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Многочисленные эпидемиологические 

исследования свидетельствуют о ведущей 

роли поражений мозга, возникших в пери-

натальном периоде, в дальнейшей деза-

даптации, а в ряде случаев и инвалидиза-

ции детей [1,2]. Внедрение новых методов 

выхаживания и комплексной патогенети-

ческой терапии новорожденных с перина-

тальной патологией позволило сущест-

венно улучшить выживаемость детей с 

этой патологией. Однако последствия 

перенесенной гипоксии-ишемии продол-

жают оставаться одной из ведущих при-

чин неонатальной смертности и опреде-

ляют неблагоприятный отдаленный про-

гноз.  

Применение современных методов ней-

ровизуализации, таких как нейросоногра-

фия, компьютерная и магнитно-

резонансная томография, позволяют ди-

агностировать структурные повреждения 

головного мозга с первых дней жизни. 

Мозг новорожденного чрезвычайно ней-

ропластичен и обладает огромными ком-

пенсаторными возможностями, поэтому 

степень тяжести последующих неврологи-

ческих отклонений не всегда коррелирует 

с глубиной структурного дефекта. Обра-
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тимые нарушения церебральной гемоди-

намики на фоне гипоксии-ишемии могут 

не сопровождаться повреждением струк-

тур головного мозга. Клинически при этом 

отмечаются симптомы поражения ЦНС 

различной степени тяжести, свидетельст-

вующие о глубине функциональных нару-

шений, запущенных под влиянием повре-

ждающего агента. Это послужило основа-

нием для расширения поиска более чувст-

вительных методов диагностики и контро-

ля за состоянием различных структурных 

элементов нервной ткани и подразумевает 

включение в комплексное клинико-

инструментальное обследование пациен-

тов нейрофизиологических методов об-

следования, таких как, электроэнцефало-

графия [3]. 

Электроэнцефалография (ЭЭГ) – широ-

ко распространенный метод параклиниче-

ской диагностики функционального со-

стояния ЦНС, основанный на регистрации 

электрических потенциалов. Первая за-

пись электрических потенциалов мозга 

человека была осуществлена в 1929 году 

H. Berger, который с помощью игольчатых 

электродов, подведенных под кожу чере-

па, зарегистрировал суммарную электри-

ческую активность мозга и обнаружил 

наличие в ней регулярных, непрерывных 

ритмических колебаний. ЭЭГ является 

графическим отражением сложного коле-

бательного электрического процесса, 

который может быть зарегистрирован при 

расположении электродов на мозге или на 

поверхности скальпа, и является резуль-

татом электрической суммации и фильт-

рации элементарных процессов, проте-

кающих в нейронах головного мозга [4].  

Основы метода и принципы клиниче-

ской интерпретации данных ЭЭГ у детей и 

взрослых изложены во многих отечест-

венных фундаментальных руководствах 

[3,4,5]. За рубежом ЭЭГ широко применя-

ется в неонатологической практике.  

ЭЭГ в раннем периоде развития ребен-

ка при пре- и перинатальных поражениях 

ЦНС различной этиологии позволяет по-

лучить диагностическую информацию в 6 

основных направлениях: 

• оценка соответствия уровня зрелости 

ЦНС возрасту ребенка и обнаружение 

задержки развития, 

• констатация повреждения ЦНС, 

• диагностика типа нарушения, 

• дифференциальная диагностика судо-

рожных и несудорожных феноменов у 

новорожденных и детей раннего воз-

раста, 

• оценка терапевтической эффективно-

сти медикаментозного лечения, 

• прогноз течения заболевания и его 

исхода. 

С момента зачатия имеется жестко де-

терминированная программа последова-

тельного формирования нейросистем, 

являющихся генераторами биоэлектриче-

ской активности головного мозга. Имеет 
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место последовательный онтогенетиче-

ский переход от спорадической пароксиз-

мально ЭЭГ-активности глубоконедоно-

шенных к непрерывной ЭЭГ, характери-

зующейся закономерной связью с фазами 

цикла сон-бодрствование. Эти данные 

подтверждает исследование Hayakawa M., 

Okumura A. в 2001г [6]. 

Развитие нейронных ансамблей, регу-

лирующих функциональное состояние 

головного мозга, а значит, и формирова-

ние паттерна ЭЭГ, обусловлено тремя 

основными процессами [3]: 

1) Созревание специфических сенсорных 

проводящих путей и путей, связываю-

щих неокортекс с подкорковыми не-

специфическими системами регуля-

ции. Общее правило заключается в 

том, что нижележащие уровни мозга 

миелинизируются раньше, чем его 

высшие отделы, и подкорковые про-

водящие пути раньше, чем ассоциа-

тивные пучки волокон, связывающие 

между собой области неокортекса, что 

имеет первостепенное значение для 

изменений ЭЭГ. Миелинизация прово-

дящих путей ствола мозга начинается 

с 24-й недели гестации, тогда как по-

явление миелина в нисходящих и вос-

ходящих путях лимбической системы 

не отмечается вплоть до 32-й недели 

гестации, причем основные лимбико-

кортикальные проводящие пути при-

обретают миелин уже в постнатальном 

периоде [7]. 

2) Созревание синаптического аппарата 

коры и интракортикальных ассоциа-

тивных волокон. По-видимому, уста-

новление синаптических связей между 

корковыми нейронами во II и III три-

местрах беременности определяет пе-

реход от прерывистой суммарной ак-

тивности коры с длительными перио-

дами электрического молчания у не-

доношенных, рожденных на 24-й не-

деле беременности, к непрерывной 

электрической активности доношен-

ных новорожденных [8]. Андерсон и 

др. в своих исследованиях показал, 

что процент дисконтинууса составляет 

62% у детей в гестационном возрасте 

27-28 недель, 53% - 29-30 недель и 

45%  - 31-32 недели. Рывок коркового 

синаптогенеза в этом возрастном пе-

риоде определяет целый ряд событий 

в онтогенезе ЭЭГ: возникновение так 

называемых корковых ритмов, исчез-

новение пароксизмальной активности 

во время сна, становление дефини-

тивного паттерна сна. 

3) Развитие нейротрансмиттерных сис-

тем. Интенсивные преобразования 

внутрикорковых нейротрансмиттерных 

систем происходят в момент рождения 

и в течение следующего за ним пост-

натального развития. С формировани-

ем ГАМК-системы связаны начальные 
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этапы созревания тормозных функций 

коры головного мозга. Этот процесс 

опосредует многие функциональные 

изменения в регуляции цикла сон-

бодрствование: переход от перина-

тального к инфантильному периоду 

развития, отражающиеся в паттерне 

ЭЭГ. 

Перинатальные поражения центральной 

нервной системы у детей оказывают влия-

ние на электрогенез головного мозга (его 

функциональное состояние). Наиболее 

существенным нарушением для нервной 

ткани при гипоксически-ишемической 

энцефалопатии является недостаток ки-

слорода. Оба основных механизма патоге-

неза – гипоксемия и ишемия – приводят к 

нарушению обмена кислорода и углеки-

слоты, что в свое время вызывает метабо-

лические расстройства (в частности, аци-

доз) и физиологические нарушения (на-

пример, увеличение церебральной перфу-

зии) [9]. Метаболические сдвиги приводят 

к повреждениям электрической функции 

нейронов, что выражается в прекращении 

спонтанной биоэлектрической активности 

мозга и исчезновении вызванных корко-

вых потенциалов. Нарушение нейрофи-

зиологической активности ведет к ряду 

важных событий. Прежде всего, это изме-

нение синаптической проводимости из-за 

снижения синтеза и выделения ряда ве-

ществ (адреналин и норадреналин), спо-

собствующих передаче возбуждения. 

Аноксия способствует уменьшению 

Na+ /K+ -AТФазной активности и приводит 

к неспособности мембраны клеток нейро-

нов поддерживать электрическую актив-

ность и препятствовать утечке ионов К+ в 

межклеточное пространство головного 

мозга и ионов Са2+ - в цитоплазму нейро-

нов. Таким образом, наступает кризис 

клеточной активности [10,11]. 

Другим важным механизмом, лежащим 

в основе нарушений электрогенеза нерв-

ной ткани, служит расстройство метабо-

лизма нейротрансмиттеров, которое воз-

никает уже при незначительном недостат-

ке кислорода. Показано нарушение синте-

за ацетилхолина, дофамина, норадрена-

лина и серотонина при гипоксии [1]. 

В настоящее время принято считать, 

что перинатальное постгипоксическое 

поражение, или гипоксически-

ишемическая энцефалопатия (ГИЭ), 

вследствие перенесенной тяжелой асфик-

сии является пролонгированным во вре-

мени процессом и обусловлено каскадом 

биохимических реакций. Процесс цереб-

рального повреждения связан с увеличе-

нием нейрональной возбудимости, клини-

чески проявляющимся частыми судорога-

ми и ЭЭГ-аномалиями [12]. 

Повышение концентрации глутамата и, 

возможно, других возбуждающих ней-

ротрансмиттеров, а также деполяризация 

клеточной мембраны могут приводить к 

активации глутаматных NMDA-рецепторов, 
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открывающих ионные каналы для кальция 

и способствующих переполнению клетки 

этими ионами [13,14,15]. Прямые эффек-

ты проникновения ионов кальция в клетку 

и опосредованный ионами кальция синтез 

оксида азота и пероксинитрита приводят к 

повреждению, тяжесть которого зависит 

от выраженности первоначального гипок-

сически-ишемического воздействия и 

других факторов, таких, как, например, 

окислительно-восстановительное состоя-

ние тканей [16,17,18,19]. Запущенный 

патологическим воздействием эксайтоток-

сический каскад повреждения и гибели 

клеток быстро становится самоподдержи-

вающимся [20,21]. Именно развитие этого 

механизма лежит в основе отсроченной 

нейродегенерации, наблюдающейся при 

гипоксически-ишемических поражениях 

головного мозга. Каскад разворачивается 

на протяжении длительного периода – от 

нескольких дней до нескольких недель, в 

зависимости от степени тяжести началь-

ного поражения, области повреждения и 

других факторов. А это в свою очередь 

оказывает влияние на регуляцию цикла 

«сон-бодрствование», а именно переход 

от перинатального к инфантильному пе-

риоду развития. 

Нарушение функций митохондрий, как 

полагают, также может быть одной из 

основных причин судорог и ЭЭГ-аномалий, 

в частности таких, как паттерн вспышка-

подавление [22]. Известно, что основное 

содержание внутриклеточных ионов каль-

ция приходится на митохондрии и в усло-

виях резкого увеличения их концентрации 

в цитоплазме клетки, вызванного откры-

тием NMDA- и потенциалзависимых каль-

циевых каналов при гипоксии-ишемии, 

возникает переполнение митохондрий 

ионами кальция [14,23]. Тяжелая асфик-

сия влечет за собой быстрое поражение 

митохондрий, прекращение синтеза АТФ, 

деструкцию клеточных мембран и гибель 

клеток (что гистологически проявляется 

некрозом).  

Электроэнцефалография используется в 

неонатологической практике с середины 

прошлого столетия (1951). Исследование 

биоэлектрической активности головного 

мозга проводили как у здоровых новорож-

денных, так и при перинатальных пора-

жениях ЦНС. Определенный интерес 

представляет исследование 20 здоровых 

доношенных новорожденных, извлечен-

ных путем кесарева сечения в плановом 

порядке до начала родовой деятельности 

[24]. Показано, что у этих детей нормали-

зация функционального состояния голов-

ного мозга происходит лишь к 9-10 дню 

жизни при рациональном выхаживании. 

Электроэнцефалографически у новорож-

денных отмечаются поздняя активация 

биоэлектрических процессов головного 

мозга с появлением элементов ритмиче-

ской деятельности, выраженная незре-

лость нейрофизиологических механизмов, 
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ответственных за организацию циркади-

анных ритмов сна, позднее становление 

реакции на афферентные раздражители, 

повышение уровня ирритации коры го-

ловного мозга и снижение порога судо-

рожной готовности. После кесарева сече-

ния у детей, как правило, регистрируется 

уплощенная ЭЭГ. Все перечисленные из-

менения указывают на функциональную 

незрелость и неустойчивость структур 

головного мозга у новорожденных после 

кесарева сечения в периоде неонатальной 

адаптации. Для сравнения, в контрольной 

группе у 20 здоровых доношенных ново-

рожденных, родившихся через естествен-

ные родовые пути, результаты электроэн-

цефалографии указывают на удовлетво-

рительное и относительно стабильное 

состояние их мозговых структур с первых 

дней жизни, сопровождающееся морфоло-

гическим развитием и повышением функ-

циональной роли коры к 4-5 дню жизни. 

Авторы пришли к выводу, что данные ЭЭГ 

у доношенных новорожденных, извлечен-

ных путем кесарева сечения имеют боль-

шое значение для оценки адаптационно-

компенсаторных процессов.  

Важным аспектом в изучении перина-

тальных поражений нервной системы 

является своевременная диагностика 

степени поражения нервной системы. 

Pressler R.M. и др., 2001 установили, что 

нормальные показатели ЭЭГ в первые 8 

часов жизни высоко коррелировали с 

благоприятными исходами. Наоборот та-

кие показатели, как низкий вольтаж или 

отсутствие ЭЭГ-активности в течение 12 

часов жизни, были в высокой степени 

связаны с неблагоприятными исходами 

[25]. Однако, имеются исследования, 

указывающие на то, что восстановление 

нормальной ЭЭГ к 48 часам жизни также 

может быть предиктом благоприятного 

исхода. Таким образом, в неонатологиче-

ской практике важное значение имеет 

многократное исследование биоэлектри-

ческой активности головного мозга 

[ 26,27] .  

Т. А Строганова и М. Г. Дегтярева об-

следовали 96 детей, родившихся в возрас-

те от 28 до 41 недель гестации с перина-

тальными поражениями ЦНС разной сте-

пени тяжести. Регистрацию ЭЭГ проводи-

ли в режиме мониторинга безмедикамен-

тозного дневного сна в скорректирован-

ном возрасте (СВ) 1 мес. Оказалось, что 

характеристики ЭЭГ уже в возрасте 1 мес 

позволяют точно прогнозировать два 

полярных исхода перинатальных пораже-

ний ЦНС: нормальное психомоторное 

развитие при отсутствии отклонений в 

неврологическом статусе и формирование 

ДЦП. Эти результаты расширяют имею-

щиеся представления о диагностической и 

прогностической значимости данных ЭЭГ у 

детей раннего возраста [4]. 

Много исследований посвящено диагно-

стике и прогнозированию перивентрику-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Pressler%20RM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract�
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лярной лейкомаляции у детей. Показано, 

что электроэнцефалогрaфическое иссле-

дование является наиболее специфичным 

методом для прогнозирования развития 

этой патологии по сравнению с нейросо-

нографией [28,29]. Biagioni E., Bartalena L., 

2000 в своих исследованиях показали, что 

патологические электроэнцефалографи-

ческие изменения в раннем постнаталь-

ном периоде являются неблагоприятным 

прогностическим признаком для двига-

тельного и умственного развития у недо-

ношенных детей, в то время как у доно-

шенных новорожденных эти изменения 

имели только диагностическое значение 

[ 30] .  

Для диагностики перинатальных пора-

жений головного мозга разными авторами 

используются различные электроэнцефа-

лографические методики. Так, А. Б. Паль-

чик, И.В. Чугреев, 1995 проводили иссле-

дование по диагностике перинатальных 

поражений мозга у новорожденных мето-

дом электроэнцефалографического карти-

рования. Авторы обследовали 50 доно-

шенных новорожденных с проведением 

клинического неврологического исследо-

вания и электроэнцефалографического 

картирования. Исследователи пришли к 

выводу, что имеющиеся очаговые нару-

шения (асимметрия краниальной иннер-

вации, изменение мышечного тонуса и 

периостальных рефлексов) коррелируют с 

конкретными паттернами на ЭЭГ (сниже-

ние мощности альфа-активности в пора-

женной теменной области и повышение 

мощности тета-активности в интактной 

теменной области, достоверное снижение 

вероятности переходов из ритма в ритм в 

пораженной височной области). Эти ре-

зультаты подтверждают предположение о 

нарушении пластичности биоэлектриче-

ской активности в пораженной зоне [31]. 

Учитывая высокую степень субъекти-

визма при визуальной экспертной оценке 

электроэнцефалограммы, большой инте-

рес клиницистов и нейрофизиологов при-

кован к изучению внутримозговой инте-

грации с помощью функции когерентно-

сти. Иванова Е. Л. с соавторами обследо-

вали 56 доношенных, 95 «условно» здоро-

вых недоношенных детей и 51 недоно-

шенного ребенка, перенесшего перивен-

трикулярную лейкомаляцию. Установлено, 

что у «условно» здоровых недоношенных 

детей исследование внутримозговой инте-

грации для оценки функциональной зре-

лости мозга целесообразно проводить 

после 5-7 месяцев скорригированного 

возраста. Показано, что в возрасте 7-12 

месяцев высокие значения межполушар-

ной когерентности в лобных областях 

соответствуют благоприятному прогнозу. 

Отсутствие роста уровня межполушарной 

интеграции в сочетании с нарушением 

внутриполушарной интеграции на 1-2 году 

жизни позволяет прогнозировать наибо-

лее неблагоприятный исход с низкой эф-
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фективностью абилитационных мероприя-

тий и невозможностью социальной адап-

тации [32].  

В последнее время зарубежными иссле-

дователями отдается предпочтение ам-

плитудно-интегрированной ЭЭГ (аЭЭГ). 

Амплитудно-интегрированная ЭЭГ являет-

ся методом длительного наблюдения 

функции головного мозга, который уже 

сравнительно давно используется в отде-

лениях реанимации и интенсивной тера-

пии новорожденных. Метод основан на 

фильтрации и компрессии традиционной 

электроэнцефалограммы, позволяет легко 

выявить изменения и отклонения фоновой 

активности за длительный промежуток 

времени. 

Впервые метод был применен у ново-

рожденных в начале 1980-х годов [33,34]. 

Амплитудно-интегрированная ЭЭГ может 

быть использована для раннего прогнози-

рования исхода после перенесенной пе-

ринатальной асфиксии. Мониторинг аЭЭГ 

позволяет получить информацию о функ-

ции мозга уже в течение первых несколь-

ких часов после рождения и определить 

прогноз с высокой достоверностью. Дан-

ный вид ЭЭГ может быть использован для 

измерения фоновой активности, исследо-

вания циклов сна-бодрствования, опреде-

ления раннего изменения функции мозга, 

наиболее раннего предсказания невроло-

гического исхода. В оценке фоновой ак-

тивности имеется соответствие между 

традиционной ЭЭГ и аЭЭГ [35,36]. 

У детей с ГИЭ количество циклов «сон-

бодрствование» может отражать тяжесть 

поражения головного мозга. Длительность 

нарушения цикла «сон-бодрствование» 

может повлиять на неврологический ис-

ход. Восстановление патологически изме-

ненной аЭЭГ в течении 24 часов указыва-

ет на хороший неврологический исход к 

возрасту 24 месяцев жизни [37]. При за-

писи аЭЭГ у новорожденных с ГИЭ воз-

можно встретить цикличность «сон-

бодрствование» лишь у детей с легкими 

или средне-тяжелыми поражениями ЦНС. 

У новорожденных, где исходом были тя-

желая инвалидность или смерть, на аЭЭГ 

циклы «сон-бодрствование» не наблюда-

лись [38]. Циклические паттерны и перио-

ды с более постоянной активностью мож-

но увидеть на аЭЭГ стабильных недоно-

шенных новорожденных, начиная с 32 

недель гестации. Затем, они становятся 

четче, что представляется уже в виде 

циклов «сон-бодрствование» [39]. Непо-

стоянная активность соответствует перио-

ду спокойного сна. Пробуждение и актив-

ный сон выглядят как периоды постоянной 

фоновой активности и не могут быть раз-

личимы на аЭЭГ без одновременного об-

следования новорожденного. Развитие 

циклических паттернов у недоношенных 

новорожденных связано с увеличением 

гестационного возраста [40]. У недоно-
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шенных новорожденных с массивными 

кровоизлияниями раннее появление на 

аЭЭГ циклов «сон-бодрствование» являет-

ся благоприятным прогностическим при-

знаком.  

У здоровых новорожденных чаще всего 

описываются «волнообразные» кривые 

при записи аЭЭГ, что соответствует нор-

мальным циклам «сон-бодрствование». 

Чем меньше гестационный возраст, тем 

ниже минимальный уровень амплитуд во 

время глубокой фазы сна [41]. У доно-

шенных новорожденных после тяжелой 

асфиксии нормальная фоновая активность 

будет определять благоприятный прогноз. 

При умеренном повреждении головного 

мозга фоновая активность напоминает по 

своим характеристикам аЭЭГ недоношен-

ных детей. Если же у доношенного ново-

рожденного наблюдается на аЭЭГ паттерн 

«изолиния» или кривая, характерная для 

крайне незрелых детей, то прогноз в этих 

случаях, как правило, неблагоприятный и 

очень часто соответствует летальному 

исходу [34]. Определенные разногласия с 

традиционной ЭЭГ возникают при регист-

рации прерывистой записи аЭЭГ с низко-

амплитудной межвспышечной активно-

стью, которая описывается как паттерн 

«вспышка-подавление». Подобное отли-

чие связано с высокой чувствительностью 

метода при записи низко-амплитудной 

электрической активностью мозга, кото-

рая может быть незаметна на обычной 

ЭЭГ или может быть результатом наслое-

ния сигналов электрической активности 

сердца, мышечных движений или работы 

электрических приборов, которые устра-

няются при записи аЭЭГ. В проведенных 

сравнительных исследованиях описано 

множество подтверждений в поддержку 

соответствия между аЭЭГ, основанной на 

одноканальной ЭЭГ, с многоканальной 

стандартной ЭЭГ [42,43,44,45,46]. 

Таким образом, интерес к изучению 

функционального состояния мозга у ново-

рожденных за последние десятилетия 

значительно возрос. В связи с этим улуч-

шились диагностические методы выявле-

ния церебральных расстройств. ЭЭГ широ-

ко применяется в качестве основного 

метода параклинической диагностики 

судорожных состояний у детей раннего 

возраста. Современные эксперименталь-

ные и клинические исследования показы-

вают, что применение метода может быть 

расширено. Электроэнцефалографические 

параметры отражают степень нарушения 

общего функционального состоянии ЦНС. 

При гипоксически-ишемических цереб-

ральных поражениях у новорожденных 

определение тяжести функциональных 

нарушений с помощью нейрофизиологи-

ческих методов исследования существен-

но повышает надежность прогноза в от-

ношении течения и исхода заболевания. В 

неонатологической практике используют-

ся различные методики электроэнцефало-
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графического исследования. Однако, ди-

агностическое и прогностическое значе-

ние отдельных элементов электроэнцефа-

лограммы остается недостаточно изучен-

ным. Прогресс в понимании механизмов, 

формирующих паттерн ЭЭГ, совершенст-

вование методов математической обра-

ботки данных могут способствовать полу-

чению новой диагностической информа-

ции и продвинуть применение электрофи-

зиологических методов исследования в 

клиническую практику. 
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