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Диагностическое значение ЭЭГ 
и биохимических маркеров 

повреждения мозга при 
гипоксически-ишемической 

энцефалопатии
Блинов Д. В.

ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н. И. Пирогова» Минздрава России, Москва

Резюме
Перинатальная гипоксически-ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) является одной из основных причин поврежде-
ния ЦНС у новорожденных. Электроэнцефалография (ЭЭГ) имеет диагностическое значение для выбора терапии 
и определения прогноза заболевания. Данные ЭЭГ используются в классификации Сарната, являющейся наибо-
лее используемой в мире для определения тяжести ГИЭ. В условиях отделения интенсивной терапии может ис-
пользоваться ЭЭГ-мониторинг и амплитудно-интегрированная ЭЭГ, с помощью которых можно получить необхо-
димую для построения прогноза информацию о состоянии ЦНС. Комплексную оценку, основанную на данных ЭЭГ 
и определении концентрации биохимических маркеров повреждения мозга в сыворотке крови, возможно при-
менять для определения риска отсроченного поражения мозга, что может иметь пользу при выборе тактики ле-
чения и прогнозирования исходов ГИЭ. Необходимы дальнейшие исследования в этом направлении.
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The diagnostic value of EEG and biochemical markers of brain injury in hypoxic-ischemic encephalopathy

Blinov D. V.

FSBE HE N. I. Pirogov RNRMU MOH Russia

Summary
Perinatal hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) is a one of common cause of damage to neonatal CNS. 
Electroencephalography (EEG) has diagnostic value for choice of therapeutic interventions and predicting of outcomes. 
Sarnat classification is used EEG findings. EEG-monitoring and amplitude-integrated EEG could be used in Intensive Care 
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Введение
Перинатальное гипоксически-ишемическое пора-

жение ЦНС и гипоксически-ишемическая энцефало-
патия (ГИЭ) являются терминами, обозначающими 
острые состояния перинатального периода, иници-
рованные диффузной гипоксией и  ишемией, вклю-
чая интранатальную асфиксию и остановку сердеч-
ной деятельности.

Гипоксически-ишемическая энцефалопатия яв-
ляется достаточно распространенной патологией: 
согласно данным отечественных исследователей, 
у 45-68,3% доношенных диагностируются гипокси-
чески-ишемические поражения ЦНС [1,5]. При этом 
у детей, родившихся путем кесарева сечения, рас-
пространенность гипоксически-ишемической энце-
фалопатии составляет до 89,1% [11]. Эти показате-
ли значительно превышают зарубежные данные 
по  развитым странам, согласно которым распро-
страненность неонатальной энцефалопатии состав-
ляет 1-6 на  1000 доношенных новорожденных 
[22,26,46,58]. В Литве распространенность гипокси-
чески-ишемической энцефалопатии составляет 
0,63:1000 [20]. Интересно, что Пальчик А. Б. с соавт. 
получили различные данные по  распространенно-
сти ГИЭ среди новорожденных, используя разные 
классификации [9]. Так, при использовании класси-
фикации Якунина Ю. А. и соавт. [12,13] частота рас-
пространения составила 38,0:1000, а при использо-
вании классификации Сарната [50]  – 15,6:1000, 

то есть более чем в два раза меньше. Это подтверж-
дает важность влияния критериев диагностики 
на постановку диагноза и некоторым образом объ-
ясняет значительную вариабельность отечествен-
ных данных.

Перинатальное гипоксически-ишемическое пора-
жение ЦНС может являться причиной развития дет-
ского церебрального паралича (ДЦП), эпилепсии 
и других неврологических расстройств, приводящих 
к инвалидизации и/или значительно снижающих ка-
чество жизни. Поэтому проблема объективной диа-
гностики и прогнозирования исходов остается акту-
альной, поскольку на этом строится выбор методов 
ведения таких пациентов, включая своевременную 
медикаментозную терапию.

Электроэнцефалография (ЭЭГ) является одним 
из наиболее ценных инструментальных методов диа-
гностики перинатального гипоксически-ишемиче-
ского поражения ЦНС и его последствий. В комплек-
се с другими методами диагностики ЭЭГ применяет-
ся для оценки степени тяжести и определения про-
гноза течения ГИЭ.

Многоканальная ЭЭГ
Особую клиническую значимость выполнение 

многоканальной ЭЭГ в  динамике приобретает для 
новорожденных с тяжелой ГИЭ для оценки степени 
тяжести и наличия судорожного синдрома, а также 
для обоснования прогноза последствий перина-

Unit to provide information about the prognosis for the infant. Comprehensive assessment based on EEG data and serum 
determination of biochemical markers of brain damage could be feasible for identifying risk of subsequent brain damage 
that might benefit for treatment and predict of outcomes after HIE. Further studies in this area are clearly needed.
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EEG, EEG monitoring, aEEG, Perinatal hypoxic-ischemic damage of CNS, hypoxic-ischemic encephalopathy, HIE.
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тального гипоксически-ишемического поражения 
ЦНС и принятия решений по методам ведения боль-
ного [41,54].

Положительная динамика на ЭЭГ на первой неделе 
жизни в  сочетании с  положительной динамикой 
в  клиническом состоянии повышает шансы благо-
приятного исхода. При этом отсутствие динамики 
на ЭЭГ на  первой неделе расценивается как плохой 
диагностический признак [41,54]. В пользу неблаго-
приятного прогноза перинатального гипоксически-
ишемического поражения ЦНС у  доношенных мла-
денцев могут быть расценены такие характеристики, 
как снижение амплитуды фоновой ритмики менее 30 
мкВ, периоды супрессии ритма длительностью более 

30 сек. и отсутствие цикличности сна и бодрствова-
ния, сохраняющиеся через 48 ч после рождения.

ЭЭГ-мониторинг
Долговременная регистрация ЭЭГ (ЭЭГ-монито-

ринг) широко применяется в  клинической практике 
в развитых странах. Так, в США и Канаде 68% меди-
цинских центров используют ЭЭГ-мониторинг в  ком-
плексе мер при ведении детей с  остановкой сердца 
[49]. Широко применяется ЭЭГ-мониторинг для вери-
фикации бессудорожных (неконвульсивных) присту-
пов и бессудорожного (неконвульсивного) эпилепти-
ческого статуса. Как известно, такого рода приступы 
составляют большую часть всех приступов у пациен-

Показатель Стадия 1 Стадия 2 Стадия 3

Уровень сознания Выраженное возбуждение Летаргия или 
заторможенность Ступор

Нервно-мышечный контроль
Мышечный тонус Нормальный Легкая гипотония Снижен

Поза Умеренный дистальный 
изгиб Сильный дистальный изгиб Поза децеребрации

Сухожильные рефлексы Увеличены Увеличены Снижены или отсутствуют
Миоклонус Присутствует Присутствует Отсутствует

Рефлексы
Сосательный рефлекс Слабый Слабый или отсутствует Отсутствует

Рефлекс Моро Выражен, низкий порог Слабый, неполный, высокий 
порог Отсутствует

Окуло-вестибулярный 
рефлекс Нормальный Повышенный Слабый или отстутствует

Тонус мышц шеи Слабый Увеличенный Отсутствует

Автономные функции Активация симпатической 
системы

Активация 
парасимпатической системы

Угнетение симпатической 
и парасимпатической систем

Зрачки Мидриаз Миоз
Вариабельность, различный 
диаметр зрачков, слабая 
реакция на свет

Частота сердечных 
сокращений Тахикардия Брадикардия Вариабельность частоты 

сердечных сокращений
Выделение слюны 
и секрета бронхов Слабое Обильное Вариабельное

Моторика ЖКТ Нормальная или сниженная Усиленная, диарея Вариабельная

Судороги Отсутствуют Часто, фокальные или 
мультифокальные

Редко (за исключением 
децеребрации)

Показатели ЭЭГ Нормальные (в состоянии 
бодрствования)

Ранние проявления:  
серии низкоамплитудных  
дельта- и тета- потенциалов 

Отсроченное ЭЭГ:  
периодические паттерны  
(бодрствование)  

Судороги:  
фокальные 1 Гц пик-
волновые потенциалы

Ранние проявления:  
периодические  
паттерны перемежающиеся 
участками низкой амплиту-
ды

Отсроченное ЭЭГ:  
повсюду – экстремально 
низкий уровень амплитуды

Продолжительность Менее 24 часов от 2 до 14 дней От нескольких часов 
до нескольких недель

Таблица 1. Шкала оценки тяжести гипоксически-ишемической энцефалопатии Сарната [50].
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тов преимущественно с  фокальной эпилепсией. При 
этом бессудорожный эпилептический статус (БЭС) 
представляет собой наиболее трудную в диагностиче-
ском плане задачу [8]. Бессудорожные приступы 
и БЭС достаточно распространены у детей с ГИЭ. Так, 
ГИЭ имела место в анамнезе 26% детей с установлен-
ным БЭС [56]. По различным данным, у 33-39% детей 
с  ГИЭ развивается БЭС [15,59]. Данные могут быть 
скорректированы в большую сторону, поскольку в на-
стоящее время не всем детям с ГИЭ выполняется ЭЭГ-
мониторинг, а  также ЭЭГ-мониторинг как правило 
не проводится в течение длительного времени.

Интересные данные были получены в ходе иссле-
дования пациентов с  остановкой сердца, которым 
проводилась лечебная гипотермия. Им выполнялся 
ЭЭГ-мониторинг продолжительностью 68 ч.  У  47% 
детей на  ЭЭГ были зарегистрированы изменения, 
свойственные для судорожного синдрома. Из  них 
две трети имели БЭС и одна треть – только изменения 
на  ЭЭГ без каких-либо клинических проявлений. 
В большинстве своем приступы развивались во вто-
рой половине гипотермии или после нее при норма-
лизации температуры. Доказано, что управляемая 
лечебная гипотермия способна предотвратить раз-
витие бессудорожных приступов. Вместе с тем, в ча-
сти случаев данный метод может отсрочить развитие 
повреждения ЦНС, что может приводить к возникно-
вению отсроченных приступов [17,35].

Амплитудно-интегрированная ЭЭГ
Сегодня для оценки активности ЦНС оправданно 

использовать современные аппараты, позволяющие 
вести запись по 19 диагностическим каналам и более, 
а также с дополнительными каналами электрокардио-
графии (ЭКГ), электромиографии (ЭМГ), электрооку-
лограммы (ЭОГ). Также важным преимуществом явля-
ется возможность выполнения видеомониторинга. 
Однако в условиях отделений реанимации и интенсив-
ной терапии проведение многоканального ЭЭГ-мони-
торинга не всегда представляется возможным. Поми-
мо недостатка в соответствующей аппаратуре и ква-
лифицированных специалистах, основным ограниче-
нием является отсутствие возможности поставить 
большое количество электродов ребенку и обеспечить 
их продолжительное нахождение, поскольку ему од-
новременно проводится большое количество диагно-
стических и лечебных мероприятий. 

В этих условиях методом выбора может оказаться 
амплитудно-интегрированная ЭЭГ (аЭЭГ), посред-
ством которой обеспечивается регистрация биоэлек-
трической активности ЦНС с использованием малого 
количества электродов. К  преимуществам аЭЭГ от-
носят большее удобство вследствие малого количе-
ства отведений и простоту метода в сравнении с мно-
гоканальной ЭЭГ [7]. 

Существенную диагностическую значимость имеет 
одноканальная аЭЭГ в течение нескольких часов после 
рождения [23,30,37,57]. Изменения аЭЭГ регистриру-

ются при умеренном и тяжелом гипоксически-ишеми-
ческом поражении ЦНС. Хотя при ГИЭ в части случаев 
аЭЭГ может быть в пределах нормы, верифицируемые 
в ходе аЭЭГ свыше 24 ч изменения могут свидетель-
ствовать о повреждении ЦНС и неблагоприятном про-
гнозе. Регресс изменений аЭЭГ в течение суток указы-
вает на благоприятный исход в 60% случаев. В целом 
чувствительность аЭЭГ для прогнозирования исходов 
перинатального гипоксически-ишемического пораже-
ния ЦНС достигает 91% [29,55]. Поэтому данный ме-
тод может применяться в качестве критерия для при-
нятия решения о  проведении лечебной гипотермии 
в раннем периоде после асфиксии [34,55]. 

Роль ЭЭГ в верификации судорог у детей 
с ГИЭ

Перинатальное гипоксически-ишемическое пора-
жение ЦНС является основной причиной судорог 
в  неонатальном периоде. Судороги могут способ-
ствовать нарушению вентиляции, оксигенации и пер-
фузии, усугубляя, таким образом, поражение ЦНС. 
Наличие судорог в раннем периоде увеличивает риск 
развития эпилепсии в последующем [32,39,51]. 

Следует отметить, что несмотря на  повреждение 
ЦНС, генерализованные клонические судороги часто 
не  свойственны новорожденным, поскольку созре-
вание нейронных путей, связывающих полушария 
головного мозга, к этому моменту могло не вполне 
завершиться. Поэтому при ГИЭ чаще развиваются 
фокальные клонические судороги. На фоне ГИЭ так-
же могут развиваться субтильные судороги, включа-
ющие апноэ, тоническую девиацию глаз, устойчивое 
открытие глаз, ритмичное высовывание языка, дви-
жения «езды на велосипеде», «плавания», «боксер-
ские движения». Субтильные судороги, как правило, 
подтверждаются на ЭЭГ [28,40]. 

Cудороги, развивающиеся спустя 12-24 ч после 
рождения у пациентов с ГИЭ, ассоциируются с высо-
ким риском смертности и  инвалидизации, включая 
отставание в  нервно-психическом развитии, детский 
церебральный паралич, и  эпилепсию. При этом чем 
раньше начались судороги, тем выше тяжесть пора-
жения ЦНС, а количество дней с развивающимися су-
дорогами прямо коррелирует с тяжестью неврологи-
ческих расстройств в  долговременном периоде [24]. 
Исходя из  этого, хорошим прогностическим призна-
ком является установление нормальной фоновой ак-
тивности и положительная динамика ЭЭГ в течение 7 
дней после рождения ребенка с ГИЭ [27,43].

Оправданной тактикой лечения при развитии су-
дорог у новорожденного с перинатальным гипокси-
чески-ишемическим поражением ЦНС будет медика-
ментозная терапия антиконвульсантами и  седатив-
ными препаратами с целью их устранения или мини-
мизации, а  также меры по обеспечению поддержки 
дыхания и  гемодинамики. Для принятия врачебных 
решений по ведению больного в этом случае показа-
но проведение ЭЭГ-обследования в динамике.
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Роль ЭЭГ и биохимического анализа 
маркеров повреждения мозга в оценке 
исходов ГИЭ

ЭЭГ-мониторинг, помимо идентификации присту-
пов, может иметь клиническое значение для оценки 
степени повреждения ЦНС у детей с ГИЭ. В частно-
сти, данные ЭЭГ входят в  классификацию тяжести 
ГИЭ Сарната, которая является одной из  наиболее 
используемых в  мировой практике (см. табл.  1). 
В клинических исследованиях была показана поло-
жительное влияние терапевтической гипотермии 
на исходы у детей с ГИЭ [19,52,53]. Данный метод ис-
пользуется с  целью нейропротекции. На  фоновую 
ритмику при гипотермии влияет не только собствен-
но снижение температуры, но также и сочетание та-
ких факторов, как применяемая медикаментозная 
терапия и естественное развитие повреждения ЦНС, 
когда в  процесс вовлекаются близлежащие к  очагу 
участки нервной ткани [14].

Данные ЭЭГ-мониторинга могут быть полезны 
для составления прогноза заболевания, имеющего 
ценность для принятия решений по уходу и реаби-
литации таких пациентов. Ни один из клинических 
и лабораторных методов диагностики не имеет са-
мостоятельного значения для определения про-
гноза течения последствий ГИЭ, но их использова-
ние в  комплексе помогает максимально уточнить 
прогноз [16]. К важным преимуществам ЭЭГ отно-
сится неинвазивность метода и возможность опе-
ративно получить полезные для принятия решений 
по  ведению больного объективные данные в  тех 
случаях, когда анамнез и детали заболевания не-
известны. К ограничениям метода относятся невы-
сокая воспроизводимость метода, поскольку ме-
тодика требует во многом субъективной интерпре-
тации специалиста-нейрофизиолога [25,31,33,47]. 
Тем не менее, значение фоновой ЭЭГ в построении 
прогноза признается большинством специалистов 
[36,45]. 

Более выраженные изменения на ЭЭГ, как правило, 
связаны с худшим краткосрочным прогнозом, чем из-
менения легкой или умеренной степени [38,44]. Бы-
страя положительная динамика на  ЭЭГ, включающая 
реактивный ответ на стимуляцию и появление паттер-
нов сна, является благоприятным прогностическим 
признаком [21,44]. При интерпретации ЭЭГ важно знать 
клинический анамнез, поскольку отек, повышенное 
внутричерепное давление, а  также используемые ле-
карственные средства и  т. п. могут оказывать суще-
ственное влияние на характер полученных данных.

Исходя из  вышеописанного, в  настоящее время 
ЭЭГ не  может расцениваться в  качестве изолиро-
ванного метода, позволяющего судить о  прогнозе 
и  исходе заболевания. Для того чтобы составить 
максимально точный прогноз, данные ЭЭГ должны 
применяться вместе с  данными других клиниче-
ских, инструментальных и  лабораторных методов 
диагностики.

По современным представлениям перинатальное 
гипоксически-ишемическое поражение ЦНС являет 
собой сложное сочетание нейрохимических процес-
сов, протекающих с  вовлечением нейронов, глии 
на фоне развивающегося нарушения проницаемости 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). В лаборатор-
ных и  клинических исследованиях было показано, 
что в  целях мониторинга течения заболеваний ЦНС 
и  прогнозирования их исходов при различных по-
вреждениях мозга, в частности, при перинатальном 
гипоксически-ишемическом поражении ЦНС, целе-
сообразно использовать определение нейроспеци-
фических антигенов в сыворотке крови [2,3,4,10].

В частности, с этими целями используется нейро-
специфическая енолаза, НСЕ (neuron specific enolase, 
NSE)  – γ-субъединица енолазы, гликотилэнзим, пре-
вращающий 2-фосфо-глицерат в фосфоенолпируват. 
Повреждение нейронов, развивающееся вследствие 
ГИЭ, приводит к высвобождению NSE в перифериче-
ский кровоток. Определение содержания NSE в сыво-
ротке крови является диагностически значимым и да-
ет возможность рассматривать данный антиген в ка-
честве биологического маркера повреждения ЦНС [2]. 

Глиофибриллярный кислый протеин (glial fibrillary 
acid protein, GFAP) содержащийся в глиальных фила-
ментах дифференцированных астроцитов ЦНС, явля-
ется маркером состояния астроглиальных клеток [4].

Дополнительные сведения могут дать определе-
ние белка S-100 и изофермента креатинфосфокина-
зы ВВ (КФК ВВ). Недавно опубликованы данные 
об использовании у взрослых, перенесших инсульт, 
нового маркера церебральной ишемии  – предше-
ственника нейропептида энкефалина (проэнкефалин 
А, proenkephalin A, PENK-A). Однако применение его 
при ГИЭ у новорожденных пока не изучено [6,18].

В этом контексте интересны данные о  корреляции 
показателей нейроспецифических антигенов с резуль-
татами ЭЭГ. В  ходе проспективного исследования 61 
взрослого пациента, которым проводилась лечебная 
гипотермия в  комплексе реанимационных мер после 
остановки сердца, была показана корреляция между 
концентрацией NSE в сыворотке крови и нарушениями 
на ЭЭГ [48]. В настоящее время в доступных для анали-
за источниках накоплено недостаточно данных, под-
тверждающих корреляцию ЭЭГ и сывороточных уров-
ней нейроспецифических антигенов у детей с перина-
тальным гипоксически-ишемическим поражением 
ЦНС. Между тем, комплексная оценка, включающая 
ЭЭГ и исследование концентраций маркеров поврежде-
ния нейронального и глиального компонентов нервной 
ткани, могла бы позволить существенно точнее иденти-
фицировать степень повреждения ЦНС у детей с ГИЭ 
и  построить прогноз, чем использование каждого 
из данных методов диагностики в отдельности. В этом 
направлении необходимы дополнительные клиниче-
ские исследования, которые определят целесообраз-
ность такого подхода к  диагностике гипоксически-
ишемического поражения ЦНС и определении исходов.
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