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Гипоксически-ишемическая энцефалопатия 

(ГИЭ) представляет сложный процесс с различ-

ными нарушениями функционального состояния 

головного мозга [1-5; 10; 11; 18; 19; 22; 23; 25]. 

Известно, что в результате происходящих сбоев 

патогенетических механизмов функционального 

характера, несущих гипоксический генез, проис-

ходит возникновение патологии ЦНС у младен-

цев. Вероятнее всего, что немаловажное значение 

в формирование патологии ЦНС играет функ-

циональное состояние клеточно-морфологичес-

ких структур. Безусловно, гипоксическое пораже-

ние головного мозга включает церебральную ги-

поперфузию с последующим развитием циркул-

яторной и гемической гипоксии, при этом, клю-

чевую роль в формировании указанных процес-

сов играют и метаболические, и нейроциркуля-

торные, а также реологические расстройства [6; 8; 

11: 22; 23; 24; 27]. 

В структуре патологии новорожденных мла-

денцев ГИЭ встречается с частотой 1-6 на 1000 

живорожденных детей [22; 23; 26; 28]. Согласно 

данным литературы, летальность при ГИЭ дости-

гает до 50% случаев. Большинство летальных слу-

чаев происходят в первую неделю жизни младен-

цев и в основном связаны с полиорганной недос-

таточностью. По данным ВОЗ, летальность недо-

ношенных младенцев с массой тела менее 2500 гр. 

составляет 14 на 1000 живорожденных. Су-

щественно весомую часть составляют недоношен-

ные младенцы с массой тела менее 1500 г. [6; 8; 11].  

Согласно указаниям ВОЗ, в 50-80% случаях 

ГИЭ является одной из основных причин разви-

тия инвалидности у детей [7; 9; 12-17; 19; 20; 21]. В 

неонатальном периоде у 25-30% выживших мла-

денцев наблюдаются тяжелые неврологические 

нарушения, в том числе: гипертензионный, гид-

роцефальный синдромы (46,1%) с задержкой 

моторного, двигательного развития (57,5%), пси-

хоречевого, когнетивного, поведенческого, интел-

лектуального развития; окклюзионная гидро-

цефалия (8,3%), детский церебральный паралич 

(ДЦП) (5,5%); эпилепсия, носящая симптомати-

ческий характер (4,6%) [16; 18; 21; 23; 26; 27; 28]. 

Таким образом, поражение ЦНС гипокси-

чески-ишемического характера у недоношенных 

младенцев имеет важную социальную значи-

мость, так как серьезные последствия позволяют 

рассматривать её как актуальную проблему сов-

ременного общества, существенно влияющую на 

качество жизни. 

 

Методы исследования:  

Нами обследовано 102 недоношенных ново-

рожденных с ГИЭ. Всем младенцам проведены 

клинические (постнатальная оценка гестацион-

ного возраста (шкала Dubowits L., шкала Дементь-

евой Г.М. и Коротковой Е.В., шкала Балларда); по 

шкале Hoepffnes W., Rauntenbach M. определены 

параметры морфофункциональной незрелости, 

оценивались и анализировались функциональ-

ное состояние органов и систем. Степень тяжести 

ГИЭ определяли по шкале Sarnat H.B. в течение 

первых 24 часов жизни младенца. Проведены 

общепринятые рутинные лабораторные (гемато-

логические, биохимические тесты: газы крови, 

Na, K, Ca, Mg, белок, альбумин, глюкоза, CRP) и 

инструментальные методы исследования (RН-

диагностика органов грудной клетки, НСГ, 

допплерографические исследования сосудистой 

системы головного мозга, сердца, УЗИ органов 

брюшной полости, по показаниям - ЭхоКГ, ЭКГ). 

Проводилась оценка неврологического статуса.  

Полученные результаты были подвержены ста-

тистической обработке с помощью пакета прог-

рамм “STATISTICA-6", "Excel 2016", "ORIGN-7".  
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Результаты и обсуждения: 

Обследованные 102 недоношенных младенца с 

ГИЭ были подразделены на две основные группы: 

I группу составили 56 недоношенных младенца с 

гестационным возрастом 35-37 недель; II группу 

составили 46 недоношенных младенца с геста-

ционным возрастом <28-34 недель. В контроль-

ную группу (КГ) были включены 30 условно-здо-

ровых недоношенных новорожденных. На рис.1 

представлена диаграмма распределения недо-

ношенных младенцев с учетом гестационного воз-

раста (г/в). 

 

 

  
 

Рис. 1. Диаграмма распределения недоношенных детей с ГИЭ 

 различного гестационного возраста 

 

У 53(64,6%) младенцев отмечена хроническая 

внутриутробная гипоксия, интранатальная ги-

поксия наблюдалась в 12(14,7%) случаев. В асфик-

сии родились 17(20,7%) недоношенных детей, об-

витие пуповины отмечено у 11(10,8%) младенцев. 

Общая характеристика недоношенных детей с 

ГИЭ приведена в таблице 1. 

От матерей в возрасте до 35 лет родились 

72(70,6%) младенцев; старше 35 лет – 30(29,4%). 

Наибольший процент составили повторнородя-

щие женщины 65(63,7%) случаев; первородящие 

составили 37(36,7%) случаев соответственно. Не-

доношенные младенцы мужского пола составили 

53(52%) случаев; женского пола - 49(48%) случаев 

соответственно. Для правильной оценки состоя-

ния младенцев, нами изучено состояние здоровья 

матерей. Согласно анамнезу, среди экстрагени-

тальной патологии у матерей зарегистрированы: 

анемии в 19(18,6%) случаях; заболевания мочепо-

ловых органов в 11(10,8%); эндокринные заболева-

ния в 5(4,9%); нефропатии в 5(4,9%) случаях, вари-

козное расширение вен нижних конечностей – в 

3(2,9%); острые вирусные инфекции в 15(14,7%); 

неврозы в 5(4,9%) случаях соответственно (рис.3). 

Наблюдались и гинекологические заболевания, 

среди которых у 11(10,8%) женщин наблюдалось 

дисфункция яичников; хронические воспалитель-

ные заболевания придатков – в 4(0,4%) случаях; 

эндометриоз яичников – 3(2,9%); эрозия шейки 

матки – 8(7,8%); эндометрит – 3(2,9%) случаях 

(рис.3).  
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Рис.2. Диаграмма частоты встречаемости экстрагенитальной  

патологии у матерей 

 

 
Рис.3. Диаграмма частоты встречаемости гинекологических  

заболеваний у матерей 

 

В анамнезе в 8(7,8%) случаях у матерей отмече-

ны самопроизвольные выкидыши. Беременность 

после экстракорпорального оплодотворения 

(ЭКО) в 1(0,9%) случае. Преждевременные роды 

зарегистрированы у 5(4,9%) женщин. Рождение 

детей с различными пороками развития отме-

чены в 2(1,96%) случаях. У 5(4,9%) женщин мла-

денцы от предшествующей беременности роди-

лись с задержкой внутриутробного развития 

(ЗВУР). У 2(1,96%) женщин в анамнезе отмечены 

рождение детей с пороками развития. Меди-

цинские аборты отмечены в 19(41,3%) случаях. В 

анамнезе у 29(28,4%) женщин зарегистрирована 

фетоплацентарная недостаточность (ФПН); пре-

эклампсия в 46(45%) случаях. Также наблюдались 

преждевременная отслойка плаценты в 5(4,9%) 

случаях, угроза прерывания данной беремен-

ности зарегистрирована у 14(12,7%) женщин.  
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Таблица 1. 

Общая характеристика недоношенных детей с ГИЭ  

 

 

Общая характеристика 

I группа 

n=56 

II группа 

n=46 

М±m М±m 

Гестационный возраст (в неделях) 35,5±1,5 30,5±3,5 

Масса тела младенца (г) 2112,5±362,5 1207,5±292,5 

Пол  мужской  31 22 

женский  25 24 

Оценка состояния по 

шкале Апгар 

(в баллах) 

на 1 мин. 4,37±0,06 3,58±0,07 

на 5 мин. 6,04±0,1 5,45±0,07 

рН 7.27±0,005 7,15±0,01 

СРАР 14 (25%) 13(28,2%) 

ИВЛ 8 (4,3%) 9(19,6%) 

ПП 12(21,4%) 16(34,8%) 

 

Среди клинических проявлений и синдромов 

у младенцев наблюдались: респираторный 

дистресс синдром (РДС) – в 65(63,7%) случаях; 

ЗВУР – 36(35,3%); гипертензионный синдром – в 

24(23,5%) случаях; судорожный синдром – в 

31(30,4%) случаях; внутричерепные кровоизлия-

ния (ВЧК) I-IV ст. – в 38(37,2%) случаях. Следует 

отметить, что поражение органов дыхания у мла-

денцев протекало в виде РДС с первых дней 

жизни, подтвержденное Рентген исследованием. 

Практически с одинаковой частотой диагности-

рованы: перивентрикулярная лейкомаляция 

(ПВЛ) –в 5(4,9%) случаях: отёк мозга – в 5(4,9%); 

ДЦП наблюдался в 2(0,9%) случаях.  

В клинической картине поражения ЦНС у 

младенцев наблюдались следующие проявления: 

беспокойство (28,2%) случаев; гиперстезия 

(11,2%); синдром угнетения (53,4%); тремор рук и 

подбородка (33,7%); клонус стоп (8,3%) случаев; 

изменения мышечного тонуса и рефлексов: дис-

тония – 38,2% случаев, гипертонус - 13,5%, гипото-

ния – 11,2%; спонтанный рефлексы Моро, Бабинс-

кого усилены в 48,3% случаев, нестойкие – в 19,2%, 

ослабленные рефлексы орального автоматизма 

(РОА) в 34% случаев, выраженная глазная симп-

томатика (экзофтальм – в 37,2%; "+" симптом 

Грефе 19 %; преходящее косоглазие – 8,6% случа-

ев; горизонтальный нистагм в 7,9% случаев соот-

ветственно. В клинической картине также отме-

чались: адинамия, угнетение сознания, болезнен-

ный монотонный крик, клонические судороги. 

Нейросонографическое (НСГ) исследование выя-

вило усиленную пульсацию мозговых сосудов, 

симметричную дилатацию боковых желудочков, 

повышенную эхогенность перивентрикулярной 

области, расширение боковых желудочков, ВЧК в 

перивентрикулярной области. Следует отметить, 

что неврологическая симптоматика наблюдалась 

с первых дней жизни. У детей с гидроцефалией 

допплерографические исследования показали 

повышение индекса резистентности сосудов, по-

вышение скорости кровотока по мозговым сосу-

дам, что изъясняется вентрикулярной дилатаци-

ей, которая ведет к растяжению артерий и умень-

шению их просвета, максимальной линейной 

скорости кровотока на пораженной стороне. У 

младенцев с г/в 24-25 недель ВЧК выявлена в 6,8% 

случаях; 26-29 недель г/в – 5,9%; 28-29 недель геста-

ции – 4,9%; с г/в 30 недель – 2,9% случаев. Пери-

вентрикулярно екровоизлияние (ПВК) с субэпи-

демальным кровоизлиянием I ст. имело место в 

9(8,8%) случаев, ПВК II-ой ст. - 5(4,9%), ПВК III-ей ст. 

– 3(2,9%) случаев соответственно. Необходимо отм-

етить, что чем меньше гестационный возраст мла-

денцев, тем более выраженное клиническое течение 

ГИЭ. НСГ исследование показало в 4,9% случаев 

визуализацию в перивентрикулярных зонах пов-

ышенной эхогенной плотности, расширение жел-

удочков, сморщивание белого вещества мозга вокр-

уг желудочков (рис.4 а,б,в; рис. 5 а,б).
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Рис. 4(а). Нейросонографическое исследование. 

Дилятация боковых желудочков тяжелой степени. 

Окклюзионная гидроцефалия (прогрессирующая) 

Недоношенный I ст. (собственное наблюдение)  

 

 
Рис. 4(б). Нейросонографическое исследование. 

Дилятация боковых и IV-го желудочков средней тяжести. 

Внутричерепное кровоизлияние III ст. (стадия рассасывания)  

(собственное наблюдение)  

 

Согласно допплерографическим исследова-

ниям, при ВЧК у младенцев, наблюдалось замед-

ление кровотока по передней мозговой артерии, 

в 13,7% случаев отмечалось ускорение кровотока. 

Судороги наблюдались у 11,2% младенцев на пер-

вой неделе жизни, носили тонический характер. 

 

 
Рис. 4(в). Нейросонографическое исследование. 

Гипоксически-ишемическая энцефалопатия. 

Недоношенный II ст. (собственное наблюдение) 
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Клонические судороги имели место у младен-

цев с г/в 34-36 недель.  

Гемодинамические нарушения наблюдались в 

23(22,5%) случаев. Гемодинамические расстройс-

тва проявлялись нарушением микроциркуляции, 

периферическим и центральными цианозами, 

нарушением ритма сердечной деятельности, отеч-

ным синдромом, мраморностью кожных покро-

вов, длительностью "белого пятна" более 3-х сек. 

Гемодинамические расстройства у всех наблюдае-

мых младенцев были расценены как вторичные, 

обусловленные поражением легких и ЦНС. 

Со стороны сердечно-сосудистой системы вы-

явлены: открытое овальное окно (PFO) – в 

34(33,3%) случаях; открытый аортальный проток 

(PDA) – в 28(27,4%) случаях. В 17(16,6%) случаях 

отмечены функциональные нарушения со сторо-

ны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 

Со стороны гепатобилиарной системы отмече-

ны: конъюгационная желтуха в 36(35,2%) случаев, 

диспепсический синдром в виде метеоризма, 

неустойчивого стула в 18(17,6%) случаев, рвота – 

12 (11,8%) случаев. Отмечены и изменения со сто-

роны лабораторных показателей: выявлена ане-

мия, метаболический ацидоз, гипоксемия. 

 

 

 
a 

 
б  

Рис. 5(а;б). Нейросонографическое исследование.  

В субэпендимальной зоне слева 9х6 мм и справа 11х6,5 мм 

визуализируются тромбы. Признаки незрелости мозга.  

Внутричерепное кровоизлияние I ст. Перивентрикулярная лейкомаляция.  

Недоношенный III ст. (собственное наблюдение) 
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Таким образом, наши исследования показали, 

что при ГИЭ страдает мозг и легкие, что приводит 

к развитию неврологических и соматических 

расстройств. Возникновение и развитие клиничес-

кой картины гипоксически-ишемической энцефа-

лопатии находится в прямой зависимости от сос-

тояния здоровья матерей, именно от наличия отя-

гощенных акушерско-гинекологи-ческих факто-

ров, характера фетоплацентарного кровотока.  

Полученные результаты показывают, что от 

гестационного возраста ребенка, от тяжести пере-

несенной гипоксии, асфиксии, зависит как клини-

ческое течение ГИЭ, так и формирование отда-

ленных последствий. У глубоконедоношенных 

младенцев с экстремально низкой массой тела, 

наблюдается наиболее тяжелое течение ГИЭ. По-

видимому, это связано с анатомо-физиологичес-

кой незрелостью органов и систем, как структур-

ного, так и функционального характера (рис.5 

а,б). Немаловажную роль играют и антенаталь-

ные, интранатальные и постнатальные факторы 

риска развития поражений ЦНС. 

Таким образом, преждевременные роды про-

должают оставаться актуальной проблемой здра-

воохранения, несмотря на применение новейших 

медицинс-ких технологий и способов выхажива-

ния недоношенных детей и имеют серьезные мед-

ико-социальные последствия, в особенности, сре-

ди недоношен-ных младенцев, родившихся с гес-

тационным сроком 28-33 недель беременности. 
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Biz 102 hipoksik-işemik ensefalopatiya (HİE) ilə 

müxtəlif qestasiya yaşlarında olan vaxtından əvvəl 

doğulmuş körpələrin klinik və laborator-instrumen-

tal müayinəsini aparmışıq. Araşdırmalarımız göstər-

di ki, HİE beyin və ağciyərlərə təsir edir, bu da nev-

roloji və somatik pozğunluqların inkişafına səbəb 

olur. Hipoksik-işemik ensefalopatiyanın klinik mən-

zərəsinin yaranması və inkişafı birbaşa anaların sağ-

lamlıq vəziyyətindən, yəni ağırlaşdırılmış mamalıq 

və ginekoloji amillərin mövcudluğundan, fetopla-

sental qan axınının təbiətindən asılıdır.  

Alınan nəticələr göstərir ki, HİE-nin həm kliniki 

gedişi, həm də uzunmüddətli nəticələrin forma-

laşması uşağın hamiləlik yaşından, ötürülən hipok-

siyanın, asfiksiyanın şiddətindən asılıdır. Həd-

dindən artıq aşağı bədən çəkisi olan çox erkən doğul-

muş körpələr HİE-nin ən ağır gedişatına malikdirlər. 
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We conducted a clinical and laboratory-instru-

mental examination of 102 premature infants of 

various gestational ages with hypoxic-ischemic 

encephalopathy. Our studies have shown that HIE 

affects the brain and lungs, which leads to the 

development of neurological and somatic disorders. 

The emergence and development of the clinical 

picture of hypoxic-ischemic encephalopathy is 

directly dependent on the state of health of mothers, 

namely on the presence of aggravated obstetric and 

gynecological factors, the nature of the fetoplacental 

blood flow. 

The obtained results show that both the clinical 

course of HIE and the formation of long-term con-

sequences depend on the gestational age of the child, 

on the severity of the transferred hypoxia, asphyxia. 

Very  preterm   infants   with   extremely   low   body  
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Görünür, bu həm struktur, həm də funksional orqan 

və sistemlərin anatomik və fizioloji cəhətdən yetis-

məməsi ilə bağlıdır. MSS zədələnməsinin inkişafı 

üçün antenatal, intranatal və postnatal risk faktorları 

mühüm rol oynayır.

weight have the most severe course of HIE. Appa-

rently, this is due to the anatomical and physiological 

immaturity of organs and systems, both structural 

and functional. An important role is played by 

antenatal, intranatal and postnatal risk factors for the 

development of CNS lesions. 
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