XXX, Geburtsdatum - 24.04.2008.
Gestationszeit - 41 Wochen, Kindskopflage, die Dauer der Spontangeburt betrug bis 4 Stunden. Das Gewicht des Kindes bei der Geburt ist 3800 g, die Körperlänge ist 54 cm. Der Kopfumfang ist 37 cm, der Brustumfang ist 36 cm. Die Bewertung nach Apgar ist 8/8 Grad. 

Der Befund bei der Geburt: der chronische intrauterine Sauerstoffmangel, der Schnellgeburt. Am 5. Lebenstag wurde die Patientin in die Abteilung der Pathologie von den Neugeborenen verlegt, wo sie anläßlich der hypoxisch ischämischen Enzephalopathie mit hypertensionischem Syndrom behandelt wurde. 
Neurosonographie: das Gehirngewebe ist strukturell, im linken Gefäßplexus gibt es einen Bluterguß von 0,5 cm, es gibt hypoxisch ischämische Änderungen.
Die Pathologie im Augengrund wurde vom Augenarzt nicht festgestellt.

Der Befund des Neurologen war die hypoxisch ischämische Enzephalopathie mit hypertensionischem Syndrom und mit dem  Syndrom der Muskeldystonie. Die Patientin wurde mit Acetazelomid, Asparkam, Kavintin behandelt.
Das Kind kontaktierte mit den Infektionskranken nicht.
Die nachfolgende Untersuchung vom Neurologen im Alter von 3 Monaten: bei der Untersuchung ist das Kind ruhig, emotionell, lächelt, coos. Das Spielzeug beobachtet das Kind gut, es gibt keine Bewegungsverletzungen der Augen. Das Gesicht ist symmetrisch. Die Bewegungen werden in vollem Umfang gemacht, das Kind streckt die Arme nach den Spielzeugen aus. Der Muskeltonus D ist größer oder gleich als S. Unbedingte Reflexe wurden reduziert. Motorische Entwicklung: das Kind halt den Kopf gut, bei der Traktion für die Hände gruppiert es sich. Bei der Vertikalorientierung ist die Stütze genügend, die Tendenz auf der Klumpanlage. Der Schlaf ist normal, es werden Rülpsen festgestellt.  Befund: die Folgen der Perinatalverletzung vom Zentralnervensysttem, des  hypoxisch hämorrhagischen Geneses. Das Syndrom der Muskeldystonie.
Dann entwickelte das Kind laut dem Alter, im Alter von 5,5 Monaten wurde die Kontrollneurosonographie durchgeführt: der Subarachnoidalraum ist ausgeweitet - 0,2, die Breite der Mittelhirnfurche ist 0,5, nicht verschoben, die Seitenherzkammern: die Tiefe der Vorderhörne, des rechten und des linken, ist 0,5 für jedes, die Tiefe der Körper ist 0,5 für jeden,  die Breite der Hinterhaupthörne ist 1,1 für jedes, die Breite der III. Herzkammer ist 0,3, die Tiefe der IV. Herzkammer und der großen Hinterhauptzisterne ist in Ordnung.
Subkortikale Nervenganglione: Echofähigkeit und Echostruktur sind ohne Abweichungen, Perivebtikulargebiet:  Echpfähigkeit und Echostruktur sind ohne Abweichungen. Die Pulsation der Gehirngefäße ist maх. 0,68 m/s.
Im Alter von 6,5 Monaten beginnt das Kind für die Hände des Erwachsenen niederzuhocken, beginnt zu lächeln, viel coos, umlegt die Spielzeuge aus einer Hand in eine andere Hand gut. Im Alter von 7 Monaten dreht sich das Kind vom Bauch auf den Rücken und vom Rücken auf den Bauch,  steht auf und hält sich an seinen eigenen ausgestreckten Händen fest, hält die Fütterungsflasche fest, hockt mit Vergnügen mit Hilfe der Erwachsenen nieder. Die Fußstütze fehlt. In der Periode zwischen 3 und 7 Monaten wurden 3 Kuren №10 der allgemeinkräftigenden Massage durchgeführt. Im Alter von 7,5 Monaten beim Versuch hinzusetzen begann das Mädchen plötzlich nach hinten sich zu krümmen und zu weinen, was als Grund diente, sich an den Neurologen, den Professor, den Doktoren der Medizinwissenschaften, zu wenden. Das Kind kriecht nicht, hockt nicht, setzt sich nicht.
Die Daten vom 13.12.2008. Neurosonographie.  Die Hirnstrukturen sind richtig geformt. Die Zwischehemisphärespalte ist bis 0,45 cm ausgeweitet. Der Subarachnoidalraum ist bis 0,7 mm über den Stirnlappen, bis 4,5 mm  über den Scheitellappen ausgeweitet. Die Größe der Herzkammern ist die Längsgröße D=10,8 mm, S=9,8 mm. Die Schräggröße ist D=8,7 mm, S=7,2 mm. III =3,0 mm, IV-spaltförmige (N). Man bemerkt inhomogen erhöhte Echofähigkeit in den subkortikalen Nervenganglionen. Es werden kleine, bis 1,0 mm,  zahlreiche Hyperechoicgebilde in den subkortikalen Nervenganglionen. visualisiert. Befund: die Folge der Hypoxieverletzung vom Zentralnervensystem. Das Syndrom der Muskeldystonie. Die Hemmung der psychomotorichen Entwicklung. 
Die Magnetresonanztomografie (MRT) des Gehirns vom 11.12.2008:
Die Untersuchung in den Standardreihenfolgen FSE b SE (in Т1- und Т2- Schwebeabbildung). Nachhypoxische periventriculare Herdänderungen, hyperintensive in Т2 und isointensive in Т1. Die Herdänderungen mit analogen Signalprioritäten auf dem Gebiet  der subkortikalen Kerne von beiden Hemiosphären des Großhirnes. Die reaktive nicht heftige Ausweitung der Seitenherzkammern. Die kortikale Atrophie der Stirn-, Schläfen-, Scheitelabschnitte. Die große Gehirnzisterne ist ausgeweitet. Die Medianstrukturen sind nicht verschoben. Das Herzkammernsystem ist symmetrisch. Cerebrospinal fluid circulation ist kompensiert. Die Morphologie der kortikalen der Platte hat keine deutlichen Disharmonieverletzungen. Das Differenzieren der Marksubstanz ist nicht genügend ausgedrückt. Die Myelinisierung ist verzögert. Die überzeugenden Merkmale für das Vorhandensein der Zusatzgebilde auf dem Untersuchungsniveau wurden nicht festgestellt. Der hypothalamo-hypophysäre Raum hat keine Signalverletzungen. Der kranio-vertebrale Übergang ist normal geformt.
Befund: Nachhypoxische periventriculare Leukomalazie, die reaktive Ausweitung der Seitenherzkammern. Ischämische Genesis, Herdänderungen  der subkortikalen Kerne. Die kortikale Atrophie der Stirn-, Schläfen-, Scheitelabschnitte. Die Verzögerung der Myelinisierung.
Elektroenzephalogramm vom 13.12.2008:

Die Charakteristik des Elektroenzephalogramms beim Wachen: der Rhythmus der Sehruhe wird vorwiegend  in den Hinterkopfabschnitten des Gehirns in der Form der einzelnen Wellen und der Rhythmuswellengruppen von der Sinusform, mit der Frequenz von  5,5-6,5 Hz und mit der Amplitude von 50-100mkW mit einzelnen Wellen von der spitzen Form  mit der Amplitude bis 110 mkW registirert. Der Rhythmus der sensomotorischen Ruhe wird регистрируется in der  Form der kurzen Wellengruppen mit der Durchschnittsfrequenz von 6,0 Hz und mit der Amplitude von einzelnen Potentialen bis 40-50 mkW registiriert, die in den Stirn-, Zentralabschnitten des Gehirns vorherrschen. Die Betaaktivität wird in der Form der Wellengruppen registriert, die die Amplitude von nicht höher als 10-20 mkW haben und in den Stirn-, Zentral-, Schläfenabschnitten des Gehirns vorherrschen. Die langsame Wellenaktivität wird in der Form von den zahlreichen Wellen und Wellengruppen mit der Frequenz von 3,5-6,0 Hz und mit der Amplitude bis 100-120 mkW registriert, die auf der ganzen Fläche diffus verbreitet sind und nach der Amplitude in den Scheitel-, Schläfen-, Hinterkopfabschnitten des Gehirns  vorherrschen.
Die Änderungen des Gehirnwellenanalysators bei der Durchführung der funktionalen Proben: die Reaktion der Aktivierung ist auf die äußeren Reizfaktoren aufbewahrt. Die Reaktion der Assimilation vom Rhythmus auf die Frequenzen von 4-16 Hz wurde nicht festgestellt. Die Probe mit der Hyperventilation wurde nach dem Alter des Kindes nicht durchgeführt.
Die Charakteristik des Gehirnwellenanalysators beim Schlafen: Das 1. Stadium von FMS wird durch das Zunehmen der Amplitude und des Indexes von den diffusen langsamen Wellen auf dem Grunde der Reduktion von der Grundaktivität des Gehirns charakterisiert. Es werden einzelne Vertexpotentiale in den Hinterstirn-, Zentral-, Schitelgehirnabschnitten registriert. Das 1. Stadium von FMS wird durch das Entstehen der Sigmaaktivität in der Form der kurzen Rhythmuswellengruppen mit der Durchschnittsfrequenz von 12.0 Hz und mit der Amplitude bis 80-100 mkW charakterisiert, die in den Stirn-, -Zentral-, Vorderschläfenabschnitten des Gehirns vorherrschen. Es werden einzelne diffuse Pokyphasenpotentiale registriert (К-Komplexe).
Befund: Bei der Durchführung der Gehirnwellenanalysatoruntersuchung gibt es keine deutlichen lokalen Änderungen und keine epileptiforme Aktivität. Auf den Gehirnwellenanalysatoranzeigen werden  mäßige diffuse Änderungen des großen elektronischen autonomen Gehirns vom Regulatorcharakter festgestellt, die von der altersbedingte Verletzung der Strukturen limbiko-retikularen Komplex zeugen. Für die Untersuchungszeit wurden epileptische Anfälle nicht regestriert.
