XXX, 24.04.2008 г.р.
Время гестации-41 нед., головное предлежание, роды самопроизвольные длительностью до 4 ч. Масса ребенка в родах 3800г., длина 54 см. Окружность головы 37, груди 36 см. Оценка по Апгар 8/8 баллов. 

Диагноз при рождении: Хроническая внутриутробная гипоксия, быстрые роды. На 5-й день жизни переведена в отделение патологии новорожденных, где получала лечение по поводу гипоксически ишемической энцефалопатии с гипертензионным синдромом. 

Нейросонография: мозговая ткань структурна, в левом сосудистом сплетении кровоизлияние 0,5 см, имеется гипоксически ишемические изменения.

Окулист: патологии на глазном дне не выявил.

Невролог сделал заключение о наличии гипоксически ишемической энцефалопатии с синдромами гипертензионным и мышечной дистонии.  Проводилось лечение диакарбом, аспаркамом, кавинтоном.

В контакте с инфекционными больными не была.

Последующий осмотр неврологом в 3 месяца: при осмотре ребенок спокойный, эмоциональный, улыбается, гулит. За игрушкой прослеживает хорошо, глазодвигательных нарушений нет. Лицо симметричное. Движения в полном объеме, к игрушкам тянется. Мышечный тонус D больше или равно S Безусловные рефлексы редуцировались. Моторное развитие: голову удерживает хорошо, при тракции за руки-группируется. При вертикализации опора достаточная, тенденция на варусной установке. Сон нормальный, отмечаются срыгивания.  Диагноз: последствия ПП ЦНС гипоксически-геморрагического генеза. Синдром мышечной дистонии.
Далее ребенок развивался в соответствии с возрастом, в 5,5 мес. проведена контрольная нейросонография: субарахноидальное пространство расширено 0,2, ширина межполушарной щели 0,5, не смещена, боковые желудочки глубина передних рогов правого и левого по 0,5, глубина тел по 0,5, ширина затылочных рогов по 1,1, ширина III желудочка 0,3, глубина IV желудочка и большой затылочной цистерны в норме.

Подкорковые ганглии эхогенность и эхоструктура б/о, перивентрикулярная область эхогенность и эхоструктура б/о. Пульсация сосудов мозга maх 0,68 м/с.
В 6,5 месяцев ребенок начинает присаживаться за руки взрослого, начинает смеяться, много гулит, хорошо перекладывает игрушки из руки в руку. В 7 месяцев переворачивается с живота на спину и со спины на живот,  приподнимается и удерживается на собственных вытянутых руках, удерживает бутылочку для кормления, с удовольствием присаживается с помощью взрослых. Опоры на ноги нет. В период с 3 мес. по 7 мес. проведено 3 курса №10 общеукрепляющего массажа. В 7,5 месяцев при попытке посадить резко начала выгибаться назад и плакать, что послужило причиной обращения к неврологу профессору доктору медицинских наук. Не ползает, не встает на корточки, не садится.
Данные от 13.12.2008 г. Нейросонография. Структуры мозга сформированы правильно. Межполушарная щель расширена до 0,45 см. Субарахноидальное пространство расширено до 7,2 мм над лобными долями, над теменными-4,5 мм. Размер боковых желудочков продольный D=10,8 мм,S=9,8 мм. Косой размер D=8,7 мм, S=7,2 мм.III=3,0 мм,IV-щелевидный (N) Отмечается неоднородно повышенная эхогенность в подкорковых ганглиях. Визиализируются мелкие до 1,0 мм множественные гиперэхогенные образования в подкорковых ганглиях. Диагноз: Последствие гипоксического поражения ЦНС. Синдром мышечной дистонии. Задержка психомоторного развития.
МРТ головного мозга от 11.12.2008 г.:
Исследование в стандартных последовательностях FSE b SE (в Т1 и Т2 взвешенном изображении). Постгипоксические перивентрикулярные очаговые изменения, гиперинтенсивные в Т2 и изоинтенсивные в Т1. Очаговые изменения с аналогичными сигнальными приоритетами в области подкорковых ядер обеих гемиосфер большого мозга. Реактивное нерезкое расширение боковых желудочков. Кортикальная атрофия лобно-височно-теменных отделов. Расширена большая цистерна мозга. Срединные структуры не смещены. Желудочковая система симметрична. Ликвординамика компенсирована. Морфология кортикальной пластинки без явных дисгармонических нарушений. Дифференцировка мозгового вещества выражена недостаточно. Миелинизация задержана. Убедительных признаков за наличие дополнительных образований на исследованном уровне не выявлено. Гипоталамо-гипофизарный регион без сигнальных нарушений. Кранио-вертебральный переход сформирован нормально.

Заключение: Постгипоксическая перивентрикулярная лейкомаляция, реактивное расширение боковых желудочков. Ишемического генеза очаговые изменения подкорковых ядер. Кортикальная атрофия лобно-височно-теменных отделов. Задержка миелинизации.
Электроэнцефалограмма от 13.12.2008 г.:

Характеристика ЭЭГ в состоянии бодрствования: ритм зрительного покоя регистрируется преимущественно в затылочных областях мозга в виде отдельных волн и ритмизированных групп волн синусоидальной формы, частотой 5,5-6,5 Гц и амплитудой 50-100мкВ с отдельными волнами заостренной формы амплитудой до 110 мкВ. Ритм сенсо-моторного покоя регистрируется в виде коротких групп волн средней частотой 6,0 Гц и амплитудой отдельных потенциалов до 40-50 мкВ, преобладающих в лобно-центральных областях мозга. Бета-активность регистрируется в виде групп волн, амплитудой не превышающих 10-20 мкВ и преобладающих в лобно-центрально-височных областях мозга. Медленноволновая активность регистрируется в виде множественных волн и групп волн частотой 3,5-6,0 Гц и амплитудой до 100-120 мкВ, диффузно распространенных по всей поверхности и преобладающих по амплитуде в теменно-височно-затылочных областях мозга.
Изменения ЭЭГ при проведении функциональных проб: реакция активации на внешние раздражители сохранена. Реакции усвоения ритма на частоты 4-16 Гц выявлено не было. Проба с гипервентиляцией не проводилась по возрасту ребенка.

Характеристика ЭЭГ в состоянии сна: 1 стадия ФМС характеризуется нарастанием амплитуды и индекса диффузных медленных волн на фоне редукции основной активности мозга. Регистрируются отдельные вертекс-потенциалы в заднелобно-центрально-теменных областях мозга. 2 стадия ФМС характеризуется появлением сигма активности в виде коротких, ритмизированных групп волн средней частотой 12.0 Гц и амплитудой до 80-100 мкВ, преобладающих в лобно-центрально-передневисочных областях мозга. Регистрируются отдельные диффузные полифазные потенциалы (К-комплексы).
Заключение: При проведении ЭЭГ исследования четких локальных изменений и эпилептиформной активности нет. На ЭЭГ отмечаются умеренные диффузные изменения БЭАМ регуляторного характера, свидетельствующие о возрастном нарушении функции структур лимбико-ретикулярного комплекса. За время обследования эпилептических приступов не зарегистрировано.
