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РЕЗЮМЕ
Цель. Выявить наиболее информативные ультразвуковые признаки расстройства мозговой гемодинами-

ки при асфиксии различной степени тяжести у новорожденных, для своевременной коррекции церебральной 
гемодинамики и нормального морфофункционального созревания мозговых структур в раннем неонатальном  
периоде.

Материалы и методы. Обследовано 78 новорожденных, из них: 25 новорожденных, у которых при рождении 
состояние было удовлетворительное и 53 новорожденных с состоянием легкой, средней степени тяжести и в тя-
желом состоянии при рождении, обусловленным асфиксией новорожденных. Всем новорожденным проводилось 
эхографическое исследование головного мозга и допплерографическое исследование мозгового кровотока в пер-
вые 7 суток жизни.

Результаты. Получены эхографические и допплерометрические критерии изменений церебральной гемодина-
мики у доношенных новорожденных с асфиксией легкой, средней и тяжелой степени тяжести.

Заключение. При УЗИ головного мозга у новорожденных, перенесших хроническую внутриутробную гипоксию 
в раннем неонатальном периоде, характерны допплерографические признаки нарушения становления церебраль-
ной гемодинамики в виде гипоперфузии, а у новорожденных, перенесших острую асфиксию – признаки церебраль-
ной гиперперфузии. У новорожденных, перенесших острую асфиксию на фоне хронической внутриутробной гипок-
сии в течение более длительного периода сохранялись признаки гипоперфузии по сравнению с новорожденными, 
перенесшими хроническую внутриутробную гипоксию.
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SUMMARY
Aim. To detect the most informative ultrasonic signs of cerebral haemodynamics distress in various degrees of severity 

asphyxia of newborn for the timely correction of cerebral haemodynamics and normal morphofunctional maturation of brain 
structures in the early neonatal period and childhood.

Materials and methods. 78 newborns were examined, including: 25 newborns who had a satisfactory condition at birth 
and 53 newborns with a mild, moderate and severe condition at birth due to neonatal asphyxia. Ultrasonic examination of 
brain and Doppler sonography of cerebral blood flow were carried out for all newborns in the first 7 days of life.

Results. Echographic and Doppler sonographic criteria of changes in cerebral haemodynamics of full-term newborn 
with mild, moderate and severe asphyxia were obtained.

Conclusion. Cranial ultrasound demonstrates dopplerographic signs of cerebral hemodynamics formation disorders 
such as hypoperfusion in neonates who have had chronic intrauterine hypoxia in the early neonatal period, and signs 
of cerebral hyperperfusion in neonates who suffered from acute asphyxia. In neonates who have suffered from acute 
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Введение
Среди причин детской инвалидности 70% об-

условлены перинатальными факторами [1]. Со-
гласно данным ВОЗ, особое место среди них 
занимает асфиксия новорожденных. Асфиксия 
новорожденных – синдром, характеризующийся 
отсутствием эффективного газообмена в легких 
сразу после рождения, неспособностью самосто-
ятельно дышать, с наличием сердцебиений и/или 
других признаков живорожденности (спонтанное 
движение мышц, пульсация пуповины) [2]. Из об-
щего количества новорожденных асфиксия диа-
гностируется у 4-6% детей [3]. Процесс родов для 
новорожденного сопряжен с состоянием, харак-
теризующимся недостатком кислорода. Развитие 
самостоятельного дыхания дает начало процессу 
легочного газообмена. У новорожденных детей 
низкий исходный уровень метаболизма, высокая 
способность к централизации кровообращения, 
при которой жизненно важные органы, такие как 
мозг, сердце, надпочечники, легкие имеют приори-
тетное кровоснабжение. При условии своевремен-
ного восстановления газообмена и восполнения 
недостатка поступления кислорода к тканям, ме-
таболический ацидоз быстро купируется. Но если 
этого не происходит, то нарушения церебральной 
гемодинамики приводят к необратимым процес-
сам в паренхиме головного мозга. Для оценки со-
стояния новорожденного сразу после рождения в 
настоящее время широко используется шкала Ап-
гари определение показателей кислотно-основно-
го состояния (КОС) крови пуповины. Оценка бал-
лов по этой шкале не всегда обусловлена асфик-
сией, а может быть связана с инфицированием, 
травматизмом, врожденными пороками развития, 
назначением матери медикаментозных препара-
тов и др. Несмотря на достаточно интенсивные 
исследования в определении показателей кислот-
но-основного состояния (КОС) крови пуповины, на 
протяжении более чем 40 лет критерии нормы и 
патологии остаются спорными. В настоящее вре-
мя в большинстве клинических руководств реко-
мендуется считать патологическим водородный 
показатель (рН) крови пуповины ниже 7,2. Однако 
в работах последних лет убедительно показано, 
что большинство новорожденных с рН крови арте-
рии пуповины ниже 7,2 имеют нормальную оцен-
ку по шкале Апгар. Более того, 73% новорожден-
ных с рН крови артерии пуповины 7,1 (или даже 
меньше) получают нормальную оценку по шкале 
Апгар на 1-й и 86% – на 5-й минуте. Поэтому опре-
деление рН крови артерии пуповины и его грани-
цы для определения здоровых новорожденных и 
новорожденных в асфиксии остается предметом 
дискуссий [2]. Оценка по шкале Апгар не коррели-

рует с выраженностью ацидоза и метаболически-
ми нарушениями (гипогликемия, гипокальциемия, 
гипераммониемия) при рождении. Несмотря на 
успехи интенсивной терапии, последствия асфик-
сии новорожденных отражаются, прежде всего, 
на головном мозге и могут иногда оставаться не-
распознанными в раннем неонатальном, детском 
и юношеском возрасте, а обнаруживаются в зре-
лом возрасте при манифестации нарушений выс-
ших корковых функций – эпилепсии, девиантные 
формы поведения [4]. Знание механизмов станов-
ления и регуляции церебрального кровотока у но-
ворожденных в норме и при патологии головного 
мозга позволяет не только понять закономерно-
сти морфофункционального созревания мозговых 
структур в периоде новорожденности, но и пред-
упредить развитие церебральных расстройств в 
раннем детском возрасте [5]. Любое перинаталь-
ное поражение головного мозга является цере-
броваскулярным расстройством [6]. Проведенные 
исследования показали, что непосредственно в 
течение периода гипоксии повреждение клеток 
мозга не происходит. Исходный запас энергетиче-
ских фосфатов в клетке мозга может быть восста-
новлен даже после эпизодов тяжелой асфиксии, 
однако при отсутствии возобновления необходи-
мого снабжения тканей кислородом, энергетиче-
ские резервы мозга быстро растрачиваются, что 
приводит к необратимому повреждению клеток 
головного мозга [7]. Приоритетное кровоснабже-
ние мозга, как одного из жизненно важных орга-
нов, в неблагоприятных условиях осуществляется 
благодаря ауторегуляции мозгового кровотока. 
Основная функция церебрального кровообраще-
ния у новорожденных детей – это поддержание 
газового гомеостаза в клетках мозга (ауторегуля-
ция). Наибольшее признание для изучения состо-
яния мозгового кровообращения новорожденных 
получил ультразвуковой метод допплерографии 
мозговых сосудов. Допплерографические иссле-
дования (ДИ) церебральной гемодинамики у ново-
рожденных детей позволяют выявить нарушения 
мозгового кровотока сразу после рождения. И.В. 
Дворяковский рекомендует проводить допплеро-
графическую оценку мозгового кровотока всем 
новорожденным детям [4], так как данные эхогра-
фического исследования у 40-65% новорожден-
ных остаются нормальными, несмотря на наличие 
неврологической симптоматики. Так, при наличии 
неврологической симптоматики у новорожденных 
детей с кефалогематомой, при проведении нейро-
сонографии (НСГ) далеко не всегда выявляются 
эхографические признаки структурного пораже-
ния паренхимы головного мозга, но определяются 
нарушения церебральной гемодинамики в виде 

asphyxia against a background of chronic intrauterine hypoxia, signs of hypoperfusion persisted for a longer period as 
compared to neonates with chronic intrauterine hypoxia.

Keywords: neonatal asphyxia, cerebral blood flow, Doppler sonographic
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снижения индекса резистентности (ИР) в круп-
ных магистральных артериях головного мозга [8]. 
Cнижение ИР является проявлением вазодилята-
ции и гиперперфузии мозга, возникающих как ком-
пенсаторная реакция на асфиксию. Длительная 
гиперперфузия головного мозга новорожденного 
ребенка при асфиксии приводит к затруднению ве-
нозного кровотока. Повышение давления в веноз-
ных синусах ведет к рефлекторному спазму маги-
стральных артерий мозга и повышению ИР в них. 
Этот рефлекс предохраняет головной мозг от пе-
реполнения сосудов кровью, но в то же время при-
водит к снижению снабжения мозга артериальной 
кровью. Вазодилятация сосудов головного мозга 
после рождения ребенка является компенсатор-
но-приспособительной реакцией на асфиксию 
и носит системный характер. С одной стороны, 
вазодилятация оптимизирует тканевой метабо-
лизм, с другой – повышает риск развития внутри-
черепных кровоизлияний. Некоторыми авторами 
гиперперфузия мозга при асфиксии новорожден-
ных рассматривается как следствие нарушения 
процессов ауторегуляции мозгового кровотока [8]. 
Публикаций, касающихся ДИ мозгового кровотока 
при асфиксии новорожденных в отечественной и 
зарубежной литературе встречается немного, поэ-
тому для определения гемодинамических показа-
телей при асфиксии различной степени тяжести у 
новорожденных детей предпринято данное иссле-
дование.

Цель исследования: выявить допплероме-
трические критерии диагностики нарушений цере-
бральной гемодинамики у новорожденных детей, 
перенесших асфиксию различной степени тяже-
сти для своевременной коррекции церебральной 
гемодинамики и нормального морфофункцио-
нального созревания мозговых структур в раннем 
неонатальном периоде.

Материалы и методы 
Всего обследовано 78 доношенных новоро-

жденных, от здоровых матерей с отсутствием си-
стемных заболеваний в анамнезе. Клинические 
группы формировали по оценке состояния ново-
рожденного ребенка при рождении. В контрольную 
группу были включены 25 новорожденных детей, 
которые имели высокую оценку по шкале Апгар, и 
ранний неонатальный период протекал без невро-
логических отклонений. В основную группу вошли 
53 ребенка, перенесшие асфиксию при рождении. 
В зависимости от тяжести и длительности асфик-
сии дети основной группы были разделены на 3 
подгруппы:

1-я подгруппа (дети, перенесшие хроническую 
внутриутробную гипоксию) – 26 детей;

2-я подгруппа (дети, перенесшие острую ас-
фиксию различной степени тяжести) – 19 детей;

3-я подгруппа (дети, перенесшие острую ас-
фиксию на фоне хронической внутриутробной ги-
поксии) – 8 детей.

Всем новорожденным при рождении проводи-
лось клинико-лабораторное обследование (оцен-
ка по шкале Апгар на 1-5 мин жизни, клинические 
анализы крови, мочи, биохимические анализы: 
общий белок, фракции билирубина, глюкоза, элек-
тролиты, определение рН крови из артерий пупо-
вины).

Всем новорожденным детям проведена транс-
краниальная НСГ через большой родничок по об-
щепринятой методике и ДИ мозгового кровотока 
на УЗ-сканере Sonoline G 50 (Siemens) с сектор-
ным датчиком, частотой 5-10 МГц в первые семь 
суток жизни. Определяли ИР в бассейнах перед-
ней мозговой (ПМА), средней мозговой (СМА), ба-
зилярной (БА) артерий и в вене Галена (ВГ).Па-
раметры артериальной и венозной церебральной 
гемодинамики регистрировались методом цвето-
вого (ЦДК/ЭДК) и импульсно-волнового допплера 
(ИВД) в сагиттальной, коронарной и аксиальной 
плоскостях сканирования. 

Из исследования были заранее исключены 
новорожденные дети с врожденными пороками 
развития центральной нервной системы (ЦНС), 
сердца (ВПС), дети с наследственными и хромо-
сомными заболеваниями и недоношенные дети.

Для обработки полученных данных исполь-
зовали программу Statistica-6.0. Выборку на нор-
мальность распределения проверяли с помощью 
теста Шапиро-Уилка. Проверка гипотезы о стати-
стической однородности двух выборок производи-
лась с помощью критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение
В I контрольной группе (n=25) средняя масса 

тела новорожденных составила 3495,26±495,89 
г с индивидуальными колебаниями от 2950 г до 
3940 г. Рост новорожденных в среднем равнялся 
51,66±0,54 см. Оценка при рождении по шкале Ап-
гар соответствовала 7-9 баллам. Мышечный тонус 
и безусловные рефлексы были хорошо выраже-
ны. Ранний неонатальный период у всех здоровых 
детей (контрольная группа) протекал благоприят-
но, без неврологических отклонений. НСГ – струк-
турных изменений головного мозга не выявлено, 
церебральная гемодинамика у 18 (72%) новоро-
жденных детей контрольной группы характеризо-
валась повышением ИР в ПМА, СМА и БА от 0,75 
до 0,79 в первые 3-е суток жизни и нормализацией 
ИР на 3-4 сутки жизни. У 7 (28%) новорожденных 
ИР в ПМА, СМА и БА соответствовал нормальным 
значениям и составил 0,68±0,012 с первых дней 
жизни. Средняя скорость кровотока по вене Гале-
на не превышала 7,2±0,31 см/с.

При анализе данных клинико-лабораторного и 
УЗ-обследования новорожденных детей основной 
группы (n=53), которые были разделены на 3 под-
группы. 

В I клинической подгруппе (n=26) средние ве-
совые показатели были 3425±575,49 г, индиви-
дуальные от 2850 г до 4000 г, при среднем росте 
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51,45±0,45 см. Оценка по шкале Апгар соответ-
ствовала 5-6 баллам. В раннем неонатальном пе-
риоде у 12 (46,15%) новорожденных этой группы 
имело место психоэмоциональное беспокойство, 
мелко-амплитудный тремор, спонтанные реф-
лексы, клинически расцененные, как нарушения 
мозгового кровообращения (НМК) I-II степени, по-
сле перенесенной хронической внутриутробной 
гипоксии. У 6 (23,07%) новорожденных, после пе-
ренесенной внутриутробной гипоксии клинически 
определялся синдром угнетения, а у 8 (30,76%) – 
синдром вегето-висцеральных нарушений. Вели-
чина рН крови из артерии пуповины находилась в 
пределах от 7,15 до 7,2.

При НСГ головного мозга у всех новорожден-
ных I подгруппы в раннем неонатальном периоде 
структурных изменений не выявлено. При ДИ це-
ребральной гемодинамики определялись наруше-
ния мозгового кровотока по типу гипоперфузии в 
первые 7 суток жизни: ИР в ПМА, СМА и БА со-
ставил 0,83±0,02, что достоверно отличается от 

ИР новорожденных контрольной группы, сред-
няя скорость кровотока в ВГ снижена до 4,3±0,31 
см/с. Адаптация церебральной гемодинамики у 
новорожденных детей I подгруппы, перенесших 
хроническую внутриутробную гипоксию, характе-
ризовалась отсутствием нормализации мозгового 
кровотока в первую неделю жизни.

Во II клинической подгруппе (n=19) средняя 
масса при рождении составила 2751,15±690,44 
г, индивидуальные колебания от 2450 до 3850 г, 
при среднем росте 49,55±0,96 см. При рождении 
оценка по шкале Апгар составила 4-5 балла, поэ-
тому им проводилась дыхательная реанимация и 
коррекция гомеостаза. При исследовании невро-
логического статуса отмечалась мышечная дисто-
ния со сниженным мышечным тонусом и рефлек-
сами, слабый ответ на раздражение, тремор ног, 
рук, подбородка, клинически расцененные, как 
НМК II-III степени, после перенесенной умеренной 
и тяжелой острой асфиксии при рождении. Вели-
чина рН крови из артерии пуповины находилась в 
пределах от 7,1 до 7,15. В последующем эти но-
ворожденные были переведены на второй этап 
выхаживания.

При ДИ церебральной гемодинамики у всех 
(100%) новорожденных II подгруппы в первые сут-
ки жизни отмечалось повышение церебральной 
перфузии вследствие снижения периферического 
сосудистого сопротивления на фоне метаболиче-
ского ацидоза и ухудшение венозного оттока: ИР 
в ПМА, СМА и БА в первые сутки жизни составил 
0,56±0,02, за счет повышения конечно-диастоли-
ческой скорости кровотока (вазодилятация); ско-
рость кровотока в ВГ – повышена до 7,5±0,32 см/с. 
На 2-ые сутки жизни отмечалось резкое повыше-
ние ИР до 0,89±0,02 (вазоспазм), которое держа-
лось всю первую неделю жизни. 

При НСГ у детей II подгруппы выявлены периин-
травентрикулярные геморрагические поражения: 
у 5 (26,31%) новорожденных выявлены субэпен-
димальные кровоизлияния (рис.1), у 12(63,15%) – 
внутрижелудочковые (рис.2) и у 2 (17,5%) – парен-
химатозные кровоизлияния (рис.3).

Рис. 1. УЗИ головного мозга в В-режиме, фронтальная и парасагиттальная плоскости сканирования. 
Субэпендимальное кровоизлияние.

Рис. 2. УЗИ головного мозга в В-режиме, фронтальная 
и парасагиттальная плоскости сканирования. 
Кровоизлияние в боковые желудочки, в левом 

боковом желудочке определяется пристеночный тромб 
в затылочном роге.
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 Таким образом, у новорожденных детей II 
подгруппы, перенесших при рождении легкую, 
умеренную и тяжелую форму острой асфиксии, 
происходит срыв механизмов ауторегуляции, ха-
рактеризующийся кровоизлиянием I (субэпенди-
мальное), II (внутрижелудочковое) и III (паренхи-
матозное) степени тяжести соответственно. При 
ДИу детей II подгруппы выявлены нарушения моз-
гового кровообращения в виде вазодилятации в 
первые сутки жизни, сменяющиеся вазоспазмом в 
последующие 6-7 суток жизни.

 В III подгруппе (n=8), у детей, перенесших 
острую асфиксию на фоне хронической внутриу-
тробной гипоксии, средняя масса при рождении 
составила 2059±150,33 гр, что свидетельствова-
ло о задержке внутриутробного развития (ЗВУР) 
по гипотрофическому типу. Рост новорожденных 
в среднем равнялся 50,31±0,85 см. Оценка при 
рождении по шкале Апгар составила 3-4 балла, в 
связи с чем проводились реанимационные меро-
приятия. Величина рН крови из артерии пупови-
ны – 7,1. В последующем новорожденные находи-
лись на искусственной вентиляции легких (ИВЛ). 
Течение раннего неонатального периода сопрово-
ждалось явлениями явной дезадаптации, преоб-
ладало состояние общего угнетения с признаками 

угнетения спонтанного дыхания, отсутствовала 
реакция на осмотр, снижена двигательная актив-
ность и мышечный тонус, отмечались судороги.

При УЗИ в В-режиме у новорожденных детей 
III подгруппы в первые сутки жизни отмечались 
эхографические признаки отека головного мозга в 
виде задавленности ликворсодержащей системы, 
затрудненной визуализации структур головного 
мозга из-за диффузного повышения эхогенности-
перивентрикулярных зон (рис.4). Последующие 
эхографические исследования, на 6-7 сутки жиз-
ни, позволяли наблюдать в месте повышенной 
эхогенностиформирование множественных раз-
нокалиберных псевдокист. 

Параметры церебральной гемодинамики у но-
ворожденных III подгруппы отличались низкой 
интенсивностью кровотока в артериях каротидно-
го бассейна в течение первой недели жизни, что 
свидетельствовало об продолжительной ишемии 
перивентрикулярных областей. У 6 новорожден-
ных с первого и до 7 дня жизни ИР в ПМА, СМА 
и БА был значительно повышен и приближался к 
1,0 за счет сниженного конечно-диастолического 
компонента, у остальных 2-х детейотмечался ре-
версный конечно-диастолический компонент. Ско-
рость кровотока в ВГ у всех новорожденных детей 

Рис. 3. УЗИ головного мозга в В-режиме, фронтальная и парасагиттальная плоскости сканирования. 
Кровоизлияние в лобную долю.

Рис. 4. УЗИ головного мозга в В-режиме. Коронарная и парасагиттальная плоскости сканирования. 
Отек головного мозга.
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III подгруппы была снижена и имела монофазный 
спектр кровотока.

Заключение
При гипоксии-асфиксии у новорожденных в 

раннем неонатальном периоде нарушается ста-
новление церебральной гемодинамики: у ново-
рожденных детей, перенесших хроническую вну-
триутробную гипоксию определялись признаки 
церебральной гипоперфузии, у новорожденных, 
перенесших острую асфиксию различной степени 
тяжести – признаки гиперперфузии, ау детей, пе-
ренесших острую асфиксию на фоне хронической 
внутриутробной гипоксии – более длительный пе-
риод сохранялись признаки гипоперфузии, несмо-
тря на проводимое лечение.

Для хронической внутриутробной гипоксии 
структурные изменения головного мозга не ха-
рактерны, тогда как для острой асфиксии ново-
рожденных характерны геморрагические повреж-
дения головного мозга, а для острой асфиксии 
на фоне хронической внутриутробной гипоксии – 
ишемические поражения головного мозга.

Параметры церебральной гемодинамики (ИР 
в ПМА, СМА и БА, средняя скорость кровотока в 
ВГ) отличались от нормативных более длитель-
ным по времени периодом нормализации доп-
плерометрических показателей у новорожденных, 
перенесших острую асфиксию на фоне хрониче-
ской внутриутробной асфиксии, чем у детей, пере-
несших хроническую внутриутробную гипоксию и 
острую асфиксию. 
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