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ВОЗМОЖНОСТИ НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННЫХ МЕТОДОВ (УЗИ, МРТ) В ОЦЕНКЕ 
ПОСТГИПОКСИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ
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Резюме: Перинатальное постгипоксическое поражение головного мозга новорожденных детей является важной проблемой. 
Наблюдается снижение гестационного возраста преждевременно рожденных детей в отделениях реанимации и выхаживания 
недоношенных детей. Но вместе с тем, уровень заболеваемости, связанный с повреждением головного мозга, вызванным 
как незрелостью и патологическими изменениями, свойственными недоношенности, так и проблемами реанимации и вы-
хаживания недоношенных детей, остается высоким. В проведенном исследовании показано преимущество МРТ головного 
мозга у недоношенных детей в диагностике постгипоксических изменений белого вещества мозга, нарушении миелинизации 
церебральных структур в сравнении с возможностями нейросонографического исследования. Схожие данные получены дру-
гими исследователями. Выделены основные формы постгипоксических изменений головного мозга у недоношенных детей, 
представленные атрофической формой (уменьшение объема белого вещества), дисмиелинизацией, ПВЛ и их комбинацией. В 
настоящем исследовании использован способ количественного определения степени миелинизации для диагностики задер-
жки созревания церебральных структур по результатам МРТ у недоношенных детей, получавших длительную респираторную 
терапию. Показано, что задержка миелинизации (М1-М2) определялась у 54 % этих детей. Результаты магнитно-резонансной 
томографии головного мозга у недоношенных детей двух групп исследования демонстрируют, что характерной чертой цере-
бральной ишемии у недоношенных детей является преимущественное повреждение белого вещества головного мозга.

Ключевые слова: магнитно-резонансная томография, гипоксически-ишемическое поражение головного мозга, 
нейровизуализация у недоношенных детей.
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Summary: Perinatal posthypoxic brain damage in newborns is an important problem. There is a decrease in the gestational age of 
prematurely born children in intensive care units and nursing premature babies. But at the same time, the level of morbidity associated 
with brain damage caused by both immaturity and pathological changes inherent in prematurity, as well as problems of resuscitation 
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and nursing of premature children, remains high. The study shows the advantage of MRI of the brain in premature infants in the diag-
nosis of posthypoxic changes in the white matter of the brain, violation of myelination of cerebral structures in comparison with the 
possibilities of neurosonographic research. Similar data were obtained by other researchers. The main forms of posthypoxic changes 
in the brain in premature infants, represented by atrophic form (reduction in the volume of white matter), dysmyelination, PVL and their 
combination, are highlighted. This study uses a method for quantifying the degree of myelination to diagnose delayed maturation of 
cerebral structures based on MRI results in premature infants who received long-term respiratory therapy. It is shown that the delay of 
myelination (M1-M2) was determined in 54 % of these children. The results of magnetic resonance imaging of the brain in premature 
infants of the two study groups demonstrate that a characteristic feature of cerebral ischemia in premature infants is predominant 
damage to the white matter of the brain.

Key words: magnetic resonance imaging, hypoxic-ischemic brain damage, neuroimaging in premature infants.

ции легких в первые 30 минут жизни, наличие 
мультиорганной недостаточности (дыхательная 
недостаточность, кардиореспираторная недо-
статочность, церебральная недостаточность), 
длительной респираторной поддержки в ранний 
неонатальный период, выраженность невроло-
гической симптоматики постгипоксического по-
ражения головного мозга. Группу сравнения со-
ставляли недоношенные дети (n = 30), состояние 
у которых при рождении расценивалось средней 
степени тяжести, оценка состояния по шкале Ап-
гар составляла 7  баллов на 1-й минуте жизни и 
7–8 баллов на 5-й минуте жизни, новорожденные 
контрольной группы не нуждались в проведении 
респираторной терапии как в первые 30 минут 
после рождения, так и в течение всего неонаталь-
ного периода, имели клиническую симптоматику 
церебральной ишемии легкой степени. Дети с по-
роками развития головного мозга, клиническими 
признаками хромосомных аномалий, множествен-
ными стигмами дизэмбриогенеза, инфекционны-
ми заболеваниями (врожденные и постнатальные 
нейроинфекции, сепсис), родовыми травмами и 
постгеморрагическими поражениями (внутриже-
лудочковое кровоизлияние 3–4-й степени, парен-
химатозный геморрагический инсульт) головного 
мозга в обследование включены не были.

Ультразвуковое исследование головного моз-
га. Традиционная нейросонография проводилась 
по общепринятой стандартной методике через 
большой родничок и по транстемпоральным трас-
сам. При УЗИ использовались два среза: фрон-
тальный (F0–F7) и сагиттальный (S0–S3) при вы-
полнении через большой родничок. Сканирование 
через чешую височной кости (транстемпоральные 
трассы) включало использование горизонтальных 
срезов (Th0–Th2). При проведении краниальной 
ультразвуковой диагностики использовались уль-
тразвуковые аппараты с линейным и конвексным 
/секторальным датчиками частотой 5,0–7,5 мГц. 
Использовался протокол ультразвукового сканиро-
вания головного мозга в неонатальный период, в 
нем представлены плоскости сканирования голов-

Введение
Выхаживание недоношенных новорожденных 

является приоритетным направлением националь-
ного здравоохранения. В России недоношенные 
новорожденные рождаются в пределах 4 % — 16 % 
от всех новорожденных детей [2, 3, 4]. В среднем, 
на раннюю неонатальную смертность приходиться 
до 28 % [6, 8, 9, 10]. Следует отметить, что пре-
ждевременное рождение часто увеличивает риск 
развития неврологических осложнений [10, 20, 22, 
23]. Заболевания центральной нервной системы за-
нимают первое место среди причин инвалидности 
недоношенных детей, перинатальные поражения 
центральной нервной системы составляют 60–80 % 
всех неврологических заболеваний в детском воз-
расте. Раннее вмешательство включает комплекс-
ное обследование, которое необходимо начинать с 
момента рождения и продолжать в течение первых 
лет жизни ребенка. Выше изложенное обусловли-
вает актуальность настоящего исследования.

Целью работы было проведение сравнительно-
го анализа ультразвукового исследования и маг-
нитно-резонансной томографии, для оценки по-
стгипоксического поражения головного мозга у 
недоношенных новорожденных.

Материалы и методы
Материал основан на анализе результатов об-

следования 80 недоношенных новорожденных (ге-
стационный возраст 28–36 недель включительно), 
получавших лечение на отделении реанимации и 
интенсивной терапии новорожденных и выхажи-
вания недоношенных новорожденных Клиники  
ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России. Маль-
чиков было 32, девочек 48. Все пациенты были 
разделены на 2 группы: 30 составили контроль-
ную группу и 50 — основную. В основную груп-
пу вошли недоношенные новорожденные (n = 50 
детей), соответствующие следующим критериям: 
тяжелое состояние при рождении, с оценкой со-
стояния по шкале Апгар 6–7 баллов и ниже на 1-й 
минуте, 7 баллов и ниже на 5-й минуте жизни, 
необходимость проведения аппаратной вентиля-
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ного мозга и структуры головного мозга, опреде-
ляемые в данных плоскостях (по данным Ватолина 
К.В., Крюковой И.А. [3, 10]).

Магнитно-резонансная томография голов-
ного мозга. МРТ проводилась на системе магнит-
но-резонансных томографов 1,5 Tл. Исследование 
головного мозга новорожденного ребенка выпол-
нено согласно стандартному протоколу с учетом 
анализа церебральной зрелости. Исследование 
выполнялось при помощи катушки для головного 
мозга. Протокол включал получение взвешенных 
изображений в сагиттальной, коронарной и акси-
альной проекциях. При проведении МРТ исследо-
вания седация детей не проводилась, пациенты на-
ходились в состоянии физиологического сна после 
кормления.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с помощью прикладных 
программ при использовании непараметрических 
и параметрических методов вариационной стати-
стики: расчет средних величин (среднее арифме-
тическое, среднее отклонение, среднее квадра-
тичное отклонение, коэффициент вариаций, стан-
дартное отклонение, доверительный интервал), 
определение доверительных интервалов для долей 
(проценты) в граничных условиях по методу Ван 
дер Вардена, определение критерия корреляции 
по Фишеру с поправкой Йетса (сравнение групп 
по качественному бинарному признаку, при досто-
верности 95 % критическое значение Ӽ — квадрат 
составляет 3.841).

Результаты краниального ультразвукового 
сканирования

Результаты нейросонографического обследова-
ния недоношенных детей приведены в таблице 1.

Патологические изменения, выявляемые при 
проведении УЗИ, в обеих группах новорожден-
ных характеризовались: патологическим повы-
шением перивентрикулярной плотности (сохра-
няющаяся до 10 дня жизни), ВЖК 1–2 степени, 

вентрикулодилатацией без признаков внутриже-
лудочкового кровоизлияния, ПВЛ (стадия сфор-
мировавшихся кист в перивентрикулярной обла-
сти) и кистами сосудистых сплетений. Среди па-
тологических изменений нейросонографической 
картины головного мозга у детей основной груп-
пы наиболее часто определялась патологическая 
перивентрикулярная плотность (у  13 (27 %)), 
ВЖК 1–2-й степени (у  15 (31 %)), вентрикуло-
дилатация боковых желудочков (у  7 (15 %)) (не 
являющиеся симптомом внутрижелудочкового/
субэпендимального кровоизлияния) кистозная 
форма ПВЛ (у 12 (25 %)). Нейросонографическая 
патология, определяемая у новорожденных груп-
пы сравнения, была представлена ВЖК 1–2- й 
степени (у 11 (38 %)). Другие нейросонографиче-
ские отклонения у детей группы сравнения диаг-
ностировались редко (перивентрикулярная плот-
ность и кисты сосудистых сплетений у 1 (6 %) 
новорожденного соответственно, изолированная 
вентрикулодилатация у 2 (9 %) новорожденных). 
Деструктивных изменений головного мозга при 
проведении ультразвукового сканирования у де-
тей группы сравнения не выявлено. Вентрикуло-
дилатация боковых желудочков (без нейросоно-
графических признаков ВЖК), т.е. не связанная с 
геморрагическими изменениями вентрикулярной 
системы головного мозга протекала в виде зна-
чительного расширения окципитальных отделов 
(до 18–20 мм S1). Изолированная вентрикулоди-
латация носила стойкий характер и наблюдалась 
в течение всего периода наблюдения (нетранзи-
торная вентрикулодилатация) (рис. 1, 2, 3)

Сочетанные нейросонографические измене-
ния у недоношенных новорожденных основной 
группы характеризовались вентрикулодилатацией 
(у 6 (13 %) детей основной группы, без признаков 
ВЖК), которая часто сопутствовала патологической 
перивентрикулярной плотности. При проведении 
НСГ в динамике вентрикулодилатация отмечалась 
во всех случаях кистозной формы ПВЛ (у 12 (25 %) 

Таблица 1
Данные нейросонографического обследования детей 

Группа детей Данные нейросонографии Без патологии
ПВП ВЖК

1–2 степени
Вентрикулодилатация Кисты  

сплетений
ПВЛ

(кистозная форма)
Основная группа

(n = 50)
13

27 %
15

31 %
7

15 ± 10 %
4

10 %
12

25 %
9

19 %
Группа сравнения 

(n = 30)
1

8 %
11

38 ± 17 %
2

9 ± 12 %
1

6 ± 8 %
– 15

50 %
Ӽ2 5,195 0,137 0,409 0,126 – 7.85

Ӽ2 — критерий достоверности корреляции
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Рис. 1. 	 НСГ пациента с двусторонним ВЖК 2 ст., 12 день 
жизни, (гестационный возраст 32 недели, ПКВ на 
момент проведения повторного НСГ 34 недели). 
Расширенные боковые желудочки (черные стрел-
ки). Перивентрикулярное усиление эхо-сигнала 
(белая стрелка).

Рис. 2. 	 НСГ пациента с ПВЛ, гестационный возраст 29 
недель, ПКВ на момент проведения НСГ состав-
лял 34 недели. Крупные кисты, расположенные по 
наружному краю передних отделов боковых желу-
дочков (стрелка), расширенные передние отделы 
боковых желудочков (белая стрелка)

Рис. 3.	 НСГ пациента группы сравнения (гестацион-
ный возраст — 30 недель, ПКВ на момент контр-
ольной НСГ составляет 35 недель). Патологиче-
ская вентрикулодилатация обоих желудочков, с 
преимущественным расширением окципиталь-
ных отделов, усиление перивентрикулярного 
эхосигнала 

A

B

Cдетей основной группы). У 6 (13 %) детей основной 
группы с ВЖК 1–2-й степени в острый неонаталь-
ный период (14–21-й дни жизни) отмечалось разви-
тие ПВЛ кистозной формы.

Результаты магнитно-резонансного сканирования 
головного мозга

Все обследованные дети, независимо от срока 
гестации при рождении, уравнены в постконцеп-
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головного мозга и проведения длительной респи-
раторной терапии). Патология головного мозга, 
выявленная на МРТ у недоношенных детей двух 
групп представлена в таблице 2.

В основной группе у всех детей (n = 50) были 
выявлены МРТ признаки повреждения головного 
мозга, в группе сравнения — у 5. Наиболее частая 
МРТ патология у детей обеих групп — наружная 
гидроцефалия определялась у 49 (96 %) детей ос-
новной группы и у 25 (81 %) детей группы сравне-
ния (результаты коррелировались). Данные пред-
ставлены на рисунке 4.

Патологическое расширение субарахноидаль-
ных пространств чаще затрагивало лобные, височ-
ные, теменные отделы головного мозга. Помимо 
распространенного патологического расширения 
субарахноидального пространства, у небольшого 
числа обследованных детей выявлено локальное 
расширение субарахноидального пространства. 
В основной группе детей локальное расширение 
височных областей субарахноидального простран-
ства диагностировано у 7 (14 %) пациентов, и у 2 
(6 %) пациентов группы сравнения. Изолирован-
ная наружная гидроцефалия (без других МРТ при-
знаков патологии) определялась только у 8 (18 %) 
из 49 детей основной группы, и намного чаще в 
группе сравнения — у 12 (48 %) из 25 детей с вы-
явленной наружной гидроцефалией.

Расширение боковых желудочков диагностиро-
вано у 27 (54 %) детей основной группы и намного 
реже у детей группы сравнения, у 4 (16 %) паци-
ентов (Ӽ2 11, 4). Расширение боковых желудочков 
отмечалось в их окципитальной части. Данные 
представлены на рисунке 5.

Истончение мозолистого тела выявлено у  25 
(50 %) детей основной группы, и всего у 5 (19 %) 
детей группы сравнения (Ӽ2 7, 5). Атрофические 
изменения мозолистого тела наиболее часто 

представлены в виде тотального истончения. В 
основной группе такие изменения диагности-
рованы у  20 (40 %) недоношенных детей, и  у  4 
(13 %) недоношенных детей группы сравнения. 
Истончение переднего отдела (клюва) мозолисто-
го тела отмечено у одного ребенка основной и у 
одного — группы сравнения, области перешейка 
отмечено только у трех детей основной группы, 
заднего отдела (валика)  — только у одного ре-
бенка основной группы.

Изменение МРТ сигнала в Т1 и Т2 взвешенных 
изображениях в перивентрикулярных областях 

Таблица 2
Результаты магнитно-резонансной томографии головного мозга детей основной группы и группы сравнения

Группа МРТ результаты

Без 
патологии

Наружная 
гидроцефалия

Вентрикуло- 
дилатация 

желудочков

Истончение 
мозолистого 

тела

Задержка 
миелинизации 

(М1–2)

Деструктивные 
изменения 

(ПВЛ)

Перивентрику- 
лярный глиоз

Основная 
группа
(n = 50)

0 49
96 ± 5 %

27
54 ± 13 %

25
50 ± 13 %

27
54 ± 13 %

12
25 ± 13 %

7
15 ± 10 %

Группа 
сравнения 

(n = 30)

5
19 %

25
81 %

4
16 %

5
19 %

2
10 %

0 2
10 %

Ӽ2 – 3,897 11,4 7,5 16,9 – 0, 409

Ӽ2 — критерий достоверности корреляции

Рис. 4. 	 МРТ-изображение головного мозга пациента ос-
новной группы с наружной гидроцефалией. (Т2 
ВИ), аксиальный срез. Отмечается расширение 
субарахноидального пространства (стрелка) 
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Рис. 5. 	 МРТ-изображение головного мозга. Т2 ВИ (сагит-
тальный срез). Наружная гидроцефалия, значи-
тельное расширение бокового желудочка (окципи-
тальной части — стрелка) 

Рис. 6. 	 МРТ головного мозга у пациента основной группы изучения с ПВЛ кистозной формой и смешанной гидроцефа-
лией по атрофическому типу (Т1ВИ аксиальный срез, Т2 ВИ сагиттальный срез) 

отмечено у 19 детей основной группы. Данная 
МРТ-патология включала кистозную форму ПВЛ 
(рис.  6), которая определялась у 12 (25 %) детей 
основной группы, а также глиоз перивентрику-
лярных областей (в области затылочных отделов 
боковых желудочков) у  7 (15 %) детей основной 
группы.

Изменение МРТ сигнала в Т1 и Т2 взвешенных 
изображениях перивентрикулярных областей ди-
агностировано у 2 (9 %) детей группы сравнения, 
представлено только глиозом в затылочных пери-
вентрикулярных областях головного мозга (рис. 7).

Усиление МРТ сигнала в Т1 взвешенных изо-
бражениях в перивентрикулярных областях свиде-
тельствует о повреждении клеток (клеточный отек, 
макрофагальная инфильтрация), что соответствует 
перивентрикулярному глиозу. Снижение МР сиг-
нала в Т1 взвешенных изображениях перивент-
рикулярных областей (идентичный по плотности 
сигнала от цереброспинальной жидкости) наблю-
дается при лизисе клеток с формированием пери-
вентрикулярных кист. 

Обсуждение результатов
По результатам краниального ультразвукового 

исследования, проведенного недоношенным детям 
двух групп изучения, постгипоксические патоло-
гические изменения головного мозга выявлены у 
81 % недоношенных детей основной группы и у 
50 % недоношенных детей группы сравнения. По 
результатам МРТ, проведенной недоношенным де-
тям двух групп исследования, постгипоксические 
изменения диагностированы у 100 % недоношен-
ных основной группы и у 80 % недоношенных 
детей группы сравнения. Полученные результаты 
полностью согласуются с результатами других 
исследований [7, 15, 21]. В  проведенном иссле-
довании показано преимущество МРТ головного 
мозга у недоношенных детей в диагностике пост-
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гипоксических изменений белого вещества мозга, 
нарушении миелинизации церебральных структур 
в сравнении с возможностями нейросонографи-
ческого исследования. Схожие данные получены 
другими исследователями [24, 25, 26, ]. Выделены 
основные формы постгипоксических изменений 
головного мозга у недоношенных детей, представ-
ленные атрофической формой (уменьшение объ-
ема белого вещества), дисмиелинизацией, ПВЛ и 
их комбинацией. В зарубежной литературе име-
ется информация о сходных формах повреждения 
головного мозга у недоношенных детей [12, 13, 
14], но классификации у других исследователей не 
включают оценку степени зрелости церебральных 
структур. Также существуют описания иных клас-
сификаций структурных постгипоксических по-
вреждений [16, 17, 18]. В настоящем исследовании 
использован способ количественного определения 
степени миелинизации для диагностики задержки 
созревания церебральных структур по результатам 
МРТ у недоношенных детей, получавших длитель-
ную респираторную терапию. Показано, что задер-
жка миелинизации (М1–М2) определялась у 54 % 
этих детей. Результаты магнитно-резонансной то-
мографии головного мозга у недоношенных детей 
двух групп исследования демонстрируют, что ха-
рактерной чертой церебральной ишемии у недо-
ношенных детей является преимущественное по-

вреждение белого вещества головного мозга, что 
соответствует данным литературы [1, 5, 11, 19].

Выводы
1.	 Среди доступных нейровизуализационных ме-

тодов диагностики структурных постгипокси-
ческих изменений головного мозга у недоно-
шенных детей, наиболее информативным явля-
ется метод магнитно-резонансной томографии. 
Выделены основные МРТ формы постгипокси-
ческого повреждения структур головного мозга 
у недоношенных детей — атрофическая (36 %), 
атрофическая с дисмиелинизацией (26 %) и 
перивентрикулярная лейкомаляция с атрофи-
ческими изменениями (10 %), в сочетании с 
дисмиелинизацией (28 %).

2.	 Всем недоношенным новорожденным с пост-
гипоксическим поражением головного мозга, 
получавшим длительную респираторную тера-
пию, рекомендовано проведение магнитно-ре-
зонансной томографии в постконцептуальном 
возрасте, соответствующему 38–42 неделям 
гестации независимо от результатов нейросо-
нографического исследования для своевремен-
ного выявления патологии головного мозга, как 
результата длительного воздействия гипоксии 
на незрелые церебральные структуры.
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