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Ранняя диагностика гипоксически-ишемической энцефалопатии способствует своевременной коррекции нейро-
функциональных нарушений, позволяющей снизить летальность и тяжесть неврологических острых и отдаленных 
осложнений церебральных повреждений. Своевременное выявление церебральных нарушений у новорожденных 
детей стало особенно актуальным с введением в практику терапевтической гипотермии у доношенных новорож-
денных с* гипоксической энцефалопатией. Показаны преимущества проведения ранней гипотермии (в первые 3* ч 
жизни) у* новорожденных в сравнении с более отсроченной гипотермией. Установлено, что при раннем начале 
терапевтической гипотермии у доношенных новорожденных наблюдается менее тяжелый неврологический прогноз 
в*отдаленном периоде, в том числе развивается менее выраженный моторный дефицит. Среди методов ранней диа-
гностики церебральных повреждений у новорожденных электроэнцефалограмма занимает одно из ведущих мест. 
Доказано*соответствие между структурными нарушениями и нейрофизиологическими изменениями головного мозга 
в разные возрастные периоды. Описаны основные прогностически неблагоприятные электроэнцефалографические 
паттерны в виде супрессии ритма (снижение амплитуды с максимальным проявлением угнетения электробиоло-
гической активности в виде паттерна «вспышка – подавление»), замедление основного ритма; реже выявляются 
эпилептическая, эпилептиформная активность, фокальная заостренная активность. Такие характеристики метода 
электроэнцефалографии, как неинвазивность, высокочувствительность в оценке нейробиологической активности, 
безопасность, деликатность в сохранении стабильности пациента, находящегося в критическом состоянии, позво-
ляют применять электроэнцефалографию у новорожденных детей с первых часов жизни.
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Early diagnosis of hypoxyc encephalopathy contributes to the timely correction of neurofunctional disorders, which reduces 
mortality and the severity of acute and distant neurological complications of cerebral injurie. The importance of early 
detection of cerebral disorders in newborns has become especially relevant with the introduction of therapeutic hypo-
thermia in full-term infants with hypoxic encephalopathy. It has been established that with the early onset of therapeutic 
hypothermia, full-term neurological prognosis in the long-term period, including motor, is observed in full-term newborns. 
The* correspondence between structural disorders and neurophysiological changes in the brain at different age periods 
is*proved. Among the methods for the early diagnosis of cerebral injuries in newborns, the electroencephalogram is one of 
the leading places. The correspondence between structural disorders and neurophysiological changes in the brain at*differ-
ent age periods is proved. Such characteristics of the electroencephalography method as non-invasiveness, high sensitivity 
in assessing neurobiological activity, safety, delicacy in maintaining the stability of a critical patient, allows electroencepha-
lography in newborns from the first hours of life. The relevance of the review is associated not only with the scattered 
information about changes in the electrical activity of the brain in children with hypoxic-ischemic encephalopathy in the 
neo. Describes the main poor prognostic EEG patterns in the form of a suppression rate (decrease in the amplitude with 
the maximum manifestation of the oppression of the electrobiological activity in the form of a pattern burst – suppres-
sion), slowing of the basic rhythm, rarely revealed epileptic, epileptiform activity, focal sharp activity. Such*characteristics 
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of the electroencephalography method as non-invasiveness, high sensitivity in assessing neurobiological activity, safety, 
delicacy in maintaining the stability of a critical patient, allows electroencephalography in newborns from the first hours 
of life. The relevance of the review is associated not only with the scattered information about changes in the electrical 
activity of the brain in children with hypoxic-ischemic natal period, but also with the peculiarity of brain electrogenesis 
during the neonatal period.

Keywords: hypoxic encephalopathy; electroencephalography; newborns.

ВВЕДЕНИЕ
Актуальность. Перинатальные поражения 

центральной нервной системы, обусловленные 
кислородной депривацией у доношенных новорож-
денных, объединяются терминами «гипокcически-
ишемическая энцефалопатия» (преимущественно 
используется в зарубежной литературе) или «пе-
ринатальное гипоксически-ишемическое пораже-
ние центральной нервной системы», используемое, 
в основном, в отечественных литературных источ-
никах. Гипоксически-ишемическая энцефалопатия 
(ГИЭ) остается одной из главных проблем детско-
го здравоохранения. Согласно данным эпидемио-
логических исследований, частота ГИЭ достигает 
2,5 случаев на 1000 живорожденных доношенных 
детей [4]. В структуре детской смертности и ин-
валидности ГИЭ продолжает занимать лидирую-
щее место. Так, летальность среди новорожден-
ных с ГИЭ составляет 9,1 % [50]. К двум годам 
до 60 % детей с ГИЭ погибают или страдают тя-
желыми неврологическими нарушениями [44]. Не-
смотря на сравнительно длительное изучение ГИЭ 
у новорожденных детей, ранняя диагностика такого 
повреждения головного мозга вызывает ряд трудно-
стей, которые связаны с отсутствием специ фических 
критериев и маркеров ГИЭ. Актуальность обзора 
связана не только с разрозненностью сведений об 
изменениях электрической активности головного 
мозга у детей с ГИЭ в неонатальном периоде, но 
и с особенностью электрогенеза головного мозга 
в период новорожденности.

Ранняя диагностика ГИЭ способствует своевре-
менной коррекции нейрофункциональных наруше-
ний, позволяющей снизить летальность и тяжесть 
неврологических острых и отдаленных осложне-
ний церебральных повреждений. Своевременное 
выявление церебральных нарушений у новорож-
денных детей стало особенно актуальным с вве-
дением в практику терапевтической гипотермии 
у доношенных новорожденных с ГИЭ. Показаны 
преимущества проведения ранней гипотермии 
(в первые 3 ч жизни) у новорожденных в срав-
нении с более отсроченной гипотермией (между 
первыми 3 и 6 ч жизни) [16]. Установлено, что 
при раннем начале терапевтической гипотермии 
у доношенных новорожденных с ГИЭ наблюдает-

ся менее тяжелый неврологический прогноз в от-
даленном периоде, в том числе развивается менее 
выраженный моторный дефицит [57].

Среди методов ранней диагностики церебраль-
ных повреждений у новорожденных электроэн-
цефалограмма (ЭЭГ) занимает одно из ведущих 
мест. Доказано соответствие между структурны-
ми нарушениями и нейрофизиологическими из-
менениями головного мозга в разные возрастные 
периоды [17, 39]. Такие характеристики метода 
электроэнцефалографии, как неинвазивность, вы-
сокая чувствительность в оценке нейробиологи-
ческой активности, безопасность, деликатность 
в сохранении стабильности пациента, находящегося 
в критическом состоянии, позволяют применять ЭЭГ 
у новорожденных детей с первых часов жизни [2].

В диагностике ГИЭ используют как многока-
нальную ЭЭГ с неонатальной модификацией раз-
мещения электродов, так и амплитудно-интегри-
рованную ЭЭГ, использующую малое количество 
поверхностных электродов. Продолженная много-
канальная ЭЭГ считается золотым стандартом 
оценки нарушения церебральных функций, диагно-
стики судорог у новорожденных детей [35]. В по-
следнее время показано повышение эффективности 
диагностических возможностей ЭЭГ при выполне-
нии продолженной (до 24–36 ч) многоканальной 
записи в первые часы, дни жизни у новорожден-
ных детей с судорожным синдромом, клинически-
ми проявлениями ГИЭ (в умеренной и тяжелой 
стадии), а также у детей, находящихся в группе 
высокого риска поражения центральной нервной 
системы [18, 37].

Статистические показатели эффективности диа-
гностического метода многоканальной ЭЭГ дока-
зывают высокую чувствительность в диагностике 
церебральных нарушений у новорожденных (92 %) 
и специфичность, достигающую 83 % [58].

Как показали результаты многочисленных ис-
следований, ЭЭГ является высокочувствительным 
методом ранней диагностики церебральной ги-
поксии. Изменение электробиологической актив-
ности (ЭБА) головного мозга у новорожденных 
с ГИЭ 2–3-й стадии/степени тяжести наблюдает-
ся с первых часов ишемического повреждения. 
Церебральная гипоксемия сопровождается не-



◆ Педиатр. 2020. Т. 11. Вып. 2 / Pediatrician (St. Petersburg). 2020;11(2)  eISSN 2587-6252 

ОБЗОРЫ / REVIEWS 75

медленным изменением ЭБА — регистрируется 
супрессия активности основного ритма [30]. По 
данным анализа изменений ЭЭГ у новорожден-
ных с ГИЭ установлено, что супрессия основно-
го ритма выявляется в острой фазе ГИЭ средней 
и тяжелой стадии [35]. Существует мнение, что 
кислородная депривация нервных клеток ингиби-
рует нейротрансмиттеры, в том числе и аденозин, 
в результате происходит подавление синаптической 
передачи импульсов. Депрессия активности клеточ-
ных электролитных каналов при гипоксической 
ишемии, прежде всего кальциевых и натриевых, 
определяет снижение электрической активности 
нейронов. Полагают, что снижение электрической 
активности нейронов при ишемии у новорожден-
ных является защитным клеточным механизмом, 
позволяющим снизить энергопотребление клетки 
в период кислородной недостаточности [36]. Экс-
перименты с новорожденными животными дока-
зали, что продолженная кислородная депривация 
нервной клетки сопровождается энергетическим 
дефицитом клетки, а также длительной супрессией 
основного ритма на ЭЭГ [20].

Восстановление ЭБА при кислородной недо-
статочности зависит от длительности ишемии, 
и в случаях недлительного кислородного дефи-
цита возможно полное восстановление основного 
ритма. При воздействии ишемического фактора бо-
лее 30 мин у экспериментальных новорожденных 

животных, кроме супрессии основного ритма ЭЭГ, 
регистрировались эпилептиформные изменения. 
Эпилептиформные паттерны выявлялись через 8 ч 
после начала ишемии, с максимальным проявлени-
ем на 10-й час. Повторные разряды эпилептиформ-
ной активности регистрировали через 60 ч после 
начала церебральной ишемии [61]. Амплитуда 
основной активности ЭЭГ у новорожденных при 
ишемии определяется не только длительностью, 
но и глубиной кислородной депривации. Показано, 
что супрессия основной активности у новорожден-
ных животных с церебральной ишемией появлялась 
только при снижении сатурации кислорода в крови 
ниже 25 % [30].

Специфических ЭЭГ-паттернов при ГИЭ у до-
ношенных новорожденных не выявляется. У та-
ких детей в ЭЭГ-записи часто регистрируются 
супрессия основного ритма ЭБА (снижение ам-
плитуды с максимальным проявлением угнетения 
ЭБА в виде паттерна «вспышка – подавление»), 
замедление основного ритма, также выявляются 
эпилептическая, эпилептиформная активность, 
фокальная заостренная активность. У некоторых 
доношенных новорожденных с ГИЭ могут ре-
гистрироваться асинхрония и асимметричность 
фоновой ЭБА. Характеристика основных патоло-
гических паттернов ЭБА у доношенных новорож-
денных с использованием данных литературы [21] 
представлена в табл. 1.

Таблица�1 / Table�1
Основные патологические паттерны основного ритма электробиологической активности у доношенных новорожденных
Main pathological patterns of the main rhythm EBA in full-term newborns

Патологический паттерн ЭЭГ /
Pathological EEG pattern

Графическая характеристика паттерна /
Graphic characteristic of the pattern

Супрессия основного ритма (низковольтажный 
ритм) / Suppression of the main rhythm (low-voltage 
rhythm)

Основной ритм не превышает 5–10 мкВ на протяжении всей
записи ЭЭГ / The main rhythm does not exceed 5–10 mсV during the 
entire EEG recording

Вспышка – подавление / Flash – suppression

Вспышки высоковольтажного дельта-ритма (0,4–4 Гц) или тета-ритма 
(4–8 Гц) длительностью от 1 до 10 с, с последующей супрессией актив-
ности (основной ритм не более 5 мкВ) длительностью не менее 2 с / 
Flashes of high-voltage delta rhythm (0.4–4 Hz) or theta rhythm (4–8 Hz) 
lasting from 1 to 10 seconds, followed by suppression of activity (the main 
rhythm is not more than 5 mV) lasting at least 2 seconds.

Плоская ЭЭГ / Flat EEG Основной ритм постоянно менее 5 мкВ (изоэлектрическая кривая) / 
The main rhythm is constantly less than 5 mcV (isoelectric curve)

Асимметрия / Asymmetry

Асимметричность основного ритма между симметричными отведе-
ниями двух гемисфер, достигает 20–50 % / The asymmetry of the main 
rhythm between the symmetrical leads of the two hemispheres reaches 
20–50 %

Асинхронность / Asynchrony
Разница между вспышками электрической активности между 
гемисферами более 1,5 с / The difference between fl ashes of electrical 
activity between hemispheres is more than 1.5 seconds

Примечание. ЭЭГ — электроэнцефалограмма. Note. EEG – electroencephalogram.
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Отдельно необходимо уделить внимание безус-
ловно патологическому паттерну ЭЭГ – «электро-
графическая эпилептическая активность». В лите-
ратурном обзоре стандартных протоколов записи 
ЭЭГ эпилептическая активность определяется как 
внезапно начавшиеся повторяемые, стереотипные 
изменения ЭБА с регистрацией таких графоэлемен-
тов, как минимум от одного отведения, а также 
измененных по амплитуде, частотному диапазону 
и морфологии, длительностью не менее 10 с [14]. 
Отмечается морфологическое разнообразие икталь-
ной активности у новорожденных доношенных 
детей, которая включает спайки, острые волны, 
медленные волны, смешанные графоэлементы. 
Иктальная активность по своей природе всегда 
имеет фокальное начало, но у доношенных но-
ворожденных при ГИЭ отмечается быстрое рас-
пространение такой активности на соседние обла-
сти, с вовлечением одного или двух полушарий, 
что в конечном итоге приводит к формированию 
эпилептической системы. Регистрация фокального 
начала электрографической эпилептической актив-
ности возможна только при длительной продол-
женной многоканальной записи ЭЭГ, а также при 
задержке созревания ЭБА головного мозга. Воз-
можное сохранение фокального очага и отсутствие 
билатерализации пароксизмальной активности при 
развитии судорог у доношенных новорожденных 
с ГИЭ может быть обусловлено замедлением си-
наптогенеза между нейронами отдельных корковых 
зон при длительной церебральной гипоксической 
ишемии.

У доношенных детей с ГИЭ электрографиче-
ская регистрация судорог преимущественно наблю-
дается между 17 и 27 ч жизни [47]. Интересные 
данные получены индийскими исследователями из 
Нью-Дели. При проведении ЭЭГ у новорожденных 
с ГИЭ начало регистрации судорог отмечалось че-
рез 11 ч после рождения при ГИЭ легкой стадии, 
через 12 ч — при среднетяжелой и через 23 ч — 
при тяжелой стадии ГИЭ [28]. Длительная реги-
страция эпилептической активности наблюдается 
у доношенных новорожденных с тяжелым течени-
ем ГИЭ. Сохранение электрографической эпилеп-
тической активности более 96 ч рассматривается 
как предиктор тяжелого поражения головного моз-
га у новорожденного ребенка [47].

Важным критерием оценки нейрофункциональ-
ного состояния головного мозга у пациентов с су-
дорогами является межиктальная активность. Из-
менение межиктальной электрической активности 
головного мозга отражает степень и глубину це-
ребральных повреждений. Чувствительность меж-
приступной активности ЭЭГ определяется многими 

факторами, в том числе церебральной зрелостью 
и структурными нарушениями головного мозга 
и достигает 62 % у детей различного возраста [11]. 
Необходимость оценки межиктальной активности 
у новорожденных с ГИЭ, протекающей с судорож-
ным синдромом, подтвердили исследования, вы-
полненные в СПбГПМУ на базе перинатального 
центра [3]. При анализе результатов межиктальной 
ЭЭГ у пациентов с церебральной ишемией были 
выявлены замедление формирования основного 
ритма ЭЭГ, супрессия и прерывистость основного 
ритма. Выявленные изменения ЭБА регистриру-
ются при проведении многоканальной традици-
онной ЭЭГ. Преимущества использования метода 
многоканальной ЭЭГ заключаются в возможности 
регистрации не только прерывности и супрессии 
основного ритма, генерализованных иктальных из-
менений ритма, но также в выявлении фокальных 
эпилептических и эпилептиформных изменений, 
возможности регистрации электрической активно-
сти различных уровней бодрствования, определе-
нии электрофизиологической зрелости. Возможно-
сти амплитудно-интегрированной ЭЭГ ограничены 
в диагностике фокальных изменений ЭБА, низко-
амплитудных патологических паттернов ЭЭГ, име-
ющих высокое прогностическое значение [56].

Фокальные изменения ЭБА головного мозга ча-
сто выявляются при фокальных структурных це-
ребральных повреждениях, и, в первую очередь, 
при перинатальных инсультах. При перинатальных 
инсультах регистрируются фокальные острые вол-
ны, фокальная заостренность основной активности, 
спайки/полиспайки, фокальное замедление основно-
го ритма [33]. Характер изменения фоновой актив-
ности ЭЭГ является одним из критериев, позволя-
ющих дифференцировать инсульт от гипоксической 
энцефалопатии. При ишемических инсультах отме-
чают преимущественно фокальные изменения ЭБА, 
тогда как при ГИЭ регистрируют общие изменения 
ЭБА от всех отведений [31]. Повреждение зритель-
ных бугров при перинатальных инсультах может из-
менять суммарную ЭБА. В этой связи примечателен 
клинический случай изменения ЭБА у доношенного 
новорожденного с постнатальным односторонним 
инфарктом, локализованным в левом зрительном 
бугре. Выявлены супрессия ЭБА от всех отведе-
ний (амплитуда ритма менее 10 мкВ), отсутствие 
регистрации цикла «сон – бодрствование» [26, 53].

Регистрация фокальных изменений основной 
активности может наблюдаться при фокальной 
кистозной трансформации головного мозга, в та-
ких случаях регистрируют фокальные полиспай-
ки, позитивные центральные острые волны (PSW). 
PSW-графоэлемент также может выявляться при 
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менингитах, гидроцефалии и ГИЭ у новорожден-
ных детей. Фокальное замедление основной ак-
тивности, эпилептиформная активность выявляны 
при субдуральных гематомах [48]. Персистирую-
щая фокальная островолновая активность, спайки 
острых волн, регистрируется при фокальных по-
вреждениях головного мозга различной этиологии 
у новорожденных детей.

Характерной особенностью церебральной элек-
трической активности в неонатальном периоде яв-
ляются транзиторные паттерны. PSW-активность, 
периодические острые волны (позитивные и нега-
тивные), регистрируемые с одного-двух отведений, 
короткие ритмические изменения объединяются 
термином «транзиторные паттерны электрической 
активности головного мозга». Морфология, частота 
регистрации таких паттернов разнообразна. Не во 
всех случаях выявления транзиторных паттернов 
определено их клиническое значение. Так, реги-
страция острых темпоральных волн от Т3–4 отве-
дений длительностью до 3–7 с возможна у доно-
шенного ребенка без церебральной патологии [32]. 
Появление некоторых транзиторных графоэлемен-
тов в период 36–38 нед. гестации является крите-
рием церебральной зрелости, и регистрация таких 
транзиторных паттернов свидетельствует о физио-
логическом нейрофункциональном состоянии го-
ловного мозга. Отсутствие регистрации физиологи-
ческих транзиторных паттернов часто наблюдается 
при тяжелых церебральных повреждениях у ново-
рожденных детей [6]. С другой стороны, по мне-
нию большинства авторов, регистрация большого 
количества транзиторных паттернов ЭЭГ может 
свидетельствовать о церебральной незрелости но-
ворожденного [1, 54].

Среди транзиторных паттернов у доношенных 
новорожденных часто выявляют острые фрон-
тальные волны, медленноволновую дизритмию от 
передних отведений. Фронтальные острые волны 
50–200 мкВ и длительностью до 0,5–0,75 с появ-
ляются у новорожденных детей без церебральной 
патологии с 35 недель гестации, сохраняются до 
44–45 недель гестации. Регистрируются с фрон-
тальных отведений преимущественно в фазу мед-
ленного сна, могут быть уни- и билатеральными. 
Частота и латеральность фронтальных острых волн 
варьируют у детей данной возрастной группы [15]. 
Так же у доношенных новорожденных без цере-
бральных повреждений регистрируются дизрит-
мичные медленные дельта-волны с фронтальных 
отведений в фазу быстрого сна. Такая медленно-
волновая активность может быть моно- и поли-
фазной, с амплитудой 50–100 мкВ, и появляется 
с 36–37-й недели гестации.

Транзиторная островолновая активность у доно-
шенных новорожденных различается по негативной 
и позитивной полярности волны, длительности, 
распространению, повторяемости. Неод нозначное 
мнение о прогностической значимости регистра-
ции транзиторной негативной и позитивной остро-
волновой активности. Выявление таких паттернов, 
определение их физиологичности требует высоко-
квалифицированных знаний у нейрофизиолога.

Исторически сложилось, что позитивные 
островолновые транзиторные паттерны впервые 
описаны у недоношенных новорожденных с вну-
трижелудочковыми кровоизлияниями. Роландиче-
ские или позитивные PSW (positive vertex, central 
sharp waves) с частотой 1–2 паттерна в минуту, 
полученные с отведений С3, С4, Сz, часто ре-
гистрируются при повреждении белого вещества 
головного мозга у недоношенных новорожденных 
в остром перио де [55, 59]. Позитивные темпораль-
ные острые волны длительностью до 400 мкс 
появляются на 2–3-й день после воздействия 
гипоксии-ишемии, и вскоре исчезают. Могут ре-
гистрироваться до 60 мин в записи ЭЭГ. Такой 
графоэлемент трактуется как безусловно патоло-
гический [29]. Редкие (регистрация до 1,5 пат-
терна в 60 мин записи ЭЭГ) позитивные остро-
волновые графоэлементы от височных отведений 
могут регистрироваться у здоровых доношенных 
новорожденных детей [12].

Получены результаты долгосрочного обследо-
вания детей в возрасте с 4 до 16 лет, у которых 
в нео натальном периоде зарегистрирована тран-
зиторная островолновая активность. Неврологи-
ческие нарушения, эпилепсия выявлены у 73,5 % 
обследованных детей с пролонгированной реги-
страцией медленноволновой транзиторной актив-
ностью в неонатальном периоде [5].

По мнению E. Biagioni et al., физиологические 
изолированные нечасто повторяющиеся негативные 
острые волны длительностью 100–200 мкс реги-
стрируются у здоровых доношенных новорожден-
ных от темпоральных, центральных и окципиталь-
ных отведений, и в большинстве случаев бывают 
односторонними [9]. Патологические негативные 
островолновые графоэлементы, или спайки, реги-
стрируются преимущественно унилатерально от 
фронтальных, окципитальных, вертексных отве-
дений, склонны к формированию групп негатив-
ных острых волн. При частоте регистрации более 
13 в минуту записи расцениваются как безусловно 
патологические паттерны [13].

Метод ЭЭГ применяют не только в диагностике 
острой церебральной патологии, но и как ценный 
метод для выявления предикторов развития невро-
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логических осложнений у новорожденных детей 
(табл. 2).

В результате многочисленных исследований по 
изучению ЭБА при ГИЭ у новорожденных детей 
выделены прогностические благоприятные, не-
благоприятные и прогностические неоднозначные 
ЭЭГ-предикторы развития неврологических на-
рушений. Прогностическая ценность отдельных 
графоэлементов ЭЭГ у новорожденных с ГИЭ 
зависит от возраста новорожденного, когда вы-
полняется ЭЭГ. Повышение вероятности прогно-
стических предикторов ЭЭГ выявлено при раннем 
ее выполнении — в первые 2–3 сут жизни ново-
рожденного [46]. Показано, что при отсутствии 
изменений ЭБА в первые 6 ч жизни у новорож-
денных с асфиксией вероятность развития невроло-
гических нарушений в отдаленном периоде крайне 
низкая. Регистрация физиологической ЭБА в пер-
вые 2–7 сут жизни у доношенных новорожденных 
может предполагать низкую вероятность развития 
неврологических нарушений в отдаленном периоде 
у таких детей [39].

В случаях регистрации патологических паттер-
нов ЭЭГ в первые 6 ч жизни, прогностическая зна-
чимость этих паттернов неоднозначна, так как при 
улучшении неврологического состояния новорож-
денного в последующие 12 ч первых суток жиз-
ни патологические паттерны на ЭЭГ прекращают 
регистрироваться и в некоторых случаях невроло-

гический прогноз может стать более благоприят-
ным [39]. Отмечена возможность получения лож-
ноположительных предикторов неблагоприятного 
неврологического исхода при депрессии основного 
ритма у доношенных новорожденных, регистриру-
емого в первые 6 ч жизни, которая может быть 
обусловлена медикаментозной седацией матери во 
время родов [38].

По мнению большинства исследователей ЭБА 
у новорожденных, безусловно патологические 
ЭЭГ-паттерны, определяющие развитие психонев-
рологических нарушений в отдаленном периоде, 
включают прерывистость основной активности 
(более 6 с), супрессию основного ритма (ампли-
туда меньше 10 мкВ) [7].

При длительной регистрации супрессии основ-
ного ритма в разные интервалы неонатального пе-
риода в дальнейшем у детей наблюдаются стой-
кие неврологические нарушения. Показано, что 
именно регистрация супрессии основного ритма 
имеет высокую прогностическую ценность. Так, 
при выявлении супрессии основного ритма ЭЭГ 
у новорожденных с ГИЭ в первые часы после 
рождения высока вероятность развития невроло-
гических нарушений, наблюдаемых у этих детей 
в возрасте 24 мес. [35]. Кроме того, имеются 
данные о высокой корреляции регистрации ран-
ней супрессии основного ритма ЭЭГ с развитием 
тяжелой перивентрикулярной геморрагии у ново-

Таблица�2 / Table�2
Характеристика прогностических паттернов ранней неонатальной электроэнцефалограммы у доношенных
новорожденных
Characteristics of prognostic early EEG predictors in term newborns

Прогностические благоприятные пат-
терны ЭЭГ / Physiology EEG predictors

Прогностические неблагоприятные 
паттерны ЭЭГ / Poor EEG predictors

Прогностические неоднозначные пат-
терны ЭЭГ / Uncertain EEG predictors

Непрерывность основного ритма / 
Continuity background activity

Депрессия основного ритма (особен-
но длительная регистрация в раннем 
неонатальном периоде) / Suppression 
background activity (prolonged suppres-
sion in early neonatal period)

Регистрация депрессии основного рит-
ма в первые 6 ч жизни / Suppression of 
background before 6 h after birth

Регистрация физиологической ЭЭГ 
в первые 6 ч жизни / в течение ранне-
го неонатального периода / Recording 
physiology EEG for fi rst 6 h after birth 
or for early neonatal period

Прерывистая основная ЭБА, паттерн 
«вспышка – подавление» / Discontinue 
background activity, burst-suppression 
pattern

Длительная регистрация транзиторных 
графоэлементов (острые фронтальные 
волны, щетки) / Persisted transient pat-
terns (sharp frontal waves, brush waves)

Регистрация цикла «сон – бодрствова-
ние» / Wake – sleep cycles

Отсутствие регистрации цикла 
«сон – бодрствование» / Wake – sleep 
cycles not founded

–

– Фокальные изменения ЭБА /
Focal abnormalities –

– Эпилептиформная активность / 
Electrical seizure activity –

Примечание. ЭЭГ — электроэнцефалограмма, ЭБА — электробиологическая активность. Note. EEG – electroencephalogram
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рожденных детей [42]. Результаты исследования, 
выполненного авторами из Японии, показали, что 
при сохраняющейся длительной супрессии основ-
ного ритма ЭЭГ (более 21 сут) у доношенных но-
ворожденных с ГИЭ с большой долей вероятности 
в последующем развивается синдром Веста [25]. 
Вышеприведенные данные подтверждают, что дли-
тельная регистрация супрессии основного ритма 
в неонатальном периоде может свидетельствовать 
о тяжелом структурном поражении головного моз-
га у новорожденных детей.

Следующим патологическим, прогностически 
неблагоприятным паттерном ЭЭГ у доношенных 
новорожденных является графоэлемент «вспыш-
ка – подавление». Этот патологический электро-
графический паттерн состоит из регулярно повто-
ряющихся двух графоэлементов: высоковолновой 
короткой активности (достигающей 150–300 мкВ) 
и длительного периода изоэлектрической актив-
ности (супрессия ритма) ЭЭГ. В настоящее время 
в литературе существует несколько трактовок де-
финиций межвспышечной активности, с размахом 
снижения амплитуды ЭБА в этот период от 25 мкВ 
и менее до 5 мкВ у новорожденных детей старше 
34 нед. гестации [22, 23]. Межвспышечное пода-
вление основной активности, регистрируемое на 
ЭЭГ, представляет суммацию электрической актив-
ности, проецируемой на кору больших полушарий. 
Результаты исследования, выполненного у пациен-
тов в глубокой аноксической коме, показали, что 
при глубокой супрессии основного ритма может 
выявляться субкортикальный ритм, генерируемый 
клетками гиппокампа. Такой ритм назван Ню-ритм/
Nu-complex, который затем транслируется к кор-
ковым нейронам [27]. Этиология такого паттерна 
разнообразна, регистрируется у новорожденных 
в случаях применения анестезии, седации, при 
ГИЭ, а также может наблюдаться при развитии 
эпилептических энцефалопатий детей раннего воз-
раста (синдроме Отахара, ранней миоклонической 
энцефалопатии), при выполнении терапевтической 
гипотермии [52]. Паттерн «вспышка – подавление» 
также может регистрироваться у новорожденных 
детей, находящихся в коме, при метаболических 
энцефалопатиях [40]. Независимо от этиологии 
возникновения паттерна «вспышка – подавление», 
его регистрация считается манифестацией тяжело-
го поражения головного мозга, распространенного 
коркового-подкоркового повреждения [62].

Выявлена прямая зависимость длительности 
времени подавления ЭБА у доношенных новорож-
денных от тяжести ГИЭ [35]. Длительный меж-
вспышечный интервал (более 30 с), регистрируемый 
у новорожденных, ассоциируется с неблагоприят-

ными неврологическими осложнениями [34]. Про-
водятся исследования с целью выявления нейро-
физиологических механизмов периодов супрессии 
основной БЭА головного мозга при церебральной 
ишемии. Выполненные исследования по определе-
нию церебрального кровотока у новорожденных 
с ГИЭ при регистрации паттерна «вспышка – по-
давление» выявили значительное снижение оксиге-
моглобина, достигающего минимума вскоре после 
окончания супрессии ритма с последующим подъ-
емом через 10–12 с [10].

Следующая важная характеристика физиоло-
гической церебральной электрической активности 
доношенного новорожденного — формирование 
цикла «сон – бодрствование». По мнению боль-
шинства исследователей нейрофизиологии ново-
рожденных детей ритмичная смена сформирован-
ной цикличности сна – бодрствования наблюдается 
у детей с 36-й недели гестации [19]. Регистрация 
у новорожденных доношенных детей в первые 36 ч 
жизни цикла «сон – бодрствование» считается мар-
кером благоприятного прогноза [45]. Схожие дан-
ные получены и в других исследованиях, которые 
показали, что нормальное психоневрологическое 
развитие ребенка в возрасте двух лет наблюдается 
у детей с регистрацией цикла «сон – бодрствование» 
на первые сутки после рождения [35]. С другой сто-
роны, было выявлено, что отсутствие регистрации 
цикла «сон – бодрствование» в течение 24 ч записи 
ЭЭГ у доношенных новорожденных с ГИЭ явля-
ется неблагоприятным прогностическим признаком 
развития неврологических нарушений [41]. У ново-
рожденных доношенных детей с ГИЭ может на-
блюдаться нарушение физиологической структуры 
сна со снижением длительности активного сна. 
У новорожденных с интранатальной асфиксией дли-
тельность активной фазы сна в раннем неонаталь-
ном периоде, по результатам ЭЭГ, может состав-
лять 18,9 % от всего цикла «сон – бодрствование», 
тогда как у новорожденных с физиологическим 
рождением длительность активного сна занимает 
44,7 % от всего цикла. Кроме того, у новорожден-
ных детей с интранатальной асфиксией возрастает 
длительность глубокого сна до 46,5 % в сравнении 
с нормой — 38,7 % [49]. Авторы исследования на-
рушений сна у новорожденных» [8] предложили 
выполнять ЭЭГ сна новорожденным с ГИЭ и ис-
пользовать данные о нарушении сна в определении 
степени тяжести церебральных повреждений. Выяв-
лено, что наблюдаемые нарушения структуры цикла 
«сон – бодрствование» в период новорожденности 
у детей с ГИЭ могут продолжаться на протяжении 
длительного периода [8]. Удлинение фазы медленно-
го сна у доношенных новорожденных коррелирует 
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с нарушением поведения и моторным дефицитом, 
выявляемым в возрасте 18 мес. у этих детей [51].

Как было отмечено выше, регистрация патоло-
гических графоэлементов ЭЭГ у новорожденных 
может свидетельствовать о структурных церебраль-
ных изменениях. При регистрации таких паттер-
нов, как «вспышка – подавление», «патологическая 
депрессия основного ритма» (менее 5 мкВ), у до-
ношенных новорожденных с ГИЭ на магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ) часто определяются 
следующие структурные изменения: повреждение 
коркового серого и подкоркового белого веще-
ства больших полушарий, поражение базальных 
ганглиев, смешанная атрофическая гидроцефалия 
(данные представлены в табл. 3 [3]). В другом 
исследовании, выполненном у доношенных детей 
с ГИЭ в 3 мес., повреждения базальных ганглиев 
на МРТ выявлены только у тех пациентов, у ко-
торых в раннем неонатальном периоде регистри-
ровали супрессию ритма и паттерн «вспышка – по-
давление» [24].

Ранние изменения ЭБА у доношенных ново-
рожденных детей отражают тяжелые церебральные 
повреждения, в отдельных случаях определяющие 
наступление крайне неблагоприятного исхода. По-
казано, что вероятность развития летального исхода 
у новорожденных с ГИЭ при выявлении в первые 
сутки жизни таких паттернов, как «вспышка – по-
давление», «супрессия основного ритма / изоэлек-
трическая кривая», может составлять 95 %, при 
выявлении медленноволнового основного ритма 
(медленная активность) — 64 %, и при отсутствии 
регистрации патологических паттернов ЭЭГ риск 
летальности снижается до 3,3 % [43]. При длитель-
ной регистрации (более 48 ч после рождения) па-
тологических паттернов ЭЭГ, в том числе прерыви-

стой ЭБА, развитие неврологических осложнений 
наблюдается с высокой вероятностью [34, 35]. 
Некоторыми авторами паттерн «прерывистая/про-
долженная ЭЭГ-активность» расценивается как 
чувствительный маркер церебральной кислородной 
депривации [60]. В случаях стабилизации невроло-
гического состояния возможно улучшение электро-
графической картины.

Попытки систематизации выявленных патологи-
ческих изменений ЭЭГ у новорожденных предпри-
нимались с 80-х годов прошлого столетия. Среди 
используемых классификаций патологических из-
менений БЭА у новорожденных с перинатальным 
поражением головного мозга следует выделить 
классификацию, где учитываются такие характе-
ристики БЭА раннего неонатального периода, как 
непрерывность основной активности, выявление 
межвспышечных интервалов, супрессия основной 
активности, дифференцировка цикла сон – бодр-
ствование [35] (табл. 4).

Анализ предложенных классификаций наруше-
ний ЭБА у новорожденных доношенных детей 
показал относительную унификацию и стандар-
тизированный подход к систематизации паттер-
нов ЭЭГ. Большинство классификаций выделяют 
4 степени нарушений ЭБА (от физиологической 
до тяжелой степени повреждений), в которых учи-
тываются изменения непрерывности основной ак-
тивности, асинхрония, асимметрия, формирование 
цикла «сон – бодрствование», фокальные, эпилеп-
тические и межиктальные изменения.

Следующая систематизация изменений ЭБА, 
наблюдаемых у новорожденных с церебральными 
поражениями, характеризует соотношение ЭЭГ-из-
менений со структурными повреждениями. В пред-
лагаемой классификации отмечены особенности 

Таблица�3 / Table�3
Характеристика отсроченных данных нейровизуализации при регистрации патологических паттернов электроэнце-
фалограммы в межиктальный период у новорожденных доношенных с гипоксически-ишемической энцефалопатией 
в раннем неонатальном периоде (собственные данные, [3])
Characteristics of delayed neuroimaging data when registering pathological EEG patterns in the interictal period in newborns 
full term with GIE in the early neonatal period (your own data, [3])

Основные МРТ-паттерны / The main MRI patterns Частота выявления МРТ-паттерна (всего n = 15) / 
Frequency of MRI pattern detection (total n = 15)

Кистозная энцефаломаляция / Cystic encephalomalacia 8/53 %
Ишемическое повреждение серого вещества коры больших по-
лушарий и подкоркового белого вещества / Ischemic damage to 
the gray matter of the cerebral cortex and subcortical white matter

5/33 %

Повреждение базальных ганглиев (геморрагическое пропиты-
вание) / Damage to the basal ganglia (hemorrhagic impregnation) 2/13 %

Смешанная гидроцефалия по атрофическому типу / Mixed 
hydrocephalus by atrophic type 11/73 %
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ЭЭГ-изменений в раннем неонатальном периоде 
при различной локализации постгипоксических 
церебральных повреждений (табл. 5) [59].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературных данных и собственные 

клинико-электрофизиологические наблюдения до-
ношенных новорожденных детей с гипоксиче-
ской энцефалопатией показал, что электроэнце-

фалография в качестве параклинического метода 
исследования находит все большее применение 
в неонатальной неврологии. Знание и дальней-
шее изучение изменений электробиологической 
активности у новорожденных позволит рассма-
тривать ЭЭГ как эффективный инструмент ней-
рофизиологического исследования церебральных 
механизмов повреждения и восстановления в не-
онатальном периоде. Возможность применения 

Таблица�4 / Table�4
Классификация патологических паттернов электроэнцефалограммы у доношенных новорожденных
Classification of pathological EEG patterns in full-term newborns

Степень тяжести / Severity Основные патологические паттерны / The main pathological patterns
0 (физиологическая) / 
0 (physiological)

Непрерывная ЭБА, возможна регистрация фронтальной медленноволновой актив-
ности / Continuity activity, frontal slow waves

1 (легкие патологические изменения) / 
1 (mild abnormal changes)

Непрерывная ЭБА, регистрация патологических паттернов (умеренная асимме-
трия, незначительное снижение амплитуды основного ритма, отсутствие цикла 
сон – бодрствование) / Continuity activity, abnormality patterns are recorded (asymme-
try, not very low background amplitude, unrecorded wake – sleep cycles)

2 (умеренные патологические из-
менения) / 2 (moderate abnormal 
changes)

Прерывистость ЭБА (межвспышечные интервалы менее 10 с), асинхрония, асимме-
трия, отсутствие цикла сон – бодрствование / Discontinuity activity (interburst period 
less 10 sec.), asynchrony, asymmetry, unrecorded wake – sleep cycles

3 (выраженные патологические 
изменения) / 3 (severe abnormal 
changes)

Прерывистость ЭБА (межвспышечные интервалы 10–60 с), супрессия основного ритма / 
Discontinuity activity (interburst period less 10–60 sec.), suppression activity

4 (крайне тяжелые изменения) / 
4 (extremely severe changes)

Выраженная супрессия основного ритма (амплитуда ниже 10 мкВ),
длительность межвспышечных интервалов более 60 с / Electrocerebral
silence (low amplitude 10 mkV), duration of interburst period more 60 seс.

Примечание. Нормальная амплитуда основного ритма — в пределах 50 мкВ, умеренное снижение амплитуды — при 30–50 мкВ, 
супрессия основного ритма соответствует амплитуде менее 30 мкВ. ЭБА — электробиологическая активность. Note. Normal am-
plitude of the main rhythm is within 50 μV, a moderate decrease in amplitude is at 30–50 μV, suppression of the main rhythm corresponds 
to an amplitude of less than 30 μV. EBA – electrobiological activity.

Таблица�5 / Table�5
Корреляция электроэнцефалографических паттернов и топографии постгипоксических церебральных повреждений
Correlation of EEG patterns and topography of posthypoxic cerebral lesions

ЭЭГ-паттерн / 
EEG pattern

Топография церебрального повреждения / 
Topography of cerebral damage

Прерывистая основная ЭБА, длительные периоды пода-
вления в паттерне «вспышка – подавление», длительная 
супрессия основного ритма ЭБА, электрическое молчание / 
Intermittent main EBA, long periods of suppression in the 
fl ash-suppression pattern, long suppression of the MAIN EBA 
rhythm, electric silence

Диффузный кортикальный и таламический нейрональный 
некроз / Diffuse cortical and thalamic neuronal necrosis

Большое количество острых волн в центральных, фронталь-
ных отведениях (положительные), в затылочных отведениях 
(отрицательные) / A large number of acute waves in the cen-
tral, frontal leads (positive), in the occipital leads (negative)

Перивентрикулярная лейкомаляция / Periventricular leuko-
malacia

Длительные эпизоды латерализации эпилептиформных 
паттернов / Prolonged episodes of lateralization of epileptiform 
patterns

Фокальные некрозы (инфаркты) / Focal necrosis (stroke)

Примечание. ЭЭГ — электроэнцефалограмма, ЭБА —электробиологическая активность. Note. EBA — electrobiological 
activity
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продолженной многоканальной ЭЭГ с первых 
часов рождения ребенка, в условиях реанимации 
и интенсивной терапии расширяет имеющиеся 
не только диагностические, но и терапевтические 
возможности неонатальной медицины, способствуя 
ранней диагностике и лечению гипоксически-ише-
мической энцефалопатии у новорожденных детей.
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