
И звестно, что перинатальное поражение
головного мозга тесно связано с нару­
шением церебральной перфузии и

оксигенации. Субоптимальная церебральная
оксигенация у недоношенных новорожденных в
течение первых 2­х недель постнатального
периода жизни связана с неблагоприятным исхо­
дом для развития нервной системы [1].
Несмотря на имеющиеся данные о взаимосвязи
между низким артериальным давлением и пери­
вентрикулярным повреждением белого веще­
ства [2], мониторинга системного артериального
давления или сатурации артериальной крови
кислородом с помощью пульсоксиметрии (SPO2)
недостаточно для обеспечения надлежащей
церебральной перфузии или оксигенации. Это
связано с тем, что SPO2 отражает только сатура­
цию артериальной крови кислородом (SaO2), а
не насыщение кислородом глубоких тканей.
Нарушение тканевой перфузии и неадекватная
доставка кислорода в ткани могут быть косвен­
но обнаружены на основании: снижения SaO2,
задержки времени наполнения капилляров,
повышенного уровня лактата в крови, метаболи­
ческого ацидоза, гипотензии или олигоурии.
Однако эти показатели являются неспецифич­
ными; следовательно, необходимо раннее обна­
ружение нарушения перфузии, чтобы пред­
отвратить необратимое повреждение тканей. 

После перенесенной перинатальной асфиксии
со временем развиваются значительные наруше­
ния церебральной гемодинамики и метаболизма
[3, 4]. Эта динамика связана с изменениями энер­
гетического состояния мозга и лежащих в его

основе нейрохимических и нейротоксических 
состояний. После острой гипоксии­ишемии 
высокоэнергетические метаболизмы головного 
мозга снижаются с уменьшением объема мозго­
вого кровотока (CBV – cerebral blood volume). 
Окислительный метаболизм восстанавливается 
после реанимации наряду с улучшением перфу-
зии головного мозга, но период гипоперфузии 
сохраняется в латентной фазе (до 24 ч после 
травмы). Без какого­либо вмешательства мито-
хондриальная недостаточность и гибель клеток 
начинаются во вторичной фазе (сохраняющейся 
в течение нескольких дней после рождения). 
Вместе с состоянием гиперперфузии в течение 
следующих нескольких недель и месяцев цереб-
ральные гемодинамические и метаболические 
нарушения постепенно нормализуются, несмот-
ря на патологические процессы, сохраняющиеся 
в этой третичной фазе повреждения [5, 6].

Церебральная инфракрасная спектроскопия 
(ЦИКС) – это неинвазивный метод, позволяю­
щий непрерывно контролировать региональное 
насыщение кислородом (rSO2), которое отража­
ет статус перфузии и оксигенации подлежащих 
тканей у постели больного [7, 8]. Он может 
обнаружить неадекватную перфузию тканей на 
ранней стадии до того, как произойдет необра­
тимое повреждение клеток или тканей. ЦИКС 
преимущественно измеряет rSO2 в венозной 
крови, которая состоит из смеси венозной 
(75%), артериальной (20%) и капиллярной крови 
(5%). ЦИКС является показателем доставки и 
потребления кислорода тканями. 
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последние годы. В качестве инструмента нейро­
мониторинга в отделении интенсивной терапии 
новорожденных он имеет несколько преиму­
ществ. Основными его преимуществами перед 
другими методами оценки церебральной оксиге­
нации являются: доступность, простота, неинва­
зивность, безопасность и информативность [9, 
10]. Мониторинг может быть непрерывным в 
течение длительного периода времени. 

Системы ИКС часто называют оксиметром 
мозга, при различных производителях реали­
зуют различные методы для выявления нового 
оптического метода насыщения тканей головно­
го мозга [11­13].

Используя комбинированное измерение це ­
реб ральной оксигенации и периферической 
арте риальной сатурации кислородом, можно 
оценить фракционную экстракцию кислорода 
тканями (FTOE). Она представляет собой баланс 
между доставкой кислорода и потреблением 
кислорода, прокси­маркером церебрального ме ­
та болизма [13, 14]. Увеличение FTOE указывает 
на повышенное извлечение кислорода тканью 
мозга, предполагая более высокое его потребле- 
ние по сравнению с доставкой кислорода. С 
другой стороны, уменьшение FTOE предпола­
гает снижение использования кислорода тканя­
ми мозга по сравнению с его снабжением. 

Помимо измерений оксигенации гемоглобина с 
помощью ИКС, другим хромофором является цито­
хром-с­оксидаза (ЦСО, ССО). Он является конеч­
ным акцептором электронов в цепи переноса элек­
тронов и отвечает за более чем 90% продукции 
АТФ, тем самым предоставляя важную информа­
цию, связанную с изменениями в митохондриаль­
ном окислительном метаболизме. Спектры погло­
щения цитохромооксидазы (ЦХО) будут зависеть 
от его окислительно­восстановительного состоя-
ния, которое, в свою очередь, от наличия кислорода 
и энергетического субстрата [15].

Мы провели систематический обзор измере­ний 
ЦИКС у новорожденных с ишемически­гипокси-
ческой энцефалопатией (ГИЭ): было опублико-
вано несколько работ у недоношенных 
новорожденных [7, 15, 16], однако не существует 
всестороннего обзора научно­исследовательской 
работы у доношенных детей с ГИЭ. 

Цель работы: провести литературный обзор

современных научных данных о мониторинге
ЦИКС у новорожденных детей с ГИЭ. 

Системный поиск проводился в базе данных
Medline и ovid EMBASE. В поиске были объеди­
нены 3 категории: измерение (мониторинг
ЦИКС), заболевания (ГИЭ) и субъекты (ново­
рожденные). 

Мониторинг церебральной оксигенации.
Национальным институтом здоровья ребенка и
развития человека (National Institute of Child
Health and Human Development, NICHHD), а
также Национальным Институтом Неврологи ­
чес ких расстройств и инсульта (National Institute
of Neurological Disorders and Stroke, NINDS) в
1999 г. в США было рекомендовано использова­
ние ИКС для длительной неинвазивной оценки
церебральной оксигенации (ЦО) [17]. 

В 2012 г. в литературе появились первые сооб ­
щения о постнатальных изменениях показателя ЦО
у здоровых новорожденных детей [18]. Зас лу ­
живает внимания крупное проспективное исследо­
вание, выполненное G.Pichler и коллег. В 2013 г., в
него были включены результаты мониторинга ЦО
381 новорожденного [17]. По данным работы,
медианные значения ЦО на 2­й, 5­й и 10­й минуте
жизни составляли 41%, 68% и 79% соответствен­
но, и к 15­й минуте жизни его значения снижались,
составляя 77% [18]. Муль тицентровое рандомизи­
рованное контролируемое исследования проводи­
мое Hyttel­Sorenser S. et al. (2013) показали, что у
стабильных недоношенных новорожденных значе­
ния ЦО находятся в диапазоне 55­85% [19]. 

По данным ряда авторов [20, 21], в условиях
нормального насыщения кислородом артериаль­
ной крови средние значения ЦО у новорожден­
ных, полученные без учета срока гестации,
постнатального возраста и клинического стату­
са, составляют 67±8%, что практически сопо­
ставимо с диапазоном физиологических значе­
ний ЦО у взрослых людей. 

Учитывая достаточно широкой диапазон
физиологических значений ЦО, необходимо
уделять особое внимание не только дискретным
его значениям, но и их вариабельности относи­
тельно исходных данных. По мнению
McCormick P.W et al., значительные изменения
показателя ЦО относительно базовых значений
указывают на дисфункцию и развитие патоло­
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гии головного мозга [22]. По данным S.Nc Neil и
коллег, отклонения дискретных значений ЦО,
превышающие границы 20% от исходного пока­
зателя, могут свидетельствовать о резком изме­
нении клинического состояния ребенка [20].
Кроме того, данные Yanowitr T.D. и соавт. свиде­
тельствуют о том, что флюктуация показателя
ЦО может служить маркером развития инфек­
ционного процесса [23]. 

Исследования, проводившиеся непрерывно в
течение периода гипотермической терапии (ГТ)
и согревания, выявили разницу в оксигенации
мозга между группами детей с благоприятным и
неблагоприятным исходом [24, 25]. Установ ­
лено, что ЦО снижается в первые 4­6 часов
жизни после перенесенной гипоксии и восста­
навливается к 18­го часам [24]. Снижение ЦО
после гипоксии­ишемии было менее очевидным
у младенцев, у которых в последствии развилось
повреждение мозга [25]. Reng et al. описали
значительную разницу в оксигенации мозга от
рождения до первых 12 часов жизни между
группами с наличием или отсутствием повреж­
дений на МРТ [24], а Lemmer S. и соавт., указа­
ли на значительную разницу между группами
благоприятных и не благоприятных исходов
нервного развития через 24 часов в возрасте 2
лет [26]. В исследовании Reng et al. [24] чув­
ствительность и специфичность ЦО для прогно­
зирования неблагоприятного исхода в течение
первых 10 часов гипотермической терапии
составили 100% и 83% соответственно. Lemmer
S. и et al. выявили наивысшую прогностическую
ценность через 24­30 часов жизни с чувстви­
тельностью 92% и специфичностью 64% [26].
Более высокая оксигенация головного мозга
между 24 и 36 часами жизни также значительно
увеличивала вероятность умеренного или тяже­
лого повреждения на МРТ [16]. Повышенная
оксигенация головного мозга, вероятно, связана
с дисфункцией или повреждением митохонд­
рий, что отражается в снижении использования
кислорода. Кроме того, вазопарез и выраженная
перфузия на стадии «вторичного энергетическо­
го сбоя», когда церебральная перфузия, превы­
шает метаболические потребности, приводит к
более высокой оксигенации мозга у младенцев с
тяжелой асфиксией.

Van Bel и др. рассмотрены центральная гемо-
динамика и реакция оксигенации у детей с ГИЭ 
[27]; до гипотермического периода – CBV, HbO2 
и HbD (дезоксигемоглобин) снизились в первые 
12 часов жизни у детей с тяжелой асфиксией, при 
этом параметры стали более стабильными от 12 
до 24 часов жизни.

Meek et al. также отметили повышение CBF 
(cerebral blood flow) и СBV в 1­й день жизни у 
младенцев с тяжелой ГИЭ (III стадия по 
Сарнату) [28]. Эти результаты были дополни­
тельно подтверждены исследованием Nakamura 
et al [29]; CBV был значительно выше в группе с 
неблагоприятным исходом в возрасте 6 часов, а 
к 24 часам церебральная оксигенация была 
значительна выше в той же группе по сравне­
нию с младенцами с благоприятным исходом на 
основе результатов МРТ. Церебральная оксиге­
нация вместе с CBV через 24 часа имела чув­
ствительность и специфичность 100% для про­
гнозируюшей способности неврологического 
исхода на основе результатов МРТ между 7 и 14 
днями после рождения. 

Мониторинг митохондриального окисли­
тельного метаболизма. Jobsis F.F. в своей осно­
вополагающей статье в Science [30] сообщил о 
новом оптическом методе (ИКС), предназначен­
ном для мониторинга изменений концентрации 
цитохром-с-оксидазы (ЦСО, ССО) наряду с 
изменениями оксигемоглобина и дезоксигемог­
лобина для использования в качестве клиниче­
ского инструмента. Используя коммерческую 
систему ИКС. Van Bel et al. описали снижения 
ЦХО с увеличением постнатального возраста у 
младенцев с тяжелым ГИЭ до ТГ [27]. Недавно 
Chalak L.F. et al (2016), провели мониторинг 
ЦХО в доклинической модели с использованием 
широкополосного ИКС (ШИКС) и описали 
значительную корреляцию между показателями 
энергетического состояния мозга и фосфора 
[31]. Bale et al. впоследствии описали новый 
инструмент ШИКС для клинических исследова­
ний [32] и выявили взаимосвязь между измене­
ниями активности ЦХО и тяжестью травмы.

Mitra et al. представили индекс метаболиче­
ской реактивности, используя вейвлет – анализ 
между ССО и МАВР через 48 часов после ТГ 
при ГИЭ, который дифференцировал младенцев
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с благоприятным и неблагоприятным исходом 
[33]. Связь между доставкой кислорода в мозг и 
окислительным метаболизмом митохондрий 
также указала на тяжесть травмы во время ТГ 
[34] и согревания [35]. Результаты этих исследо­
ваний с использованием ШИКС согласуются с
известными патофизиологическими изменения­
ми после ГИЭ и указывают на нарушение окис­
лительного метаболизма в результате поврежде­
ния митохондрий и изменение гемодинамики,
связанное с нейрохимическим каскадным воз­
действием на тонус сосудов головного мозга.

Для мониторинга церебрального окислитель­
ного метаболизма также использовались FTOE и 
скорость мозгового метаболизма потребления 
кислорода (CMRO2); FTOE снизился с первого 
дня жизни в группе с благоприятным исходом по 
сравнению с группой с не благоприятным исхо­
дом [26], что указывает на неспособность исполь­
зовать доступный кислород из­за выраженного 
повреждения митохондрий. Используя систему 
FD­NİRS­DCS, группа из Гарварда [36, 37] 
успешно провела мониторинг CBF и рассчитала 
CMRO2, по принципу Фика. Увеличенный 
CMRO2 и СBV были более чувствительными 
маркерами развивающегося нейронального пов ­
реж дения по сравнению с оксигенацией тканей

мозга в когорте младенцев с признаками пов реж ­
дения мозга на УЗИ и МРТ при ГИЭ [37]. 
Последующее исследование той же группы в 
когорте младенцев, перенесших ТГ, показало 
более низкие CMRO2 и CBF и высокое СBV у 
младенцев во время ТГ по сравнению с контроль­
ными младенцами и значениями после ТГ [36]. 
Причина разницы в выводах CMRO2 не ясна, но 
CMRO2 зависит от CBF, который также был низ­
ким во втором исследовании и не зарегистриро­
ваны в первом. Исходы нервного развития во 
втором исследовании в возрасте 18 месяцев 
(нормальный исход 56,6%) были анало­гичны 
результатам, описанным в литературе.

Таким образом, ИКС можно использовать для 
непрерывного неинвазивного наблюдения у 
постели больного, не прерывая рутинный уход 
за больными. Контрольные диапазоны rSO2 и 
FTOЕ у разных младенцев различаются, на их 
значения влияет множество факторов: метабо­
лическая активность тканей, статус перфузии, 
артериальное давление и уровень гемоглобина у 
новорожденных детей с ГИЭ. Поскольку rSO2

зависит от положения датчика, в каждом иссле­
довании необходимо указывать тип датчика 
оксиметра ИКС, используемый с их эталонными 
значениями.
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XÜLASƏ

HİPOKSİK­İŞEMİK ENSEFALOPATİYASI OLAN YENİDOĞULAN UŞAQLARIN
NEYROMONİTORİNQİNDƏ SEREBRAL İNFRAQIRMIZI SPEKTROSKOPİYA

Rəhimova L.R.
Azərbaycan Tibb Universiteti, nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Hipoksik­işemik ensefalopatiyası olan yenidoğulan uşaqlarda serebral oksigenləşmənin klinik tədqiqatları üçün
infraqırmızı spektroskopiyanın (İQS) istifadəsinin əsas prinsipləri haqqında ədəbiyyat mənbələri icmalda təqdim
edilmişdir. Həmçinin, serebral oksigenləşmə və mitoxondrial oksidləşdirici metabolizmin monitorinqi üçün İQS­nın
istifadəsinin nəticələri təqdim olunmuşdur. 
Açar sözlər: hipoksik­işemik ensefalopatiya, yenidoğulanlar, infraqırmızı spektroskopiya.

SUMMARY

CEREBRAL INFRARED SPECTROSCOPY IN NEUROMONITORING 
OF NEWBORNS WITH HYPOXIC­ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY

Ragimova L.R.
Azerbaijan Medical University, Nevrology department, Baku, Azerbaijan

The review presents literature data on the basic principles of using infrared spectroscopy (ICS) for clinical studies
of cerebral oxygenation in newborns with hypoxic­ischemic encephalopathy. The results of using ICS for monitor­
ing cerebral oxygenation and mitochondrial oxidative metabolism are presented.
Keywords: hypoxic­ischemic encephalopathy, newborn, infrared spectroscopy.
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