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Перинатальная гипоксически-ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) у доношенных новорожденных является причиной 
неонатальной летальности и развития тяжелых неврологических нарушений, определяющих качество жизни этих де-
тей. В развитых странах частота обнаружения гипоксически-ишемической энцефалопатии (ГИЭ) среди доношенных 
новорожденных составляет 1–6 на 1000 живорожденных новорожденных. По данным отечественных авторов, гипок-
сически-ишемические повреждения головного мозга наблюдаются у 15–30 % доношенных новорожденных. термин 
ГИЭ представляет собой клинический диагноз, объединяющий неврологические нарушения и биохимические измене-
ния, вызванные перинатальной гипоксической ишемией (ГИ). Паттерн острого повреждения головного мозга зависит 
от степени церебральной зрелости, тяжести и длительности ГИ. К наиболее уязвимым структурам головного мозга, 
имеющего высокий уровень метаболизма, у доношенных новорожденных относятся кортикальные нейроны и нейроны 
базальных ядер, субкортикальное белое вещество. МРт позволяет диагностировать постгипоксические повреждения 
головного мозга у доношенных новорожденных в остром периоде ГИЭ. Бе зопасность, неинвазивность и бóльшие по 
сравнению с ультразвуковым исследованием диагностические возможности МРт позволяют считать этот метод «золо-
тым стандартом» нейровизуализации в неонатологии. В настоящем обзоре представлены основные паттерны гипокси-
чески-ишемического поражения головного мозга, выявляемые методом МРт у доношенных новорожденных.

Ключевые слова: гипоксически-ишемическая энцефалопатия; МРт; доношенные новорожденные; паттерны пораже-
ния головного мозга.
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Perinatal hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) remains a major cause of neonatal mortality and development of severe 
neurological disorders that determine the quality of life of these children. In developed countries, the frequency of detection 
of hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) among full-term newborns is 1-6 per 1.000 live births. In our country, hypoxic-isch-
emic brain damage is observed in 15-30% of full-term newborns. The term HIE is a clinical diagnosis combining neurological 
disorders and biochemical changes caused by perinatal HI (hypoxiа-ischemia). The pattern of acute brain damage depends on 
the degree of cerebral maturity, the severity and duration of hypoxiа-ischemia. The most vulnerable regions are the structures 
of the brain with high level of metabolism. Such structures in term infants include cortical neurons and neurons of basal 
nuclei, a subcortical white matter. MRI allows to diagnose brain lesions in term infants in the acute period of HIE. Safety, non-
invasiveness and large diagnostic capabilities of MRI allow this method to be considered the gold standard of neuroimaging 
in neonatology. In this review we described the main MRI patterns of brain injury in term neonates following HIE.
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Основными патогенетическими факторами ги-
поксически-ишемического перинатального пора-
жения головного мозга (гипоксически-ишемиче-
ской энцефалопатии) являются недостаточность 
церебрального кровотока (церебральная ишемия) 
и снижение оксигенации крови (гипоксия). Тяжелое 
перинатальное гипоксически-ишемическое пораже-
ние головного мозга в неонатальном периоде слу-
жит причиной не только неонатальной летальности, 
но и неврологического дефицита и социальной дез-
адаптации, которые проявляются в младенческом 
и раннем детском возрасте [38].

В развитых странах частота обнаружения ги-
поксически-ишемической энцефалопатии (ГИЭ) 
среди доношенных новорожденных составляет 
1–6 на 1000 живорожденных новорожденных [23]. 
В развивающихся странах она достигает 26 случа-
ев на 1000 живорожденных новорожденных [18]. 
По данным отечественных авторов, гипоксически-
ишемические повреждения головного мозга наблю-
даются у 15–30 % доношенных новорожденных [1].

Термин ГИЭ представляет собой клинический 
диагноз, объединяющий неврологические нару-
шения и биохимические изменения, вызванные 
перинатальной гипоксической ишемией (ГИ) [32]. 
На клеточном уровне при эпизодах ГИ происходит 
резкое падение активности окислительного фосфо-
рилирования, в результате чего наблюдается кле-
точный энергетический дефицит, повреждающий 
в первую очередь клетки головного мозга. Известны 
две основные формы повреждения клеток головно-
го мозга при ГИ —  нейрональный некроз и апоптоз. 
В случае острой и тяжелой ГИ развивается острая 
клеточная энергетическая недостаточность, при-
водящая к нейрональному некрозу. Нейрональный 
некроз характеризуется повреждением клеточной 
мембраны и потерей клеточной цитоплазмы, оте-
ком —  набуханием клетки с последующим разви-
тием воспалительной реакции. Апоптоз, или так 
называемая программированная клеточная смерть, 
происходит при менее тяжелой ГИ с участием эк-
зотоксинов-нейротрансмиттеров. При апоптозе на-
блюдается отсроченная (через дни или недели после 
воздействия ГИ) клеточная потеря без повреждения 
клеточной и ядерной мембран, однако с глубокой 
перестройкой цитоскелета и нарушением клеточ-
ных функций [3]. При повреждении «незрелых» 
церебральных клеток у новорожденных, особенно 
у недоношенных детей, основным механизмом кле-
точной смерти является апоптоз.

Паттерн острого повреждения головного мозга 
зависит от степени церебральной зрелости, тяжести 
и длительности гипоксической ишемии. К наиболее 
уязвимым к повреждающему фактору относятся 

структуры головного мозга, имеющие высокий уро-
вень метаболизма [14]. К таким структурам у доно-
шенных новорожденных относятся кортикальные 
нейроны и нейроны базальных ядер, субкорти-
кальное белое вещество [31]. Так, по данным ряда 
авторов, повреждение базальных ганглиев и ядер 
зрительного бугра наблюдается у 35–65 % доно-
шенных новорожденных с неонатальным инсуль-
том [33]. Также «уязвимыми» к ГИ могут быть 
области головного мозга, расположенные в погра-
ничных зонах бассейна внутренней сонной артерии: 
передне-средняя и задне-средняя мозговые артерии. 
У доношенных новорожденных при гипоперфузии 
в граничных зонах бассейна внутренней сонной ар-
терии отмечается повреждение субкортикального 
белого вещества и парасагиттального кортикально-
го вещества. Изменения пограничных зон бассейна 
внутренней сонной артерии встречаются при пар-
циальной пролонгированной ГИ. В этих случаях вы-
являются парасагиттальные повреждения головного 
мозга с кортикальным ламинарным некрозом и лей-
комаляцией подлежащего белого вещества [9].

Гипоксическая ишемия, сопровождающаяся 
значительной церебральной гипоперфузией и на-
рушением сосудистой ауторегуляции, вызывает раз-
витие селективного нейронального некроза. В этих 
случаях наблюдается сочетанное повреждение ядер 
зрительного бугра (особенно латеральных ядер), 
базальных ганглиев (прежде всего, скорлупы), гип-
покампа, червя мозжечка, ядер ствола, кортикоспи-
нального тракта, перироландической области коры 
больших полушарий [35]. Тяжелое повреждение 
серого вещества больших полушарий может приве-
сти к развитию мультикистозной энцефаломаляции. 
У некоторых новорожденных детей с повреждени-
ем базальных ганглиев и граничных зон бассейна 
внутренней сонной артерии в сочетании с инфек-
ционным фактором возможно развитие тотального 
кистозного повреждения/некроза белого вещества 
мозга —  мультикистозной лейкомаляции.

Клиническая картина в остром периоде по-
вреждения пограничных зон бассейна внутренней 
мозговой артерии характеризуется развитием мы-
шечной гипотонии, в более отдаленном периоде 
могут наблюдаться симптоматическая эпилепсия, 
когнитивный дефицит [16, 23]. Однако, по мнению 
H.C. Glass, повреждение в граничных зонах бассей-
на внутренней сонной артерии гораздо реже сопро-
вождается развитием эпилепсии, тогда как когни-
тивные нарушения встречаются чаще [21].

В отдаленном периоде повреждения гиппокам-
па, зрительного бугра и базальных ядер наблюда-
ется тяжелый моторный дефицит, прежде всего 
спастическая квадриплегия с преимущественным 
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вовлечением верхних конечностей [25]. Дискине-
тическая форма детского церебрального паралича 
и относительно сохранные когнитивные функции 
отмечаются при повреждении вентролатеральных 
ядер зрительного бугра и заднелатеральных отделов 
лентиформных ядер [16]. Тяжелое двустороннее 
повреждение зрительных бугров и базальных ядер 
во многих случаях сопровождается микроцефали-
ей, зрительными нарушениями, нарушением глота-
ния и сосания. Роль перинатального гипоксического 
повреждения базальных ганглиев, ядер зрительно-
го бугра в развитии эпилепсии отмечена в работе 
Н.С. Glass et al. (2011). В этом исследовании вы-
явлено, что предоминирующим паттерном в разви-
тии эпилепсии являются повреждения базальных 
ганглиев и ядер зрительного бугра. Патологические 
изменения задних отделов внутренней капсулы 
в большинстве случаев приводят к тяжелым двига-
тельным нарушениям с преимущественным разви-
тием спастических парезов [21].

У большинства новорожденных детей с тяжелы-
ми формами ГИЭ наблюдается повреждение гиппо-
кампа. Гистопатологическое исследование гиппокам-
па у погибших новорожденных с ГИЭ подтвердило 
повреждение клеток гиппокампа (преимущественно 
некроз) у всех погибших детей [37].

Основным методом диагностики ГИ-повреж-
дения головного мозга у новорожденных является 
МРТ. Безопасность, неинвазивность и большие, 
по сравнению с ультразвуковым исследованием, диа-
гностические возможности МРТ позволяют считать 
этот метод «золотым стандартом» нейровизуализа-
ции в неонатологии. Технические характеристики 
магнитно-резонансной установки для диагностики 
патологии головного мозга в неонатальном периоде 
включают использование высокопольного сканера 
с напряжением магнитного поля в 1,5 Т, головной 
катушки с внутренним диаметром не более 19 см. 
МР-исследование детям периода новорожденности 
обязательно выполняется с реанимационным сопро-
вождением, применяется седация, предпочтительно 
проведение исследования во время физиологиче-
ского сна [30]. С целью своевременного проведения 
терапии ГИЭ у доношенных новорожденных реко-
мендуется выполнять МРТ головного мозга в пер-
вые 3–5 суток жизни [2].

МРТ выявляет как острые, так и более поздние 
постгипоксические изменения головного мозга. Так, 
МРТ головного мозга доношенным новорожденным 
с ГИЭ в первые 2 недели жизни позволяет выявить 
церебральные повреждения в 90 % случаев [17]. 
Поздние церебральные изменения при ГИЭ могут 
диагностироваться с 14-го по 21-й день после пере-
несенной ГИ. У детей с поздними ГИ-изменениями 

МР-методом удается установить порэнцефалию, 
гидроцефалию, хроническую (кистозную) стадию 
перивентрикулярной лейкомаляции, кистозную эн-
цефаломаляцию, атрофические изменения, глиоз, 
минерализацию церебральных структур [19].

Головной мозг новорожденных характеризуется 
физико-химическими особенностями, которые мо-
гут изменять МР-картину. Возрастные особенности 
головного мозга, наблюдаемые у новорожденных, 
определяются физиологической церебральной гипо-
миелинизацией. Физиологическая гипомиелиниза-
ция в период новорожденности обусловлена низким 
содержанием липопротеинов и большим, по сравне-
нию с детьми более старшего возраста, содержанием 
воды в белом веществе мозга. Биохимические осо-
бенности белого вещества мозга у новорожденных 
характеризуются также тем, что немиелинизиро-
ванное белое вещество имеет низкий сигнал Т1 ВИ 
(взвешенных изображениях) и гиперинтенсивный 
сигнал Т2 ВИ. Увеличение содержания гликоли-
пидов, холестерина и протеина усиливает сигнал 
Т1 ВИ и снижает сигнал Т2 ВИ [5]. У доношенного 
новорожденного в норме выявляется физиологиче-
ское усиление сигнала Т1 ВИ от заднего отдела вну-
тренней капсулы (PLIC), заднелатеральных отделов 
бледного шара, вентролатеральных отделов зритель-
ного бугра, и, соответственно, в Т2 ВИ наблюдает-
ся гипоинтенсивный сигнал от миелинизированных 
структур мозга. Такие характеристики МР-сигналов, 
полученных от перечисленных структур мозга, 
свидетельствуют о церебральной зрелости ново-
рожденного доношенного ребенка [27]. Физиче-
ские особенности головного мозга новорожденных 
(большее содержание воды и низкое содержание 
протеино-липидных комплексов) требуют оптими-
зации стандартных импульсных последовательно-
стей, используемых в диагностике патологии у па-
циентов старшего возраста. Адаптация основных 
спин-эховых последовательностей к возрастным 
особенностям головного мозга достигается увеличе-
нием времени повтора (TR) в Т1 и Т2 ВИ. Оптималь-
ное TR для Т1 ВИ —  800 мс, для Т2 ВИ —  от 2700 
до 6500 мс (для быстрых последовательностей —  
FSE) [40]. Эхо-время (TE) соответственно для Т1 ВИ 
составляет 20 мс, для Т2 ВИ —  120 мс [15]. В неона-
тологии для диагностики ГИ-изменений головного 
мозга применяются Т1 ВИ, Т2 ВИ, Flair, DWI, T2* 
(спин-спиновая импульсная последовательность) 
в стандартных проекциях (сагиттальной, коронар-
ной и аксиальной). Толщина срезов не превышает 
5 мм, в дополнительном 3D-взвешенном изображе-
нии (Т1 FSE 3D) толщина срезов достигает 2 мм, 
что позволяет измерять объем всего головного мозга 
и отдельных структур.
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Изменение характеристик основных импульсных 
последовательностей дает возможность выявлять 
ГИ-повреждения головного мозга у новорожденных 
детей как в остром, так и в отдаленном периоде ГИЭ. 
В острый период ГИЭ клеточный отек головного 
мозга развивается с первых суток, с максимальной 
выраженностью в первые 36–72 часа повреждения. 
Этот период повреждения головного мозга характе-
ризуется усилением сигнала в Т2 ВИ, снижением 
сигнала в Т1 ВИ. С 3–5-х суток наблюдается гипер-
интенсивность сигнала Т1 ВИ, снижение сигна-
ла Т2 ВИ. A.J. Barkovich (2006) описал изменения 
МР-сигнала от базальных ганглиев, зрительного 
бугра, гиппокампа и перироландических отделов 
коры больших полушарий в разные периоды ише-
мического инсульта у доношенных новорожденных. 
В остром периоде (первые 2 суток) визуализиро-
вался фокальный гипоинтенсивный сигнал Т1 ВИ 
и в соответствующих участках гиперинтенсивный 
Т2 ВИ. К третьим суткам ишемического инсульта 
происходила инверсия Т1 ВИ —  наблюдалась его 
гиперинтенсивность. Изменение сигнала Т2 ВИ 
(понижение) от участков повреждения наблюдалось 
к 6–10-м суткам [7]. Некоторые авторы полагают, 
что изменение интенсивности сигнала на Т1 ВИ 
наиболее характерно для ГИЭ в период новорож-
денности [27].

Широкое применение в ранней диагностике 
ГИ-изменений головного мозга нашло диффузно-
взвешенное изображение (ДВИ), имеющее высо-
кую чувствительность к клеточному повреждению. 
DWI диагностирует цитотоксический отек с первых 
часов его возникновения в отличие от спин-эховых 
последовательностей [35]. В острейший период 
ГИ-повреждения головного мозга (с первых минут) 
выявляется усиление сигнала от поврежденных 
структур на диффузно-взвешенных изображени-
ях, тогда как другие последовательности в острей-
ший период ишемии (первые часы) могут показать 
ложноотрицательные результаты —  отсутствие из-
менений сигналов от участков повреждений. Кар-
та измеряемого коэффициента диффузии (АDC) 
в острейший и острый периоды ИГ выявляет про-
грессирующее снижение сигнала от участков по-
вреждения [40].

Применение карты измеряемого коэффициента 
диффузии позволяет провести оценку динамики 
ГИ-изменений головного мозга в остром и хрони-
ческом периодах ГИЭ. После 10-го дня ГИ может 
наблюдаться феномен ложноположительной нор-
мализации, когда снижается гиперинтенсивность 
сигналов DWI от участков повреждения [10]. В хро-
ническом периоде ГИ повышается коэффициент 
диффузии (повышается интенсивность сигнала), 

снижается интенсивность диффузно-взвешенных 
изображений от участков поврeждения [12].

ПоВреж дение база льных ганглиеВ 
и зрительных бугроВ

Базальные ганглии, ядра зрительных бугров у до-
ношенных новорожденных характеризуются актив-
ным метаболизмом в неонатальном периоде и часто 
повреждаются при перинатальной ГИ, длительной 
гипотензии, острой кардиопульмональной недо-
статочности в неонатальном периоде [13]. В более 
тяжелых случаях ГИЭ-повреждение базальных 
ганглиев и ядер зрительного бугра сопровождается 
повреждением структур среднего мозга, варолиева 
моста продолговатого мозга, а также гиппокампа, 
перироландических отделов коры больших полуша-
рий [13].

В первые 48–72 часа ГИ-повреждения базальных 
ганглиев, зрительного бугра наблюдается нормо-ги-
поинтенсивный сигнал Т1 ВИ. В течение последу-
ющих 3–7 суток происходит инверсия интенсив-
ности сигнала на Т1 ВИ от базальных ганглиев. 
Гиперинтенсивный Т1-сигнал (особенно на акси-
альных проекциях) наблюдается в первую очередь 
от заднелатеральных отделов бледного шара, вен-
тролатеральных ядер зрительного бугра, кортико-
спинального тракта. В последующем гиперинтен-
сивный фокус выявляется в области заднего отдела 
внутренней капсулы на Т1 ВИ [24]. Замечено, что 
гиперинтенсивный сигнал на Т1 ВИ от заднего от-
дела внутренней капсулы определяется в случаях 
тяжелого ГИ-повреждения головного мозга [34]. 
Гиперинтенсивный сигнал на Т1 ВИ от базальных 
ганглиев, ядер зрительного бугра может сохранять-
ся до нескольких месяцев. Длительное сохранение 
гиперинтенсивности сигнала на Т1 ВИ некоторы-
ми авторами объясняется скоплением большого 
количества молекул воды с высокой концентраци-
ей белка вокруг зоны повреждения, скоплением 
липидов, освобожденных из разрушенных клеток, 
кальцификацией зон повреждения, парамагнитны-
ми свойствами микрогеморрагий в поврежденных 
участках [6].

Интенсивность сигнала на Т2 ВИ также претер-
певает изменения в течение острого периода ГИ. 
В первые дни повреждения головного мозга пре-
обладает отек (набухание клеток), который прояв-
ляется усилением сигнала на Т2 ВИ, но повышен-
ное содержание молекул воды и низкое содержание 
мие лина в поврежденных структурах у новорож-
денных могут снижать выраженность изменения 
сигнала до нормотензивного [29]. Во многих случа-
ях ГИ-повреждения базальных ганглиев, зрительно-
го бугра в виде укорочения сигнала Т2 ВИ наблю-
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даются к 5–7-му дню от начала повреждения, когда 
ГИ-изменения визуализируются гиперинтенсивным 
сигналом на Т1 ВИ [11].

Таким образом, изменения сигналов на спин-
эховых изображениях от базальных ганглиев и ядер 
зрительных бугров у новорожденных с ГИ-пов-
реждением головного мозга обнаруживаются к кон-
цу первой недели повреждения. В хронической 
стадии ГИ выявляется стойкое усиление сигнала 
на Т2 ВИ, когда формируются участки глиоза, а не-
кротические изменения трансформируются в ки-
стозную стадию.

Использование DWI выявляет изменение сиг-
нала (гиперинтенсивность) в первые 24 часа ГИ 
от заднелатеральных отделов бледного шара, вен-
тролатеральных ядер зрительных бугров, периро-
ландических участков коры больших полушарий, 
вдоль кортикоспинального тракта. Максимальное 
усиление сигнала DWI приходится на 3–5-е сутки 
ГИ, к концу недели наблюдается псевдонормали-
зация [22]. Гипоинтенсивность сигнала на картах 
ADC в поврежденных участках определяется в пер-
вые сутки ГИ, и сигнал сохраняется патологически 
сниженным до конца второй недели [20].

ПоВреж дение за днего отдела  
Вну тренней К аПсулы (PoSTERioR LiMb 
of inTERnaL CaPSuLE —  PLiC)

У доношенного здорового новорожденного PLIC 
визуализируется в виде гиперинтенсивного сигнала 
Т1 ВИ и гипоинтенсивного сигнала Т1 ВИ [8]. По-
вышение интенсивности сигнала от PLIC в Т1 ВИ 
отражает физиологическую миелинизацию. И сле-
довательно, у новорожденных с 37 недель гестации 
гиперинтенсивный сигнал от PLIC свидетельству-
ет о нормальной миелинизации. При повреждении 
PLIC наблюдается инверсия сигналов на спин-
эховых последовательностях в первые 48–72 часа 
ГИ, в некоторых случаях снижение интенсивности 
сигнала Т1 ВИ выявляется к 5-м суткам повреж-
дения. Патологическое снижение интенсивности 
сигнала Т1 ВИ от PLIC расценивается как маркер 
неблагоприятного неврологического прогноза [27]. 
Так, у 92 % новорожденных с патологическим сиг-
налом Т1 ВИ в последующем развивались двига-
тельные нарушения —  спастические парезы [34].

ПоВреж дение Пограничных зон бассейна 
Вну тренней сонной артерии

В случаях повреждения пограничных зон бас-
сейна внутренней сонной артерии наблюдаются 
повреждения белого вещества и прилежащих участ-
ков коры больших полушарий. Повреждения могут 
носить одно-двусторонний характер, располагаясь 

в передних или задних долях больших полушарий. 
Кроме того, в первые дни повреждения погранич-
ных зон бассейна внутренней сонной артерии спин-
эховые последовательности выявляют потерю сиг-
нала от кортикального слоя больших полушарий 
и нарушение дифференцировки серое —  белое ве-
щество [41]. Наиболее часто наблюдается повреж-
дения теменно-затылочных областей. Использова-
ние DWI-последовательности дает возможность 
диагностировать такие повреждения с первых часов 
ГИ, и в остром периоде наблюдается гиперинтенсив-
ность сигнала от участков повреждения. В отдален-
ном периоде ГИ в зонах повреждения визуализиру-
ются глиоз (гиперинтенсивность Т2 ВИ) и атрофия, 
реже кистозные изменения белого вещества [36].

Паттерн ПоВреж дения ПериВентриКуляр-
ного белого ВещестВа

Некроз белого вещества, расположенного дор-
зально и латерально к боковым желудочкам, при ГИ 
встречается преимущественно у недоношенных но-
ворожденных, но может наблюдаться и у доношен-
ных новорожденных [30]. Паттерн повреждения пе-
ривентрикулярного белого вещества у доношенных 
новорожденных определяется церебральной незре-
лостью ребенка. Повреждение перивентрикуляр-
ного белого вещества, наблюдаемое у доношенных 
новорожденных, характеризуется локальным не-
крозом (одиночные кисты) и развитием нескольких 
участков перивентрикулярного глиоза.

Перината льные ишеМичесКий 
и геМоррагичесКий инсульты

Среди факторов риска развития перинатального 
инсульта наиболее значимы осложненное течение 
беременности, оперативные роды, кардиореспи-
раторные нарушения у новорожденного в раннем 
неонатальном периоде. Характерны повреждения 
в бассейне средней мозговой артерии с преоблада-
нием левосторонних нарушений. Геморрагические 
перинатальные инфаркты встречаются с частотой 
6,2 на 100 000 живорожденных новорожденных [4]. 
Преобладает односторонняя локализация (74 %) ге-
моррагического очага. У большинства отмечается 
кистозная трансформация геморрагических инфар-
ктов, которые могут занимать большой объем доли 
полушария.

Геморрагические повреждения могут выявлять-
ся по ходу кортикоспинального тракта, внутренней 
капсулы и средней части ножек мозга. В остром 
периоде геморрагического инсульта визуализиру-
ется рестрикция диффузии вышеописанной ло-
кализации. Через 6–12 недель в данных участках 
повреждения развивается валлерова дегенерация 
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(Wallerian degeneration). Обнаружение валлеровой 
дегенерации в раннем неонатальном периоде у но-
ворожденных с инсультом может свидетельствовать 
о внутриутробном развитии инсульта [26].

заК лючение
В ранней диагностике гипоксически-ишемиче-

ских повреждений головного мозга у доношенных 
новорожденных достигнут значительный прогресс 
благодаря современным МРТ-технологиям, кото-
рые наиболее эффективны в диагностике этой пато-
логии. Известны основные МР-паттерны поврежде-
ния головного мозга у доношенных новорожденных 
с ГИЭ, к которым в первую очередь относятся из-
менения МР-характеристик базальных ганглиев 
и зрительных бугров, заднего отдела внутренней 
капсулы, пограничных зон бассейна внутренней 
сонной артерии. Реже у доношенных новорожден-
ных с ГИЭ выявляются повреждения перивентрику-
лярного белого вещества головного мозга, перина-
тальные ишемические/геморрагические инсульты. 
Раннее, своевременное выполнение МРТ головного 
мозга всем новорожденным детям с ГИЭ/неонаталь-
ной энцефалопатией позволяет диагностировать 
патологию, определить тактику лечения и прогноз 
развития осложнений ГИЭ.
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