. 
Артериальное давление (АД) 125/70 мм рт.ст., ча-
стота сердечных сокращений (ЧСС) — 104 в минуту, 
частота дыхания — 20 в минуту. Живот мягкий, без-
болезненный. Стул, мочеиспускание в норме. 

Неврологический статус. Сознание ясное. Ак-
тивен, доступен контакту, адекватно реагирует на 
осмотр. Обоняние не нарушено. Глазные щели D=S. 
Зрачки D=S. Фотореакция живая. Движения глазных 
яблок не ограничены, нистагма нет. Конвергенция, ак-
комодация не нарушены. Диплопии нет. Точки выхода 
тройничного нерва безболезненны. Чувствительность 
на лице сохранена. Носогубные складки равные. Слух 
не нарушен. Язык по средней линии. Глотание и фона-
ция не нарушены. Речь четкая. Движения в конечно-
стях в полном объеме. Парезов нет. Мышечный тонус 
не нарушен. Рефлексы с рук живые, D=S, коленные 
рефлексы живые, ахилловы рефлексы живые. Брюш-
ные рефлексы живые, симметричные. Патологических 
рефлексов нет. Координационные пробы выполняет 
удовлетворительно. Менингеальных симптомов нет. 

Данные лабораторных методов 
обследования при поступлении

Клинический анализ крови: увеличение ге-
моглобина — 169 г/л, лейкоцитов — 12,3×109/л, 
моноцитов — 0,88×109/л, средней концентрации 
гемоглобина в эритроцитах — 363 г/л, увеличение 
среднего объема тромбоцитов — 11,1 фл, увеличе-
ние ширины распределения эритроцитов — 14,7%); 
биохимический анализ крови (включая показатели 
уровня липопротеинов), анализ мочи в пределах 
нормы. 

Иммуноферментный анализ (ИФА), полимераз-
ная цепная реакция (ПЦР) крови к вирусам семей-
ства Herpes viridae присутствия вирусов не обнару-
жили. 

Коагулограмма (активированное частичное тром-
бопластиновое (АЧТВ), протромбиновый индекс 
(ПТИ), протромбиновое время (ПТВ), фибриноген) в 
пределах нормы. 

Кровь на гомоцистеин — 8,3 ммоль/л.
Кровь: антифосфолипидный синдром — резуль-

тат отрицательный.
Осмотр окулиста: Диск зрительного нерва 

бледно-розовый, границы четкие, склеральные 
миопические конусы с височной стороны, сосуды 
нормального хода и калибра, в макулярной обла-
сти и на периферии в видимой области патологии 
нет. Миопия средней степени: OD: 0.5; sph –4,50 = 1.0; 
OS: 0.4; sph –4,50 = 1.0. Компьютерная периме-
трия: гомонимная нижнеквадрантная гемианопсия 
(рис. 1).

Электроэнцефалография (ЭЭГ): очаговых изме-
нений, пароксизмальных форм активности не вы-
явлено.

МРТ-исследование головного мозга выявило 
очаги ишемии в затылочной области с двух сторон 
(рис. 2, 3). 

МР-ангиография: гипоплазия V5 сегмента пра-
вой позвоночной артерии.

Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) головного мозга и шеи с контрастировани-
ем: КТ-картина тромбоза левой позвоночной арте-
рии (V1–V2 сегменты).

На фоне приема антиагрегантной, антикоагу-
лянтной терапии под контролем коагулограммы, 
МНО состояние пациента стабилизировалось, от-
мечена положительная динамика в виде частично-
го восстановления зрительных функций и лабора-
торных показателей.  

В амбулаторных условиях выполнена генетиче-
ская панель тромбофилии. Выявлен аллельный по-
лиморфизм генов:

• ген метионинсинтазы MTR 2756 (Asp 919 Glu), 
гетерозигота A/G;

• ген редуктазы метионинсинтазы MTRR 66 A/G, 
гетерозигота A/G;
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Компьютерная периметрия
Динамика OD OS

При поступлении

на 16-й день

Рис. 1. Правосторонняя нижнеквадрантная гомонимная гемианопсия на компьютерном периметре в динамике

Fig. 1. Right-sided lower-quadrant homonymous hemianopia on the computer perimeter in dynamics

Рис. 2. МРТ головного мозга пациента 16 лет с очагами 

ишемических изменений в левой затылочной доле

Fig. 2. MRI of the brain of a 16-year-old patient with foci of 

ischemic changes in the left occipital lobe

Рис. 3. МРТ головного мозга пациента 16 лет с очагами 

ишемических изменений в левой теменной области

Fig. 3. MRI of the brain of a 16-year-old patient with foci of 

ischemic changes in the left parietal region
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• ген метилентетрагидрофолатредуктазы MTHFR 
677 С/T (Ala 222 Val), гетерозигота C/T;

• ген субъединицы IIIA интегрина тромбоцитов 
(тромбоцитарный рецептор фибриногена) ITGBЗ 
1565 T/C, гетерозигота T/C;

• ген тромбоцитарного рецептора к коллагену 
(интегрин альфа-2) ITGA 807 C/T, гетерозиго-
та C/T.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Диагностика ишемического инсульта в бассейне 

ЗМА представляется сложной из-за особенностей 
кровообращения и неспецифичности симптомов 
[16]. Наиболее частыми проявлениями заболевания 
являются одноименные нарушения полей зрения 
и головная боль. Неспецифический характер сим-
птомов диктует необходимость проведения диф-
ференциальной диагностики с мигренью, острым 
синуситом и рассеянным склерозом. Заболевание 
дебютировало мерцанием зрения без головной 
боли, которое пациентом достаточно долго игно-
рировалось, что привело к поздней диагностике и 
лечению. Мерцание зрения не сопровождалось го-
ловной болью и свидетельствовало о гемодинами-
ческих расстройствах зрительной системы с одной 
стороны выше хиазмы. Пациент поступил в стацио-
нар с частичным выпадением одноименных полей 
зрения, являющимся признаком нарушения крово-
тока в области стриарной коры, зрительной лучи-
стости или латерального коленчатого тела [17, 18]. 
Выявленные при нейровизуализации ишемические 
изменения в теменно-затылочной области под-
тверждают уровень поражения зрительных  путей. 

При проведении КТ-ангиографии позвоночни-
ка диагностирован тромбоз левой позвоночной 
артерии (V1–V2 сегменты). Известно, что окклюзия 
одной позвоночной артерии не приводит к ишеми-
ческому инфаркту, однако при наличии у пациента 
инфаркта мозга в бассейне ветвей ЗМА и тромбо-
за позвоночной артерии причинно-следственная 
связь более вероятна в сочетании с патологией в 
шейном отделе позвоночника, краниовертебраль-
ной области, наличием шейного ребра, атероскле-
роза сосудов и аномалий виллизиева круга. Рас-
слоение шейных сонных и позвоночных артерий 
является хорошо известной причиной инсульта у 
молодых людей, в особенности у пациентов с ми-
гренью, фибромышечной дисплазией, гипертонией 
и травмой [19, 20]. 

В детском и подростковом возрасте инсульт ред-
ко связан с такими облигатными факторами риска у 
взрослых, как атеросклероз сосудов, артериальная 
гипертензия, дислипидемия, сахарный диабет и т.д. 
Основными этиологическими и предрасполагаю-
щими факторами признаны приобретенные и врож-
денные протромботические нарушения, включаю-

щие заболевания сердца (в том числе врожденные 
пороки и кардиомиопатии); артериопатии: кранио-
цервикальная артериальная диссекция, фибромы-
шечная дисплазия, первичный ангиит; врожденные 
нарушения метаболизма; инфекции; травмы головы 
и шеи; серповидно-клеточная анемия; протромбо-
тические нарушения; аутоиммунные заболевания 
и злокачественные новообразования [21, 22]. При 
этом наиболее значимыми из них признаны поро-
ки сердца, артериопатии, наследственные тромбо-
филии и протромботические нарушения [23]. Фак-
торы, определяющие риск рецидива инсульта, до 
конца не изучены. К ним относят заболевания серд-
ца, артериопатии, протромботические факторы, 
моногенные формы инсультов и наследственные 
тромбофилии, обуслов ленные полиморфизмами 
генов факторов свертывания крови, фибринолиза, 
тромбоцитарного гемостаза и метаболизма гомо-
цистеина [24]. 

В нашем наблюдении у пациента выявлено со-
четание пяти полиморфизмов генов, связанных с 
системой гемостаза: гетерозиготные мутации генов 
MTHFR и тромбоцитарного гликопротеина, т.е. име-
ет место полигенная наследственная предрасполо-
женность к тромботическим поражениям мозговых 
сосудов [25].

Мутация в гене метилентетрагидрофолатредук-
тазы (МТГФР) ведет к появлению термолабильного 
фермента со сниженной ферментативной активно-
стью и является одной из причин развития гипер-
гомоцистеинемии (ГГЦ) [26]. Исследования пока-
зали, что генетически обусловленная ГГЦ связана 
с повышенным риском развития ишемического 
инсульта вследствие воздействия на эндотелий 
сосудистой стенки не только у взрослых, но и у де-
тей [27]. Уровень гомоцистеина в плазме крови па-
циента составил 8,3 мкмоль/л (при норме у детей 
5 мкмоль/л) [28].

Нарушение в системе сосудисто-тромбоци-
тарного гемостаза является одной из значимых 
патофизиологических причин развития инсульта 
независимо от этиологии. Полиморфизмы глико-
протеиновых рецепторов тромбоцитов, называе-
мые антигенами тромбоцитов человека (HPA), мо-
дулируют плотность рецепторов, изменяя функцию 
тромбоцитов и образование тромбов [29]. Особое 
внимание уделяется рецептору фибриногена  — 
комплексу GpIIb/IIIa, который опосредует агре-
гацию активных форм тромбоцитов. Патогенети-
ческая роль полиморфизма гликопротеина GpIIIa 
1565  T/C обусловлена усилением рецепторной 
функции тромбоцитов и агрегацией этих формен-
ных элементов крови, а фибриноген является ос-
новным плазменным кофактором этого процесса. 
Выявлено почти троекратное увеличение риска у 
носителей HPA при венозном синус-тромбозе у де-
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тей [30]. Носительство нескольких полиморфных 
тромбофильных факторов у пациента может свиде-
тельствовать о кумулятивном протромботическом 
влиянии на риск развития ишемического инсульта 
[31, 32]. Таким образом, одним из факторов риска 
развития инсульта у пациента является наслед-
ственная мультигенная тромбофилия. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Внезапное появление одноименных дефектов 

поля зрения — следствие поражения церебраль-
ных сосудов затылочной доли, кровоснабжаемой 
ветвями задней мозговой артерии. Тщательное 
клиническое обследование с включением нейрови-
зуализации и периметрии позволяет диагностиро-
вать инсульт в бассейне ветвей ЗМА, своевременно 
проводить адекватную терапию и вторичную про-
филактику для предотвращения рецидива [33]. 
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