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Мета: узагальнення практичних аспектів амп-
літудно-інтегрованої електроенцефалографії. Осо-
бливості верифікації судомного синдрому на аЕЕГ.

Цільова група: лікарі педіатри-неонатологи, ди-
тячі анестезіологи, акушери-гінекологи, неврологи.

Апарат моніторингу церебральної функції 
було розроблено Prior та Maynard у 1960 році для 
користування у дорослих пацієнтів у відділеннях 
реанімації та інтенсивної терапії. Основною метою 
вчених стало – розробка приладу, який би зміг ви-
мірювати та контролювати функціональну актив-
ність головного мозку, був би простим  та доступ-
ним у роботі, мав високу якість та низьку ціну [19]. 

Тривалий моніторинг функцій головного моз-
ку (CFM - англ. - cerebral function monitoring) 
увійшов у практику неонатальних відділень при-
близно 15 років тому. Раніше моніторинг елек-
тричної активності головного мозку проводився 
із застосуванням електроенцефалографії (ЕЕГ), 
що потребувало наявності специфічних знань з 
електрофізіології головного мозку. На зміну їй 
прийшов метод амплітудно-інтегрованої електро-
енцефалографії (аЕЕГ). аЕЕГ може прочитати лі-
кар з початковими знаннями з електрофізіології. 
Простота методу схожа на вимірювання артері-
ального тиску або насичення крові киснем.

аЕЕГ є методом тривалого спостереження за 
функціональною активністю головного мозку. 

Метод ґрунтується на фільтрації та компресії 
традиційної електроенцефалограми (ЕЕГ), до-
зволяє дуже легко виявляти зміни та відхилення 
фонового рівня активності за тривалий проміж-
ок часу. Функціонування методу базується на 
обробці електричного сигналу з нервових струк-
тур, який складається з фільтрації, ректифікації, 
часової компресії та інтегрування (згладжуван-
ня) імпульсів. Фільтрація – артефакти менш 2 Гц 
(низькочастотні артефакти) та артефакти більш 15 
Гц (високочастотні артефакти) не беруться до ува-
ги. Ректифікація – випрямлення сигналу, тобто всі 
електричні імпульси розглядаються як позитивні, 
без урахування полярності. Часова компресія – 
стиснення сигналу ЕЕГ у часі. Згладжування – ви-
сокочастотне інтегрування.

Вперше методика була застосована у новона-
роджених на початку 80-х років  [8, 33, 34]. Метод 
аЕЕГ може використовуватись для передбачення 
наслідків після перенесеної важкої асфіксії, - саме 
цей факт сприяв більш широкому використанню 
його в клінічній практиці. Моніторинг аЕЕГ до-
зволяє виявити аномальну активність головного 
мозку, яку не вдається виявляти іншими метода-
ми (наприклад УЗД). аЕЕГ дозволяє моніторува-
ти безперервно довгий час і швидко аналізувати 
функціональну активність головного мозку. Згід-
но даних Geraldine Boylan та співав., більше 50 % 
судом у новонароджених перебігають як субклі-
нічні, тобто без зовнішніх м’язових проявів [14].
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Резюме. Методика амплітудно-інтегрованої електроенце-
фалографії корисна в неонатальній практиці, особливо у 
відділеннях інтенсивної терапії новонароджених. Завдя-
чуючи аЕЕГ, лікар неонатолог має змогу: діагностувати 
судомний синдром; моніторувати перебіг церебральної 
дисфункції при гіпоксично-ішемічній енцефалопатії; моні-
торувати стан церебральної функції новонароджених, які 
отримують краніоцеребральну гіпотермію; верифікувати 
специфічні неврологічні проблеми (лейкомаляция, вродже-
ні аномалії головного мозку, метаболічні енцефалопатії), 
передбачити віддалений неврологічний прогноз; моніто-
рувати неврологічний стан у дітей, які отримують седа-
тивну терапію на ШВЛ; верифікувати субклінічні судоми 
та терапевтичний вплив на них; проводити моніторинг 
ефективності протисудомної терапії. Результати аЕЕГ - 
моніторингу в новонароджених з важким перинатальним 
гіпоксично-ішемічним ураженням ЦНС у перші 6 годин 
життя можуть бути діагностичним маркером подаль-
шого неврологічного розвитку дітей до досягнення віку 18 
місяців.



124

Моніторинг аЕЕГ у новонароджених з енце-
фалопатією може бути використаним для вимірю-
вання фонової активності (Рис. 1, 2), дослідження 
циклів сну-бадьорості (Рис.1), визначення ранніх 
змін функцій головного мозку (Рис. 3, 4, 10, 11), 
визначення судом (Рис. 5, 6, 7) та їх динамічного 
перебігу на тлі протисудомної терапії (Рис. 5, 10, 
13), селекції пацієнтів для нейропротективної те-
рапії – гіпотермії (Рис. 11), для найбільш ранньо-
го прогнозування неврологічного дефіциту, тобто 
в перші години життя новонародженого [2, 10, 16, 
31, 32].

Розрізняють такі аЕЕГ патерни [3, 14, 15]:
1. Постійний нормальний вольтаж (CNV, рис. 1).
Нижня амплітуда дорівнює (5) – 7 – 10 μV, 

максимальна амплітуда 10 – 25 – (50) μV. Добрий 
предиктор нормального неврологічного прогнозу.

2. Непостійний нормальний вольтаж (DNV, рис. 2).
Непостійні зміни нижньої амплітуди нижче 5 

μV. Максимальна амплітуда вище 10 μV. Добрий 
предиктор нормального неврологічного прогнозу.

3. Постійний низький вольтаж (CLV, рис. 8, 12). 
Верхня межа активності аЕЕГ нижче 10 µV, а 

нижня межа не досягає 5 µV
4. Спалахи-пригнічення «burst suppression, BS» 
Непостійна активність з мінімальною  амплі-

тудною активністю без варіацій 0-1 (2) μV та спа-
лахи активності до 25 μV.

а) «burst suppression, BS+» фон з частотою спа-
лахів більше 100 за годину (рис. 4);

б) «burst suppression, BS-« фон з частотою спа-
лахів менше 100 за годину (рис. 3);

5. Ізолінія (FT – flat trace) – мінімальна ак-
тивність головного мозку (верхня та нижня межі 
нижче 5 μV., рис. 8, 9, 12).
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Рис. 1. Патерн: Нормальна біоелектрична актив-
ність, постійно нормальний вольтаж (CNV)

Рис. 3. . Патерн: тяжкі порушення біоелектричної 
активності головного мозку (Вurst-suppression, BS-)

Рис. 4. Патерн: тяжкі порушення біоелектричної 
активності головного мозку (Вurst-suppression, BS+)

Рис. 9. Патерн: пригнічення активності головного мозку (Flat trace)

Рис. 10. Зміни біоелектричної активності головного мозку піс-
ля введення снодійних, та опіоідів. Дитина має судомний синдром. 

На аЕЕГ зміни біоелектричної активності головного мозку по 
типу «saw tooth». Після введення медикаментів, зміна біоелек-
тричної активності головного мозку на Вurst-suppression, BS-

Рис. 8. Патерн: постійно низького вольтажу, з патерном ізо-
лінія (CLV et Flat trace)

Рис. 7. Патерн: напади судом, «зуби пили» („saw tooth”)

Рис. 6. Патерн: напади судом, «зуби пили» („saw tooth”)

Рис. 5. Патерн: напади судом, «зуби пили» („saw tooth”)

Рис. 2. Патерн: непостійний нормальний вольтаж (DNV)
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Необхідно враховувати наступні фактори при 
проведенні запису аЕЕГ: снодійні, опіоїди та про-
тиепілептичні засоби можуть пригнічувати елек-
тричну активність головного мозку (Рис. 10, 11, 12). 
При цьому, може змінюватись біоелектрична актив-
ність головного мозку. Так, постійний нормальний 
вольтаж може змінитися на непостійний вольтаж; 
непостійний нормальний вольтаж може змінитися 
на патерн спалахи-пригнічення. А патерн спалахи-
пригнічення може змінитися на патерн ізолінія. Роз-
виток змін на аЕЕГ відбувається через 1 – 2 години 
після призначення седативних та опіоїдних медика-
ментів. Але помірні дози седативних та анальгезу-
ючих медикаментів, зазвичай, не впливають на три-
валі зміни аЕЕГ. Необхідно шукати інші причини у 
важкості стану новонародженого, які компромету-
ють дисфункцію головного мозку [3, 14, 15]. 

Рання та своєчасна діагностика судомного 
синдрому в новонароджених має дуже велике зна-
чення як в корекції лікування, так і в прогнозу-
ванні неврологічного статусу. Тому дуже важливо 
проводити постійний моніторинг активності го-
ловного мозку у немовлят групи ризику. Судомний 
синдром у неонатології найбільш часто пов'язаний 
з гіпоксично-ішемічним ураженням ЦНС, гіпоглі-
кемією, метаболічними розладами, важкою інфек-
цією (сепсис, менінгіт), вродженими аномаліями 
розвитку головного мозку; іноді судомний синдром 
може бути у новонароджених, матері яких зловжи-
вали наркотичними засобами [3, 14, 15, 16, 27], слід 
також пам’ятати про піридоксин-залежні судоми в 
неонатології. Інші причини судомного синдрому 
включають випадки спадкових сімейних судом, в 
основі яких полягають порушення обміну калію, 
натрію, а також виділяють судоми п’ятого дня  та 
судоми ідіопатичні, які найчастіше виникають на 
другу добу життя новонародженого [14, 15, 16, 27].

Випадки судом у новонароджених дуже варі-
абельні в різних популяційних дослідженнях, це 
залежить від групи дослідження, часового факто-
ру та діагностичного критерію судомного синдро-

му. Деякі дослідження включать судоми, які були 
діагностовано клінічно, інші клінічно та елек-
троенцефалографічно. Необхідно відзначити, що 
більша кількість судомного синдрому залишаєть-
ся поза клінічним виявленням, бо діагностується 
лише завдячуючи аЕЕГ моніторингу. 

Судомний синдром найчастіше зустрічається 
у відділеннях інтенсивної терапії новонародже-
них. Тільки комбінований підхід до визначення 
судомного синдрому у новонароджених з високим 
ступенем ризику, із застосуванням аЕЕГ та стан-
дартної ЕЕГ дозволяє більш ретельно підходити 
до цієї проблеми. Так, у недоношених немовлят, 
які мають внутрішньошлуночковий крововилив, 
від 65 до 75% має місце судомний синдром, який 
ймовірно розпізнати тільки із застосуванням 
електроенцефалографії [14, 15, 16, 27]. 

Категорії новонароджених, які вимагають аЕЕГ
моніторингу для виявлення судомного синдрому:
- новонароджені з гіпоксично-ішемічним ура-

женням ЦНС;
- новонароджені, які клінічно мають підозру 

на судомний синдром;
- новонароджені з важким перебігом РДС син-

дрому, септичним процесом, які отримують меха-
нічну вентиляцію;

- новонароджені, у яких діагностовано менін-
гіт, енцефаліт, неспецифічну енцефалопатію; 

- новонароджені, яки мають вроджену анома-
лію розвитку головного мозку;

- новонароджені, які мають вроджену ваду серця;
- новонароджені, які мають з вроджену діа-

фрагмальну килу;
- новонароджені, які знаходяться на вентиля-

ційній підтримці та отримують міорелаксанти.
Новонароджених, які мають судомний синдром, 

слід моніторувати за допомогою аЕЕГ. Вірогідність 
того, що судомний синдром буде субклінічним, 
тобто виявленим тільки завдяки електроенцефало-
графії, є дуже високою. Електроенцефалографічні 
ознаки судомного синдрому включають: повторні, 
однакові, стереотипні хвилі (у вигляді гострих та 
однакових хвиль, однакових низьких хвиль, хвилі 
можуть бути М-подібні та комплекс    пік – повільна 
хвиля, рис. 13, 14, 15, 16) [14, 15, 16, 27].
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Рис. 11. Дитина має судомний синдром та  зміни 
біоелектричної активності головного мозку по типу 
«saw tooth». Приймається рішення про проведення 

краніоцеребральної гіпотермії. Зміна активності го-
ловного мозку на патерн: Вurst-suppression (BS+)

Рис. 13. М-подібні хвилі судомного синдрому при 
одно-канальній реєстрації ЕЕГ, що супроводжує аЕЕГ

Рис. 14. Комплекс пік – повільна хвиля судомно-
го синдрому при одно-канальній реєстрації ЕЕГ, що 

супроводжує аЕЕГ

Рис. 12. Зміни аЕЕГ у дитини з важкою асфіксією, 
патерн постійно низького вольтажу (CLV) та зміна біо-
електричної активності головного мозку на патерн Flat 

trace при призначенні недеполяризуючих міорелаксантів
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Необхідно дуже уважно стежити за судомним 
синдромом,тривалість якого складає від 5 до 10 
секунд.  Якщо такі судоми мають повторний 
характер, вважається що вони можуть асоцію-
ватися з несприятливим неврологічним прогно-
зом. Ймовірно думати про епілептичний статус, 
якщо тривалість судомного синдрому складає 
мінімум 30 хвилин та якщо патерн («saw toоth») 
судомного синдрому ви бачите більш ніж у 50% 
від усієї аЕЕГ. До аЕЕГ ознак судомного син-
дрому відносять: підвищення нижньої та верх-
ньої межі активності головного мозку, іноді 
тільки нижньої межі аЕЕГ. 

Дуже цікаве питання в застосуванні кіль-
кості електродів з метою виявлення судомного 
синдрому – загалом вважається, що чим більше 
електродів, тим більша вірогідність ідентифіка-
ції судом. Але нещодавно проведені досліджен-
ня показали, що використання одноканальної 
аЕЕГ із застосуванням двох електродів (P3 – P4 
чи C3 – C4) виявляють судомний синдром у 80 – 
90 % новонароджених [14, 15, 16, 27].

Вимірювання біоелектричної активності го-
ловного мозку в немовлят з гіпоксично-ішеміч-
ним ураженням ЦНС є обов’язковим компонен-
том при прийнятті рішення про застосування 
терапії охолодження (краніоцеребральної гіпо-
термії). Дуже цікавим моментом є інтерпретація 
аЕЕГ та ЕЕГ у немовлят, які отримують гіпотер-
мію (Рис. 17). Під час гіпотермії дуже важливо 
більш уважно стежити за розташуванням елек-
тродів на скальпі голови: щоб попередити зсув 
та зменшення відстані між електродами, що у 
свою чергу буде впливати на інтерпретацію да-
них. Необхідно враховувати, що під час гіпотер-
мії електричний компонент судом  відрізняється 
меншою амплітудою та більш важкий щодо ви-
явлення [1].

У немовлят, які мають судомний синдром, 
дуже важливо проводити протисудомну терапію 
з застосуванням аЕЕГ – моніторингу (рис. 18). 
Це забезпечує більш детальну «клінічну оброб-
ку» судомного синдрому та оцінку ефективності 
лікувальних заходів до цієї проблеми. Так, існу-
ють дані стосовно формування дитячого паралічу, 

в залежності від тривалості судомного синдрому 
(Nelson 1981, Таблиця 1).

Судоми у новонароджених дуже часто асоці-
юються з летальністю та ризиком розвитку ДЦП 
у немовлят, які вижили. Декілька факторів впли-
вають на довготривалий прогноз: це етіологія 
судомного синдрому, гестаційний вік новонаро-
дженого та тривалість судомного синдрому. Не-
мовлята з дуже стійким до лікування судомним 
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Рис. 15. Судомний синдром при одно-канальній 
реєстрації ЕЕГ, що супроводжує аЕЕГ

Рис. 16. М-подібні хвилі судомного синдрому при 
одно-канальній реєстрації ЕЕГ, що супроводжує аЕЕГ

Рис. 17. Клінічний випадок. Новонароджений С., 
від 3 вагітності, перебіг вагітності б\о. Пологи: 1. Дис-
трес плода в пологах. Вакуум екстракція плоду. Вага – 
3450 г, гестаційний термін – 40 тижнів. Оцінка за шка-
лою Апгар 2 – 5 – 6 балів. Sarnat&Sarnat – ІІ ступінь. 
рН – 6,78, ВЕ – (-)18,2 після народження. Клінічний 

діагноз: асфіксія важкого ступеня в пологах, синдром 
поліорганної недостатності. Набряк головного мозку, 
судомний синдром. Кефалогематома тім’яно-потичної 
ділянки. На аЕЕГ патологічний патерн «saw tooth», на 
стандартній ЕЕГ М-подібні хвилі (в). Через 1 годину 

приймається рішення про проведення краніоцеребраль-
ної гіпотермії (d). Відбувається зміна патерну аЕЕГ (на 
патерн BS-) після проведення протисудомної терапії (с) 

та початку краніоцеребральної гіпотермії

Рис. 18. Зміна патернів біоелектричної активнос-
ті головного мозку («saw tooth» на патерн BS-) під 

дією протисудомної терапії (а). В лікуванні судомного 
синдрому використовувалась комбінація препаратів: 

фенобарбітал, дифенін, тіопентал. У динамічному спо-
стереженні відмічається відновлення судомної актив-

ності головного мозку через одну годину
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синдромом та судомами, які асоціюються з па-
тологічними патернами аЕЕГ, мають неспри-
ятливий неврологічний прогноз. Субклінічні 
судоми, а також короткочасні судоми, як вже 
повідомлялось, також можуть мати зв'язок з 
несприятливим неврологічним прогнозом [2, 
11, 20, 28, 36, 37].

Висновки:
1. Методика амплітудно-інтегрованої елек-

троенцефалографії є інформативною та ефек-
тивною в неонатальній практиці.

2. Методика амплітудно-інтегрованої елек-
троенцефалографії дає можливість діагносту-
вати судомний синдром, проводити моніторинг 
ефективності протисудомної терапії; монітору-
вати перебіг церебральної дисфункції при гі-
поксично-ішемічній енцефалопатії, прогнозу-
вати нервово-психічний розвиток дитини. 

 Рекомендації для впровадження у практику

Рис. 19. Клінічний випадок. Під час проведення протисудомної 
терапії та відсутності клінічного ефекту приймається рішення про під-
силення протисудомної терапії лідокаїном (доза насичення 2,0 мг/кг та 
доза підтримання: перші 4 години – 7,0 мг/кг/годину, наступні 12 годин 
– 3,5 мг/кг/годину, наступні 12 годин – 1,75 мг/кг/годину). Маркером на 

аЕЕГ позначено коли було введено дозу насичення (a). При динамічному 
моніторингу відмічається зміна біоелектричної активності головного 

мозку, як на аЕЕГ так і на стандартній ЕЕГ

Таблиця 1
Формування дитячого паралічу, в залежності від тривалості судомного синдрому 

Тривалість судом (дні) ДЦП
1 7
2 15
3 25

>3 46
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Резюме. Обговорюються переваги та ефектив-
ність роботиМетодика амплитудно-интегрованной 
электроэцефалографии (аЭЭГ) полезна в неонатологи-
ческой практике, особенно в отделениях интенсивной 
терапии новорожденных.  Благодаря  аЭЭГ  врач нео-
натолог имеет возможность: диагностировать и лечить 
судорожный синдром; мониторировать течение цере-
бральной дисфункции при гипоксически-ишемической 
энцефалопатии; мониторировать течение церебральной 
функции у новорожденных, которые получают крани-
оцеребральную гипотермию; верифицировать специ-
фические неврологические проблемы (лейкомаляция, 
врожденные аномалии развития головного мезга, мета-
болические энцефалопатии); предвидеть отдаленный 
неврологический прогноз; мониторировать неврологи-
ческий статус у детей, которые получают седативную 
терапию на ИВЛ; верифицировать субклинические судо-
роги и терапевтическое воздействие на них; проводить 
мониторинг эффективности противосудорожной тера-
пии. Результаты аЭЭГ – мониторинга у новорожденных 
с тяжелым перинатальным гипоксически-ишемическим 
поражением ЦНС в первые 6 часов могут быть диагнос-
тическим маркером дальнейшего неврологического раз-
вития в возрасте до 18 месяцев.

Ключевые слова: аЭЭГ, перинатальное гипок-
сически-ишемическое поражение ЦНС, доношенный 
новорожденный.
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Summary. The methods of amplitude-integrated EEG 
is rather useful in neonatal practice especially in the 
intensive care units for newborns. Due to EEG a physician-
neonatologist is able to: diagnose seizure syndrome, to 
monitor the development of cerebral dysfunction in case of 
hypoxic-ischemic encephalopathy, to monitor the condition 
of the cerebral function of newborns experiencing 
craniocerebral hypothermia, to verify specific neurological 
problems (leukomalacia, congenital cerebral abnormalities, 
metabolic encephalopathy), to foresee remote neurological 
prognosis, to monitor neurological condition of children 
receiving sedative therapy and ALR, to verify subclinical 
seizures and therapeutic effect on them, to monitor efficacy 
of anti-seizure therapy.  The results of EEG-monitoring in 
newborns with severe perinatal hypoxic-ischemic lesions 
of the CNS in the first 6 hours of life can be a diagnostic 
marker for further neurological development of children till 
18 months of age. 

Keywords: EEG, perinatal hypoxic-ischemic lesion of 
the CNS, term newborn.


