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Цель исследования. Создать технологию ранней диагностики гипоксического повреждения головного мозга у доношенных новорожденных.
Материал и методы. На базе родовспомогательных учреждений г. Чита за 2017-2020гг. проведен ретроспективный анализ историй родов 
и уровня цитокинов у 89 новорожденных. Было выделено две исследуемые группы: 1 группа включала 39 новорожденных с хронической гипок-
сией в анамнезе; 2 группа – 50 новорожденных, родившихся в состоянии асфиксии. В сыворотке пуповинной крови методом ИФА определяли 
уровни интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10), ФНО-α и НСЕ. Статистическая обработка результатов исследования осуществлялась 
с помощью пакета программ «IBM SPSS Statistics Version 25.0» (International Business Machines Corporation, США).
Результаты. В структуру обучаемой нейронной сети были включены 6 входных нейронов, отражающие уровень значимых интерлейкинов 
(ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6 и ИЛ-8) и оценку по шкале Апгар в конце первой и пятой минут. Процент неверных предсказаний полученной нейросети 
составил 17,4 %.
Заключение. Комплексный подход, основанный на интеграции в структуре нейронной сети результатов оценки по шкале Апгар в конце первой 
и пятой минут жизни и уровня цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6 и ИЛ-8 в пуповинной крови, позволяет с точностью до 82,6 % диагностировать 
развитие гипоксического повреждения головного мозга. Применение данной технологии в клинической практике позволит в перспективе своев-
ременно диагностировать патологию центральной нервной системы и снизить частоту неблагоприятных неврологических исходов.
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Th e aim of the research. To create a technology for early diagnosis of hypoxic brain damage in full-term newborns.
Material and methods. A retrospective analysis of birth histories and cytokine levels in 89 newborns in 2017-2020 was carried out at the premises of perinatal 
centres in Chita. A total of two study groups were outlined: group 1 included 39 newborns with chronic hypoxia; group 2 included 50 newborns with birth 
asphyxia. Th e levels of interleukins (IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10), TNF-α and NSE in the of umbilical cord blood serum were measured via the immuno-
enzymatic method. Statistical processing of the results was carried out using the IBM SPSS Statistics Version 25.0 soft ware package (International Business 
Machines Corporation, USA).
Results. Th e structure of the trained neural network included 6 input neurons refl ecting the level of relevant interleukins (IL-1β, IL-4, IL-6 and IL-8) and the 
Apgar score at the end of the fi rst and fi ft h minutes. Th e percentage of incorrect predictions of the obtained neural network was 17.4 %.
Conclusion. A complex approach based on integration of the Apgar score at the end of the fi rst and fi ft h minutes of life and the level of the cytokines IL-1β, 
IL-4, IL-6 and IL-8 in umbilical cord blood in the structure of the neural network allows the diagnosis of hypoxic brain damage development with an accuracy 
of 82.6 %. Application of this technology in clinical practice will make it possible to timely diagnose the pathology of the central nervous system and reduce 
the frequency of adverse neurological outcomes.
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Введение 
Внутриутробная гипоксия и интранатальная ас-

фиксия являются весомыми факторами риска для раз-
вития заболеваний со стороны центральной нервной 
системы (ЦНС). Гипоксические поражения головно-
го мозга включены в классификацию перинатальных 

поражений нервной системы (Российская ассоциа-
ция специалистов перинатальной медицины, 2000 г) 
[1]. Неврологические последствия вышеуказанных 
состояний (например, детский церебральный пара-
лич (ДЦП), гиперреактивность, нарушение моторно-
го развития) существенно снижают качества жизни 
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ребенка. Ряд исследований подтвердил, что послед-
ствия гипоксических поражений ЦНС не проявляли 
себя в раннем возрасте, могут манифестировать поз-
же, в более старших возрастных группах [2, 3, 4]. 

Для диагностирования топики морфологических 
нарушений в головном мозге, их степени тяжести ис-
пользуются нейросонография (НСГ), компьютерная 
томография (КТ), магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) и электроэнцефалография (ЭЭГ) [1, 2, 5, 
6, 7, 8, 9]. Скриниговым методом является НСГ, по-
могающая выявить внутричерепное кровоизлияние, 
гидроцефалию, перивентрикулярную лейкомаляцию 
и другие структурные изменения. При тяжелых пора-
жениях обнаруживаются диффузное повышение эхо-
генности мозговой паренхимы и повышение индекса 
резистентности средней мозговой артерии (доплеро-
графия) [1, 2, 6, 10]. Средняя церебральная ишемия 
(ЦИ) характеризуется локальными гиперэхогенными 
очагами, парасагиттальными инфарктами водоразде-
ла передней/средней мозговой и средней/задней арте-
риями. Повреждение базальных ганглиев имеет более 
худший прогноз для жизни. При легкой степени ЦИ 
никаких структурных изменений не обнаруживает-
ся [1, 2, 6, 10]. Оценка активности коры методом ЭЭГ 
у новорожденных используется для мониторинга со-
стояния ЦНС (его данные входят в классификацию 
тяжести гипоксически-ишемической энцефалопатии 
(ГИЭ) по Sarnat HB, Sarnat MS, 1976). Гипоксические 
поражение головного мозга сопровождаются угнете-
нием электрической активности коры, судорожной 
активностью, его результаты прогнозируют течение 
заболевания. Не смотря на все плюсы ЭЭГ-монито-
ринг имеет ряд ограничений в виде наличия специ-
ального оборудования, сложности интерпретации 
врачами неонатологами и обеспечения круглосуточ-
ного присутствия нейрофизиолога, трудоемкостью 
методики. Альтернативой служит амплитудно-инте-
грированная электроэнцефалография (аЭЭГ), кото-
рую необходимо проводить всем детям со средним 
и тяжелым поражением головного мозга [8, 9]. Соз-
даваемый данной аппаратурой график может быть 
легко интерпретирован практикующими докторами. 
Расшифровывая данные ЭЭГ, необходимо учитывать 
клинический анамнез, поскольку отек, повышенное 
внутричерепное давление, а также используемые ле-
карственные средства могут оказывать существенное 
влияние на характер полученных данных. Кроме того, 
шкала тяжести ГИЭ по Sarnat HB, Sarnat MS может 
быть ограничена седацией пациента, субъективиз-
мом оценки, наличием сопутствующей патологии, 
невозможностью адекватно оценить ряд рефлек-
сов (например, Моро и сосания) у новорожденных 
на искусственной вентиляции легких [7]. Результа-
ты ЭЭГ применяются совокупно с данными других 

дополнительных методов обследования и клиниче-
ской симптоматикой [1, 7, 8]. 

Таким образом, инструментальные методы диа-
гностики не всегда могут обнаружить уже начавший-
ся патологический процесс, а такие высокочувстви-
тельные методы как КТ и МРТ применяются только 
при выраженной клинической симптоматике, что не 
всегда бывает при гипоксических поражениях голов-
ного мозга (особенно легкой степени). Поэтому оста-
ется актуальным поиск ранних маркеров поражения 
ЦНС и упрощение их интерпретации практическими 
докторами. 

Воздействие гипоксии приводит к включению 
множества патогенетических реакций, заканчиваю-
щихся гибелью нервных клеток головного мозга. Од-
ним из звеньев патогенетической цепи, приводящей 
к повреждению клеток головного мозга вследствие 
действия гипоксии, является выработка микроглией 
цитокинов. Этот процесс был подтвержден рядом ис-
следователей, которые показали повышение концен-
траций этих веществ у детей с ЦИ, ГИЭ, судорогами 
и другими подобными состояниями. [3, 5, 6, 11, 12, 
13, 14]. 

Интерлейкин (ИЛ)–6 относится к группе провос-
палительных цитокинов, как фактор межклеточного 
взаимодействия Т- и В-лимфоцитов. Высокий уро-
вень ИЛ-6 у младенцев с интранатальной асфикси-
ей коррелирует с тяжестью поражения ЦНС. Ряд 
исследователей выявил связь между уровнем ИЛ-1β 
и ИЛ-6 и степенью гипоксически-ишемического по-
ражения головного мозга [13, 14, 15, 16]. Другой про-
воспалительный цитокин фактор некроза опухолей-α 
(ФНО-α) стимулирует выработку ИЛ-1β, регулирую-
щим апоптоз клеток ЦНС, а также способствующим 
дифференцировке, пролиферации и последующему 
развитию лейкоцитов. У детей как с ишемическим, 
так и с геморрагическим поражением головного моз-
га, в том числе на фоне асфиксии, обнаруживались его 
повышенные концентрации в плазме крови и ликво-
ре, были связаны со структурными изменениями в го-
ловном мозге и различными неврологическими рас-
стройствами на первом году жизни [5, 13, 15]. ИЛ-1β 
синтезируется макрофагами, дендридными, эпители-
альными, эндотелиальными клетками, широко изве-
стен как один из основных маркеров ранних и позд-
них стадий повреждения головного мозга, связанных 
с воспалением после гипоксических и ишемических 
повреждений [12, 13, 14]. ИЛ-1β высвобождается как 
сразу после гипоксического повреждения, так и в от-
сроченных фазах нейроповреждения [13, 14]. Для 
олигодендроцитов он не опасен, однако он тормозит 
пролиферативные процессы и, соответственно, за-
держивает после повреждения развитие и восстанов-
ление белого вещества [12, 13, 14].
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CXC-хемокин ИЛ-8, который вырабатывают при 
встрече с патогенами активированные лимфоциты, 
эндотелиальные клетки, фибробласты, нейтрофилы 
и др., также показал высокие цифры концентраций 
в пуповинной и периферической крови новорожден-
ных. Это указывает на активацию факторов врожден-
ного иммунитета и высокую вероятность реализации 
неврологической патологии [16, 17]. 

Такие цитокины как ИЛ-4 и ИЛ-10 считаются про-
тивовоспалительными. ИЛ-4 – лиганд гамма-цепи 
рецепторного комплекса ИЛ-2 [16]. Он способствует 
эндогенной защите мозга новорожденного (M. Ziemka-
Nalecz et al.) [18]. ИЛ-10 подавляет иммунный ответ. 
Экспрессия к нему рецепторов в клетках ЦНС путем 
блокирования апоптоза способствует выживанию 
нейронов и нейроглии, снижению уровня провоспа-
лительных цитокинов. Его снижение в пуповинной 
крови у детей с асфиксией наблюдается наряду с повы-
шением уровня провоспалительных цитокинов. Меж-
ду тем, согласно литературным данным у детей с ГИЭ 
концентрация ИЛ-10 повышается [5, 16, 17].

Специфическим маркером в крови, указывающим 
на наличие нейроповреждение, является нейронспец-
ифическая енолаза (НСЕ), которая повышается при 
ишемии и травме мозга, эпилепсии, внутричерепных 
кровоизлияниях, судорогах и других неврологиче-
ских заболеваниях [19, 20, 21]. Она достаточно спец-
ифичный маркер повреждения нервной ткани. Рефе-
ренсные значения в крови у детей отличаются друг от 
друга, зависят от возраста, а в периоде новорожден-
ности от срока гестации и метода родоразрешения 
[19, 20, 21]. Уровень НСЕ повышается при ишемии 
и травме мозга, эпилепсии, внутричерепных кровоиз-
лияниях, неонатальных судорогах. Учитывая то, что 
структурные изменения клеточных мембран могут 
продолжаться ещё длительное время после гипокси-
ческих эпизодов, высокие концентрация НСЕ наблю-
даются в разных возрастных группах [19, 20, 21]. 

Целью исследования явилась оценка возможно-
стей ранней диагностики гипоксического поврежде-
ния головного мозга у доношенных новорожденных.

Материал и методы
На базе ГБУЗ «Забайкальский краевой перина-

тальный центр» и перинатального центра ГУЗ «Кра-
евая клиническая больница» г. Чита в 2017-2020гг. 
проведен проспективный анализ историй родов 
и уровня цитокинов у 89 новорожденных. Было вы-
делено две исследуемые группы: 1 группа включала 39 
новорожденных с хронической гипоксией в анамнезе; 
2 группа – 50 новорожденных, родившихся в состо-
янии асфиксии. Группы исследования были сформи-
рованы случайным образом из числа детей, рожден-
ных в указанных родовспомогательных стационарах 
за указанный период времени. Исследуемые группы 

были сопоставимы по частоте осложнений родов 
и экстрагенитальной патологии матери. Критериями 
включения в исследование явились: рождение на сро-
ке гестации 37-41 неделя, внутриутробная гипоксия, 
асфиксия в интранатальном периоде, наличие ин-
формированного добровольного согласия родителей 
на участие в исследовании. Критериями исключения 
из исследования явились: недоношенность, перено-
шенность и cклонность к перенашиванию (срок ге-
стации более 41 недели), наличие генерализованных 
инфекций, генетических и врожденных заболеваний, 
гемолитическая болезнь и интранатальный травма-
тизм новорожденного, отказ родителей от участия 
в исследовании. Диагноз хронической гипоксии пло-
да был выставлен на основании комплекса инстру-
ментальных методов обследования, включающего 
кардиотокографию, ультразвуковую допплерографию 
и биофизический профиль плода. Диагноз асфиксии 
был выставлен на основании клинико-лабораторных 
показателей, низкой оценки по шкале Апгар [9]. Сбор 
пуповинной крови осуществлялся непосредственно 
после рождения ребенка, открытым способом самоте-
ком из артерий и вены материнского конца пуповины 
после ее пересечения между двумя зажимами и обра-
ботки стерильным раствором. Уровни интерлейки-
нов (ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10), ФНО-α и НСЕ 
в сыворотке пуповинной крови определяли методом 
ИФА («сэндвич»-методом) с использованием готовых 
наборов реактивов фирмы «Вектор-Бест» на аппарате 
Expert 96. Весь спектр обследования выполнен авто-
рами без дополнительных затрат бюджетных средств, 
в каждом случае получено отдельное информирован-
ное добровольное согласие родителей. Исследование 
прошло экспертизу локального этического комитета 
при ФГБОУ ВО «Читинская государственная меди-
цинская академия» Минздрава России 27.11.2019  г., 
протокол №  98. Специальные методы исследования 
включали проведение НСГ с помощью системы уль-
тразвукового сканирования Sonolin Q60s (Siemens, 
Германия) и ЭЭГ с помощью компьютерного 16-ка-
нального электроэнцефалографа «Нейрон-спектр-2» 
(Нейрософт, Россия) на 1-3 сутки раннего неонаталь-
ного периода. Для исключения значимой сопутству-
ющей патологии использовали лабораторные методы 
исследования, ультразвуковое исследование внутрен-
них органов, эхокардиографию с помощью системы 
ультразвукового сканирования Sonolin Q60s (Siemens, 
Германия), компьютерную томографию головного 
мозга с помощью аппарата «Aquilion 64» (Toshiba, 
Япония), рентгенологическое исследование орга-
нов грудной клетки и брюшной полости с помощью 
аппарата КРТ-«ОКО» (НИПК «Электрон», Россия), 
электрокардиографию с помощью аппарата «Nihon-
konden cardiofax-C» (Nihon-konden, Япония).
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При проведении статистического анализа авто-
ры руководствовались едиными требованиями для 
рукописей, подаваемых в биомедицинские журналы, 
и  рекомендациями «Статистический анализ и ме-
тоды в публикуемой литературе» (SAMPL) [22, 23]. 
Номинальные данные описывались с указанием аб-
солютных значений и процентных долей. Сравнение 
номинальных данных исследования проводилось при 
помощи критерия χ2 Пирсона. Анализ нормальности 
распределения количественных признаков, с учетом 
численности 1 группы равной менее 50 новорожден-
ных, проводился путем оценки критерия Шапиро-
Уилка. Учитывая распределение признаков, отличное 
от нормального во всех исследуемых группах, полу-
ченные данные представлены в виде медианы, перво-
го и третьего квартилей: Me [Q1; Q3]. Для сравнения 
двух независимых групп по одному количественному 
признаку использовался критерий Манна-Уитни. Во 
всех случаях р<0,05 считали статистически значи-
мым. Концентрации интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-4, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10), ФНО-α и НСЕ в сыворотке пу-
повинной крови были включены в тестовую базу дан-
ных, которая легла в основу обучения многослойного 
персептрона. Статистическая обработка результатов 
исследования осуществлялась с помощью пакета про-
грамм «IBM SPSS Statistics Version 25.0» (International 
Business Machines Corporation, США).

Результаты и обсуждение
Число новорожденных мужского пола 1 группе со-

ставило 48,7  % (19/39), во 2 группе – 52,0  % (26/50), 
что, однако, не имело статистически значимых раз-
личий (χ2=0,09, p=0,76). Мекониальный характер 
околоплодных вод имел место в 23,1 % (9/39) случаев 
в 1 группе и 26,0 % (13/50) – 2 группы (χ2=0,1, p=0,75). 
Исследуемые группы были сопоставимы и по дру-
гим изучаемым параметрам, за исключением оценки 

по шкале Апгар, что позволяет судить о значимости 
последующих выводов (табл. 1).

Несмотря на гипотетически функциональную 
связь между концентрацией всех исследуемых цито-
кинов и гипоксическим поражением головного мозга, 
статистически значимые различия были обнаруже-
ны только при сравнении уровня ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6 
и ИЛ-8 в исследуемых группах (табл. 2).

Таблица 2
Концентрация цитокинов в исследуемых группах

Table 2
Concentration of cytokines in the study groups

Исследуемый 
цитокин

Исследуемые группы Тестовая 
статистика1 группа, n=39 2 группа, n=50

НСЕ, нг/мл 10,4 [10,0; 12,4] 10,9 [10,6; 13,7] U=957,0, p=0,88

ИЛ-1β, пг/мл 8,4 [8,0; 28,5] 62,3 [54,6; 91,6] U=704,5, p=0,02

ИЛ-4, пг/мл 1,1 [1,0; 2,1] 2,9 [2,5; 4,1] U=703,5, p=0,02

ИЛ-6, пг/мл 40,5 [35,2; 67,6] 122,0 [108,2; 170,2] U=687,0, p=0,02

ИЛ-8, пг/мл 52,9 [49,5; 89,7] 159,7 [142,4; 200,2] U=633,0, p=0,005

ИЛ-10, пг/мл 7,0 [6,9; 17,5] 5,4 [4,9; 8,3] U=860,0, p=0,34

ФНО-α, пг/мл 1,1 [1,0; 1,9] 1,8 [1,7; 2,5] U=836,5, p=0,25

По данным НСГ, структурные изменения головно-
го мозга в 1 группе имели 23,1 % (9/39), во 2 группе – 
52,0 % (26/50) новорожденных (χ2=2,86, p=0,09), что 
свидетельствует о значимости асфиксии в развитии 
структурных повреждений головного мозга. Между 
тем, при анализе структуры повреждений головно-
го мозга статистически значимых различий не обна-
ружено, что не позволяет считать асфиксию основ-
ным предиктором конкретного вида повреждения 
(табл. 3). 

Таблица 1
Значение изучаемых параметров в исследуемых группах

Table 1
Th e value of the studied parameters in the study groups

Параметр
Исследуемые группы 

Тестовая статистика
1 группа, n=39 2 группа, n=50

Срок гестации, недели 39,5 [39,3; 39,7] 39,5 [39,1; 39,5] U=871,5, p=0,38

Масса новорожденного, г 3240,0 [3068,5; 3252,5] 3323,0 [3287,3; 3356,4] U=842,0, p=0,27

Рост новорожденного, см 51,0 [50,7; 51,7] 52,0 [51,2; 52,1] U=901,5, p=0,54

Плодово-плацентарный коэффициент 0,18 [0,18; 0,19] 0,18 [0,18; 0,19] U=899,0, p=0,52

Беременность по счету, абсолютное число 2,5 [2,4; 3,1] 3,0 [2,6; 3,4] U=968,5, p=0,96

Роды по счету, абсолютное число 2,0 [1,9; 2,3] 2,0 [1,8; 2,2] U=961,5, p=0,91

Число абортов в анамнезе, абсолютное число 0,5 [0,3; 0,5] 0,0 [0,0; 0,7] U=974,0, p=0,99

Число выкидышей в анамнезе, абсолютное число 0,0 [0,0; 0,4] 0,0 [0,0; 0,5] U=852,5, p=0,15

Оценка по Апгар в конце 1 минуты, баллы 8,5 [8,3; 8,6] 6,0 [5,4; 6,0] U=0,0, p<0,001

Оценка по Апгар в конце 5 минуты, баллы 9,0 [8,8; 9,1] 7,0 [7,0; 7,6] U=192,0, p<0,001

Siberian Medical Review. 2022;(1):51-58

Панова М. С., Панченко А. С., Мудров В. А. и др.
Panova M. S., Panchenko A. S., Mudrov V. A. et al.

Возможности ранней диагностики гипоксического повреждения головного мозга у доношенных новорожденных
Possibilities in early diagnostics of hypoxic brain damage in full-term newborns



55

Оригинальные исследования / Original research

О некотором преобладании структурных повреж-
дений головного мозга у детей, рожденных в состо-
янии асфиксии, свидетельствовало преобладание во 
2 группе снижения двигательной активности, угнете-
ния ЦНС и очаговой симптоматики (табл. 4).

У детей, рожденных в состоянии асфиксии, в от-
личие от новорожденных 1 группы, в 14,0  % (7/50) 
случаев отмечались воспалительные изменения кро-
ви (χ2=5,93, p=0,02), в 10,0 % (5/50) случаев – электро-
литные нарушения в (χ2=4,13, p=0,04), в 18,0 % (9/50) 
случаев – ацидоз (χ2=7,81, p=0,005). Следует сказать, 
что согласно данным ЭЭГ, изменение биоэлектриче-
ской активности мозга и судорожные признаки на-
блюдались у 4,0 % (2/50) детей только 1 исследуемой 
группы (χ2=1,6, p=0,21), что не позволяет считать ЭЭГ 
методом выбора для диагностики гипоксического по-
вреждения головного мозга у новорожденных. По 
истечению раннего неонатального периода диагноз 
церебральная ишемия (ЦИ) II степени был выстав-
лен 18,0 % (9/50) детей только 2 исследуемой группы 
(χ2=7,81, p=0,005).

Технология ранней диагностики гипоксического 
повреждения головного мозга у доношенных ново-
рожденных реализована на базе многослойного пер-
септрона, процент неверных предсказаний в процессе 
обучения которого составил 17,4 %. В структуру обуча-
емой нейронной сети были включены 6 входных ней-
ронов, отражающие уровень значимых интерлейкинов 
(ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6 и ИЛ-8) и оценку по шкале Апгар 
в конце первой и пятой минут. Нейронная сеть содер-
жала один скрытый слой, состоящий из трех функцио-
нальных единиц, и 2 выходных нейрона (рис. 1).

Нейрон «Структурныеизменения=0» отвечал за 
случаи рождения детей без структурных изменений 
головного мозга, «Структурныеизменения=1»  – за 
структурные изменения головного мозга. В качестве 
функции активации в скрытом слое выступал гипер-
болический тангенс, в выходном слое – Soft max, в ка-
честве функции ошибки  – перекрестная энтропия. 
Исходя из значений предсказанной псевдовероятно-
сти, полученная нейросеть позволяет достаточно эф-
фективно дифференцировать вероятность развития

Таблица 3
Частота структурных повреждений головного мозга в исследуемых группах

Table 3
Frequency of structural brain damage in the study groups

Клиническая картина
Исследуемые группы 

Тестовая статистика
1 группа, n=39 2 группа, n=50

Внутрижелудочковые кровоизлияния I степени 5,1 % (2/39) 10,0 % (5/50) χ2=0,72, p=0,4

Перивентрикулярный отек 15,4 % (6/39) 30,0 % (15/50) χ2=2,6, p=0,11

Выраженный отек головного мозга 0,0 % (0/39) 6,0 % (3/50) χ2=2,42, p=0,12

Ишемические очаги в паренхиме головного мозга 0,0 % (0/39) 2,0 % (1/50) χ2=0,79, p=0,37

Кисты 2,6 % (1/39) 6,0 % (3/50) χ2=0,6, p=0,49

Расширение боковых желудочков 5,1 % (2/39) 6,0 % (3/50) χ2=0,03, p=0,86

Таблица 4
Клиническая картина неонатального периода в исследуемых группах

Table 4
Clinical during the neonatal period in the study groups

Клиническая картина
Исследуемые группы 

Тестовая статистика
1 группа, n=39 2 группа, n=50

Гипотония 53,8 % (21/39) 68,0 % (34/50) χ2=1,86, p=0,17

Гипорефлексия 76,9 % (30/39) 60,0 % (30/50) χ2=2,86, p=0,09

Гипертонус / дистония 12,8 % (5/39) 14,0 % (7/50) χ2=0,03, p=0,87

Гипервозбудимость 2,6 % (1/39) 12,0 % (6/50) χ2=2,69, p=0,1

Гиподинамия 5,1 % (2/39) 36,0 % (18/50) χ2=11,99, p=0,001

Арефлексия 0,0 % (0/39) 6,0 % (3/50) χ2=2,42, p=0,12

Угнетение ЦНС 0,0 % (0/39) 12,0 % (6/50) χ2=5,02, p=0,03

Очаговая симптоматика 0,0 % (0/39) 12,0 % (6/50) χ2=5,02, p=0,03

Гиповолемия 0,0 % (0/39) 8,0 % (4/50) χ2=3,27, p=0,07

Транзиторное тахипноэ 0,0 % (0/39) 2,0 % (1/50) χ2=0,79, p=0,37

Отечность и снижение диуреза 0,0 % (0/39) 6,0 % (3/50) χ2=2,42, p=0,12
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структурных изменений головного мозга у доношен-
ных новорожденных, перенесших в анте- и/или ин-
транатальном периодах гипоксию (рис. 2).

 В процессе тестирования нейронной сети на вы-
борке, состоящей из 20 новорожденных, процент 

неверных предсказаний составил 10,0  % (2/20). Уве-
личение информативности модели (AUC=0,903, 
Sp=0,819, Se=0,814, p<0,001), вероятно, связано с низ-
кой численностью тестируемой выборки. Отсутствие 
функциональной зависимости между результатом

 
Рисунок. 1. Конфигурация многослойного персептрона.
Figure. 1. Multilayer perceptron confi guration.

 
Рисунок. 2. Оценка предсказанной псевдовероятности развития гипоксического поражения головного мозга 

в исследуемых группах, p < 0,001.
Figure. 2. Assessment of the predicted pseudo-likelihood of developing hypoxic brain damage in the study groups, 

p < 0,001.

Siberian Medical Review. 2022;(1):51-58

Панова М. С., Панченко А. С., Мудров В. А. и др.
Panova M. S., Panchenko A. S., Mudrov V. A. et al.

Возможности ранней диагностики гипоксического повреждения головного мозга у доношенных новорожденных
Possibilities in early diagnostics of hypoxic brain damage in full-term newborns



57

Оригинальные исследования / Original research

прогноза и объективной действительностью может 
быть связано не только с погрешностями забора 
и  проведения лабораторных анализов, но и объяс-
няться сложностью патофизиологических процессов.

Заключение
Комплексный подход, основанный не только на 

оценке состояния новорожденного по шкале Апгар, 
данных клинической картины, но и включающий 
определение непосредственно после рождения уров-
ня значимых интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6, 
ИЛ-8) в сыворотке пуповинной крови, позволяет 
с точностью до 82,6 % диагностировать развитие ги-
поксического повреждения головного мозга. Данный 
метод позволит своевременно провести высокоточ-
ные методы нейровизуализации для подтверждения 
диагноза и своевременно начать необходимую тера-
пию для снижения частоты развития неблагоприят-
ных неврологических исходов. 
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