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Нейровизуализация головного мозга у доношенных 
новорожденных с гипоксически-ишемической энцефалопатией
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Гипоксически-ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) у доношенных новорожденных является одной из основных причин 
неонатальной смертности и развития неврологических осложнений в отдаленном периоде. Представлены результаты 
нейровизуализации двух доношенных новорожденных с ГИЭ и двух доношенных новорожденных без клинико-ин-
струментальных признаков повреждения головного мозга (контрольная группа), включающие краниальную соногра-
фию и магнитно-резонансную томографию (МРТ) с использованием стандартных и дополнительных (Т1 ВИ, Т2 ВИ, 
Flair, DTI с определением коэффициента фракционной анизотропии (КФА) кортикоспинальных трактов (КСТ)) про-
грамм. Выделены основные МР-паттерны гипоксического поражения головного мозга у доношенных новорожденных: 
повреждение базальных ганглиев, зрительных бугров и изменения КФА КСТ.

Ключевые слова: гипоксически-ишемическая энцефалопатия; доношенные новорожденные; МРТ; DTI; базальные 
ганглии; зрительные бугры.
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Introduction. Hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) in full term newborn is the most frequent courses of neonatal mortal-
ity and development of neurology handicap. Magnetic resonance imaging (MRI) is common noninvasive method for detect 
of post hypoxic brain lesions in newborn. Method of research. We assessed MR-pattern of hypoxic brain injury using Philips 
Ingenia 1.5 Tl for examination newborn on 14–16 days after delivery. Protocol of MRI scans included axial and coronal plan 
T1, T2, Flair weighted imaging (WI) and diffusion tensor imaging (DTI) with program Fiber tracking and detected fractional 
anisotropy (FA). FA was measuring within cortico-spinal tract besides. 3D reconstruction allowed to visualized white matter 
along the axon direction of cortico-spinal tract. Studies. Four full term newborn (after 37 weeks gestation) have been exam-
ined and separated in two groups. First group included newborns with HIE (evidence of fetal distress, low Apgar Scores, low 
umbilical cord pH ˂ 7.1, necessity for resuscitation and neurological signs, second group consisted term newborn without 
any medical and problems of health. Results of research. We detected MR-patterns of basal ganglia and thalamus lesions in 
newborn with HIE (abnormal high signal intensity on T1 and Flair WI). We didn’t detect any abnormal MR scans in healthy 
newborns (control group). FA within cortico-spinal tracts besides (total and ROI-1) were lower in newborns with HI then in 
healthy ones. Conclusion. This investigation showed common MR patterns of brain lesions in full term newborns with HIE 
which included changes of signal intensity T1 and Flair from basal ganglia and thalamus as well as reduction of FA within 
cortico-spinal tract.

Keywords: full term newborn; HIE; MRI; DTI; basal ganglia; thalamus.

Акт уа льность
Гипоксически-ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) 

рассматривается как одна из  основных причин 
смертности в  перинатальном периоде и  развития 
неврологических нарушений у  новорожденных 
детей  [9]. Частота ГИЭ у  доношенных новорож-
денных составляет 1,8–6,0 % на 1000 живорожден-

ных [11]. Неврологические нарушения выявляются 
у  25 % выживших доношенных новорожденных, 
перенесших ГИЭ тяжелой степени [7]. Тяжелые не-
врологические осложнения развиваются в отдален-
ном периоде у 90 % детей, у которых в первые две 
недели жизни выявлены постгипоксические струк-
турные изменения методом магнитно-резонансной 
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томографии (МРТ) [1, 5, 6, 10]. Отмечается корре-
ляция МР-изменений головного мозга и неврологи-
ческих нарушений у детей, перенесших ГИЭ [16]. 
Основными МРТ-паттернами ГИЭ у  доношенных 
новорожденных являются повреждения базальных 
ганглиев и ядер зрительного бугра [3, 8].

Методы исс ледования
Представлены результаты клинико-инструмен-

тального обследования двух доношенных новорож-
денных, перенесших интранатальную асфиксию 
тяжелой степени с клиникой ГИЭ (пациент С. и па-
циент М.). Диагноз ГИЭ установлен в соответствии 
с критериями, определенными Американской педи-
атрической академией [17]. Тяжесть ГИЭ у данных 
новорожденных детей, определяемая по классифи-
кации ГИЭ, предложенная Sarnat & Sarnat, соответ-
ствовала третьей степени [15].

Скрининговая КС выполнялась на 1, 3, 5 и 14-е сут
ки жизни по общепринятой методике с использова-
нием микроконвексного (5 МГц) и  линейного дат-
чиков (7,5 МГц) (аппарат Philips HD10XE). МРТ 
головного мозга (томограф Philips Ingenia 1,5 Tl) 
проводилась на  14–16-й день жизни. Использова-
лись стандартные протоколы исследования голов-
ного мозга у новорожденных детей и DTI. Значения 
КФА определялись в  зоне прохождения кортико-
спинального тракта (КСТ) в области задней ножки 
внутренней капсулы на уровне нижних отделов зри-
тельных бугров с  обеих сторон КСТ. МРТ выпол-
нялась без седации пациентов с мониторированием 
витальных функций. Пациенту (С.) выполнена по-
вторная МРТ головного мозга (на 6-й неделе жиз-
ни). Дополнительно проведена однократная МРТ 
головного мозга доношенным новорожденным без 
клинико-инструментальных признаков поврежде-
ния головного мозга в возрасте 15–16 суток (группа 
контроля).

Результаты
Пациент C. Ребенок от первой физиологической 

беременности, срочные самостоятельные роды, дли-
тельность безводного периода 10 часов, развитие 
вторичной слабости родовой деятельности, потре-
бовавшее проведения вакуум-экстракции головки 
плода. Состояние крайне тяжелое, оценка по шкале 
Апгар составила 1/3/4 балла. Инвазивная респира-
торная терапия начата в первые 30 минут жизни. Ма-
нифестация ГИЭ отмечалась с первых суток жизни 
угнетением сознания (кома 1), выраженной мышеч-
ной гипотонией, арефлексией, кратковременными 
(до  20 с) эпизодами полифокальных клонических 
судорог со вторых суток жизни. Длительность угне-
тения сознания составила 7 суток. С пятых суток от-
мечались трансформация патологического мышеч-
ного тонуса (появилась асимметричная мышечная 
гипертония по экстрапирамидному типу), приступы 
гиперкинезов в виде кратковременных патологиче-
ских установок головы, сопровождающиеся гипер-
тонусом сгибателей конечностей, низкоамплитуд-
ным генерализованным тремором, периодическими 
движениями нижних конечностей по типу педали-
рования. С первых суток определялась симметрич-
ная оживленность глубоких рефлексов.

При краниальной сонографии выявлены постги-
поксические изменения: симметричное усиление 
эхосигнала от базальных ядер и зрительных бугров 
с первых суток жизни (рис. 1).

МР-изменения (на 16-е сутки жизни) включали 
патологическое усиление МР-сигнала на  Т1  ВИ 
и Flair от бледного шара, вентролатеральных ядер 
зрительных бугров, лентиформных ядер с  обеих 
сторон (рис. 2). Усиление МР-сигнала на  Т1  ВИ 
отмечалось также от  гиппокампальной и  пара-
гиппокампальной извилин, по  ходу КСТ. Значе-
ния КФА в  симметричных зонах прохождения 
кортикоспинального тракта представлены в  таб

Рис. 1.	Пациент C. Краниальная сонография (первые сутки 
жизни), парасагиттальный (а) и фронтальный (б) сре-
зы. Стрелками отмечены участки усиления эхосигна-
лов от зрительного бугра и базальных ядер

Рис. 2.	Пациент C. (16 дней), Т1 ВИ (а, б) и Flair (б). Опре-
деляются патологические гиперинтенсивные МР-
сигналы от вентролатеральных ядер зрительных бу-
гров (а), бледного шара (б)

аа бб
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лице № 1. Контрольная МРТ головного мозга 
выполнена в возрасте 6 недель. Сохраняется уси-
ление МР-сигнала на  Т1  ВИ и  Flair ВИ от  блед-
ного шара и вентролатеральных ядер зрительных 
бугров, лентиформных ядер, гиппокампальной 
и  парагиппокампальной извилин, по  ходу корти-
коспинального тракта. С обеих сторон на фоне вы-
шеописанных изменений прослеживаются сфор-
мировавшиеся ликворные кисты, расположенные 
у  наружного края передних отделов внутренней 
капсулы (рис. 3).

Пациент М. Доношенный мальчик от физиоло-
гически протекавшей беременности, вторые сроч-
ные оперативные роды (отслойка нормально рас-
положенной плаценты), оценка по  шкале Апгар 
1/3/4 балла, проведение искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) в  родильном зале. Развитие судорог 
(повторные генерализованные тонические присту-
пы) отмечалось в  первые сутки жизни, угнетение 

сознания с первых суток (кома 2). Поступил на от-
деление на 2-е сутки жизни в крайне тяжелом состо-
янии. Продолжительность ИВЛ составила 5 суток, 
угнетение сознания отмечалось до  8 суток жизни. 
Определялась очаговая неврологическая симптома-
тика: диффузная мышечная гипотония, патологи-
ческое усиление глубоких рефлексов, сходящийся 
паралитический страбизм.

Краниальная сонография, выполненная в  день 
поступления и в динамике, выявила симметричное 
изменение эхосигнала в области зрительных бугров.

Результаты МРТ головного мозга (14-й день жиз-
ни): в области бледного шара с обеих сторон, в об-
ласти скорлупы, в зонах таламусов с обеих сторон 
визуализируются участки повышения МР-сигнала 
на Т1 ВИ, Flair (рис. 4). На 3D-изображениях, полу-
ченных в результате постпроцессинговой обработки 
с помощью программы Fiber tracking, визуализиру-
ются участки кортикоспинальных трактов с  обеих 

Зоны определения 
КФА

Значения КФА пациентов с гипоксически-ише-
мической энцефалопатией

Значения КФА новорожденных контрольной 
группы

Пациент С. Пациент М. Новорожденный № 1 Новорожденный № 2

КФА девиация 
КФА КФА девиация 

КФА КФА девиация 
КФА КФА девиация 

КФА
Общий КФА справа 0,256 ± 0,082 0,242 ± 0,087 0,296 ± 0,105 0,300 ± 0,127
Общий КФА слева 0,262 ± 0,088 0,231 ± 0,067 0,282 ± 0,011 0,340 ± 0,110

ROI справа 0,269 ± 0,079 0,254 ± 0,097 0,280 ± 0,109 0,347 ± 0,127
ROI слева 0,264 ± 0,054 0,251 ± 0,081 0,298 ± 0,143 0,295 ± 0,126

КФА — коэффициент фракционной анизотропии; ROI — зона интереса определения КФА на уровне задней ножки внутрен-
ней капсулы в проекции нижних отделов зрительных бугров

Таблица 1
Значения коэффициента фракционной анизотропии в местах прохождения кортикоспинального тракта у обследованных 
детей (доношенных новорожденных с гипоксически-ишемической энцефалопатией и доношенных новорожденных груп-
пы контроля) 

Рис. 3.	 Пациент C. МРТ головного мозга в возрасте 6 недель 
(контрольная группа): Т1 ВИ (а) и Flair (б). Определяют-
ся гиперинтенсивные МР-сигналы от вентролатераль-
ных ядер зрительного бугра и лентиформных ядер (а). 
Прослеживаются сформировавшиеся кисты, располо-
женные в области скорлупы с обеих сторон (б)	

Рис. 4.	 Пациент М. МРТ головного мозга выполнена на 
14-й день жизни: Т1 ВИ (а) и Flair (б). Визуализируют-
ся участки патологического усиления МР-сигнала на Т1 
ВИ и Flair в области бледного шара и в зрительных бу-
грах с обеих сторон 

а б а б
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сторон, ход и направление их не изменены (рис. 5). 
Также отмечались повышения МР-сигнала на DWI 
от зрительных бугров. МРТ головного мозга у ново-
рожденных детей контрольной группы, выполнен-
ная на 14-й день жизни, патологических изменений 
в головном мозге не выявила. Сравнительный ана-
лиз результатов КФА КСТ у новорожденных детей 
с ГИЭ и контрольной группы выявил снижение зна-
чений КФА в  зоне интереса (ROI) и  общего КФА 
КСТ при повреждении базальных ганглиев и  зри-
тельных бугров (см. табл. 1).

Обсу ж дение
Результаты обследования представленных пациен-

тов выявили клинические и нейровизуализационные 
паттерны повреждения головного мозга, характерные 
для ГИЭ у  доношенных новорожденных, что было 
отмечено и другими исследователями [14]. Основной 
нейровизуализационный паттерн постгипоксических 
изменений головного мозга представлен повреж-
дением зрительных бугров и  базальных ганглиев. 
Это связано с  тем, что эти области имеют высокую 
метаболическую активность и  часто повреждают-
ся   [3]. Подобные изменения характеризуются уси-
лением (пациенты С. и М.) эхосигнала от базальных 
ганглиев и зрительных бугров в остром периоде ГИЭ, 
что  подтверждается данными МРТ. Характерные 
МРТ-паттерны ГИЭ у  доношенных новорожденных 
диагностированы на 14–16-й день жизни, которые ха-
рактеризовались изменением сигнала в течение 6 не-
дель (контрольная МРТ пациента С.). При этом были 
выявлены изменения в гиппокампах (пациент С.). По-
лученные данные также были подтверждены други-
ми исследователями [4, 10, 12]. Следует отметить, что 
у  пациентов изменения выявлялись в  зонах, приле-
гающих к КСТ, в виде усиления сигнала от перивен-
трикулярных зон (пациент М.) и наличия ликворных 
кист у переднего отдела внутренней капсулы (паци-

ент С.) без признаков повреждения тракта. Предпо-
лагается возможность изменений микроструктуры 
проводящих путей (и  прежде всего КСТ) в  случаях 
повреждения базальных ганглиев и  зрительных бу-
гров у  доношенных новорожденных с  ГИЭ [2, 18]. 
В нашем исследовании (см. табл. 1) выявленное из-
менение КФА КСТ при повреждении базальных ган-
глиев и зрительных бугров может служить подтверж-
дением предположения о нарушении микроструктур 
проводящих трактов у новорожденных детей с ГИЭ. 
Вторая возможная причина изменения КФА КСТ 
у  новорожденных детей с  постгипоксическим по-
вреждением зрительных бугров и базальных ганглиев 
может быть связана с нарушением/задержкой миели-
низации трактов у таких новорожденных, что нашло 
подтверждение в работах других исследователей [19]. 
Однако интерпретация данных трактограмм, резуль-
татов данных фракционной анизотропии осложняется 
отсутствием «норм» для новорожденных различного 
гестационного возраста. Трактография в  настоящее 
время представляет предмет научных исследований 
головного мозга  новорожденных детей и  является 
наиболее перспективным методом изучения проводя-
щих путей in vivo [13].

Таким образом, основными МР-паттернами ГИЭ 
у доношенных новорожденных являются поврежде-
ния базальных ганглиев и зрительных бугров, а до-
полнительными  — ​изменения гиппокампа и  зон, 
прилегающих к  КСТ. Патологическая гиперинтен-
сивность МР-сигналов от зрительных бугров и ба-
зальных ганглиев может сохраняться в течение 6 не-
дель после перенесенной асфиксии. Использование 
режима DTI при проведении МРТ головного мозга 
у  доношенных новорожденных с  ГИЭ и  повреж-
дением базальных ганглиев и  зрительных бугров 
выявляет снижение общего значения КФА с обеих 
сторон КСТ и снижение КФА КСТ в области задней 
ножки внутренней капсулы. Применение DTI может 
использоваться как исследование, дополняющее 
стандартные методы МРТ головного мозга у ново-
рожденных детей с ГИЭ.
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