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Реферат. Изучение основных проявлений синдрома 
внутричерепной гипертензии у 94 детей в возрасте от 1 ме- 
сяца до 1 года с перинатальной патологией ЦНС показало, 
что у большинства детей, перенесших церебральную 
ишемию в неонатальном возрасте и имеющих клинические и 
нейросонографические признаки синдрома внутричерепной 
гипертензии, определяются нарушения качественных и 
количественных характеристик сна. Выявленные рас- 
стройства предшествовали появлению классических симпто- 
мов внутричерепной гипертензии, таких как срыгивания, 
вздрагивания, запрокидывание головы во сне и т.д. 

Ключевые слова: внутричерепная гипертензия, гипоксия, 
анемия, нарушения сна.
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Study of the major manifestations of the syndrome of 
intracranial hypertension in 94 children aged 1 month to 1 
year with perinatal CNS pathology showed that the majority of 
children who had cerebral ischemia in infancy with clinical signs 
of the syndrome and neurosonographic intracranial hypertension 
disorders have qualitative and quantitative characteristics of 
the Sleep disorders. Found disorders predicted emergence of 
the classic symptoms of intracranial hypertension, such as 
regurgitation, startle, throwing the head during sleep, etc.
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Последствия перинатальных повреж-
дений головно го мозга занимают первое 

место среди всех невро логических нарушений у 
детей раннего возраста [1, 2, 5, 8, 11]. Наиболее            
актуально в современной перинатологии 
изучение процессов, происходящих в клетках 
нервной ткани в постнатальном периоде у детей, 
перенесших гипоксию в родах. По мнению боль-
шинства специалистов, наиболее часто встреча-

ющимся симптомокомплексом гипоксического 
поражения головного мозга у детей младенче-
ского возраста является синдром внутричерепной 
гипертензии [1, 2, 10]. Несмотря на широкое 
изучение этой патологии, патогенетические меха-
низмы формирования данного синдрома до сих 
пор недостаточно ясны,  и терапия зачастую носит 
лишь симптоматический характер [3, 9, 15].

Этиология синдрома внутричерепной гипер-
тензии у детей до 1 года разнообразна: гипоксия, 
внутричерепные кровоизлияния различного 
генеза, врожденные пороки развития и объемные 
образования головного мозга, внутриутробные и 
постнатальные нейроинфекции и др. [1, 2, 11, 12]. 
Повышение внутричерепного давления у ново-
рожденных и грудных детей может быть прехо-
дящим или постоянным, компенсированным или 
субкомпенсированным, что наряду с анатомо-
физиологическими особенностями мозга у  
детей раннего возраста  обусловливает широкий 
диапазон клинических проявлений [9, 13]. 

Наиболее часто встречаемыми симптомами 
у детей раннего возраста, по мнению большин-
ства авторов, являются срыгивания, вздраги-
вания, макроцефалия, увеличение размеров боль-
шого родничка, расхождение сагиттального шва, 
тремор, беспокойство, вскрикивания, симптом 
Грефе  и другие признаки, которые трудно назвать 
специфическими [1, 2, 7, 12]. 

В основе гипоксически-ишемического пора-
жения головного мозга лежит перинатальная 
гипоксия ‒ внутриутробная (хроническая) или 
интранатальная (острая). Гипоксия приводит к 
нарушению окислительных процессов, развитию 
ацидоза, снижению энергетического баланса 
клетки, избытку нейромедиаторов, нарушению 
метаболизма глии и нейронов. Ацидоз увеличи-
вает проницаемость сосудистой стенки с последу-
ющим развитием межклеточного отека и наруше-
нием церебральной гемодинамики [5, 10].
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Известно, что перинатальная гипоксия воздей-
ствует на все органы и системы (головной мозг, 
органы кроветворения, печень и т.д.) [10,14]. 
У младенца филогенетически сформированы 
достаточно сильные компенсаторные меха-
низмы коррекции гипоксического поражения [3]. 
Одним из главных механизмов регуляции окси-
генации организма, является наличие в крови 
детей раннего возраста разных типов гемогло-
бина (фетального до 6 месяцев и взрослого после 
6 месяцев), обладающих различной степенью 
насыщения кислородом [4, 10]. Из-за нарушения 
трансформации фетального гемоглобина в гемо-

глобин взрослых, патологии обмена железа, пока-
зателей красной крови, цианокобаламина и фоли-
евой кислоты формируются различные поражения 
красного кровяного ростка [6]. Болезни эритрона 
усугубляют гипоксическое поражение головного 
мозга и препятствуют успешной терапии.

Изложенное выше определило цель иссле-
дования: выделить наиболее частые начальные 
клинические признаки синдрома внутричерепной 
гипертензии у детей первого года жизни, пере-
несших гипоксию в родах. 

Были обследованы 94 ребенка в возрасте 
от 1 месяца до 1 года: 55 (58,5%) девочек и  

Симптомы (n=94) Абс.ч. %

Вздрагивания 79 84
Тремор 54 57,5
Срыгивания 46 48,9
Запрокидывание головы во сне 46 48,9
Нарушения сна 
        продолжительность:
                     сон укорочен  на 25% по сравнению с возрастной нормой*
                     на 26‒50% по сравнению с возрастной нормой
                     ребенок спит менее половины положенного времени или дольше  возрастной нормы

34
27
8

36,2
28,7
8,5

      качество:
                    беспокойный поверхностный сон, вздрагивания на звуковой раздражитель, при плаче во   
                    время сна на руках успокаивается
                    плач во сне, может быть заходящимся,  при укачивании засыпает, спит поверхностно, 
                    просыпается при попытке уложить в кроватку 
                    мозговой плач, постанывание, обеднение эмоциональной активности,  выраженная 
                    сонливость  (с трудом  просыпается  для кормления)

35

15

1

37,2

16,0

1,1
       ночные пробуждения (при исключении причин, мешающих спать)
                    каждые 2 часа 
                    каждый  час 
                    каждые 15‒30 минут ‒ 15 раз и более за ночь  либо отсутствуют

28
10
3

29,8
10,6
3,2

Характеристики большого родничка (n=94)
        напряжение:
                    легкое 
                    умеренное
                    выраженное 

38
41
6

40,4
43,6
6,38

       выбухание:  
                   не визуализируется, определяется при пальпации
                   визуализируется в горизонтальном положении
                   визуализируется в горизонтальном и вертикальном положениях

37
18
12

39,4
19,1
12,8

       пульсация:  
                  усилена, не визуализируется, определяется при пальпации
                  усилена, визуализируется, определяется при пальпации
                  отсутствует

35
21
4

37,2
22,3
4,3

Расхождение черепных швов 14 14,9
Увеличенный прирост окружности головы 4 4,3
Выраженный венозный рисунок на голове 52 55,3
Мраморность кожных покровов 79 84

*См. рис.1. 

Таблица 1
наиболее частые клинические признаки синдрома внутричерепной гипертензии, 

выявленные у обследованных детей

СИНдРОМ  ВНУТРИчеРеПНОй ГИПеРТеНЗИИ  ГИПОКСИчеСКОГО  ГеНеЗА  
У деТей МлАдеНчеСКОГО ВОЗРАСТА
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39 (41,5%) мальчиков.  Неврологический осмотр 
осуществлялся в 1-, 3-, 6-, 9-, 12-месячном возрасте 
при плановом  поликлиническом осмотре. 

У  84,0% обследованных (n=79) внутричереп-
ная гипертензия диагностирована в первом полу-
годии жизни и у  большинства детей отлича-
лась разнообразием проявлений и сочетанием 
нескольких симптомов заболевания (табл.1). 
Наблюдая за своими детьми, многие родители 
отмечали такие симптомы возбуждения ЦНС, 
как вздрагивания (и/или рефлекс Моро) в ответ 
на тактильные и слуховые раздражители, тремор 
подбородка, рук, ног. Вздрагивания наблюда-
лись у 79 (84%) детей. При их распределении в 
зависимости от частоты и времени появления 
вздрагиваний было выявлено, что у половины 
из них (45,6%) регулярно отмечались единичные 
вздрагивания при засыпании, у остальных 
(54,4%) наблюдались часто и при засыпании, 
и при бодрствовании. Тремор подбородка был 
выявлен у 21,3%, подбородка с присоединением 

конечностей ‒ у 28,7%, подбородка и конечнос-  
тей при плаче и/или при перемене положения ‒ 
у 7,4% обследованных. Жалобы на тремор подбо-
родка только при сильном плаче или перевозбуж-
дении отмечены у 42,6% детей. Электроэнцефало-
графия  биоэлектрической активности головного 
мозга (во сне и при бодрствовании) позволило  
исключить пароксизмальный  генез вздрагиваний 
и тремора у всех обследованных детей.

Срыгивания  между кормлениями у младенцев 
наблюдались с разной частотой: у 31,9% (30 чел.) ‒  
до 3 раз в сутки, у 12,8% (12 чел.) ‒  4-6 раз 
в сутки, у 4,26% (4 чел.) ‒ более 7 раз в сутки. 
Объем срыгивания так же, как и частота, варьиро- 
вал: у большинства (56,5%) составлял 2-4 ч.л.,   
у 41,3%  ‒ менее 1 ч.л., у одного младенца ‒ более 
5 ч.л. (хирургическая патология была исключена).  
дети раннего возраста с функциональными и 
анатомическими особенностями желудочно-
кишечного тракта (аэрофагия, пилороспазм, пило-
ростеноз, горизонтальное расположение желудка 
и т.д.) обследованию не подлежали. 

Одной из наиболее частых причин обра-
щения родителей за помощью к детскому невро-
логу явилось расстройство сна младенцев ‒ 
у (86,2%). У 73,4% (69 чел.) обследованных детей 
были нарушены количественные характеристики 
сна (продолжительность суточного сна, соотно-
шение дневного и ночного сна).  У 54,3% (51 чел.) 
отмечалось ухудшение качества сна (нарушение 
засыпания, поверхностный сон, частые просыпа-
ния, "сон на руках при качании"). Симптомы нару- 
шения сна тщательно дифференцировались с син- 
дромом прорезывания зубов, проявлениями дис-
биоза кишечника, «привыканием к груди» и т.д. 

Запрокидывание головы во сне, которое в боль-
шинстве литературных источников описывается 
как один из основных признаков внутричерепной 
гипертензии, выявлено у 48,9% детей. Родители 
обращали внимание на то, что дети спали преи-
мущественно в положении лежа на боку, и подбо-
родок при этом отклонялся от грудины более чем 
на 90°.

Изменение формы головы (увеличение лобных 
бугров и т.п.) и макроцефалия не подтвердили 
свою значимость для верификации внутриче-
репной гипертензии. Ускоренный прирост окруж-
ности головы был отмечен лишь у 4,3% детей 
(4 чел.). Форма и темпы прироста окружности 
головы у остальных младенцев оставались физио-
логичными.
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рис.1.  продолжительность физиологического сна у 
детей первого года жизни (Meltzer L.J., Johnson C., 

Crossette J., et al, 2010).
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По результатам исследования обнаружились 
разнообразные изменения со стороны большого 
родничка ‒ у  90,4% (85 чел.) детей. Напряжение 
родничка при пальпации (от легкого до выражен-
ного) наблюдалось у 90,4% (85 чел.), выбухание ‒ 
у 71,3% (67), изменение (снижение или усиление)  
пульсации ‒ у 63,8% (60), расхождение черепных 
швов ‒ у 14,9 % (14) обследованных.

У 41,5% детей (39 чел.) венозный рисунок 
на голове визуализировался незначительно,  у 
10,6% ‒ отчетливо, пальпировались эластичные 
вены,  у 3,2% ‒ также выраженно, пальпировались 
плотные вены. 

При средней и тяжелой степени внутри-
черепной гипертензии у 17% (16 чел.) детей 
наблюдались преходящее косоглазие, у 8,5 % (8) ‒ 
постоянное, у 13,8 % (13) ‒ нистагм,  у 12,8 % (12) ‒
симптом  Грефе, у 1,1% (1) ‒ симптом «заходя-
щего солнца». 

У 79,8% детей (75) синдром внутричерепной 
гипертензии сопровождался некоторыми измене-
ниями мышечного тонуса. У большинства отмеча-
лась тенденция к повышению мышечного тонуса 
без снижения мышечной силы и сухожильной 
гиперрефлексии. У 8,5% (8) детей наблюдалась 
склонность к мышечной гипотонии. 

При осмотре у 84% (79) детей с внутриче-
репной гипертензией обращали на себя внимание 
бледность и мраморность кожных покровов, 
различавшаяся по выраженности и локализации: 
мраморность дистальных отделов конечностей ‒ 
у 5 (5,3%) детей, конечностей и груди – 
у 46 (48,9 %), всей поверхности тела – у 28 (27,8%). 
Эти симптомы характеризуют болезни эритрона, 
и для дифференциального диагноза необхо-
димо  исследование показателей красной крови. 
К тому же синдром внутричерепной гипертензии 
зачастую диагностируется в восстановительном 
периоде гипоксического повреждения головного 
мозга, а гипоксия, как известно, наряду с цере-
бральными структурами оказывает патологиче-
ское воздействие и на другие системы, органы 
и ткани (печень, почки, костный мозг и т.д.). 
Принимая во внимание полисистемное воздей-
ствие перинатальной гипоксии на организм 
ребенка, у детей  с синдромом внутричерепной 
гипертензии гипоксического генеза  мы иссле-
довали уровень гемоглобина. Рутинный анализ 
показателей красной крови в рамках комплексного 
обследования в декретированные сроки обнару- 

жил у 66% (62) обследованных снижение уровня 
гемоглобина, а изучение клинико-анамнестичес- 
ких данных у большинства детей позволило выде-
лить анемию как один из важных факторов риска 
формирования синдрома внутричерепной гипер-
тензии. 

В  настоящее время имеют место сложности 
в объективной оценке степени тяжести синдрома 
внутричерепной гипертензии, что затрудняет 
не только оценку динамики течения внутриче-
репной гипертензии, но и выбор терапевтиче-
ских подходов. На основании изучения жалоб и 
клинических проявлений симптомов внутриче-
репной гипертензии у обследованных детей с 
целью объективизации оценки синдрома внутри-
черепной гипертензии  нами разработана шкала 
оценки тяжести внутричерепной гипертензии 
(60-балльная шкала ОТВГ) у детей в возрасте от 
1 месяца до 1 года. Свидетельство о депониро-
вании произведения зарегистрировано в базе 
данных (реестре) Российского авторского общест- 
ва КОПИРУС № 013-002721 от 04 июля 2013 г. 
Шкала представлена в виде таблицы, позволя-
ющей провести анализ данных анамнеза (качество 
и продолжительность сна, ночные пробуждения, 
запрокидывание головы во время сна, вздраги-
вания, тремор, частота и количество срыгивания), 
данных объективного осмотра (мраморность 
кожных покровов, окружность головы, венозный 
рисунок на голове, размер, выбухание, напря-
жение и пульсация большого родничка, расхож-
дение сагиттального шва,  нистагм, симптом 
Грефе, рефлекс Моро, мышечный тонус, сухо-
жильные рефлексы и др.). Каждый показатель 
включает в себя четыре уровня оценки от 0 баллов 
(норма) до 3 (выраженная внутричерепная гипер-
тензия). Баллы по каждому показателю суммиру-
ются (максимальное  значение суммы всех показа-
телей ‒ 60 баллов). Итоговое количество баллов в 
сумме 0 баллов соответствует норме, от 1 до 20 – 
легкой степени гипертензии, от 21 до 40 – средней 
(умеренной), от 41 до 60 – тяжелой (60-балльная 
шкала).

Распределение обследованных детей с внутри-
черепной гипертензией в зависимости от тяжести 
клинических проявлений (согласно шкале ОТВГ) 
выявило у 76,6% из них легкую степень внутриче-
репной гипертензии, у 22,3% ‒ среднюю, у одного 
ребенка ‒ тяжелую. 
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Определение уровня гемоглобина у паци-
ентов с различной тяжестью внутричерепной 
гипертензии продемонстрировало преобладание 
детей с анемией  во всех группах: пониженный 
уровень ‒  у 56,9% (41) больных внутричерепной 
гипертензией легкой степени, у 95,2% (20) ‒ 
со средней. единственный ребенок с тяжелой 
внутричерепной гипертензией также страдал 
анемией  (табл.2).  Полученные данные послу-
жили поводом  для изучения  взаимосвязи между 
уровнем гемоглобина и тяжестью внутриче-
репной гипертензии (определялось количество 
баллов по шкале оценки тяжести внутричерепной 
гипертензии). Корреляционный анализ показа-
телей выявил сильную отрицательную связь пока-
зателей (r= -0,72): чем ниже уровень гемоглобина, 
тем тяжелее клинические проявления синдрома 
внутричерепной гипертензии (рис. 2).

В фундаментальных литературных источ-
никах для верификации синдрома внутриче-
репной гипертензии рекомендуют обращать 
внимание в первую очередь на вздрагивания, 
тремор, срыгивания, запрокидывание головы во 
сне. данное исследование подтвердило значи-
мость этих клинических симптомов для верифи-
кации синдрома внутричерепной гипертензии. 
Перечисленные выше симптомы в большинстве 
наблюдений имеют место у детей со средней 
тяжестью внутричерепной гипертензии. Такие 
симптомы, как увеличение размеров головы, 

Степень тяжести 
синдрома 

внутричерепной 
гипертензии в 

баллах

Уровень гемоглобина 
не изменен 

(110 г/л и более)
понижен 

(109 г/л и менее)
абс.ч. % абс.ч. %

легкая (1-20) 31 43,1 41 56,9**
Средняя (21-40) 1 4,8 20 95,2**
Тяжелая (41-60) 0 0 1 100
         Итого 32 34,0* 62 66,0*

*  р˂0,001, **  р˂0,002.

Таблица 2
распределение детей с внутричерепной гипертензией 

в зависимости от степени тяжести клинических 
проявлений и наличия анемии

рис. 2. корреляция степени тяжести внутричерепной гипертензии (по шкале отгв) и уровня гемоглобина.

расхождение черепных швов, симптом  Грефе 
или симптом «заходящего солнца», позволяют 
диагностировать синдром внутричерепной гипер-
тензии тяжелой степени. Как показало данное 
исследование, внимание следует уделять и нару-
шению сна младенцев, так как именно изменения 
качественных и количественных характеристик 
сна могут служить предикторами повышения 
внутричерепного давления после перинатальной 
гипоксии, т.е. быть начальными проявлениями 
синдрома внутричерепной гипертензии.

В ходе данного исследования подтверди-
лась необходимость объективизации тяжести 
синдрома внутричерепной гипертензии. для этой 
цели разработана и апробирована  шкала ОТВГ, 
позволяющая отслеживать не только динамику 
синдрома внутричерепной гипертензии, но и 
результативность терапевтических подходов. 

д.д. ГАйНеТдИНОВА, д.Ф. МУСИНА
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ВЫВОдЫ

1. Синдром внутричерепной гипертензии 
дебютирует симптомами  нарушенного сна. 

2. Использование 60-балльной шкалы 
ОТВГ позволяет объективно оценить тяжесть 
синдрома внутричерепной гипертензии, 
динамику течения заболевания и эффектив-
ность терапии.

3. У детей младенческого возраста с прояв-
лениями синдрома  внутричерепной гипер-
тензией  необходим регулярный контроль  
уровня гемоглобина.
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