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АННОТАЦИЯ
Актуальность.  Тяжелая перинатальная асфиксия у новорожденных часто сопровождается 
комплексом взаимосвязанных нарушений: врожденной пневмонией, пневмотораксом, мета-
болической нестабильностью, миокардиальной дисфункцией и судорогами. Роль судорог как 
самостоятельного фактора, влияющего на мозговой кровоток, при интерпретации данных ней-
росонографии систематически недооценивается. 
Цель – системный анализ влияния воспаления, пневмоторакса, метаболических нарушений и 
миокардиальной дисфункции на церебральную ауторегуляцию у новорожденного с тяжелой 
асфиксией, с оценкой судорог как фактора, затрудняющего интерпретацию индекса резистент-
ности (ИР). 
Дизайн исследования. Описательное клиническое наблюдение с качественным системным ана-
лизом.
Материал и методы.  Представлено клиническое наблюдение доношенного новорожденного 
с тяжелой асфиксией, судорогами в первый час жизни, врожденной пневмонией, пневмото-
раксом, гипогликемией/гипергликемией и транзиторной ишемией миокарда. Проведен анализ 
динамики ИР, лабораторных маркеров и магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного 
мозга. 
Результаты. У пациентки зарегистрировано повышение ИР до 0,86 на фоне судорог, воспаления 
(С-реактивный белок до 5,99 мг/л), пневмоторакса, флюктуаций гликемии (2,4–12,9 ммоль/л) и 
снижения сердечного выброса (168 мл/кг/мин). МРТ головного мозга не выявила структурных 
изменений, что свидетельствует о транзиторном функциональном срыве церебральной ауторе-
гуляции. Судороги рассматриваются как самостоятельный фактор, затрудняющий однозначную 
интерпретацию ИР. 
Заключение.  Повышение ИР у новорожденных с тяжелой асфиксией не является специфи-
ческим маркером необратимой ишемии. Оно может отражать транзиторную дезинтеграцию 
ауторегуляции под влиянием комбинации факторов. Нормальная МРТ подтверждает функцио-
нальный характер нарушений. Все положения носят гипотетический характер и требуют вери-
фикации в проспективных исследованиях.
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врожденная пневмония; пневмоторакс; гипогликемия; гипергликемия; миокардиальная дисфунк-
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ABSTRACT
Background. Severe perinatal asphyxia in newborns is often accompanied by a complex of interrelated 
disorders: congenital pneumonia, pneumothorax, metabolic instability, myocardial dysfunction, and 
seizures. The role of seizures as an independent factor affecting cerebral blood flow is systematically 
underestimated when interpreting neurosonography data.
Objective: to perform a systemic analysis of the influence of inflammation, pneumothorax, metabolic 
disturbances, and myocardial dysfunction on cerebral autoregulation in a newborn with severe 
asphyxia, with an assessment of seizures as a factor complicating the interpretation of the resistance 
index (RI).
Study design. Descriptive clinical case report with qualitative systemic analysis.
Materials and methods. A clinical case of a full-term newborn with severe asphyxia, seizures in the 
first hour of life, congenital pneumonia, pneumothorax, hypoglycemia/hyperglycemia, and transient 
myocardial ischemia is presented. The dynamics of RI, laboratory markers, and brain magnetic 
resonance imaging (MRI) findings were analyzed.
Results. The patient demonstrated an increase in RI to 0.86 against the background of seizures, 
inflammation (C-reactive protein up to 5.99 mg/L), pneumothorax, glycemic fluctuations  
(2.4–12.9 mmol/L), and decreased cardiac output (168 mL/kg/min). Brain MRI revealed no structural 
changes, indicating a transient functional breakdown of cerebral autoregulation. Seizures are considered 
an independent factor hindering unambiguous interpretation of RI.
Conclusion. An increased RI in newborns with severe asphyxia is not a specific marker of irreversible 
ischemia. It may reflect a transient disintegration of autoregulation under the influence of a 
combination of factors. Normal MRI confirms the functional nature of the disturbances. All statements 
are hypothetical and require verification in prospective studies.

Keywords: newborns; cerebral autoregulation; resistance index; congenital pneumonia; pneumothorax; 
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新生儿先天性肺炎、气胸及代谢不稳定状态下的脑血流自动调节障碍
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摘要
背景。 新生儿重度围产期窒息常伴有一系列相互关联的障碍：先天性肺炎、气胸、代谢不稳定、心肌功能
障碍和惊厥。在解读神经超声数据时，惊厥作为影响脑血流的独立因素的作用被系统性地低估。
目的：系统分析炎症、气胸、代谢障碍及心肌功能障碍对重度窒息新生儿脑血流自动调节的影响，并评估
惊厥作为干扰阻力指数（RI）解读的因素。
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研究设计。 描述性临床病例观察，结合定性系统分析。
材料与方法. 报告一例足月新生儿，患有重度窒息、生后第一小时惊厥、先天性肺炎、气胸、低血糖/高血糖
及一过性心肌缺血。分析了RI动态变化、实验室指标及脑部磁共振成像（MRI）结果。
结果。 患儿在惊厥、炎症（C反应蛋白最高达5.99 mg/L）、气胸、血糖波动（2.4–12.9 mmol/L）及心输出
量降低（168 mL/kg/min）的背景下，RI升至0.86。脑部MRI未见结构异常，提示一过性脑血流自动调节
的功能性崩溃。惊厥被视为阻碍RI明确解读的独立因素。
结论。 重度窒息新生儿RI升高并非不可逆性脑缺血的特异性标志物，可能反映了多种因素共同作用下自
动调节的一过性失整合。MRI正常证实障碍属功能性质。所有观点均为假设性质，需前瞻性研究验证。
关键词：  新生儿；脑血流自动调节；阻力指数；先天性肺炎；气胸；低血糖；高血糖；心肌功能障碍；惊厥；系
统方法
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указывать на транзиторный, функциональный 
характер нарушений, не достигающий порога 
необратимого структурного повреждения [6].

Церебральная ауторегуляция у новоро-
жденных с тяжелой асфиксией формируется 
под влиянием нескольких одновременно дей-
ствующих факторов: гипоксии-ишемии, систем-
ного воспаления, нарушений системной гемоди-
намики, метаболической нестабильности и су-
дорожной активности. В клинической практике 
эти факторы редко существуют изолированно, 
что затрудняет интерпретацию нейросоногра-
фических показателей, включая ИР.

В представленном наблюдении анализ 
проводили с учетом временной динамики кли-
нических, лабораторных и инструментальных 
параметров: судорог, воспалительных мар-
керов, эпизодов пневмоторакса, колебаний 
гликемии, показателей сердечного выброса и 
данных МРТ головного мозга. Такой подход 
позволяет рассматривать повышение ИР не 
только как возможное проявление ишемиче-
ского повреждения, но и как потенциально 
обратимое нарушение церебральной ауторе-
гуляции в условиях сочетанного воздействия 
нескольких факторов [7].

Дизайн исследования. Описательное клини-
ческое наблюдение с качественным системным 
анализом взаимодействия факторов.

Цель работы – на основе клинического на-
блюдения провести системный анализ гипоте-
тического влияния воспаления, пневмоторакса, 
метаболических нарушений и миокардиальной 
дисфункции на церебральную ауторегуляцию  

ВВЕДЕНИЕ

Перинатальная асфиксия остается одной 
из ведущих причин неонатальной смертности и 
неврологической инвалидизации [1, 2]. Однако 
патофизиология постгипоксических изменений 
мозгового кровотока у новорожденных чрез-
вычайно сложна и многофакторна. Помимо 
собственно гипоксии-ишемии, в клинической 
практике почти всегда присутствуют допол-
нительные факторы: врожденная пневмония с 
системным воспалением, пневмоторакс как ос-
ложнение респираторной терапии, нарушения 
углеводного обмена, транзиторная ишемия ми-
окарда и неонатальные судороги [3, 4].

Ключевая клиническая и методическая 
проблема заключается в том, что все эти фак-
торы взаимодействуют друг с другом и влияют 
на одни и те же измеряемые параметры – ин-
декс резистентности (ИР) по данным нейро-
сонографии с допплерографией, клинический 
неврологический статус, электроэнцефалогра-
фические (ЭЭГ)-паттерны. Особенно сложной 
является интерпретация судорог. Судорожная 
активность сама по себе способна увеличивать 
церебральный метаболизм и потребление кис-
лорода, изменять характер мозгового кровото-
ка и влиять на ИР, создавая картину, которая 
может имитировать или усиливать изменения, 
ожидаемые при первичной ишемии [5, 6].

Еще одна важная проблема – расхожде-
ние между данными нейросонографии (высо-
кий ИР, повышение эхоплотности) и нормаль-
ной магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
головного мозга. Такое расхождение может 
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у новорожденного с тяжелой асфиксией, с кри-
тической оценкой судорог в качестве самостоя-
тельного фактора, потенциально изменяющего 
церебральный кровоток и затрудняющего ин-
терпретацию ИР.

 КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Анамнез жизни и заболевания

Девочка родилась от матери 38 лет. Бере-
менность 2-я, индуцирована вспомогательны-
ми репродуктивными технологиями. Преды-
дущие роды были в 2006 г., масса ребенка –  
3150 г. Экстрагенитальные заболевания матери: 
паховая грыжа справа, миопия I степени. Осо-
бенности беременности: анемия беременной. 
Роды 2-е срочные при сроке 40 нед 4 дня, яго-
дичное предлежание, оперативные (экстренное 
кесарево сечение по поводу дистресса плода). 
Воды мекониальные. Послед направлен на ги-
стологическое исследование.

Оценка по шкале Апгар 1/5/6 баллов. 
При рождении самостоятельное дыхание от-
сутствовало, отмечались атония, арефлексия, 
частота сердечных сокращений <60 ударов в 
минуту. Проведена интубация трахеи и нача-
та искусственная вентиляция легких (ИВЛ) с 
фракцией вдыхаемого кислорода 1,0. Спонтан-
ное дыхание появилось на 2-й минуте жизни. 
В возрасте 31-й минуты жизни пациентка в 
транспортном кувезе на ИВЛ доставлена в от-
деление реанимации и интенсивной терапии 
новорожденных.

Антропометрия при рождении: масса – 
3250 г, длина – 50 см, окружность головы – 35 
см, окружность груди – 35 см. Группа крови 
A(II) Rh(+) положительный.

Физикальное обследование  
при поступлении

В возрасте 36 мин жизни состояние рас-
ценено как крайне тяжелое, обусловленное 
перенесенной тяжелой асфиксией и дыхатель-
ной недостаточностью III степени. В первый 
час жизни диагностированы судороги (кли-
нически и по данным монитора ЭЭГ). При ос-
мотре: вялая, глаза открывает. Кожа бледно- 
розовая, без цианоза. Частота дыхательных 
движений составляла 44–46 в минуту. В лег-
ких дыхание проводится во все отделы, хри-
пов нет. Частота сердечных сокращений –  
123–140 ударов в минуту. Сердечные тоны 
ритмичные, звучные, шумов нет. Живот мяг-
кий, печень и селезенка не увеличены. Боль-
шой родничок не напряжен.

Данные лабораторных и инструментальных 
исследований

Лабораторные данные. При поступлении в 
анализах крови: эритроциты – 4,96×10¹²/л, ге-
моглобин – 171 г/л, гематокрит – 53,8%, лейко-
циты – 44,67×109/л (нейтрофильный сдвиг: мие-
лоциты – 2%, палочкоядерные – 14%, сегментоя-
дерные – 47%, лимфоциты – 31%, моноциты – 6%). 
С-реактивный белок – 3,46 мг/л, к 23.12.2023 
повысился до 5,99 мг/л. Кислотно-основное со-
стояние пуповинной крови: некомпенсирован-
ный респираторный ацидоз, гиперлактатемия. 
Биохимический анализ крови: общий билиру-
бин – 24,17 мкмоль/л, аланинаминотрансфе-
раза – 261 Ед/л, аспартатаминотрансфераза –  
143 Ед/л, сахар крови – флюктуации от 2,4 до 
12,9 ммоль/л в первые сутки. Полимеразная 
цепная реакция крови на TORCH-инфекции от-
рицательная. Посевы крови, из ануса и зева без 
роста патологической флоры.

Нейросонография с допплерографией. При 
нейросонографии 21.12.2023 выявлено повыше-
ние ИР в передней мозговой артерии до 0,76 
(норма – 0,65–0,75) без структурных измене-
ний. На следующий день зарегистрированы 
дальнейшее повышение ИР до 0,86, расшире-
ние IV желудочка и отверстия Можанди, повы-
шение эхоплотности перивентрикулярных зон. 
Однако к 25.12.2023 все показатели нормализо-
вались.

МРТ головного мозга, выполненная 
04.01.2024 (на 15-е сутки жизни), не выявила па-
тологических изменений. Признаков кистозной 
перивентрикулярной лейкомаляции, корковых 
или подкорковых очагов ишемии, атрофиче-
ских изменений не обнаружено.

При эхокардиографии от 22.12.2023 вы-
явлены гипертрофия миокарда правого же-
лудочка, открытый артериальный проток –  
3,9 мм, открытое овальное окно – 2 мм. Сокра-
тительная способность миокарда не нарушена, 
однако сердечный выброс 25.12.2023 составил  
168 мл/кг/мин при норме 200–325 мл/кг/мин. 
На электрокардиограмме (ЭКГ) от 20.12.2023 
зарегистрированы нарушения процессов репо-
ляризации.

Холтеровская ЭЭГ от 29.12.2023 выявила 
легкие диффузные изменения со снижением 
основной активности. Типичных паттернов 
эпилептиформной активности не зарегистри-
ровано.

Рентгенография грудной клетки. От 
20.12.2023: правосторонний напряженный пнев-
моторакс; от 21.12.2023 и 22.12.2023: положи-
тельная динамика, разрешение пневмоторакса.
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Лечение и динамика состояния

Проведена терапевтическая гипотермия 
продолжительностью 72 ч. Судороги купиро-
ваны диазепамом (до 0,3 мг/кг/час титрова-
нием) и паглюфералом (5 мг/кг/сутки). Респи-
раторная поддержка: высокочастотная ИВЛ  
2 дня, ИВЛ 2 дня, неинвазивная ИВЛ 2 ч. Гемо-
динамическая поддержка: добутамин в дозе до  
20 мкг/кг/мин (отменен 24.12.2023). Антибак-
териальная терапия: ампициллин/сульбактам  
75 мг/кг/сут, гентамицин 4 мг/кг/сут (за-
вершена на 9-е сутки). Коррекция углевод-
ных нарушений: инфузия глюкозы, инсулин  
до 0,09 Ед/кг/час (до 22.12.2023). Энтеральное 
питание начато с конца 1-х суток с постепен-
ным расширением объема.

На 5-е сутки пациентка переведена в отде-
ление патологии новорожденных в стабильно- 
тяжелом состоянии. К 9-м суткам начала само-
стоятельно сосать. В неврологическом статусе 
отмечалась умеренная симптоматика угнете-
ния с положительной динамикой.

Исход и рекомендации

Пациентка выписана на 17-е сутки в удов-
летворительном состоянии. Физическое разви-
тие при выписке: масса – 3600 г, длина – 50 см, 
окружность головы – 35 см, окружность гру-
ди  – 35 см. Неврологический статус без оча-
говой симптоматики, угнетение центральной 
нервной системы регрессировало.

Рекомендовано: смешанное вскармлива-
ние (грудное молоко с докормом адаптирован-
ной смесью), наблюдение педиатра и невролога 
по месту жительства, контрольная нейросоно-
графия и ЭхоКГ в 3 мес, осмотр офтальмолога  
в 1 мес. Вакцинация – медицинский отвод до 
разрешения иммунологической комиссии.

ОБСУЖДЕНИЕ

Системный анализ факторов, влияющих  
на церебральную ауторегуляцию

С позиций системного подхода, опирающе-
гося на методологию анализа сложных систем, 
церебральная ауторегуляция у новорожденного 
представляет результат интеграции множества 
сигналов (гемодинамических, метаболических, 
воспалительных, электрических) и не может 
быть сведена к какому-либо одному фактору. 
В данном клиническом случае действует одно-
временно несколько факторов, каждый из ко-
торых способен влиять на ауторегуляцию.

Влияние системного воспаления (врожден-
ная пневмония). Врожденная пневмония, под-

твержденная повышением С-реактивного белка 
до 5,99 мг/л, могла вносить вклад в нарушение 
церебральной ауторегуляции через несколь-
ко механизмов. Провоспалительные цитокины 
(ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α) проникают через гемато-
энцефалический барьер и активируют микрог-
лию, что приводит к эндотелиальной дисфунк-
ции и снижению продукции оксида азота [4]. 
Это нарушает эндотелий-зависимую вазодила-
тацию. В экспериментальных работах показа-
но, что системное воспаление сенсибилизирует 
незрелый мозг к последующим гипоксическим 
воздействиям [8].

Влияние пневмоторакса. Пневмоторакс вы-
зывает двухфазные изменения гемодинамики.  
В фазу компрессии (напряженный пневмото-
ракс) повышение внутригрудного давления сни-
жает венозный возврат, сердечный выброс и 
артериальное давление, что может приводить к 
падению церебральной перфузии. В фазу репер-
фузии (после эвакуации пневмоторакса) резкое 
восстановление сердечного выброса и повыше-
ние артериального давления потенциально спо-
собны вызывать реперфузионные изменения со-
судистой стенки и отек мозга, что также может 
отражаться на ИР. Современные исследования 
подтверждают, что пневмоторакс у новорожден-
ных ассоциирован с нарушениями церебральной 
гемодинамики [9]. В данном случае временное 
совпадение купирования пневмоторакса (между 
20 и 21.12.2023) и максимального повышения ИР 
до 0,86 (22.12.2023) допускает гипотетическую 
роль реперфузионного механизма.

Влияние метаболической нестабильности. 
Флюктуации гликемии от 2,4 до 12,9 ммоль/л 
являются дополнительным дестабилизирую-
щим фактором. Гипогликемия истощает запасы 
аденозинтрифосфата в нейронах и эндотелии, 
нарушая работу ионных насосов. Гиперглике-
мия вызывает осмотический стресс, эндотели-
альную дисфункцию и увеличение продукции 
свободных радикалов. Данные литературы 
указывают, что выраженная постнатальная ги-
погликемия у доношенных новорожденных с 
тяжелой асфиксией ассоциирована с неблаго-
приятными исходами [3].

Влияние миокардиальной дисфункции. Сни-
жение сердечного выброса до 168 мл/кг/мин 
(при норме 200–325 мл/кг/мин) является пря-
мым гемодинамическим фактором, снижаю-
щим перфузионное давление в сосудах мозга. 
У новорожденных с незрелой ауторегуляцией 
даже умеренное снижение сердечного выброса 
потенциально может влиять на церебральный 
кровоток [3].
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Судороги как самостоятельный фактор, 
влияющий на церебральную гемодинамику. Су-
дороги, возникшие у пациентки в первый час 
жизни, представляют собой самостоятель-
ный фактор, способный изменять церебраль-
ную гемодинамику независимо от первичного 
ишемического процесса. Их наличие создает 
дополнительную неопределенность при интер-
претации ИР, поскольку повышение ИР может 
быть связано не только с постишемическими 
изменениями, но и с самой судорожной актив-
ностью.

Судороги способны влиять на церебраль-
ную гемодинамику по нескольким механиз-
мам. Во-первых, они значительно увеличивают 
метаболические потребности мозга. Согласно 
современным классификациям, неонатальные 
судороги часто являются проявлением гипок-
сически-ишемической энцефалопатии, но при 
этом они сами могут усугублять вторичные 
изменения за счет увеличения церебрального 
метаболизма [5]. Во-вторых, судорожная ак-
тивность может изменять тонус церебральных 
сосудов. Данные исследований указывают на 
возможность двухфазной реакции: кратковре-
менной вазодилатации с последующей вазо-
констрикцией [6].

В представленном клиническом случае су-
дороги возникли в первый час жизни – рань-
ше, чем было зарегистрировано максималь-
ное повышение ИР (которое произошло через 
24–48 ч). Это создает принципиальную неопре-
деленность: повышение ИР до 0,86 могло быть 
следствием не только первичной ишемии, но и 
судорожной активности, либо результатом их 
взаимодействия.

МРТ: транзиторный срыв ауторегуляции. 
МРТ головного мозга без патологии – это клю-
чевое свидетельство в пользу того, что измене-
ния носили функциональный, а не структурный 
характер. Если бы у пациентки действительно 
имелась тяжелая церебральная ишемия, следо-
вало бы ожидать структурных изменений на 
МРТ: очагов цитотоксического отека в ранние 
сроки, а затем – кистозной трансформации или 
атрофии [6]. Ничего из этого не обнаружено.

Системная интерпретация этого расхож-
дения заключается в следующем: повышение 
ИР до 0,86 отражало транзиторный функцио-
нальный срыв церебральной ауторегуляции, 
который не достиг порога необратимого по-
вреждения мозга. Это могло быть связано с со-
вокупным воздействием нескольких факторов: 
системного воспаления, гемодинамических на-
рушений (пневмоторакс, снижение сердечного 

выброса), метаболической нестабильности и 
судорог. Все эти факторы способны нарушать 
ауторегуляцию мозгового кровотока, делая его 
более зависимым от системной гемодинамики, 
но при своевременной коррекции эти измене-
ния могут быть обратимыми [10].

Системный подход vs редукционистские 
модели. Классическая редукционистская модель 
объясняет повышение ИР у новорожденного с 
асфиксией как прямое следствие ишемии и оте-
ка мозга. Однако данное клиническое наблюде-
ние демонстрирует ограниченность такого под-
хода [11]: ИР повышен, но МРТ без патологии.

Полученные данные указывают на муль-
тифакторный характер изменений церебраль-
ной гемодинамики у данной пациентки. Повы-
шение ИР совпало по времени с несколькими 
потенциально значимыми событиями: судоро-
гами в раннем неонатальном периоде, нараста-
нием воспалительных маркеров, разрешением 
напряженного пневмоторакса, выраженными 
колебаниями гликемии и снижением сердечно-
го выброса. При этом отсутствие структурных 
изменений на МРТ снижает вероятность тяже-
лого необратимого ишемического поврежде-
ния мозга [12].

Это позволяет предположить, что зареги-
стрированное повышение ИР могло отражать 
транзиторное нарушение церебральной ауторе-
гуляции, связанное с сочетанным воздействи-
ем нескольких факторов, а не исключительно 
последствия первичной гипоксии-ишемии [13].

В контексте данной клинической ситуации 
это означает, что вместо поиска единственной 
причины системный анализ требует идентифи-
кации всех факторов, потенциально влияющих 
на церебральную гемодинамику (воспаление, 
пневмоторакс, метаболизм, сердечный выброс, 
судороги, терапевтические вмешательства), 
оценки их временной динамики относительно 
ИР и клинических симптомов, анализа взаи-
модействий между факторами (синергия, по-
тенцирование, антагонизм), а также сравнения 
инструментальных данных с «золотым стан-
дартом» (МРТ) для калибровки интерпретации.

Применение системного подхода в данном 
случае приводит к выводу, что повышение ИР 
не является специфическим маркером необра-
тимой ишемии, а может отражать транзитор-
ную дезинтеграцию церебральной ауторегуля-
ции под влиянием множества факторов [14]. На 
основе этого анализа можно выделить несколь-
ко гипотетических сценариев интерпретации 
ИР в зависимости от клинико-инструменталь-
ного контекста:
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При изолированном повышении ИР без су-
дорог, без воспаления и с нормальной МРТ ма-
ловероятны как истинная ишемия, так и значи-
мый функциональный срыв.

При повышении ИР на фоне ранних судо-
рог, но при нормальной МРТ (особенно в соче-
тании с воспалением) с высокой вероятностью 
имеет место транзиторный функциональный 
срыв ауторегуляции, а не необратимое струк-
турное повреждение, при этом судороги вносят 
самостоятельный вклад в изменения гемодина-
мики [15].

При повышении ИР с судорогами и струк-
турными изменениями на МРТ наиболее веро-
ятен смешанный генез (ишемия с судорожным 
компонентом).

При изолированном повышении ИР на фо-
не воспаления, но без судорог и с нормальной 
МРТ следует предполагать транзиторное нару-
шение ауторегуляции, обусловленное систем-
ным воспалительным ответом.

Таким образом, интерпретация ИР должна 
учитывать наличие судорог, уровень С-реактив-
ного белка и данные МРТ. Без учета этих пере-
менных высокий ИР может создавать ложное 
впечатление о необратимой ишемии там, где 
имеют место обратимые функциональные из-
менения [16].

Потенциальные маркеры риска

На основе проведенного системного анали-
за к параметрам, ассоциированным с повышен-
ным риском транзиторного срыва церебраль-
ной ауторегуляции, могут относиться воспали-
тельные маркеры (повышение С-реактивного 
белка >5 мг/л, лейкоцитоз >30×109/л или лей-
копения <5×109/л, увеличение соотношения 
нейтрофилов к лимфоцитам >2,5), плевраль-
ные маркеры (рентгенологически подтверж-
денный напряженный пневмоторакс, особенно 
быстрая эвакуация воздуха), метаболические 
нарушения (флюктуации гликемии с размахом  
>5 ммоль/л за 6 ч, гипогликемия <2,6 ммоль/л, 
гипергликемия >10 ммоль/л, лактат >5 ммоль/л), 
сердечно-сосудистые показатели (снижение 
сердечного выброса <180 мл/кг/мин, нару-
шения реполяризации на ЭКГ, вазоактивно- 
инотропный балл >5), электрофизиологический 
маркер (высокая судорожная нагрузка по дан-
ным ЭЭГ), а также цереброваскулярные изме-
нения (повышение ИР >0,85, флюктуирующий 
кровоток). Однако все перечисленные марке-
ры неспецифичны и требуют интерпретации 
только в комплексе. Наиболее информативным 
интегральным критерием является отсутствие 

структурных изменений на МРТ при наличии 
транзиторных изменений ИР и клинической 
симптоматики, что позволяет отличить функ-
циональный срыв ауторегуляции от необрати-
мой ишемии [12, 13].

Ограничения работы

Данная работа имеет ряд существенных 
ограничений. Во-первых, это единичное клини-
ческое наблюдение, которое не позволяет де-
лать статистически значимые обобщения или 
устанавливать причинно-следственные связи. 
Во-вторых, отсутствовал непрерывный ЭЭГ-мо-
ниторинг с количественной оценкой судорож-
ной нагрузки. Без этих данных невозможно 
оценить вклад судорожной активности в изме-
нения церебральной гемодинамики. В-третьих, 
не проводилось прямое измерение церебраль-
ной оксиметрии (NIRS). В-четвертых, предло-
женные маркеры риска и сценарии интерпре-
тации не валидированы. В-пятых, системный 
подход носит качественный, а не количествен-
ный характер. Наконец, остается нерешенным 
вопрос о том, является ли транзиторный срыв 
ауторегуляции доброкачественным состоянием 
или повышает риск отдаленных неврологиче-
ских нарушений.

Направления для будущих исследований

Необходимы проспективные когортные 
исследования с одновременным мониторин-
гом ИР, near-infrared spectroscopy (NIRS), не-
прерывной ЭЭГ (с вычислением судорожной 
нагрузки) и МРТ для определения вклада каж-
дого фактора в повышение ИР. Требуется ва-
лидация предложенных сценариев интерпре-
тации ИР в независимой когорте. Актуальны 
исследования отдаленных исходов у детей с 
транзиторным повышением ИР на фоне судо-
рог и воспаления, но с нормальной МРТ. Целе-
сообразны экспериментальные исследования 
на животных моделях. Необходима разработ-
ка клинических протоколов, в которых интер-
претация ИР всегда сопровождается учетом 
судорожной активности, уровня С-реактивно-
го белка и данных МРТ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленное клиническое наблюдение 
демонстрирует сложность интерпретации из-
менений ИР у новорожденных с тяжелой пери-
натальной асфиксией, осложненной врожден-
ной пневмонией, пневмотораксом, метабо-
лической нестабильностью, миокардиальной 
дисфункцией и судорогами.
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Ключевым выводом работы является при-
знание того, что судороги выступают как са-
мостоятельный фактор, способный изменять 
церебральный кровоток и тем самым созда-
вать дополнительную неопределенность при 
интерпретации ИР. Судорожная активность 
увеличивает метаболические потребности 
мозга, может влиять на тонус церебральных 
сосудов и вызывать изменения ИР, которые 
трудно отличить от таковых при первичной 
ишемии.

Нормальная МРТ головного мозга являет-
ся сильным аргументом против трактовки дан-
ного случая как тяжелой необратимой ишемии. 
Наиболее вероятная интерпретация – транзи-
торный функциональный срыв церебральной 
ауторегуляции под влиянием совокупности 
воспалительных, гемодинамических, метабо-
лических и судорожных факторов. Этот срыв 
оказался полностью обратимым после своевре-
менной терапии.

Системный подход позволяет объяснить 
наблюдаемые феномены и предлагает аль-
тернативную объяснительную рамку по срав-
нению с классическими редукционистскими 
моделями, в которых каждый фактор рассма-
тривается изолированно. Повышение ИР у но-
ворожденных с тяжелой асфиксией не счита-
ется специфическим маркером необратимой 
ишемии. Все положения данной работы носят 
гипотетический характер и требуют верифика-
ции в проспективных исследованиях.

Этическая экспертиза. Проведение исследования 
одобрено на основании решения этического коми-
тета ФГБОУ ВО Амурская ГМА Минздрава России 
(протокол № 15/8 от 26.08.2026). Родители пациентов 
подписали информированное согласие на участие в 
исследовании и обработку персональных данных.
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