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От редакции
Данная статья как любое оригинальное исследование меняет традицион
ные представления. Авторам удалось изменить стереотипное мнение о 
незрелости ЭЭГ и ее низкой специфичности при гидроцефалии у детей 
раннего возраста а также доказать высокую чувствительность нейросо- 
нографии при этом состоянии. Было бы очень интересно узнать распреде
ление исследованных пациентов по степени выраженности гидроцефалии 
по данным лучевой диагностики (КТ или МРТ) как наиболее информатив
ного метода диагностики гидроцефалии.
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Резюме
Проведено динамическое наблюдение 86 детей от 1 до 12 месяцев жизни, перенесших цереб

ральную ишемию 1,2 степени. Первая группа из 40 пациентов имели клинико-нейровизуализаци- 
онные признаки гидроцефального синдрома. У второй группы из 46 детей присутствовали только 
нейросонографические признаки расширения ликворны х пространств головного мозга. Монито
ринг включал: оценку психомоторного развит ия, нейросонографию, электроэнцефалографию. 
Определены основные варианты течения гидроцефального синдрома для двух групп детей. Най
дены наиболее часто встречающиеся формы дилатации ликворных пространств головного моз
га. Выявлена связь между формой гидроцефального синдрома и задержкой психомоторного раз
вит ия  п р и  гидроцеф альном синдроме. П оказаны основные изм енения биоэлект рической  
активности головного мозга при гидроцефальном синдроме у детей первого года жизни.
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Введение
Гидроцефальный синдром (ГС)— началь

ное или ум еренное расш ирение ликворных 
пространств головного мозга, не исключающее 
наличие внутричерепной гипертензии (ВЧГ). ГС 
развивается при гиперпродукции ликвора со
судистыми сплетениями, нарушением его цир
куляции или резорбции. Накоплено много дан
ных и о су щ е ст в ен н о й  роли н ар у ш е н и я  
венозного оттока в патогенезе ВЧГ, с после
дующей дилатацией ликворных пространств 
головного мозга [15, 23]. Частота возникнове
ния ГС по данным разных авторов варьирует 
от 20 до 78 % [19, 21, 25].

Клинические проявления зависят от тече
ния и формы ГС. Различаю т транзиторное, ста
бильное или прогрессирующее течение ГС [18].
По механизму развития выделяют окклюзион
ную и. открытую сообщающуюся форму ГС.

К аркаш ина Ольга В ладим ировна -  зав. дневным
стационаром для детей с поражениями нервной 
cucmejiibi при МУЗ ДКБ N sl, г. Кемерово.

О ткрытая сообщающаяся форма подразделя
ется на внутреннюю, наружную и общую [1, 
20]. У пациентов с гипоксически-ишемической 
энцефалопатией (ГИЭ) преимущественно ди
агностируется общая форма ГС.

Исходом ГС может быть гидроцефалия, 
минимальная мозговая дисфункция в виде за 
держ ки психоречевого или моторного разви
тия, синдрома гиперактивности с дефицитом 
внимания или выздоровление [3—5, 7-8 , 14].

Целью настоящего исследования было:
а) выявить основные варианты течения ГС 

у детей с клинико-нейросонографическими и 
изолированными нейросонографическими при
знаками;

б) определить наиболее часто встречаю
щиеся типы дилатации ликворных пространств 
головного мозга у исследуемых 2 групп паци
ентов;

в) найти связь между формой расширения 
ликворных пространств головного мозга и за
держкой психомоторного развития;



г) определить прогностические ЭЭГ-пат- 
терны для детей с ГС.

Методы исследования
Проведено динамическое наблюдение за 

группой детей из 86 человек с 1 до 12 месяцев 
жизни, перенесших церебральную ишемию 1,2 
степени. Пациенты были разделены на 2 груп
пы. В первую группу вошли 40 человек с кли- 
нико-нейросонографическими показателями ГС. 
Во вторую группу были включены 46 пациен
тов только с нейровизуализационными призна
ками ГС. Мониторинг включал в себя клинико
н ев р о л о ги ч еско е , н е й р о с о н о гр аф и ч ес к о е  
наблюдение. Анамнестические данные собира
лись с учетом факторов риска по Бараш не- 
ву Ю. И. (2001 г.) [3]. Клинико-неврологический 
осмотр грудных детей проводился по методи
ке Парайц Э., Сенаши Й. (1980) [17]. Оценка 
психомоторного развития (ПМР) на первом году 
жизни проводилась по скрининг-тесту К азь- 
мина-Дайхиной (1990) [11]. Из 86 человек элек- 
троэнцефалографическое обследование с со
блю дением правил  и техники  проведения 
зарегистрировано у 34 пациентов с задержкой 
темпов ПМР.

Для детей первой группы клиническими 
признаками ГС считались: увеличение окруж 
ности головы больше возрастной нормы на 
2 сигмы; наличие симптома Грефе; напряж е
ние большого родничка; расширение подкож
ных вен головы; расхождение швов костей че
реп а ; ч а ст ы е  о тср о ч ен н ы е ср ы ги в ан и я ; 
косоглазие; нистагм; нарушение ночного сна. 
При осмотре диагностировались двигательные 
нарушения, изменения частоты и длительнос
ти дневного сна, наличие спонтанного реф лек
са Моро, установочной кривошеи, тремор ди
ст ал ь н ы х  о тд ел о в  к он еч ностей , н ал и ч и е  
судорог в анамнезе [1-3, 6-7, 12-13].

К оличественная оценка психомоторного 
развития является объективным критерием  
тяжести отставания. Количественно- качествен
ный тест Казьмина-Дайхиной включает в себя 
7 функциональных блоков: статика; кинетика; 
сенсорная регуляция моторики; мотивационно
эмоциональная сфера; восприятие и память, 
связанные со зрением; восприятие и память, 
связанные со слухом; предречевые реакции и 
активная речь. Устойчивое наличие признака 
расценивалось как 1 балл, неустойчивость ре
акции, связанная с ее формированием 0,5 бал
ла, отсутствие -  0 баллов. Далее ПМР рас
считывалась по формуле:

Сумма баллов
у данного ребенка 

ПМР= — —  х 100 %(2 х возраст) - 1

Нормой считалось 100% и более. От 85 до 
100% расценивалось как вариант возрастной 
нормы, но эти дети входили в группу риска по 
развитию задержки ПМР. Пациенты, имеющие 
менее 85%, диагностировалась задерж ка ПМР.

С диагностической целью всем исследуе
мым пациентам нейросонография первый раз 
проводилась в возрасте от 1 до 3 месяцев. За
тем мониторинг осуществлялся каждые 3 ме
сяца, при прогрессирующем течении ГС каж 
дые 2-3 недели.

Нейросонография выполнялась с помощью 
ультразвуковых приборов: «ALOKA CCD-500» 
работающим в В-реж име реального времени 
и оснащенным секторальным датчиком 5 МГц. 
С канирование проводилось ч ер ез  большой 
родничок в 10 стандартных сечениях коронар
ной, сагиттальной и парасагиттальных плос
костях.

У детей грудного возраста нормальными 
размерами ликворных пространств считают
ся: глубина тела бокового ж елудочка не бо
лее 4 мм; глубина треугольников боковых ж е
л у д о ч к о в  у д е т е й  до 6 м е с я ц е в  12 мм, 
старше -  20 мм; глубина тела переднего рога 
(поперечный размер) в 1 месяц 12,1-13.5 мм, 
в 3 месяца 13,0-14,7 мм, в б месяцев 12,8-16,5 
мм, в 9 месяцев 15,32-17,5 мм (Virkola К. 1988 
г.); ш ирина т р е т ь е го  ж е л у д о ч к а  2 - 4  мм 
(2±0,45); большая цистерна головного мозга 3 -  
5 мм (4,5±1,3); ширина межполушарной ще- 
лине более 5 мм [10].

ЭЭГ проводили на аппарате «НейроСофт» 
(Иваново) с элитной конфигурацией спектр- 
видео 16-канальном с монополярным отведе
нием в состоянии естественного дневного сна. 
Так как пациенты с ГС имеют высокую чув
ствительность к внешним раздраж ителям , а 
при проведении ЭЭГ необходим покой и сон, 
то провести данную процедуру с соблюдением 
всех правил удалось только 34 детям (39,54%).

Статистическая обработка материала вы
полнена на персональном компьютере с исполь
зованием электронной базы данных, пакетов

Таблица 1. Сравнительная характеристика  
двух групп по течению гидроце- 
фального синдрома

Течение
1 группа 2 группа Коэф.

достовер
ности

Стьюдента
кол-во

пациентов Р
кол-во

пациентов Р

Транзитор-
ное 18 (45%) р<0,001 19

(41,3% ) р<0,001 р>0,05

Стабильное 8 (20%) р<0,01 20 
(43, 4%) р<0,001 р<0,05

Прогресси
рующее 14 (35%) р<0,001 7

(15, 2%) р<0,01 р<0,05

П рим ечание. Крит ерий соответствия Хг=7,1. Х2>Х*



Таблица 2. Сравнительная характеристика 
форм дилатации в двух группах

Форма
дилатации 1 группа 2 группа

Внутренняя 23 (57,5%) 29 (63%)
Общая 16(40% ) 15(32,6%)
Наружная 1 (2,5%) 2 (4,3%)

П римечание. X2—0,416. X 2<X:00i, различий между группа
ми пет.

прикладных программ M icrosoft O ffice  ХР, 
программы Biostatistica 6,0. Данные рабочей 
карты подвергались статистической обработке 
в электронных таблицах с помощью критерия 
достоверности Стьюдента и критерия соответ
ствия X2.

Результаты исследования
Динамическое наблюдение за детьми 1 и 2 

группы показало, что по течению ГС они раз
личны (табл. 1).

Транзиторное расширение ликворных про
странств головного мозга имели практически 
одинаковое число детей: 45% в первой группе 
и 41,3% во второй группе. Стабильное течение 
чаще встречалось у пациентов, не имеющих 
клинических признаков ГС: 43,47% во второй 
группе и 20% в первой группе. Прогрессирую
щее течение в значительной степени затрону
ло детей с клинико-нейросонографическими 
симптомами ГС: 35% в первой группе и 15,2% 
во второй группе. При проверке результатов 
по критерию достоверности Стьюдента и кри
терию соответствия X2 можно утверждать, что 
группы между собой различны. Следователь
но, транзиторное течение может протекать как 
с клиническими проявлениями, так и без них. 
При наличии клинических симптомов ГС веро
ятности развития прогрессирующего течения 
ГС зарегистрировано чаще (р<0,05). При от
сутствии клинических признаков ГС, но ней-

- К л и н и ч е с ки е  и с сл е д о в а н и я

Таблица 3. Результаты исследования психо
моторного развития

Форма

Задержка
психомоторного

развития

Нормальное
психомоторное

развитие
Всего

абс. % абс. % абс. %
Внутренняя 19 36,5 33 63,5 52 100
Общая 19 61,29 31 38,71 31 100
Всего 38 45,78 45 54,22 83 100

ровизуализационном расширении ликворных 
пространств головного мозга возможность раз
вития стабильного течения достоверно выше 
(р<0,05).

По форме расш ирения ликворных про
странств головного мозга в двух исследуемых 
группах существенных различий не найдено 
{табл. 2).

У пациентов первой группы внутренняя 
форма дилатации ликворных пространств го
ловного мозга диагностировалась чаще — 57,5%. 
Открытую форму ГС у этих же детей зарегис
трировали в 40%. Расширение наружных лик
ворных пространств выявили в 2,5% у детей 
первой группы.

У детей, имеющих только нейросоногра- 
ф ические признаки ГС, внутренняя форма 
дилатации так ж е занимает лидирующее по
ложение 63%. Общая форма ГС зарегистриро
вана в 32,6% случаев. Расширение наружных 
ликворных пространств головного мозга диаг
ностировано у 4,34% пациентов.

При определении различий между первой 
и второй группами по форме ГС (внутренняя, 
общая) достоверности не найдено. Возможно, 
это указывает, что у детей наличием или от
сутствием клинических признаков ГС может 
развиться любая форма расширения ликвор
ных пространств головного мозга.

Не выявлено разницы между 1 и 2 груп
пами по наличию клинических симптомов при

Таблица 4. Задержка психомоторного развития при различных формах гидроцефального син
дрома

Показатели Всего (чел)
Внутренняя форма Общая ( зорма Наружная форма

52 чел. 100% 31 чел. 100% 5 чел. 100%

Статика 72 41 78,84 29 93,54 2 40,00

Кинетика 68 39 75,00 27 87,00 2 40,00
Сенсорная регуляция 
моторики 26 8 15,38 17 54,83 1 20,00

Мотивационно
эмоциональная сфера 17 3 5,76 12 38,70 2 40,00

Восприятие, связанное со 
слухом 17 4 7,69 12 38,70 1 20,00

Предречевое развитие 23 3 5,76 18 58,00 2 40,00
Восприятие, связанное со 
зрением 5 1 1,92 3 9,67 1 20,00



разных вариантах течения ГС (транзиторное, 
стабильное, прогрессирующее). Вероятно, ва
риант течения ГС может протекать как с при
сутствием клинико-неврологических призна
ков, так и без них.

Из исследуемой группы 86 человек у 41 
выявлена задержка темпов созревания мозго
вых механизмов. При внутренней форме ГС 
темповая задерж ка ПМР выявлена в 19 случа
ях (36,5%), при открытой форме у 19 детей 
(61,29%), при наружной форме у 3 человек 
(5,68%) {табл. 3). Ввиду малого количества де
тей с наружной формой ГС данные по психо
моторному развитию статистической обработ
ке не подвергались.

Найдено, что при общей форме ГС отста
вание отмечалось по всем показателям психо
моторного развития. Превалировало наруш е
ние в статике, кинетике, сенсорной регуляции 
моторики и предречевом развитии.

Диагностировано, что при внутренней ф ор
ме ГС страдали только изменения в статике и 
кинетике.

При наружной форме ГС по всем показа
телям отмечалось нарушение созревания моз
говых механизмов {табл. 4).

С ледовательно, общими изменениями в 
психомоторном развитии детей при любой ф ор
ме ГС являются нарушения в статике и кине
тике.

При определении альтернативы по крите
рию X2 найдено, что группы пациентов с об
щей и внутренней формами сообщающегося ГС 
различны (Х2=4,49; Х2>Х 20 05). Следовательно, 
общая форма ГС, вероятно, может служ ить 
прогностическим признаком задерж ки ПМР. 
Информативными показателями данной ф ор
мы являются: нарушение восприятия, связан
ное со слухом; снижение сенсорной регуля
ции моторики и мотивационно-эмоциональной 
сферы; задерж ка предречевого развития.

При изучении влияния варианта течения 
ГС на ПМР найдено, что при транзиторном 
течении из 37 человек у 12 пациентов (32,4%) 
зарегистрировано нарушение созревания моз
говых механизмов. При стабильном течении 
задержка ПМР из 28 детей выявлена в 17 слу
чаях (60,7%), при прогрессирующем течении из 
21 пациентов— у 12 детей (57,14%). При опре
делении альтернативы по критерию X2 досто
верности не найдено (Х2=5,77; Х2<Х20 05). Сле
довательно, вариант течения ГС не определяет 
развитие нарушения ПМР.

При определении влияния дилатации лик
ворных пространств головного мозга на созре
вание биоэлектрической активности найдено, 
что у исследуемой группы детей в фоновой 
активности зафиксирован дельта-тета ритм. 
А льфа и бета-ритмы представлены минималь

но, что обусловлено возрастом детей {рису
нок).

Дельта-ритм доминировал над всей конвек- 
ситальной поверхностью больших полушарий 
головного мозга. Амплитуда колебалась от 20 
до 145 мкВ. Заостренные формы выявлены у 
4 детей (11,76%). Неискаженные волны опреде
лены у 30 (88,23%) пациентов. Генерализован
ный характер дельта-колебаний как во сне, 
так и в бодрствовании присутствовал у 8 чело
век (23,52%). Увеличение дельта-активности во 
всех областях, вероятно, может расценивать
ся как сглаженность региональных различий. 
Согласно литературным данным, выявленные 
признаки изменения дельта-колебаний соответ
ствуют ГС [9, 22].

Снижение частоты тета-ритм а до 4 Гц в 
б о д р ст в о в а н и и  о п р е д е л е н о  у 4 человек  
(11,76%), что возможно косвенно указывает на 
расширение ликворных пространств головно
го мозга. Тета-активность выражена умеренно. 
Регистрировались в первой стадии сна (засы
пание) заостренные, высоковольтные билате
рально-синхронные разряды , с преобладани
ем в лобно-центральных отделах у 5 человек 
(14,7%).

Индекс ал ьф а-акти вн ости  составляет в 
среднем от 1 до 4%. А льфа-ритм представлен в 
основном в затылочных и частично в темных 
областях с амплитудой от 20 до 76 мкВ.

Б ета-ритм  заним ает от 1 до 5% общего 
времени регистрации ЭЭГ. Амплитуда волн ко
лебалась от 5 до 15 мкВ.

Патологических паттернов в виде не сфор- 
мированности «веретен сна», а так ж е сгла
женности фазовых различий сна выявлено у 
3 детей (8,82%). Возраст этих пациентов варьи
ровал от 3 до 11 месяцев жизни.

У 7 пациентов (20,58%) определялся пре
ры висты й харак тер  стадии засы пания при 
сформированных «веретенах сна»

Зарегистрировано смещение «веретен сна» 
в затылочные отделы у 2 детей (5,88%), в те
м енно-центральны е области у 4 пациентов 
(11,76%).

Выявленные изменения сонных веретен, 
вероятно, можно интерпретировать как задер
ж ку созревания ЦНС. Следовательно, из 34 де
тей, имеющих темповую задерж ку психомотор
ного развития, у 10 (29,41%) отмечены ЭЭГ- 
паттерны, подтверждающие нарушения созре
вания мозговых механизмов.

Снижение порога судорожной готовности 
головного мозга констатировано у 11 человек 
(32,35%). Внутричерепную гипертензию, веро
ятно, нельзя рассматривать, как причину раз
драж ения коры головного мозга у обследуе
м ы х д е те й . По л и т е р а т у р н ы м  дан н ы м , 
снижение порога судорожной готовности го
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Рисунок Распределение основных ритмов по коре больших полушарий головного мозга

ловного мозга не является  специф ическим  
признаком [24].

Д исф ункция регуляторны х механизмов 
диэнцефальных систем мозга зафиксирована у 
15 человек (44,11%). ЭЭГ-критериями данных 
нарушений являлось:

-  сочетание альфа колебаний со вспыш
ками заостренных тета волн в теменно-заты
лочных отведениях;

-  наличие высокоамплитудных (не менее 
120 мкВ), заостренных веретен сна;

-  присутствие билатерально-синхронных 
вспышек острых волн дельта-тета диапазона с 
максимальным присутствием в центрально-те
менных областях.

Д исф ункция на диэнцефальном уровне, 
вероятно, тоже указы вает на наличие изме
нений ликворных пространств головного мозга.

О бщ емозговые изм енения чащ е носили 
умеренный характер. В основном это вы раж а
лось в виде снижения амплитуды фоновой ак
тивности у 18 пациентов (52,94%) или общей 
заостренности биоэлектрической активности — 
в 4 случаях (11,76%).

М ежполушарная асимметрия определена у 
5 пациентов (14,7%). Однако, в общей группе 
по всем областям, по каждому ритму досто
верности не выявлено (Х2<Х 20 05). Следователь
но, у детей с ГС развитие биоэлектрической 
активности головного мозга происходит равно
мерно в двух полушариях.

При определении информативности иссле
дуем ы х  Э Э Г -п аттерн ов  достоверн ости  не 
выявлено(Х2=55,742; Х2<Х 20 05). Вероятно, из
менения биоэлектрической активности голов

ного мозга при ГС могут присутствовать, но 
не являются обязательными.

Обсуждение
В практике российского невролога приме

няется ультразвуковой мониторинг для детей 
первого года ж изни не зависимо от степени 
церебральной ишемии (ЦИ). Однако Le Roux et 
al. (1991) считает, что мониторинг внутриче
репной гипертензии у детей с ЦИ не имеет 
диагностической ценности [26]. По нашим ис
следованиям выявлено, что дети с клинико- 
нейросонографическими признаками ГС имеют 
тенденцию  к прогрессирую щ ем у течению . 
В связи с этим, УЗ-мониторинг является необ
ходимой диагностической процедурой для про
ведения своевременной коррекции в лечении и 
снижения количества детей, имеющих послед
ствия ГС.

По нашим данным ГС чаще имеет стабиль
ное течение у детей только с нейросоногра- 
фическими признаками. Учитывая полученные 
результаты , возможно, у данной категории 
пациентов, лечение ГС требует выж идатель
ной тактики.

По нашим исследованиям найдено, что 
форма ГС не зависит от наличия или отсут
ствия клинических признаков. Вероятно, и те
чение ГС не влияет на локализацию дилата- 
ций. В доступной литературе подобных работ 
для сравнения не найдено.

В работах Прониной И. И. найдено, что 
задерж ка эмоционального и речевого разви 
тия у детей с ГС страдает на 1-2  эпикризных 
срока, у 40% детей имеет место отставание



по общим движениям на 1 эпикризнй срок [18]. 
По нашим исследованиям выявлено, что при 
общей форме ГС чаще встречается задержка 
ПМР. Возможно, своевременное применение 
медикаментозной терапии при общей форме ГС 
предотвратит задерж ку созревания мозговых 
механизмов.

По литературным данным для детей с рас
ширением ликворных пространств головного 
мозга характерна дисфункция диэнцефальных 
структур, наличие пароксизмальной активно
сти, задержка формирования «веретен сна» [9, 
16, 22, 24]. Однако по нашим исследованиям, 
клинически определяемая задержка ПМР при 
ГС достоверно не подтверждена изменениями 
биоэлектрической активности головного мозга. 
Следовательно, у детей с ГС, вероятно, имеет 
место темповая задерж ка созревания мозговых 
механизмов.

Выводы
1. Транзиторное течение ГС может про

текать с наличием или отсутствием клиничес
ких признаков.
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