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Резюме. В статье представлены результаты наблюдений 45 новорожденных в возрасте от 0 до 
28 дней - девочек было 27, мальчиков - 18. При тяжелой асфиксии доношенных новорожденных 
в 97% случаев отмечается судорожный синдром, и у всех - угнетение сознания до уровня комы. 
Зрачковые фотореакции у 80% пациентов отсутствуют. Выявляется корреляция клинических ис-
ходов у пациентов с тяжелой асфиксией после проведения процедуры управляемой умеренной 
гипотермии и баллом по шкале Апгар на 5 и 10 минутах (р=0,013;  р=0,04). Тяжелая гипоксически-
ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) новорожденных развивается достоверно чаще (p=0,002) у 
первородящих. У пациентов с клинически тяжелой ГИЭ использование управляемой умеренной 
гипотермии достоверно снижает риск развития выраженного отека головного мозга по данным 
НСГ в первые 5 суток жизни (8%), по сравнению с данными литературы (40-55%).
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Сосудистые поражения головного мозга, осо-
бенно ишемического типа, у взрослых в литературе 
освещены достаточно подробно [16, 26-30]. Значи-
тельно меньше данных имеется по такой патологии 
у детей. Вместе с тем перинатальная асфиксия яв-
ляется одной из наиболее значимых причин смерт-
ности и инвалидности среди новорожденных. Ги-
поксически-ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) 
характеризуется клиническими и лабораторными 
показателями, доказывающими острое или под-
острое повреждение вещества головного мозга в ре-
зультате асфиксии/гипоксии. ГИЭ является резуль-
татом малого поступления кислорода в головной 
мозг. Это может быть результатом недостатка кисло-
рода в крови (гипоксия) или сниженного поступле-
ния крови в головной мозг (ишемия). Вместе или по 
отдельности, гипоксия и ишемия могут возникать в 
перинатальный период как результат асфиксии. 

В ХХ веке считали, что причина перинатального 
поражения головного мозга это интранатальная ас-
фиксия (т.е. в момент рождения ребенка). В послед-
ние десятилетия взгляд на этот вопрос изменился 
благодаря многим исследованиям, которые пока-
зали, что около 70-90% церебрального паралича не 
связаны с интранатальным периодом, и у большин-
ства детей отмечены эпизоды асфиксии/гипоксии 
еще до рождения (MacLennan, 1999). У здорового 
плода имеются аэробные и анаэробные пути выхода 
из транзиторной или легкой гипоксии. Защита пло-

да от гипоксии зависит от типа и тяжести поврежде-
ния, зрелости плода и общего состояния организма. 
При средне выраженной гипоксии кровоток пере-
распределяется в ключевые органы, а внутри голов-
ного мозга кровоток также перераспределяется, по-
ступая в первую очередь в структуры, необходимые 
для автономной регуляции (ствол мозга). Способ-
ность к централизации кровотока зависит от сро-
ка гестации. При внезапно наступившей тяжелой 
асфиксии адаптация происходит по тем же меха-
низмам, но более стремительно. Продолжающаяся 
тяжелая асфиксия приводит к истощению адаптаци-
онных механизмов и прогрессии гипотензии и ги-
поперфузии, таким образом поступление кислорода 
снижается. Наиболее чувствительные структуры к 
гипоксии это глубокое серое вещество (скорлупа, 
вентролатеральная часть таламуса, гиппокамп, ла-
теральное коленчатое тело), перироландическая 
область коры. Эти зоны содержат наибольшую кон-
центрацию NMDA-рецепторов и достаточно хорошо 
миелинизированы. 

По разным данным, частота встречаемости ГИЭ 
является от 1 до 8 случаев на 1000 новорожденных [4, 
10-13, 15, 35]. 

Материалы и методы

Под нашим наблюдением было 45 новорожден-
ных в возрасте от 0 до 28 дней (неонатальный пери-
од). Девочек было 27, мальчиков 18. По шкале Абгар 
они имели от 4 до 6 баллов. Были применены следу-
ющие методики исследования: 
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- рутинная ЭЭГ,
- амплитудно-интегрированная ЭЭГ (аЭЭГ),
- нейросонография (НСГ),
- КТ головного мозга,
- МРТ головного мозга,
- ПЭТ.

Результаты и их обсуждение

По данным литературы, у детей, которые пере-
жили перинатальную асфиксию, могут развиться 
неврологические осложнения, такие как детский це-
ребральный паралич, умственная отсталость, эпи-
лепсия, проблемы в обучении и другое. Частота дол-
госрочных неврологических осложнений зависит от 
тяжести ГИЭ. Более чем у 80% детей с тяжелой ГИЭ 
возникают серьезные неврологические осложнения, 
10-20% – средней тяжести, и только единицы будут 
без значимых осложнений. Со средне тяжелой ГИЭ 
30-50% детей будут с тяжелым неврологическим де-
фицитом, у 10-20% детей развиваются минимальные 
неврологические осложнения. Дети с легкой ГИЭ 
обычно полностью поправляются [15].

В настоящее время четких критериев для опреде-
ления ГИЭ не существует. Для определения острой 
асфиксии (интранатальной) существуют критерии, 
предложенные Американской коллегией акушеров 
и гинекологов (4 обязательных критерия):
1. Метаболический ацидоз (пуповинная кровь ре-

бенка, взятая при рождение), pH<7 и основной 
дефицит=12 ммоль/л.

2. Ранние неврологические осложнения у детей, 
рожденных в срок 34 недели и более.

3. Церебральный паралич (спастическая квадри-
плегия или дискинетический вариант).

4. Исключение другой патологии: травма, наруше-
ния свертывающей системы крови, инфекция, 
генетические заболевания.
Дополнительные критерии: 

1.  Событие гипоксии перед или во время родов.
2. Внезапная и продолжающая брадикардия или от-

сутствие вариабельности ритма плода при про-
должающейся гипоксии или последующее сни-
жение, обычно после гипоксического события, 
если паттерн до этого был нормальным.

3. Балл по шкале Апгар 0-3 более 5 минут.
4.  При ранней нейровизуализации (первые 48 ча-

сов) выявляется острая неочаговая (диффузная) 
патология головного мозга.
Однако, как уже было сказано выше, острая ин-

транатальная гипоксия не является значимой при-
чиной ГИЭ. Поэтому в постановке диагноза по- 
прежнему остаются важными клинические данные, 
выявление факторов риска и использование допол-
нительных методик обследования. 

В настоящее время для определения тяжести ГИЭ 
и для попытки определения дальнейшего прогноза в 
клинической практике использовали все выше пере-

численные электронейрофизиологические и нейро-
визуализационные методики.

Рутинная ЭЭГ в большинстве случаев для опре-
деления тяжести ГИЭ оказывается бесполезной. 
Исключением является наличие паттерна «вспыш-
ка-угнетение», низковольтажной ЭЭГ и изолинии в 
записи, что является плохим прогностическим пока-
зателем. Тем не менее данный вид исследования не 
всегда возможно провести в условиях реанимацион-
ного отделения, также требуется наличие специали-
ста для корректной интерпретации ЭЭГ.

аЭЭГ – метод основан на фильтрации и компрес-
сии (сжатия) ЭЭГ, что позволяет регистрировать из-
менения и отклонения фоновой активности за дли-
тельный период. Запись, сделанная в первые часы 
после рождения, может помочь в диагностике тяже-
сти ГИЭ. Тогда как нормальная аЭЭГ не обязательно 
значит, что головной мозг не пострадал, выражен-
ные или умеренные изменения на аЭЭГ могут ука-
зывать на тяжелую или среднетяжелую ГИЭ. Также 
аЭЭГ эффективна для мониторинга эпилептиформ-
ной активности и судорог. 

Патологические паттерны ЭЭГ: 
а) прерывистый фоновый паттерн, при котором 

нижний край меньше 5 мкВ, а верхний не поднима-
ется выше 10 мкВ;

б) паттерн «вспышка-подавление» с фоновой ак-
тивностью с минимальной амплитудой (0-2 мкВ) и 
периодическими вспышками высоковольтажной ак-
тивности (более 25 мкВ);

в) постоянный низковольтажный паттерн (фоно-
вая акивность около или ниже 5 мкВ);

г) паттерн изолинии (кортикальная активность 
не регистрируется). 

Преимущества аЭЭГ перед рутинной ЭЭГ оче-
видны. Наряду с неинвазивностью, диагностиче-
ской и прогностической ценностью, непременным 
достоинством методики является именно простота, 
как в записи (всего три электрода и цифровой ди-
сплей), так и интерпретации.

Нейросонография. НСГ не всегда является хоро-
шим методом для выявления изменений у доношен-
ных детей с ГИЭ (чувствительность метода – около 
50%). Гиперэхогенные изменения визуализируются в 
основном в тяжелых случаях. У недоношенных детей 
НСГ обладает большей чувствительностью, и стано-
вится возможным выявление перивентрикулярной 
лейкомаляции и интравентрикулярных-перивен-
трикулярных кровоизлияний. Вместе с тем не всегда 
возможно предсказать прогноз, только при тяжелых 
изменениях на НСГ прогноз неблагоприятный.

Однако простота использования, относительная 
небольшая цена исследования и возможность по-
вторения исследований с оценкой динамики делает 
НСГ одним из самых распространенных инструмен-
тальных методов диагностики при ГИЭ. 

КТ головного мозга. Более чувствительный спо-
соб выявления постгипоксических изменений в 
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веществе головного мозга. В условиях реанимации 
(как и проведение МРТ головного мозга) не всегда 
осуществимо. 

МРТ головного мозга. Является наиболее чувстви-
тельным способом выявления структурных анома-
лий при ГИЭ и обладает большей прогностической 
ценностью. Нередко в условиях реанимации может 
быть не выполнимо. Является также более дорогим 
методом обследования из представленных выше.

В условиях современной реальности, когда ва-
жен каждый час и от выявленных прогностических 
факторов может зависеть выбор дальнейшей нейро-
протекторной терапии, все более важно становится 
уточнение тяжести поражения при ГИЭ в наиболее 
кратчайшие сроки. Одним из перспективных на-
правлений терапии при тяжелой асфиксии в на-
стоящее время считается управляемая гипотермия 
головного мозга. Наиболее подходящим становится 
определение биомаркера крови тяжести поражения 
головного мозга. Быстрота, доступность и корреля-
ция с тяжестью ГИЭ - необходимые параметры для 
потенциального биомаркера. 

Для определения группы риска плохого прогноза 
при ГИЭ пытаются использовать различные биомар-
керы (например, белок S100, сывороточный интер-
лейкин-6, сывороточный интерлейкин-8, нейрон-
специфическая энолаза ликвора, интерлейкин-1b 
ликвора, активин А, адреномедуллин и др.). Следует 
заметить, что многие из них могут повышаться и при 
других патологических состояниях (т.е. не являются 
специфичными). Например, при центральной и пе-
риферической гипоперфузии (что наблюдается до-
статочно часто при восстановлении при ГИЭ), пери-
натальной инфекции/воспалении, родовой травме, 
медикаментозной терапии матери (анестезия, глюко-
кортикоиды). Источником нейромаркеров является 
не только сам плод, но и пуповина и плацента.

Выводы

1. При тяжелой асфиксии доношенных новорож-
денных в 97% случаев отмечается судорожный 
синдром, и у всех – угнетение сознания до уровня 
комы. Зрачковые фотореакции у 80% пациентов 
отсутствуют. Выявляется корреляция клиниче-
ских исходов у пациентов с тяжелой асфиксией по-
сле проведения процедуры управляемой умерен-
ной гипотермии и баллом по шкале Апгар на 5 и 10 
минутах (р=0,013; р=0,04). Управляемая умеренная 
гипотермия, проведенная в первые 72 часа, при 
тяжелой гипоксически-ишемической энцефало-
патии (по шкале H. B. Sarnat и M. S. Sarnat) умень-
шает смертность в неонатальный период до 5% по 
сравнению с данными литературы (25-40%).

2. Тяжелая гипоксически-ишемическая энцефало-
патия новорожденных развивается достоверно 
чаще (р=0,002) у первородящих. Не выявлено до-
стоверной корреляции между особенностями бе-

ременности и родов и тяжестью исходов гипок-
сически-ишемической энцефалопатии к концу 1 
месяца жизни.

3. Отсутствует достоверная корреляция между 
паттернами фоновой активности аЭЭГ, вы-
полненной при поступлении (до проведения 
управляемой умеренной гипотермией), и не-
врологическим статусом ребенка к концу 1 меся-
ца (р=0,06). Достоверным предиктором тяжести 
клинических исходов гипоксически-ишемиче-
ской энцефалопатии к концу 1 месяца жизни яв-
ляются данные паттернов фоновой активности 
аЭЭГ, выполненной в 1 сутки и на 3-5 сутки жизни 
ребенка (p<0,0001, p=0,008). 

4. У всех младенцев после перенесенной асфиксии 
в родах выявлено повышение уровня содержания 
нейромаркеров в крови (аутоантитела к NMDA 
-рецепторам, аутоантитела к GluR1-рецепторам, 
аутоантитела к белку S100). Однако достоверная 
корреляция с клинической тяжестью гипокси-
чески-ишемической энцефалопатии выявлена 
только для аутоантител к NMDA-рецепторам 
(р=0,0001). Выявлена корреляция титра аутоан-
тител к NMDA-рецепторам и выраженностью 
ацидоза в первые часы после асфиксии (при бо-
лее низком значении pH [р=0,0075; R2=0,21] и BE 
[р=0,022; R2=0,15] отмечается более высокий уро-
вень антител к NMDA-рецепторам). 

5. У пациентов с клинически тяжелой гипоксиче-
ски-ишемической энцефалопатией использова-
ние управляемой умеренной гипотермии досто-
верно снижает риск развития выраженного отека 
головного мозга по данным НСГ в первые 5 суток 
жизни (8%) по сравнению с данными литературы 
(40-55%).
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