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1Кафедра неонатологии и научно-исследовательская лаборатория профилактики и лечения постгипоксических 
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Среди наблюдаемых 104 доношенных новорожденных с гипоксическим перинатальным поражением 
ЦНС после проведения комплексного лучевого обследования выделена группа риска (6 пациентов) 
по формированию детского церебрального паралича (ДЦП). Данная группа выделялась на основе 
выявления ранних структурных изменений головного мозга. Проведение ЭЭГ-обследования у дан-
ных детей выявляло неблагоприятные паттерны биоэлектрической активности головного мозга. 
Патологические клинические симптомы формирования ДЦП у всех доношенных детей проявлялись 
уже в первом полугодии жизни, диагноз был установлен к 6 месяцам. Выявление детей группы риска 
по ДЦП позволяет на более ранних сроках проводить комплексную нейрореабилитацию.

Ключевые слова: дети, перинатальная церебральная гипоксия-ишемия, асфиксия, судороги, нейро-
визуализация, лейкомаляция, электроэнцефалография, детский церебральный паралич.

Examination of 104 full-term neonates with hypoxic perinatal CNS damage included complex 
X-ray examination permitted to select risk group of cerebral palsy development (6 patients). Selection 
of this group was based on detection of early structural brain changes. EEG-examination of these 
patients showed unfavorable patterns of brain bioelectric activity. Pathologic clinical signs of cerebral 
palsy development appeared in first half-year of life and diagnosis was proved in the age of 6 months. 
Selection of children with high risk of cerebral palsy remits to begin complex neurorehabilitation as 
early as possible. 

Key words: children, perinatal brain hypoxia-ischemia, asphyxia, seizures, neurovisualization, leucomalacia, 
electroencephalography, cerebral palsy.

Перинатальные гипоксически-ишемические 
поражения головного мозга у новорожденных 
детей различного гестационного возраста (ГВ) и 
их последствия представляют собой одну из акту-
альных проблем современной медицины. У ново-
рожденных, рожденных в срок, они наблюдаются 
в 15–30%, а у недоношенных новорожденных, 
включая детей с экстремально низкой массой 
тела, – в 40–60% [1, 2]. В дальнейшем у них могут 
сформироваться такие тяжелые заболевания, как 
детские церебральные параличи (ДЦП), симп-
томатические формы эпилепсии, органические 
формы слабоумия и др. [3–5]. Эти заболевания 

нервной системы являются одними из причин ран-
ней детской инвалидности и социальной дезадап-
тации [1–3]. Важнейшими задачами для специа-
листов перинатальной медицины на сегодняшний 
день являются разработка методов комплексной 
диагностики перинатальной церебральной гипок-
сии-ишемии начиная с антенатального периода с 
оценкой состояния нервной системы плода и ново-
рожденного и определения критериев по будуще-
му психомоторному развитию, а также создание 
эффективной системы комплексной нейрореаби-
литации, включающей эффективную медикамен-
тозную церебропротекцию.
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Целью настоящего исследования явилась раз-
работка системы оценки состояния нервной сис-
темы у доношенных новорожденных и в первые 
месяцы жизни при перинатальных гипоксичес-
ки-ишемических поражениях головного мозга 
для выявления ранних симптомов церебрального 
паралича, используя комплекс следующих пока-
зателей: клинических, данных методов нейрови-
зуализации, изучения становления биоэлектри-
ческой активности (БЭА) головного мозга с помо-
щью ЭЭГ.

Материалы и методы исследования

Наблюдали 104 доношенных новорожденных, 
перенесших церебральную гипоксию-ишемию 
средней и тяжелой степени в перинатальном пери-
оде. Данные по результатам исследования небла-
гоприятных исходов перинатальных поражений 
ЦНС и лечения 246 недоношенных детей пред-
ставлены в нашей предыдущей публикации [6]. 

Настоящее исследование носило проспектив-
но-ретроспективный характер (начиная с неона-
тального периода). Церебральные параличи 
сформировались в группе доношенных детей у 6 
пациентов из 104. Основной причиной формиро-
вания ДЦП во всех случаях явилась церебральная 
гипоксия-ишемия тяжелой степени. 

Диагноз перинатального гипоксически-ишемичес-
кого поражения головного мозга и его степень тяжес-
ти устанавливали в соответствии с классификацией 
РАСПМ, а последствия этого поражения и форму ДЦП – 
в соответствии с классификацией РАСПМ и МКБ 10 [5]. 
Группа риска по развитию ДЦП формировалась после 
выявления структурных изменений головного мозга. 

Для подтверждения диагноза перинатального 
гипоксически-ишемического поражения головного 
мозга использовали следующие данные: анамнез (тече-
ние беременности и родов, особенности неонатального 
периода), динамика неврологического статуса с объ-
ективизацией мышечно-постурального тонуса и реф-
лексов по стандартизованной шкале «Infanib» (1995).
У всех 104 наблюдаемых детей проводили динамичес-
кую нейросонографию (НСГ), у 22 проведена компью-
терная томография (КТ) головного мозга, у 6 дополни-
тельно проведена магнитно-резонансная томография 
(МРТ) головного мозга. У 60 пациентов на этапе пребы-
вания в отделениях выхаживания и после выписки из 
стационара в возрасте от зачатия 40 недель, 44 недели, 
6 месяцев и 12 месяцев проводили электроэнцефалогра-
фическое исследование. ЭЭГ регистрировали в режиме 
мониторинга физиологического дневного сна, согласно 
критериям Н.Н. Володина и соавт. [7].

ГВ наблюдаемых детей варьировал от 37 до 
41 недели. Во всех случаях отмечен отягощенный 
акушерско-гинекологический анамнез по хрони-
ческой гипоксии плода или острой асфиксии ново-
рожденных. Среди 104 доношенных новорожден-
ных с перинатальной гипоксией у 6 сформировал-
ся ДЦП, что составило около 5% в обследованной 

группе. В остром периоде у всех 6 новорожденных 
«группы ДЦП» после рождения отмечалось очень 
тяжелое состояние, связанное с интранатальной 
асфиксией. Оценка по шкале Апгар варьировала 
от 2–3 до 3–5 баллов. У 3 новорожденных разви-
лась неонатальная кома, у 3 – тяжелое угнетение 
ЦНС. Все эти дети требовали проведения реани-
мационных мероприятий, включая ИВЛ. У всех 
6 детей «группы ДЦП» были неонатальные судо-
роги, что составило 100%, в остальных случаях 
перинатальной асфиксии судороги выявлялись 
лишь в 7% наблюдений. Примечательно, что, по 
нашим данным, у недоношенных детей «группы 
ДЦП» судороги отмечались в 50% [6]. Нарушения 
сосания, глотания (бульбарные расстройства) от-
мечены у всех 6 детей «группы ДЦП».

Результаты и их обсуждение

Начиная с неонатального периода проводи-
лась комплексная этапная лучевая диагностика. 
В головном мозге у 6 новорожденных «группы 
ДЦП» выявлены грубые структурные изменения 
диффузного и очагового характера, в комплексе с 
клиническими особенностями, позволившие сфор-
мировать группу риска по развитию ДЦП. К наибо-
лее частым структурным изменениям головного 
мозга, определяющим неблагоприятные исходы 
по формированию ДЦП, относились следующие: 
диффузные гипоксически-ишемические пораже-
ния (мультикистозная лейкомаляция) – у 4, пара-
саггитальный ишемический некроз коры головно-
го мозга – у 3, субкортикальная лейкомаляция – 
у 3, у всех пациентов отмечено раннее появление 
атрофических изменений уже на первом месяце 
жизни как коры, так и подкорковых образова-
ний – «центральная атрофия». У одного пациента 
«группы ДЦП» выявлялось несколько вариантов 
структурных нарушений головного мозга. 

На фоне лечения к 14-му дню жизни во всех 
случаях дети были сняты с ИВЛ. У всех детей 
«группы ДЦП» отмечались судороги, постепен-
но на смену мышечной гипотонии формировался 
мышечный гипертонус патологического пирамид-
ного или пирамидно-экстрапирамидного харак-
тера, начиная с 8–10-го дня. В течение первого 
месяца в 3 случаях сформировалась спастическая 
тетраплегия, в 3 – тетрапарез. На 2-м месяце у 
2 детей с тетрапарезом появились дистонические 
эпизоды по типу застываний в позах асиммет-
ричного шейного тонического рефлекса, к 4-му 
месяцу на фоне явлений тетрапареза, дистони-
ческих эпизодов появись гиперкинезы типа ате-
тоза в кистях рук. Пирамидно-экстрапирамидная 
ригидность у этих детей менялась в сторону усиле-
ния экстрапирамидной составляющей – усиление 
феномена «зубчатого колеса». В то же время у 
недоношенных детей, по нашим данным, длитель-
но сохранялись мышечная гипотония и вялость 
рефлексов [6]. Уже в первые 28 дней жизни выяв-
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лялось постепенное повышение сухожильных и 
периостальных рефлексов, формировались  пато-
логические рефлексы – клонусы и синкинезии. 
У всех 6 доношенных детей «группы ДЦП» 
выявлялась стабильно  очень низкая балльная 
оценка по шкале «Infanib», варьирующая от 
12 до 20 баллов. По сравнению с недоношенны-
ми детьми, у 6 доношенных детей практически 
на 2-м месяце жизни был установлен диагноз: 
«Последствия церебральной гипоксии-ишемии 
III степени. Синдром двигательных нарушений – 
спастический тетрапарез. Бульбарный синдром. 
Симптоматические судороги. Выраженная задерж-
ка психо-предречевого развития», а в 6 месяцев 
уже был установлен диагноз спастической формы 
ДЦП у 4 пациентов, у 2 – спастико-дискинетичес-
кой формы ДЦП. При проведении ЭЭГ-мониторин-
га у 6 детей «группы ДЦП» с 3–4 недель жизни 
диагностировали V – самый неблагоприятный тип 
ЭЭГ, позволивший объективизировать уже в пер-
вом полугодии жизни диагноз ДЦП. 

Клинической иллюстрацией может служить наблю-
дение ребенка Г., пострадавшего от тяжелой асфиксии в 
родах, рожденного на сроке 37 недель гестации с оцен-
кой по шкале Апгар 2/4 балла. После рождения про-
водились реанимационные мероприятия, ИВЛ. Со 2-х 
суток появились неонатальные судороги клонического 
характера. На рис. 1 представлена ЭЭГ, на рис. 2 – КТ 
головного мозга ребенка Г.

Динамическое наблюдение за ребенком Г. после 
купирования синдрома угнетения в возрасте 3 недель 
выявило резкое нарастание мышечного тонуса в раз-

гибательных группах конечностей, туловища и шеи. 
Балльная оценка по шкале «Infanib» составила 12 бал-
лов (норма – 60 баллов), оценка по балльной шкале 
спастичности Ашворса «Ashworth scale» в модифика-
ции (1987) – 4 балла (норма – 0 баллов). Сохранялись 
бульбарные нарушения – отсутствие сосания и гло-
тания. Отмечались клонусы в стопах, кистях рук и 
подбородке, а также рефлекторные синкинезии, пара-
литическое косоглазие при отсутствии формирования 
слежения, стойкие негативные психоэмоциональные 
реакции. Периодически отмечались клонические судо-
роги. Данный патологический симптомокомплекс поз-
волил уже в 2 месяца жизни поставить диагноз: форми-
рующийся ДЦП, тетраплегическая форма.

Другой иллюстрацией может служить наблюдение 
ребенка Л., родившегося в срок, но в родах перенес-
шего тяжелую асфиксию – оценка по шкале Апгар 2/4 
балла. С первых часов жизни отмечены неонатальные 
судороги полиморфного характера с периодическими 
длительными апное. Ребенку проводилась ИВЛ в тече-
ние 7 дней. По данным НСГ в первые 5 дней жизни 
выявлялись явления отека головного мозга, а со 2-й 
недели начали формироваться множественные кисты. 
Уже со 2-й недели в неврологическом статусе появилась  
выраженная спастика в разгибательных группах мышц 
и патологические симптомы (клонусы, синкинезии). 
В возрасте 3 недель для уточнения характера структур-
ных изменений головного мозга была проведена КТ, 
где были выявлены грубые деструктивные изменения в 
виде кистозной энцефалолейкомаляции (рис. 3). 

Объективными клиническими критериями для уста-
новления диагноза ДЦП у ребенка Л., 3 недель, были 
следующие: 

1) нарушения тонуса в мышцах туловища и конеч-
ностях по спастическому типу пирамидного или экстра-
пирамидного характера с оценкой по балльной шкале 
Ашворса «Ashworth scale» в модификации (1987) от 3 
до 4 баллов (норма – 0 баллов);

2) отсутствие формирования  произвольных моти-
вированных движений;

Рис. 2. КТ головного мозга ребенка Г. в возрасте 2 мес. 
Диагноз:  последствия церебральной ишемии Ш степе-
ни, формирующийся ДЦП, тетраплегическая форма, 
субкортикальная лейкомаляция.
Определяются субкортикальные кисты в лобных и 
височных областях, выраженное расширение боковых 
желудочков мозга и субарахноидальных пространств – 
формирующаяся кортикальная атрофия.

Рис. 1. Фрагмент ЭЭГ ребенка Г., в возрасте 3 недель. 
Клинический диагноз: тяжелая асфиксия в родах, 
синдром угнетения, церебральная ишемия III степени 
(диффузный некроз коры, субкортикальная лейкома-
ляция,  ранние неонатальные судороги).  
Общий паттерн БЭА не соответствует возрасту и степе-
ни гестационной зрелости ребенка и свидетельствует о 
нарушении функционального состояния ЦНС тяжелой 
степени. Сон не дифференцирован на фазы и представ-
лен однородным паттерном угнетения БЭА на протяже-
нии 45 мин регистрации. На этом фоне регистрируются 
периодические латерализованные разряды эпилепти-
формной активности в левом полушарии, длительнос-
тью от 3,5–4 до 7–8 с, сопровождающиеся клонически-
ми судорогами конечностей.
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3) нарушение формирования возрастных цепных 
реакций с доминированием патологических рефлексов 
и дистонических эпизодов после 1 месяца;

4) наличие патологических рефлексов: рефлектор-
ных синкинезий, клонусов, псевдобульбарных автома-
тизмов.

Таким образом, уже в первом полугодии у 
наблюдаемых 6 из 104 детей, родившихся доно-
шенными с перинатальной гипоксией, был уста-
новлен клинический диагноз ДЦП.

Все наблюдаемые дети, начиная с неонатально-
го периода, получали комплексное церебропротек-
торное лечение, направленное на борьбу с отеком 
мозга, судорогами, а в восстановительном периоде – 
на коррекцию нарушений психомоторного разви-
тия. В восстановительном периоде со 2-го меся-
ца все наблюдаемые дети на протяжении пер-
вого года получали комплексное лечение: вита-
мины группы В (В1, В6), препарат производный 
L-карнитина «Элькар» в возрастных дозировках, 
лечебный массаж, озокеритовые аппликации на 
конечности. Из нейропротективных препаратов 
применяли Актовегин («Nycomed», Австрия). 
Данный препарат представляет собой комплекс 
полипептидов и аминокислот, способствующих 
улучшению репаративных процессов в ЦНС, улуч-
шению формирования связей между нейронами. 
Препарат вводили внутримышечно ежедневно в 
дозе 1,0 мл в сутки, в утренние часы. Курс лече-
ния составил 20 дней. В течение первого года 
жизни проведено 2 курса лечения, детям «группы 
ДЦП» – 3 курса. Эффективность лечения оцени-
вали клинически с использованием стандарти-
зированных балльных шкал «Infanib» (1995) и 
«Ashworth scale» (1987). В результате проведенно-

го комплексного лечения отмечена положительная 
динамика у 98 пациентов, получавших комплекс-
ное лечение, в том числе препаратом Актовегин. 
К возрасту 12 месяцев психомоторное развитие 
у 80 детей соответствовало возрастной норме, у 
18 отмечена умеренная задержка темпов психо-
моторного развития, но без признаков стойкого 
неврологического дефицита. У 6 пациентов, пере-
несших перинатальную церебральную гипоксию-
ишемию тяжелой степени, установлен диагноз 
ДЦП. В то же время, несмотря на общую тяжесть 
неврологических расстройств у детей этой группы, 
на фоне повторных курсов комплексной терапии 
отмечено незначительное улучшение показателей 
мышечного тонуса и рефлекторной активности 
по шкале «Infanib» в среднем на 5–7%, спастич-
ность по шкале «Ashworth scale» уменьшилась на 
4–6%. Комплексное лечение не оказало сущест-
венного влияния на уменьшение патологической 
рефлекторной активности (клонусов, синкинезий 
и гиперкинезов) у детей со спастико-дискинети-
ческой формой ДЦП.

Заключение

Таким образом, в результате проведенного 
нами динамического наблюдения  за 104 доно-
шенными детьми, рожденными с перинатальной 
церебральной гипоксией-ишемией, выявлено, что 
для раннего выявления группы риска по разви-
тию ДЦП необходимо проведение комплексного 
обследования, как клинического с использовани-
ем балльных шкал развития, так и с обязатель-
ным применением этапной лучевой диагностики, 
позволяющей выявлять структурные изменения 
головного мозга, детерминирующих формирова-
ние неврологических расстройств и развитие ДЦП 
[4, 5, 8]. Клинические показатели психомоторного 
развития для детей, перенесших перинатальную 
гипоксию, должны быть дополнены показателями 
БЭА головного мозга с помощью ЭЭГ. Среди кли-
нических показателей, определяющих неблаго-
приятный исход по развитию ДЦП, наиболее важ-
ными являются неонатальные судороги. Раннее 
выявление патологических паттернов IV и V типов 
на ЭЭГ коррелирует с неблагоприятым исходом – 
формированием ДЦП [6, 7]. Комплексная терапия 
детей с последствиями перинатальных гипокси-
чески-ишемических поражений головного мозга 
должна проводиться с обязательным использо-
ванием ноотропных препаратов – производных 
нейропептидов и аминокислот, улучшающих 
обменные процессы головного мозга, стимули-
рущих синаптогенез, что является необходимым 
для лечения и профилактики неблагоприятных 
последствий перинатальной церебральной гипок-
сии-ишемии [6, 9–11].

М.И. Медведев, М.Г. Дегтярева, А.В. Горбунов и др.

Рис. 3. КТ ребенка Л. в возрасте 3 недель, перенесшего 
тяжелую интранатальную  асфиксию. Диагноз: гипок-
сически-ишемическое поражение головного мозга 
тяжелой степени, синдром угнетения, неонатальные 
судороги, формирующийся ДЦП, тетраплегическая 
форма, диффузная энцефалолейкомаляция. 
Вещество мозга представлено множеством кистозных 
полостей, плотность которых приближается к плот-
ности ликвора, и визуализируется в виде стенок кист и 
желудочков.
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ЛИТЕРАТУРА

Одной из актуальных проблем неонатологии 
является перинатальное поражение ЦНС у ново-

рожденных детей. По современным статистичес-
ким данным, в структуре детской инвалидизации 

Перинатальное поражение ЦНС является одной из актуальных проблем неонатологии, занимая 
в структуре детской инвалидизации до 60% случаев. В настоящей работе изучалась клиническая 
эффективность введения курса транскраниальной магнитотерапии в реабилитационный комплекс 
у детей с перинатальным поражением ЦНС. Проведены клинико-нейрофизиологические исследо-
вания у 80 детей от 2-недельного возраста до 4 месяцев жизни. Выявлена достоверно более высокая 
(в 1,5 раза) результативность лечения при сочетании воздействия бегущего импульсного магнитного 
поля и традиционных методов лечения по сравнению с проведением только традиционного лечения 
данной патологии.

Ключевые слова: перинатальное поражение ЦНС, реабилитация, магнитотерапия транскрани-
альная.

Perinatal CNS damage is one of most actual problems of neonatology and its rate in structure of chil-
dren invalidity is 60%. Authors studied clinical efficacy of transcranial magnet therapy in rehabilita-
tion of children with perinatal CNS damage. Clinical and neurophysiological studies were performed in 
80 children aged 2 weeks–4 months. The study showed that results of combined treatment (traveling 
impulse magnet field + routine treatment) was significantly (1,5 times ) higher  that efficacy of routine 
treatment only. 

Key words: perinatal CNS damage, rehabilitation, transcranial magnet therapy.
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