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Значительную часть всех новорожденных составляют дети, перенесшие интранатальную асфиксию с после-
дующим развитием церебральной ишемии. В данной статье представлены результаты эффективности применения 
терапевтической гипотермии у новорожденных с клиническим диагнозом «Церебральная ишемия 2–3-й степени». 
Современные технологии лечения позволяют значительно снизить показатели смертности среди детей, перенесших 
тяжелую интранатальную асфиксию. В связи с этим все большую актуальность представляет разработка мероприятий, 
направленных на предупреждение инвалидизации детей, выживших после тяжелой или умеренной асфиксии. Гипотермия 
оказывает выраженный нейропротективный эффект. В настоящий момент она рассматривается как основной 
физический способ нейропротекторной защиты головного мозга. Терапевтическая гипотермия требует обязательного 
отслеживания динамики изменения мозговой активности новорожденного, которая наглядно представляется при 
длительном мониторировании ЭЭГ с представлением на экране трендов амплитудно-интегрированной ЭЭГ (аЭЭГ), 
сжатого спектра и других количественных показателей ЦНС. Тренды аЭЭГ отображают динамику изменения амплитуды 
ЭЭГ при многочасовых исследованиях в сжатом виде и позволяют оценить выраженность гипоксически-
ишемических нарушений, характер сна, выявить судорожную активность и дать прогноз неврологического исхода             
у новорожденных. На основании результатов электроэнцефалограмм выявлена положительная динамика картины 
ЭЭГ у новорожденных после применения лечебной гипотермии: сохранена синхронность разрядов вспышек, четко 
прослеживается чередование циклов сон-бодрствование, эпилептиформной активности не зарегистрировано. 
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A significant proportion of all newborns are children who have undergone intrapartum asphyxia with the subsequent 
development of cerebral ischemia. This article presents the results of the effectiveness of therapeutic hypothermia in 
newborns with a clinical diagnosis of cerebral ischemia 2–3 degrees. Modern treatment technologies can significantly  
reduce the mortality rate among children who have suffered severe intrapartum asphyxia. In this regard, the development  
of measures aimed at preventing the disability of children who survived after severe or moderate asphyxia is of increasing 
relevance. Hypothermia has a pronounced neuroprotective effect. At the moment, it is considered as the main physical 
method of neuroprotective protection of the brain. Therapeutic hypothermia requires the mandatory tracking of the dynamics  
of changes in the brain activity of the newborn, which is clearly presented during long-term EEG monitoring with the presentation 
on the screen of trends of amplitude-integrated EEG (aEEG), compressed spectrum and other quantitative indicators of            
the CNS. aEEG trends during EEG amplitude changes in compressed form reflect the severity of hypoxic-ischemic disturbances, 
sleep patterns, identify convulsive activity and predict a neurological outcome in newborns. Based on the results of electro-
encephalograms, positive dynamics of the EEG pattern in newborns after the application of therapeutic hypothermia was 
revealed: the synchronism of the outbreaks of flashes was maintained, the alternation of sleep-wake cycles was clearly 
observed, and epileptiform activity was not registered. 
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Гипоксически-ишемическая энцефалопатия, 

развивающаяся вследствие перенесенной интра-
натальной асфиксии, является одной из актуальных 
проблем неонатологии и педиатрии. Ввиду цере-
бральных поражений возрастает риск развития 
тяжелых неврологических нарушений, а иногда             
и летального исхода.  

В патогенезе гипоксически-ишемической энце-
фалопатии выделяют фазы первичного и вторично-
го повреждения нервной ткани. Первичное повре-
ждение развивается в момент воздействия асфик-
сии и характеризуется необратимой гибелью клеток 
головного мозга, объем которой зависит от глубины 
и длительности гипоксии. Вторичное повреждение 
активизируется в фазу реоксигенации-реперфузии, 
спустя 2–12 часов после первичного повреждения. 
Вторичное повреждение вызывается активизаци-
ей ряда патогенетических механизмов: глутаматно-
го и кальциевого стресса, свободнорадикального 

повреждения, асептического воспалительного 
процесса, активацией апоптоза, приводящих к 
увеличению объема нейронального повреждения 
и ухудшению прогноза для жизни и здоровья [1].                
В настоящее время в мировой практике не известен 
ни один лекарственный препарат, нейропротектив-
ные свойства которого могли бы существенно 
уменьшить повреждающее действие указанных 
патогенетических механизмов, а его эффективность 
была бы подтверждена в клинических исследова-
ниях высокого уровня [1, 12]. 

Одной из перспективных методик, позволяю-
щих снизить неблагоприятные последствия пораже-
ния центральной нервной системы, является  тера-
певтическая гипотермия, которая признана наибо-
лее эффективным и безопасным методом нейро-
протекции у детей, перенесших тяжелую асфиксию 
при рождении. Для того чтобы оценить результат 
влияния лечебной гипотермии на центральную 
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нервную систему и отслеживать динамику состояния 
ребенка, необходимо проводить непрерывный кон-
троль ее деятельности путем регистрации ЭЭГ. 

 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Выявить особенности и динамику изменения 

показателей ЭЭГ новорожденных, перенесших 
интранатальную асфиксию, после проведения 
терапевтической гипотермии. 

 
МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Были исследованы результаты 30 электро-

энцефалограмм новорожденных со сроком геста-
ции более 36 недель, перенесших умеренную или 
тяжелую интранатальную асфиксию с диагнозом 
церебральная ишемия 2–3-й степени за период 
2015–2018 гг., для лечения которой применялась 
терапевтическая гипотермия.  

В течение первых двух часов после рождения 
новорожденные с интранатальной асфиксией и с 
выявленными показаниями к проведению процеду-
ры (критерии групп А, В, С) начинали получать в ка-
честве лечения системную умеренную терапевтиче-
скую гипотермию, то есть контролируемое индуци-
руемое снижение центральной температуры тела до 
33,5 °С в течение 72 ч. Существует всего два метода 
проведения гипотермии: инвазивный и неинвазив-
ный. В данном исследовании использованы резуль-
таты ЭЭГ после терапевтической гипотермии неин-
вазивным методом. Терапия проводилась с помо-
щью аппарата, состоящего из блока системы охла-
ждения-согревания на водной основе и теплообмен-
ного одеяла. Вода циркулирует через специальное 
теплообменное одеяло. Для снижения температуры 
с оптимальной скоростью необходимо покрыть теп-
лообменными одеялами не менее 70 % площади 
поверхности тела. 

Концепция мягкой гипотермии (поддержание 
температуры тела в пределах 34 °С) заключается 
в понижении метаболизма, что положительно 
сказывается на устойчивости мозга к вторичным 
реперфузионным повреждениям. Этот эффект имеет 
несколько составляющих: снижение церебрального 
метаболизма (~ на 6–8 % при снижении темпера-
туры тела на 1 °С); выделение возбуждающих 
нейротрансмиттеров и глутамата; уменьшение 
отека мозга и снижение внутричерепного давле-
ния; ингибиция действия вредных воспалительных 
веществ (цитокины, интерлейкины, конечные про-
дукты каскада арахидоновой кислоты); ослабление 
и/или устранение ишемической деполяризации 
нейронов, что приводит к стабилизации гемато-
энцефалического барьера; снижение продукции 
свободных кислородных радикалов и пероксида-
ции липидов; восстановление нормальных меж-
клеточных сигнальных механизмов (включая моду-
ляцию кальциевого насоса) и ингибиция нежела-
тельных (сигналы, инициирующие апоптоз) [8, 9]. 
Доказано, что гипотермия способствует снижению 
метаболических потребностей [2, 7], уменьшению 
вторичного энергодефицита, блокированию вы-
свобождения глутамата [13], блокированию синтеза 
свободнорадикальных частиц [6], ингибированию 
воспаления [4] и апоптоза [1, 3]. 

Показаниями к проведению гипотермии явля-
ются клинические, лабораторные и инструмен-
тальные признаки тяжелой интранатальной асфик-
сии. Любой из трех признаков: оценка состояния 
новорожденного по шкале Апгар не более 4 баллов 
на 5-й минуте жизни и не более 5 – на 10-й; необхо-
димость в продолжении реанимационных меро-
приятий в возрасте 10 минут жизни; тяжелый лакта-
тацидоз – рН ≤ 7,0, дефицит оснований – ВЕ ниже 
16 ммоль/л, лактат ≥ 10 ммоль/л. Патологическая 
неврологическая симптоматика, указывающая на 
умеренную или тяжелую энцефалопатию, прояв-
ляющаяся либо глубоким угнетением безусловно-
рефлекторной деятельности (гипотония, ступор, 
кома), либо судорогами. Показания амплитудно-
интегрированной энцефалограммы (аЭЭГ), сохра-
няющиеся в течение 20 мин, указывающие либо 
на умеренные или резко выраженные патологиче-
ские изменения биотоков мозга, либо наличие су-
дорожных паттернов [11]. На проведение гипотер-
мии обязательно должно быть получено инфор-
мированное согласие родителей [10, 11].  

Противопоказания к гипотермии: гестацион-
ный возраст менее 36 нед., масса тела ≤1800 г, 
внутричерепные геморрагии, повреждение мягких 
тканей головы или переломы костей свода черепа, 
атрезия ануса или множественные пороки развития, 
возраст старше 6 ч [11]. 

Учитывая, что после первичного гипоксически-
ишемического эпизода при рождении существу-
ет «светлый» промежуток, равный 6–15 ч, после                  
которого прогрессирует вторичное повреждение 
головного мозга, выделяют так называемое «те-
рапевтическое окно», в течение которого долж-
на быть начата гипотермия, но чем раньше, тем 
лучше [5]. 

Во время проведения процедуры определяли 
динамику картины ЭЭГ до гипотермии, на фоне и 
после гипотермии. Динамика изменения мозговой 
активности новорожденного наглядно представля-
ется при длительном мониторировании ЭЭГ с пред-
ставлением на экране трендов амплитудно-
интегрированной ЭЭГ (аЭЭГ), сжатого спектра и 
других количественных показателей ЦНС, а также 
исходного сигнала ЭЭГ по малому количеству отве-
дений ЭЭГ (использовалось 8 отведений). Паттерны 
аЭЭГ имеют характерный вид, соответствующий 
различным нормальным и патологическим состоя-
ниям головного мозга. Тренды аЭЭГ отображают 
динамику изменения амплитуды ЭЭГ при многоча-
совых исследованиях в сжатом виде и позволяют 
оценить выраженность гипоксически-ишемических 
нарушений, характер сна, выявить судорожную ак-
тивность и дать прогноз неврологического исхода, а 
также отслеживать изменения аЭЭГ при состояниях, 
приводящих к гипоксии мозга у новорожденных и 
наблюдать динамику состояния пациента при ле-
чебных воздействиях. 

После окончания терапевтической гипотер-
мии проводилось согревание с повышением цен-
тральной температуры не более 0,5 °С в час,                 
до ректальной температуры 37 °С. При удовле-
творительном состоянии ребенка длительность 
фазы согревания составляет в среднем 7–9 часов. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ                                         
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В ходе проведенного исследования выявлено, 

что в 87 % случаев гипоксически-ишемического по-
ражения мозга после проведения терапевтической 
гипотермии общее состояние новорожденных улуч-
шилось, картина ЭЭГ имеет положительную дина-
мику: сохранена синхронность разрядов вспышек, 
четко прослеживается чередование циклов сон-
бодрствование, эпилептиформной активности                
не зарегистрировано. 

Достаточно высокую эффективность проводи-
мого лечения можно оценить и на фоне неврологи-
ческого статуса новорожденных. У всех детей с це-
ребральной ишемией 2–3-й стадии наблюдалась ти-
пичная картина: на момент рождения до проведения 
терапевтической гипотермии общее состояние тя-
желое. Спонтанная двигательная активность сниже-
на. Мышечный тонус дистоничен с преобладанием 
диффузной гипотонии конечностей. Мышечная сила 
снижена. Рефлексы конечностей вызываются, сни-
жены, симметричны. Рефлексы новорожденных все 
отрицательные. На болевой раздражитель реакция 
движением (сгибание стопы).  

Типичной оказалась картина и после проведе-
ния новорожденным лечебной гипотермии. При 
осмотре на 7-е сутки после рождения, соответствен-
но и лечения, во всех исследуемых случаях наблю-
далась следующая клиническая картина: общее со-
стояние средней степени тяжести, с положительной 
динамикой. Спонтанная двигательная активность 
достаточная. Мышечный тонус дистоничен с преоб-
ладанием умеренного флексорного гипертонуса ко-
нечностей. Мышечная сила сохранена. Все рефлек-
сы новорожденных положительны.  

Таким образом, клинически проявляется поло-
жительная динамика неврологического состояния 
новорожденных с гипоксически-ишемическими по-
ражениями после проведения лечебной гипотермии.  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Достоверным подтверждением результатов 

исследования являются результаты ЭЭГ, позво-
ляющей оценить динамику функционального со-
стояния мозга новорожденного на протяжении 
всего периода болезни вне зависимости от актив-
ности ребенка. Несмотря на положительную кли-
ническую картину, необходимо более информа-
тивное и доказательное подтверждение эффек-
тивности проводимого лечения, в чем и состоит 
особенность и важность ЭЭГ как метода исследо-
вания. Однако ЭЭГ позволяет оценить не только 
эффективность терапевтической гипотермии, но                 
и особенности электрогенеза развивающегося 
мозга. аЭЭГ позволяет в ранние сроки выявить 
судорожную активность, в первую очередь, суб-
клиническую, не сопровождающуюся клинически-
ми проявлениями. Известно, что судорожная  
активность ухудшает неврологический прогноз 
детей, перенесших гипоксически-ишемическую 
энцефалопатию. аЭЭГ обладает прогностической 
ценностью эффективности лечебной гипотермии, 

которая выражается в восстановлении тренда                  
до прерывистого паттерна.  

Таким образом, установлено, что понижение 
температуры мозга способно ограничить развитие 
всех основных патогенетических механизмов                   
повреждения нейронов головного мозга, то есть 
системная лечебная гипотермия вызывает регресс 
неврологических нарушений, способствуя довольно 
быстрому восстановлению структур ЦНС и значи-
тельно меньшему их повреждению в результате 
перенесенной интранатальной асфиксии.  
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