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Аннотация
Введение. Постаноксическая энцефалопатия (ПАЭ) у детей — редкое клиническое состояние, в синдромокомплексе которого домини-
руют нарушение движения и угнетение уровня сознания. Тяжесть клинических проявлений не позволяет формировать прогноз восста-
новления утраченных функций, основываясь только на данных клинического осмотра, и требует полноценного нейрофизиологического 
и нейровизуализационного скринингов, объёмы и сроки которых не определены. Не установлена также взаимосвязь между возрастом 
ребёнка на момент постгипоксического повреждения и компенсаторными возможностями центральной нервной системы в части вос-
становления функции произвольных движений. 
Цель исследования: оценить структурную и функциональную сохранность кортикоспинальных и таламокортикальных проекций  
у детей с ПАЭ и определить ведущие диагностические маркеры прогнозирования клинических исходов в части восстановления функции 
произвольных движений с учётом возраста пациента на момент развития постгипоксического состояния.
Материалы и методы. В исследование включены результаты динамического наблюдения 12 детей с ПАЭ в возрасте от 1 года до  
16 лет в течение 1-го года болезни. Клинико-инструментальное обследование включало оценку моторной функции, уровня нарушения 
сознания, наличия пароксизмальных моторных феноменов, соматосенсорных вызванных потенциалов при стимуляции срединных не-
рвов, видеоэлектроэнцефалографического мониторинга, одностимульной транскраниальной магнитной стимуляции, морфометрии 
структур головного мозга, магнитно-резонансной трактографии кортикоспинального тракта (КСТ) от первичной моторной коры и 
дополнительной моторной зоны, визуальную оценку степени выраженности атрофических изменений головного мозга с акцентом на 
КСТ и подкорковые структуры, участвующие в реализации функции произвольного движения.
Результаты. В клиническом синдромокомплексе детей с ПАЭ нарушение движения и угнетение уровня сознания в 50% случаев сочета-
ется с наличием генерализованных дистоний. Миоклонус был зарегистрирован только в младшей возрастной группе у детей с наблаго-
приятным клиническим исходом восстановления. Регресс неврологической симптоматики более выражен в промежуточном периоде 
болезни. Нейрофизиологическими и нейрорадиологическими предикторами благоприятного исхода ПАЭ с учётом возрастзависимой 
концепции становления локомоторного акта в нашем исследовании стали: в возрасте < 6 лет наличие кортикальных компонентов 
соматосенсорных вызванных потенциалов (≥ 4 баллов по шкале Houlden), физиологических паттернов сна и доминирующего ритма по 
данным видеоэлектроэнцефалографического мониторинга (в промежуточном периоде болезни). В возрасте 6–16 лет, помимо описанных 
выше параметров, учитывали неизменённые порог вызванного моторного ответа или время центрального моторного проведения и  
≤ 5 баллов по шкале оценки степени выраженности атрофических изменений КСТ и подкорковых структур, участвующих в реализации 
функции произвольного движения при магнитно-резонансной томографии. У ребёнка 14 лет с частично сохранным КСТ при тотальном 
поражении таламокортикальной афферентации функция произвольного движения не восстановилась. 
Заключение. Полученные данные указывают на важность сохранности афферентного звена центральной нервной системы у детей  
с ПАЭ во всех возрастных группах, а также создают предпосылку для формирования рекомендаций по объёмам и срокам исследований 
в зависимости от возраста ребёнка. Период формирования локомоторного акта сопряжён с низкой информативностью нейрофизиоло-
гических и нейрорадиологических методов оценки анатомо-функциональной сохранности КСТ. Подтверждение полученных результатов 
требует проведения исследований в большем количестве клинических наблюдений с последующей статистической обработкой полу-
ченных данных.
Ключевые слова: постаноксическая энцефалопатия; кортикоспинальный тракт; таламокортикальные проекции; вызван-
ный моторный ответ; магнитно-резонансная трактография
Этическое утверждение. Исследование проводилось при добровольном информированном согласии законных пред-
ставителей пациентов. Протокол исследования одобрен локальным этическим комитетом Научно-исследовательского 
института неотложной детской хирургии и травматологии (протокол № 23 от 28.09.2023). 

Источник финансирования. Авторы заявляют об отсутствии внешних источников финансирования при проведении 
исследования.

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.17816/ACEN.1423&domain=PDF&date_stamp=2026-06-30


Анналы клинической и экспериментальной неврологии. 2026. Т. 20, № 2. DOI: https://doi.org/10.17816/ACEN.1423 37

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология
Диагностические предикторы исхода постаноксической энцефалопатии у детей

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии явных и потенциальных конфликтов интересов, связанных  
с публикацией настоящей статьи

Адрес для корреспонденции: 119180, Россия, Москва, ул. Большая Полянка, д. 22. НИИ неотложной детской хирургии  
и травматологии — Клиника доктора Рошаля. E-mail: dr.d.kanshina@gmail.com. Каньшина Д.С.

Для цитирования: Каньшина Д.С., Мельников И.А., Ублинский М.В., Исмиев Д.А., Шмелёва Д.В., Кобзева Е.А.,  
Иванов С.Б., Ахадов Т.А. Нейрофизиологические и нейрорадиологические предикторы исхода постаноксической энце-
фалопатии у детей. Анналы клинической и экспериментальной неврологии. 2026;20(2):36–45.
DOI: https://doi.org/10.17816/ACEN.1423
EDN: https://elibrary.ru/NKCJVG

Поступила 10.09.2025 / Принята в печать 17.02.2026 / Опубликована 30.06.2026

Neurophysiological and Neuroradiological 
Predictors of Outcome in Postanoxic 

Encephalopathy in Children
Daria S. Kanshina1, Ilia A. Melnikov1, Maxim V. Ublinskiy1, Dzheikhun A. Ismiev1, Daria V. Shmeleva1, Elizaveta A. Kobzeva1, 

Sergey B. Ivanov2, Tolibdzhon A. Akhadov1 
1Research Institute of Emergency Pediatric Surgery and Trauma — Dr. Roshal’s Clinic, Moscow, Russia;

2Lomonosov Moscow State University, Moscow, Russia
Abstract
Introduction. Postanoxic encephalopathy (PAE) in children is a rare clinical condition characterized by movement disorders and decreased level of 
consciousness. The severity of clinical manifestations does not allow for defining a prognosis for the recovery of lost functions based solely on the 
results of the clinical examination and necessitates a comprehensive neurophysiological and neuroimaging screening, the scope and timing of which 
are undefined. The relationship between the child’s age at the time of hypoxic injury and the central nervous system ability to restore voluntary 
motor function has not yet been established.
Study aim: To assess the structural and functional integrity of corticospinal and thalamocortical projections in children with PAE and to identify the 
leading diagnostic markers for predicting clinical outcomes regarding the restoration of voluntary motor function, taking into account the patient’s 
age at the time of injury.
Materials and methods. The study included the results of follow-up assessment of 12 children with PAE aged from 1 to 16 years over the first year 
after injury. Clinical and instrumental examination included assessment of motor function, level of consciousness, presence of paroxysmal motor 
phenomena, somatosensory evoked potentials upon median nerve stimulation, video-electroencephalographic monitoring, single-pulse transcranial 
magnetic stimulation, brain structure morphometry; magnetic resonance tractography of the corticospinal tract (CST) from the primary motor 
cortex and supplementary motor area, visual assessment of the severity of atrophic brain changes with a focus on the CST and subcortical 
structures involved in voluntary motor function.
Results. The clinical patter of movement disorders and decreased level of consciousness in children with PAE included generalized dystonias in 50% 
of cases. Myoclonus was recorded only in the younger age group in children with an unfavorable clinical outcome. Improvement of neurological 
symptoms was more pronounced in the intermediate period of the disease. Neurophysiological and neuroradiological predictors of a favorable PAE 
outcome, considering the age-dependent concept of locomotor act formation in our study, were: in children aged < 6 years — cortical components 
of somatosensory evoked potentials (≥ 4 points on the Houlden grading system), physiological sleep patterns, and a dominant rhythm according 
to video-electroencephalographic monitoring (in the intermediate period of the disease). In children aged 6–16 years, in addition to the parameters 
described above, unchanged threshold of the evoked motor response or central motor conduction time and ≤ 5 points on the scale for assessing 
the severity of atrophic changes in the CST and subcortical structures involved in voluntary movement function on magnetic resonance imaging 
were considered. In a 14-year-old child with a partially preserved CST but total damage to the thalamocortical afferentation, voluntary movement 
function did not recover. 
Conclusion. The data indicate the importance of preserving the afferent component of the central nervous system in children with PAE across 
all age groups and also create a prerequisite for developing recommendations on the scope and timing of investigations depending on the child’s 
age. The period of locomotor act formation is associated with low diagnostic value of neurophysiological and neuroradiological methods for 
assessing the anatomical and functional integrity of the CST. Confirmation of the obtained results requires studies with a larger number of clinical 
observations followed by statistical data processing.
Keywords: postanoxic encephalopathy; corticospinal tract; thalamocortical projections; evoked motor response; magnetic resonance 
tractography
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Введение

Постаноксическая энцефалопатия (ПАЭ) — редкое поли
этиологическое клиническое состояние, в отношении 
которого существует мнение, что положительные клини-
ческие исходы в детской популяции встречаются чаще, 
чем во взрослой [1]. Дебют заболевания на этапе неза-
вершённости процессов миелинизации и синаптогенеза 
исторически трактуется как «потенциальный резерв» 
возможности (ре)абилитации ребёнка с тяжёлой ПАЭ, 
однако описания отдельных клинических случаев и се-
рий наблюдений демонстрируют неоднозначность тако-
го суждения [2, 3]. Невозможность сформировать про-
гноз восстановления ребёнка с ПАЭ, основываясь только  
на данных клинического осмотра, диктует необходимость 
применения функциональных и лучевых методов диагно-
стики, объём которых не регламентирован. Не опреде-
лена взаимосвязь между возрастом ребёнка на момент 
повреждающего события и информативностью диагно-
стических модальностей. Следовательно, актуальным 
является изучение диагностических маркеров прогнози-
рования исходов ПАЭ у детей с учётом возраста ребёнка  
на момент развития постгипоксического состояния.

Цель исследования: оценить структурную и функцио
нальную сохранность кортикоспинального трак-
та (КСТ) и таламокортикальных проекций (ТКП)  
у детей с тяжёлой ПАЭ и определить ведущие диагности-
ческие маркеры прогнозирования клинических исходов  
в части восстановления функции произвольных движе-
ний с учётом возраста пациента на момент развития 
постгипоксического состояния.

Материалы и методы

В исследование включены 12 детей (4 девочки и 8 маль-
чиков) в возрасте 1–16 лет в промежуточном (до 6 мес) 
и отдалённом (до 1 года) периодах ПАЭ, проходивших 
реабилитационное лечение на базе НИИ неотложной 
детской хирургии и травматологии в 2020–2024 гг. 

Критерии включения:
•	 установленный диагноз ПАЭ;

•	 наличие информированного согласия законного пред-
ставителя ребёнка. 

Критерий исключения: указание в анамнезе на врож-
дённую патологию центральной нервной системы (ЦНС)  
c поражением КСТ или ТКП.

Частичным ограничением исследования являлось нали-
чие у ребёнка имплантированных устройств, в частно-
сти кардиостимулятора, препятствующего проведению 
исследований с использованием магнитного поля (в 2 
случаях). Также не всем пациентам удалось выполнить 
запланированный объём исследования, а именно ней-
ровизуализацию, в том числе в динамике, в случаях 
технической неисправности томографа в период го-
спитализации, при развитии внутрибольничной ин-
фекции, когда проведение интервенции с применением 
седации было не обосновано. В 3 случаях магнитно-
резонансная томография (МРТ) пациентам была вы-
полнена накануне госпитализации в стороннем лечеб-
но-профилактическом учреждении, однако её качество  
не позволяло провести морфометрию и трактографию 
зон интереса, а повторение исследования с седацией с 
коротким интервалом не было этически оправданным. 

Исследование одобрено локальным этическим комите-
том НИИ неотложной детской хирургии и травматологии 
(протокол № 23 от 28.09.2023). 

С учётом возрастзависимой концепции становления 
и закрепления локомоторного акта, базирующейся  
на системно-функциональных идеях, в том числе те-
ории афферентного синтеза П.К. Анохина и теории  
Н.А. Бернштейна об иерархическом механизме управ-
ления движением, все пациенты были разделены на 3 
возрастные группы:
•	 I (1–6 лет) — становление локомоторного акта (n = 7);
•	 II (6–12 лет) — закрепление локомоторного акта (n = 1);
•	 III (12–16 лет) — сформированный локомоторный акт 

(n = 4).

Всем пациентам проводили стандартное неврологическое 
обследование с оценкой больших моторных функций по 
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тографию КСТ от дополнительной моторной зоны (ДМЗ) 
и первичной моторной коры (ПМК). Для выполнения 
сегментации и морфометрии использовали трёхмерные  
T1-взвешенные изображения головного мозга, получен-
ные на МР-томографе «Achieva dStream 3T» («Philips»). 
Для получения данных МР-трактографии использовали 
эхо-планарную импульсную последовательность со сле-
дующими параметрами: TR = 9431 мс; TE = 70 мс; ма-
трица 120/144 пикселей; FOV = 240 мм; размер вокселя  
2 × 2 × 2 мм; фактор ускорения (EPI factor) = 63; межсрезо-
вое расстояние (gap) = 0; количество усреднений сигнала 
(NSA)  = 2; диффузионные градиенты были приложены  
в 32 неколинеарных направлениях.

С целью сопоставления результатов МР-трактографии с 
нормативными данными была набрана группа контроля, 
представленная 30 детьми в возрасте 6–16 лет, обращав-
шихся к неврологу амбулаторного звена и не имевших 
анамнестических или клинических данных, указываю-
щих на поражение КСТ. 

Система оценки структурного повреждения головного 
мозга по данным МРТ была разработана по аналогии  
с классификацией, предложенной для оценки структур-
ных повреждений при ДЦП с акцентом на структуры 
моторного представительства [8]. Оценка проводилась 
в областях корковых моторных зон обоих полушарий — 
первичной моторной коре (М1), дополнительной мотор-
ной зоне (ДМЗ) и премоторной коре (ПМК) :
•	 0 — норма; 

шкале Международной системы классификации глобаль-
ных моторных функций (Gross Motor Function Classification 
System, GMFCS)1. Дифференциальную диагностику нару-
шения уровня сознания проводил клинический психолог 
с применением шкалы восстановления сознания Добро-
хотовой–Зайцева и шкалы коммуникативной активности 
Быковой–Лукьянова (SCALB) [4]. Электрофизиологические 
исследования были выполнены по стандартизированным 
протоколам и включали регистрацию соматосенсорных вы-
званных потенциалов (ССВП) при стимуляции срединных 
нервов по двухканальной схеме (Erbi/Erbc и C3’/C4’) с оцен-
кой кортикальных компонентов по шкале Houlden, 19-ка-
нальный двухчасовой видеоэлектроэнцефалографический 
мониторинг (ВЭЭМ) с регистрацией паттернов сна, одно-
стимульную транскраниальную магнитную стимуляцию 
(осТМС) с оценкой параметров вызванного моторного от-
вета (ВМО) и времени центрального моторного проведения 
(ВЦМП) по кортикоцервикальному тракту с регистрацией 
потенциалов с m. abductor pollicis brevis с 2 сторон [5–7]. 

Нейрорадиологические исследования включали стан-
дартный протокол структурной МРТ, используемый в 
НИИ неотложной детской хирургии и травматологии, по 
данным которой проводили сегментацию и морфометрию 
структур головного мозга с использованием программно-
го комплекса Vol2Brain, магнитно-резонансную (МР) трак-

1Cerebral Palsy Alliance. Gross Motor Function Classification System (GMFCS). URL: https://cparf.org/
what-is-cerebral-palsy/severity-of-cerebral-palsy/gross-motor-function-classification-system-gmfcs

Таблица 1. Клинические данные пациентов с ПАЭ в период 1-й госпитализации

Пациент
Возраст, 

лет
Пол Уровень сознания GMFCS

Период заболевания Клинические феномены

промежуточный отдалённый
генерализованные 

дистонии 
миоклонус

С. 12 М

Ясное сознание  
с интеллектуально-

мнестической  
недостаточностью

3 + + –

М. 2 Ж МУС– 5 + + –

П. 5 М МУС– 5 + + +

Б. 5 Ж МУС– 5 + + –

Б. 4 Ж МУС+ 5 + + –

П. 14 М МУС+ 5 + – –

Б. 9 М МУС+ 5 + + –

С. 3 Ж МУС+ 5 + + +

М. 3 М МУС+ 5 + + –

М. 1 М МУС– 5 + + –

М. 15 М
Ясное сознание  

с интеллектуально-мнестической 
недостаточностью

3 + – –

А. 16 М МУС+ 5 + – –

Примечание. МУС — минимальный уровень сознания (+/–); GMFCS — Gross motor function classification system (Международная система классификации глобальных моторных 
функций).

https://cparf.org/what-is-cerebral-palsy/severity-of-cerebral-palsy/gross-motor-function-classificat
https://cparf.org/what-is-cerebral-palsy/severity-of-cerebral-palsy/gross-motor-function-classificat
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•	 0,5 — лёгкое увеличение очагов (↑) на T2/FLAIR или 
лёгкая атрофия (≤ 25%); 

•	 1,0 — умеренное ↑T2/FLAIR или умеренная атрофия  
(25–50%), или киста ≤ 1,5 см; 

•	 1,5 — выраженное ↑T2/FLAIR или выраженная атрофия 
(≥ 50%), или киста ≥ 1,5 см. 

Кроме того, были оценены КСТ на предмет дегенерации 
и потери их объёмов:
•	 0 — норма; 
•	 0,5 — лёгкое ↑T2/FLAIR или лёгкая атрофия; 
•	 1,0 — умеренное ↑T2/FLAIR или умеренная атрофия, 

или Валлеровская дегенерация (ВД); 
•	 1,5 — выраженное ↑T2/FLAIR или выраженная атро-

фия/исчезновение, или прямое повреждение. 

Оценивали также изменения подкорковых моторных уз-
лов — стриатума и таламуса с обеих сторон (0 — норма; 
0,5 — лёгкое ↑T2/FLAIR или лёгкая атрофия (≤ 25%); 1 — 
умеренное ↑T2/FLAIR или умеренная атрофия (25–50%), 
или очаги; 1,5 — выраженное ↑T2/FLAIR или выраженная 
атрофия (≥ 50%), или крупные очаги/кисты.

Результаты 

Из 12 детей значимый регресс неврологической симпто-
матики в части частичного восстановления локомотор-
ной функции при сохранности когнитивного дефицита 
имели 4 ребёнка (мальчики в возрасте 3, 9, 12 и 15 лет) — 
по 1 ребёнку из I и II возрастных групп и 2 ребёнка  
из III группы. Темпы регресса более выражены в проме-
жуточном периоде болезни.

Согласно представленным данным в клинической картине 
у детей с ПАЭ преобладали генерализованные дистонии, у 
1 ребёнка I возрастной группы с неблагоприятным клини-
ческим исходом отмечалось наличие миоклонуса (табл. 1).

Диагностическая осТМС выполнена у 10 детей из 12 (у 2 
был установлен кардиодефибриллятор), при этом 3 ребёнка 
были обследованы в динамике. Значимый прогресс в реаби-
литации имели 3 ребёнка из 10 обследованных (по 1 из каж-
дой категории). Только один из них был обследован дваж-
ды и продемонстрировал нормализацию моторного порога 
и амплитуды ВМО к отдалённому периоду заболевания.  
У ребёнка 3 лет при благоприятном клиническом исходе за-
регистрировать ВМО при осТМС не удалось (табл. 2).

Морфометрия и сегментация структур головного мозга 
была выполнена 7 детям (2 в динамике). Два пациента 
из I и III групп с положительным клиническим исходом  
в число исследуемых не вошли. Ребёнок с лучшим клини-
ческим исходом в части восстановления моторной функ-
ции из II группы имел неизменённые объёмы исследуе-
мых областей мозга как при первичном исследовании, 
так и в динамике. Обращает внимание снижение объёма 
таламусов, а также дефицит объёма извилин и толщины 
кортикального слоя, участвующего в формировании КСТ, 
у 6 из 7 обследуемых детей (табл. 3). 

МР-трактография была выполнена 7 пациентам, 2 —  
в динамике. Данные детей старше 6 лет были сопостав-

лены с результатами контрольной группы. Среди детей  
II и III групп, независимо от клинического исхода, отмеча-
лось снижение коэффициента фракционной анизотропии 
(ФА) и повышение ИКД в сравнении с группой контроля 
(табл. 4).

Согласно результатам оценки степени выраженности 
атрофических изменений структур головного мозга, вы-
полненной у 10 из 12 детей (у 3 в динамике), самый млад-
ший по возрасту ребёнок (мальчик в возрасте 1 года) имел 
наиболее значимый объём структурного повреждения  
в обоих полушариях. Перивентрикулярная лейкомаляция 
имела тенденцию к разрешению в динамике ПАЭ, что 
прослежено в 2 из 3 исследований в динамике. Пациенты 
из II и III групп с благоприятным исходом восстановле-
ния имели ≤ 5 баллов в оценке степени выраженности 
атрофических изменений КСТ, стриатума и таламусов. 
Пациент 3 лет с благоприятным исходом восстановления 
имел 10 баллов в промежуточном периоде ПАЭ, что было 
выше значений других детей из I группы с неблагопри-
ятным исходом (табл. 5).

ССВП и ВЭЭМ были выполнены всем 12 детям (у 3 в ди-
намике). Дети с благоприятным клиническим исходом 
имели сохранные паттерны сна, доминирующий ритм, 
более 4 баллов по шкале Houlden, что соответствует со-
хранённым, но изменённым кортикальным потенциалам 
N20. Два мальчика более старшего возраста (12 и 15 лет) 
имели увеличение латентности комплекса N20, коррели-
рующего клинически со степенью выраженности интел-
лектуально-мнестической недостаточности (табл. 6). 

Обсуждение

Среди пациентов I группы (наиболее многочисленной  
в представленном исследовании) положительный исход 
в части частичного регресса неврологических симптомов 
наблюдался только у 1 ребёнка в возрасте 3 лет с анамне-
зом краткосрочного эпизода утопления в пресной воде. 

Анализ пациентов I группы демонстрирует тенденцию  
к благоприятному прогнозу восстановления при постги-
поксическом характере поражения, полученным в пери-
од формирования локомоторного навыка при наличии 
кортикальных компонентов ССВП (≥ 4 баллов по шкале 
Houlden) в сочетании с сохранным доминирующим рит-
мом и физиологическими паттернами сна (по данным 
ВЭЭМ) в промежуточном периоде болезни. Результаты 
морфометрии кортикального моторного представитель-
ства и таламусов показали высокую частоту атрофиче-
ских изменений, при этом увеличение в объёме извилин 
и толщины кортикального слоя в динамике не сопро-
вождалось восстановлением их функции. Оценка струк-
турного поражения оказалась менее информативной  
в части прогноза восстановления среди детей I группы, 
что, возможно, связано с небольшим количеством на-
блюдений и/или ограничением метода в части иденти-
фикации репаративных процессов и возрастзависимой  
миелинизации. Диагностическая осТМС в промежуточ-
ном и отдалённом периодах заболевания у детей с ПАЭ 
в возрасте до 6 лет малоинформативна в части прогноза 
восстановления моторной функции. Эпилептиформная 
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по шкале Houlden) и ВЭЭМ (наличием основного ритма 
и физиологических паттернов сна). По данным мор-
фометрии у ребёнка отмечалась сохранность объёмов 
оцениваемых структур головного мозга. По резуль-
татам структурной оценки головного мозга пациент 
имел менее 2 баллов в обоих полушариях (при 15 мак-
симальных в исследуемой выборке — при выраженных 
атрофических изменениях). 

Из наблюдаемых 4 детей III группы у 2 имелись огра-
ничения к исследованию — наличие кардиостимулятора.  
В результате осТМС была проведена только 2 детям 12 
и 14 лет. У ребёнка 14 лет при отсутствии произволь-
ных движений отмечена возможность регистрации из-
менённых ВМО (низкоамплитудных), а у ребёнка 12 лет 
при восстановлении функции выполнения произвольных 
движений отмечалось билатеральное увеличение ВЦМП  
по кортикоцервикальному тракту при неизменённом по-
роге ВМО. Оценка структур головного мозга продемон-
стрировала меньшее количество баллов у пациентов 12 и 

Таблица 2. Параметры ВМО и ВЦМП при осТМС у пациентов с ПАЭ с отведением с m. abductor pollicis brevis  
с обеих сторон

Паци-
ент

Воз-
раст, 
лет

Период  
заболева-

ния

Параметры вызванного моторного  
ответа правого полушария

Время  
централь­

ного 
моторного 
проведе­

ния право­
го КСТ

Параметры вызванного моторного ответа 
левого полушария

Время  
централь­

ного 
моторного 
проведе­

ния левого 
КСТ

мотор­
ный  

порог, 
%

латент­
ность, 

мс

ампли­
туда, мВ

площадь, 
мВ×мс

мотор­
ный  

порог, %

латент­
ность, 

мс

ампли­
туда, мВ

площадь, 
мВ×мс

С. 3
Промежу-

точный
– – – – – – – – – –

С. 4
Отдалён-

ный
– – – – – – – – – –

Б. 9
Промежу-

точный
85* 18,7 3,31 11,3 6,8 85* 19,8 0,977 3 9,01

Б. 10
Отдалён-

ный
75 18,8 1,21 5,4 7,43 75 19,1 0,828 2,2 7,33

П. 14
Отдалён-

ный
85* 17,2 0,107* 0,4 6,23 85* 29,3* 0,048* 0,4 12*

С. 12
Отдалён-

ный
60 20,8 0,692 3 10,4* 50 22,1* 2,07 5,9 10,7*

М. 2
Промежу-

точный
– – – – – – – – – –

П. 5
Отдалён-

ный
– – – – – – – – – –

Б. 5
Промежу-

точный
– – – – – – – – – –

Б. 4
Промежу-

точный
– – – – – – – – – –

Б. 5
Отдалён-

ный
– – – – – – – – – –

М. 3
Промежу-

точный
– – – – – – – – – –

М. 1
Промежу-

точный
– – – – – – – – – –

Примечание. *Параметры, отличные от нормативных значений. Приведённые нормативные данные взяты из возрастной динамики параметров вызванного моторного ответа и вре-
мени центрального моторного проведения у детей (по К. Muller и соавт.2).

2Muller K, Homberg V, Lenard HG. Magnetic stimulation of motor cortex and nerve roots in 
children. Maturation of cortico-motoneuronal projections. Electroencephalogr Clin Neurophysiol. 
1991;81(1):63–70. DOI: http://doi.org/10.1016/0168-5597(91)90105-7

активность может регистрироваться как в промежуточ-
ном, так и в отдалённом периодах, утяжеляя процесс 
реабилитации ребёнка. 

II группа, соответствующая этапу закрепления локомо-
торного акта, представлена 1 клиническим случаем. Он 
продемонстрировал лучший исход восстановления локо-
моторной функции среди всех наблюдаемых нами паци-
ентов с ПАЭ. 

Течение болезни сопровождалось наличием ВМО при 
стимуляции обеих гемисфер с повышением моторно-
го порога в промежуточном периоде болезни и после-
дующей его нормализацией к отдалённому периоду. 
Афферентные ТКП были функционально состоятель-
ны, что подтверждено результатами ССВП (≥ 4 баллов  
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Таблица 3. Результаты морфометрического автоматического количественного объёмного анализа структур  
головного мозга

Паци-
ент

Возраст, 
лет

Период ПАЭ

Объём извилины/толщина кортикального слоя Тала-
мусы/
объём

правое полушарие левое полушарие

ПЦИ СЛИ ДМЗ ПЦИ СЛИ ДМЗ

С. 3 Промежуточный 9,92*/1,6* 17,88*/2,03* 3,54*/2,19* 10,31*/1,59* 17,21*/2,11* 4,46*/2,13* 5,13*

С. 4 Отдалённый 12,09*/3,03* 22,48/3,44 4,41*/3,97* 12,36*/2,86 24,14/3,36 4,76*/3,6 7,46*

Б. 9 Промежуточный 11,24/1,22 16,46/1,61 4,65/1,87 11,1/1,1 17,86/1,52 5,04/1,68 9,07

Б. 10 Отдалённый 13,3/2,37 20,28/3,3 5,51/3,34 12,25/2,37 21,17/2,9 5,76/3,1 10,74

П. 14 Отдалённый 8,46*/1,14* 17,54*/1,63* 4,03*/1,66* 8,38*/1,39* 13,71*/1,54* 4,01*/1,6* 4,78*

С. 12 Отдалённый 11,43*/1,69* 20,6/2,13* 3,88*/2,56 12,21*/1,53* 19,18*/1,98* 4,5/2,17* 9,05*

П. 5 Отдалённый 8,04*/2,8* 16,11/2,56 3,26*/3,52* 8,42/2,5* 18,35/2,62 3,42/3,29 6,35*

Б. 4 Промежуточный 8,46*/1,82 13,13*/2,22* 3,65*/2,14* 9,25*/1,55* 12,55*/2,05* 3,3*/2,23* 6,19*

Б. 5 Отдалённый 9,06*/1,93 14,48*/2,54 3,8*/2,29* 9,51*/1,62* 13,25*/2,29* 3,4*/2,17* 6,96*

М. 1 Промежуточный 5,67*/2,73* 9,7*/2,2 2,15*/1,7* 5,02*/2,13 9,2*/2,19 1,41*/1,35* 2,29*

Примечание. ПЦИ — прецентральная извилина; СЛИ — среднелобная извилина; *снижение объёма относительно возрастной нормы.

Таблица 4. Результаты МР-трактографии КСТ, исходящих из ПМК и ДМЗ обоих полушарий

Па
ци

ен
т

Во
зр

ас
т, 

ле
т

Период  
заболе-
вания

Тракт ДМЗ слева Тракт ДМЗ справа Тракт ПМК слева Тракт ПМК справа

об
ъё

м

дл
ин

а

Ф
A

AD
C

об
ъё

м

дл
ин

а

Ф
A

AD
C

об
ъё

м

дл
ин

а

Ф
A

AD
C

об
ъё

м

дл
ин

а

FA AD
C

С. 3
Промежу-

точный
433 100,5 0,467 0,892 – – – – – – – – – – – –

С. 4
Отдалён-

ный
1194 106,8 0,386 1,039 2061 108,7 0,395 1,097 477 90 0,461 1,04 577 108,5 0,444 1,039

Б. 9
Промежу-

точный
– – – – – – – – 575 110 0,445* 0,906* 1470 125 0,48*6 0,932*

Б. 10
Отдалён-

ный
1561 135 0,478* 0,928* 383* 123 0,481* 0,89* 3072 141 0,476* 0,931* 2200 133 0,447* 0,921*

П. 14
Отдалён-

ный
1438 104 0,434* 1,1* 2977 138 0,432* 1,012* 1061* 115 0,453* 1,02* 4655 126 0,433* 1,057*

С. 12
Отдалён-

ный
2955 123 0,483* 0,959* 3338 136 0,389* 0,997* 3672 135 0,47* 0,975* 3505 125 0,448* 0,998*

П. 5
Отдалён-

ный
1900 124 0,395 1,098 2011 123 0,379 1,154 1961 124 0,402 1,086 1522 105 0,391 1,239

Б. 4
Промежу-

точный
1061 130 0,428 0,944 466 99,9 0,396 0,947 1566 127 0,401 1,083 1316 101 0,412 1,215

М. 1
Промежу-

точный
– – – – – – – – – – – – – – – –

N. 6–6

34
01

,1
3 

± 
29

62
,4

5

12
0,

15
 ±

 2
2,

83

0,
69

 ±
 0

,1
2

0,
67

 ±
 0

,0
85

37
14

,6
6 

± 
25

59
,3

6

12
0,

05
 ±

 1
8,

96

0,
68

 ±
 0

,0
4

0,
67

 ±
 0

,0
5

60
05

,4
4 

± 
48

19
,0

4

12
1,

73
 ±

 2
0,

47

0,
69

 ±
 0

,0
5

0,
67

 ±
 0

,0
7

63
76

,9
2 

± 
61

97
,4

1

12
3,

43
 ±

 1
4,

00

0,
68

 ±
 0

,0
4

0,
68

 ±
 0

,0
8

Примечание. ADC — измеряемый коэффициент диффузии; незаполненное поле — построение тракта невозможно; *отклонение от нормы.
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Таблица 5. Оценка степени выраженности атрофических изменений КСТ и подкорковых структур, участвующих  
в реализации функции произвольного движения по данным МРТ

Па
ци

ен
т

Во
зр

ас
т, 

ле
т

Период  
заболевания

Слева Справа
Общая  
сумма 
баллов

M
1

ПМ
К

Д
М

З

КС
Т

ст
ри

ат
ум

та
ла

м
ус

су
м

м
а 

ба
лл

ов

M
1

ПМ
К

Д
М

З

КС
Т

ст
ри

ат
ум

та
ла

м
ус

су
м

м
а 

ба
лл

ов

С. 3 Промежуточный       ++ + ++ 2,5       +++ + ++ 3 5,5
С. 4 Отдалённый       ++ + ++ 2,5       ++ + ++ 2,5 5
Б. 9 Промежуточный         + + 1         + + 1 2
Б. 10 Отдалённый           + 0,5           + 0,5 1
П. 14 Отдалённый +++ ++ ++ ++ ++ ++ 6,5 +++ ++ ++ ++ ++ ++ 6,5 13
С. 15 Отдалённый       ++ + ++ 2,5       ++ + ++ 2,5 5
М. 3 Промежуточный ++ + + ++ ++ ++ 5 ++ + + ++ ++ ++ 5 10
П. 5 Отдалённый + + + + ++ ++ 4 + + + + ++ ++ 4 8
Б. 4 Промежуточный + + + + + + 3 + + + + + + 3 6
Б. 5 Отдалённый + + + + + + 3 + + + + + + 3 6
М. 1 Промежуточный +++ +++ +++ ++ ++ ++ 7,5 +++ +++ +++ ++ ++ ++ 7,5 15
M. 15 Промежуточный   + ++     + 2     ++     + 1,5 3,5
А. 16 Отдалённый +++ +   + ++   3,5 +++ +   + ++   3,5 7 

Примечание. Пустое поле — норма; + 0,5 (лёгкая); ++ 1 (умеренная); +++ 1,5 (выраженная) степени атрофии.

Таблица 6. Результаты оценки кортикальных ССВП и ВЭЭМ детей с ПАЭ

Па
ци

ен
т

Во
зр

ас
т, 

ле
т

Период  
заболевания

N20 правого полушария N20 левого полушария
Шкала 
Houlden

ВЭЭМ

латентность, 
мс

амплитуда, 
мкВ

латентность, 
мс

амплиту-
да, мкВ

эпилепти-
формная 

активность

домини-
рующий 

ритм

паттерны 
сна

С. 3 Промежуточный – – – – 1 + – –
С. 4 Отдалённый – – 20,5* 1,47 2 + + +
Б. 9 Промежуточный 20,6 4,8 20,2 4,6 4 + + +
Б. 10 Отдалённый 15,1 0,385 15,3 0,21 6 – + +
П. 14 Отдалённый – – – – 1 – – –
С. 12 Отдалённый 21,8* 5,5 17,1 3,28 5 – + +
М. 2 Промежуточный 13,4 0,414* – – 2 + – +
П. 5 Отдалённый – – – – 1 – + НЗ
Б. 5 Промежуточный – – – – 1 – – –
Б. 4 Промежуточный – – – – 1 + – –
Б. 5 Отдалённый – – – – 1 + + +
М. 3 Промежуточный 23,3* 4,24 23,8* 0,138 4 – + +
М. 1 Промежуточный 21,7* 0,263 – – 2 – – –
М. 15 Промежуточный 26,8* 6,82 26,7* 3,55 4 – + +
А. 16 Отдалённый – – – – 1 – – НЗ

Примечание. НЗ — ребёнок не заснул; * отклонение от нормативных значений. 

15 лет с благоприятным исходом в сравнении с пациен-
том 16 лет с неблагоприятным исходом восстановления. 
Результаты ССВП у 2 детей с МУС+ при отсутствии про-
извольных движений (14 и 16 лет) продемонстрировали 
отсутствие кортикальных компонентов ССВП и доми-
нирующего ритма (биоэлектрическая активность мозга 
имела полиритмичный характер). Двое детей в возрасте 
12 и 15 лет с положительной динамикой восстановления 
уровня сознания с МУС+ до интеллектуально-мнестиче-
ской недостаточности выраженной степени и возможно-

сти самостоятельно передвигаться продемонстрировали 
увеличение латентности комплексов N20 с сохранным 
доминирующим ритмом и паттернами сна. Генерали-
зованные дистонии присутствовали только у 1 ребёнка  
12 лет, миоклонуса среди детей старшей возрастной 
группы не зарегистрировано.

У ребёнка 14 лет при неблагоприятном клиническом ис-
ходе частичная анатомическая сохранность КСТ сопро-
вождалась повышением моторного порога и снижением 



44 Annals of clinical and experimental neurology. 2026; 20(2). DOI: https://doi.org/10.17816/ACEN.1423

ORIGINAL ARTICLES. Clinical neurology
Diagnostic predictors of postanoxic encephalopathy outcome in children 

амплитуды ВМО. При этом по данным морфометрии был 
выявлен дефицит объёмов исследуемых структур с бло-
ком проведения на центральном уровне при регистрации 
кортикальных компонентов ССВП.

Выявлено снижение коэффициента фракционной анизо-
тропии и повышение ИКД кортикоспинальных проекций 
от ПМК и ДМЗ у детей II и III групп в сравнении с груп-
пой контроля, сопутствующее течению ПАЭ вне зависи-
мости от клинического исхода. 

Таким образом, мы можем предположить благоприятный 
исход восстановления функции произвольных движе-
ний в возрасте старше 6 лет у детей с ПАЭ при наличии 
кортикальных компонентов ССВП (≥ 4 баллов по шкале 
Houlden), физиологических паттернов сна и доминирую-
щего ритма по данным ВЭЭМ (в промежуточном и отда-
лённом периодах болезни), ≤ 5 баллов по шкале степени 
выраженности атрофических изменений структур ГМ, 
неизменённых порогах ВМО или ВЦМП. 

Согласно нашим наблюдениям, наиболее уязвимой 
группой для системного эффекта гипоксии являют-
ся дети в возрасте до 6 лет, что, вероятно, обуслов-
лено физиологической «незрелостью» синаптических 
структур и, как следствие, формированием сетевой 
гипервозбудимости, что подтверждается частыми на-
блюдениями пароксизмальных моторных феноменов 
и эпилептиформных разрядов, в том числе в нашей 
выборке преимущественно среди детей младшего воз-
раста. Этиологической причиной сетевой гипервоз-
будимости в условиях гипоксии является активация 
возбуждающих кортикальных синапсов после бескис-
лородной деполяризации [9–17]. 

Исходя из полученных данных, мы можем предположить 
ведущую роль афферентного звена ЦНС во всех возраст-
ных группах в восстановлении функции произвольных 

движений, сохранность которой можно объективизиро-
вать функциональными и нейровизуализационными ис-
следованиями. 

Функциональная и анатомическая состоятельность ТКП 
для детей младшей возрастной группы, вероятно, явля-
ется основной для последующего формирования двига-
тельного поведения, в связи с чем их грубое повреждение 
в период становления локомоторного акта играет клю-
чевую роль в невозможности реализации произвольных 
движений [18]. У детей на этапе уже сформированного 
локомоторного акта частичная анатомическая и функ-
циональная сохранность только эфферентного звена при 
грубом нарушении афферентной восходящей системы 
также не даёт возможности реализации произвольных 
движений.

Ограничением нашего исследования является отсутствие 
нормативных данных в части МР-трактографии КСТ  
в группе до 6 лет, что пока не позволяет делать одно-
значных выводов об информативности анализируемых 
показателей среди детей этого возраста.

Заключение

Полученные данные указывают на важность сохран-
ности афферентного звена ЦНС у детей с ПАЭ во всех 
возрастных группах, а также создают предпосылку для 
формирования рекомендаций по объёмам и срокам 
исследований в зависимости от возраста ребёнка. Пе-
риод формирования локомоторного акта сопряжён с 
низкой информативностью нейрофизиологических и 
нейрорадиологических методов оценки анатомо-функ-
циональной сохранности КСТ. Подтверждение полу-
ченных результатов требует воспроизведения объёма 
исследований в большем количестве клинических на-
блюдений с последующей статистической обработкой 
полученных данных.
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