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Цель: анализ факторов риска развития перинатальных поражений центральной нервной системы. Матери-
ал и методы. Проведен ретроспективный анализ первичной документации: историй родов и историй развития 
новорожденных за 2017 г. Работа основана на результатах комплексного клинико-неврологического обследо-
вания, данных нейросонографического исследования, отдельных лабораторных показателей. Результаты. В 
2017 г. в Клиническом перинатальном центре Саратовской области проведены 3301 роды, из них первые роды 
были у 69,4 %, повторные у 30,6 %, кесарево сечение выполнено у 41,2 % женщин. Гипоксически-ишемические 
расстройства встречались у 928 новорождённых (27,7 %). У детей с низкой оценкой по шкале Апгар отмечался 
сочетанный генез хронической внутриутробной гипоксии и острой асфиксии в родах в 3,8 % случаев. Внутри-
желудочковые кровоизлияния (ВЖК) диагностированы в 4,3 % случаев, родовые травмы у 3,6 % детей. Врож-
денные пороки развития центральной нервной системы (ЦНС) выявлены у 31 ребенка (24,4 %). Заключение. 
Патологическое течение беременности, проблемные естественные роды и экстренное кесарево сечение явля-
ются наиболее частыми факторами риска развития перинатальных поражений центральной нервной системы у 
новорожденных. К факторам риска развития церебральной ишемии относится сочетание хронической внутриу-
тробной гипоксии плода и острой асфиксии, а также тяжелая гипогликемия.
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The purpose was to analyze the risk factors for the development of perinatal lesions of the central nervous system 
and to identify cause-effect relationships. Material and Methods. The retrospective analysis of primary documenta-
tion: history of childbirth and history of development of newborns is carried out. The work is based on the results of a 
comprehensive clinical and neurological examination, neurosonographic data and individual laboratory parameters. 
Results. In 2017 in the clinical perinatal center of the Saratov region 3301 births were conducted, of which the first 
delivery was performed in 69,4 %, repeated in 30,6 % and cesarean section in 41,2 % of women. Hypoxic-ischemic 
disorders were observed in 928 newborns (27,7 %). Children with low Apgar score had a combined genesis of chronic 
intrauterine hypoxia and acute asphyxia in childbirth in 3.8 % of cases. Intraventricular hemorrhages (IHD) were diag-
nosed in 4,3 % of cases, birth injuries in 3,6 %. Congenital malformations of the central nervous system (CNS) were 
detected in 31 children (24,4 %). Conclusion. The pathological course of pregnancy, problematic natural childbirth and 
emergency cesarean section are the most frequent risk factors for the development of perinatal lesions of the central 
nervous system in newborns. The risk factors for cerebral ischemia include a combination of chronic intrauterine fetal 
hypoxia and acute asphyxia, as well as severe hypoglycemia.
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1Введение. Перинатальные поражения цен-
тральной нервной системы (ЦНС) являются наибо-
лее частой причиной неврологических отклонений в 
периоде новорожденности и существенно влияют на 
дальнейшее развитие ребенка, обусловливая высо-
кие показатели перинатальных заболеваний, смерт-
ности и инвалидности [1–3].

Нервная система представляет собой уникаль-
ную биологическую структуру, главные функции ко-
торой состоят в прямом или косвенном управлении 
важнейшими функциями организма, а также в регу-
ляции и интегрирующей роли по отношению к про-
цессам, протекающим внутри целостного организма 
[4–6].

Характерной особенностью нервной ткани яв-
ляется высокая интенсивность энергетического ме-
таболизма (высокий темп потребления кислорода, 
глюкозы). Значительная интенсивность метаболизма 
является важным фактором, обеспечивающим про-
текание таких специфических процессов, как пере-
дача нервных импульсов, хранение и переработка 
поступающей информации, интегративная деятель-
ность мозга и многие другие [7–9].

Нестабильность функционирования системы 
«ауторегуляции мозгового кровотока» в силу морфо-
функциональной незрелости всех ее компонентов 
сопровождается крайне высокой частотой гипоксиче-
ско-ишемических и геморрагических поражений моз-
га, последствиями которых являются различные по 
тяжести осложнения в нервно-психическом развитии 
и ранняя детская инвалидность. По данным стати-
стики, до 85 % всех перинатальных поражений ЦНС 
у недоношенных детей возникают в течение первой 
недели жизни [10–12].

Внутриутробная гипоксия и асфиксия в родах 
являются наиболее распространенными патологи-
ческими состояниями и диагностируются у 10 % но-
ворожденных. Согласно данным ВОЗ, гипоксическо-
ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) является одной 
из десяти ведущих причин развития инвалидности 
во всех возрастных группах, и занимает пятое место 
среди причин смерти детей в возрасте до пяти лет. 
Так, в структуре детской инвалидности поражения 
ЦНС составляют около 50 %, при этом у 70–80 % де-
тей они обусловлены перинатальными факторами. 
При тяжелой ГИЭ смертность достигает 25–50 %. 
Большинство случаев летальности приходится на 
первую неделю жизни, и связаны они с развитием 
полиорганной недостаточности. Отдаленные исхо-
ды и осложнения зависят от тяжести перенесенной 
ГИЭ. До 80 % детей после перенесенной тяжелой 
ГИЭ страдают впоследствии серьезными неврологи-
ческими расстройствами. У 30–50 % детей с пораже-
нием средней тяжести имеются отдаленные тяжелые 
неврологические последствия, у 10–20 % незначи-
тельные неврологические заболевания. Дети с пора-
жением ЦНС легкой степени, как правило, не имеют 
в дальнейшем серьезных осложнений, но даже при 
отсутствии очевидного неврологического дефицита в 
периоде новорожденности впоследствии могут выяв-
ляться отдаленные функциональные расстройства 
[13, 14].

Перинатальная патология ЦНС представлена 
различными этиопатогенетическими причинами: ги-
поксическо-ишемическими расстройствами ЦНС (це-
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ребральная ишемия), внутричерепными кровоизлия-
ниями (травматической и гипоксической этиологии), 
токсико-метаболическими расстройствами, врожден-
ными аномалиями развития, инфекционной патоло-
гией и др. [15–17].

Перечень психоневрологических расстройств го-
ловного мозга чрезвычайно широк: от минимальных 
мозговых нарушений (незначительной задержки раз-
вития и малых мозговых дисфункций) до тяжелых 
форм поражения ЦНС с умственной отсталостью, су-
дорожным синдромом, гидроцефалией, параличами 
(детский церебральный паралич) [18–20].

Цель: анализ факторов риска развития перина-
тальных поражений центральной нервной системы.

Материал и методы. Проведен ретроспективный 
анализ первичной документации: историй родов и 
историй развития новорожденных за 2017 г. Работа 
основана на результатах комплексного клинико-не-
врологического обследования, данных нейросоно-
графического исследования и отдельных лаборатор-
ных показателей.

Статистическая обработка данных осуществля-
лась вариационно-статистическими методами и 
включала расчет относительных показателей, описа-
тельную статистику. Распределение соответствовало 
нормальному, рассчитывали минимальное и макси-
мальное значения, среднюю арифметическую и ее 
отклонение.

Результаты. За 2017 г. в Клиническом перина-
тальном центре Саратовской области (КПЦ СО) про-
ведены 3301 роды. Первые роды были у 69,4 % роже-
ниц, повторные у 30,6 %, кесарево сечение у 41,2 % 
женщин (плановые у 42,8 %, экстренные у 57,2 %). 
Среди показаний для кесарева сечения преобла-
дали «материнские» факторы (68,7 %) и дистресс-
синдром плода (31,3 %). В 127 случаях выявлена 
хроническая внутриутробная гипоксия плода (ХВГП) 
на фоне фетоплацентарной недостаточности (ФПН), 
обусловленной нарушением маточно-плацентарного 
кровообращения (НМПК 1а степени у 43 %, НМПК 1б 
степени у 38 % и НМПК 2-й степени у 19 % женщин).

Всего родились живыми 3344 ребенка, из них не-
доношенных детей было 318 (11,3 %), с экстремаль-
но низкой массой тела (ЭНМТ) 15 пациентов (4,7 %), 
с очень низкой массой тела (ОНМТ) 31 (9,7 %) и с низ-
кой массой тела (НМТ) 272 ребенка (85,6 %).

Распределение по гендерному признаку показа-
ло, что мальчиков было 51,9 %, девочек 48,1 %. Об-
ластные дети составили 69,1 %, городские 30,9 %.

Срок гестации среди недоношенных детей в сред-
нем составил 31,8±2,1 недели, средняя масса тела 
при рождении 1723,4±456,4 г.

Новорожденных из двойни было 24 ребенка, в 
16,4 % случаев беременность осуществилась с по-
мощью вспомогательных репродуктивных техноло-
гий (чаще ЭКО).

Общая продолжительность лечения в отделении 
реанимации и интенсивной терапии новорожденных 
(ОРИТН) составила 9,3 к/дня, на втором этапе на-
блюдения и лечения 9,8 к/дня.

У детей с перинатальными поражениями ЦНС на-
рушения в виде задержки внутриутробного развития 
плода и новорожденного (малый к сроку гестации), 
встречались у 131 ребенка (3,9 %), а среди недоно-
шенных у 19,1 % детей.

В КПЦ СО за 2017 год неврологическая патология 
ЦНС представлена рядом патологических состояний 
(табл. 1, 2).
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Гипоксическо‑ишемические расстройства (це-
ребральная ишемия — код МКБ Р91) встречались 
у 928 детей, что составило 27,7 % (рис. 1, табл. 2). 
Наиболее тяжелые дети с низкой оценкой по шкале 
Апгар имели сочетанный генез хронической внутриу-
тробной гипоксии и острой асфиксии в родах — 127 
детей (13,7 %). Из них осложнения в виде перивен-
трикулярной лейкомаляции (ПВЛ) выявлены у 9 па-
циентов (7,1 %), у 4 пациентов (3,1 %) развился ДЦП 
и 2 пациента с летальным исходом (1,5 %).

В ОРИТН находились очень тяжелые и тяжелые 
дети (318 пациентов). Оценка по шкале Апгар у боль-
шинства детей (97 %) на 1-й минуте составила от 3 
до 6 баллов и на 5-й минуте от 5 до 7 баллов; у трех 
детей 1–2 балла и на 5-й минуте от 4 до 6 баллов. Ас-
фиксия при рождении констатирована у 298 пациен-
тов (93,7 %): легкой степени у 14 % новорожденных, 
средней тяжести у 48 % и тяжелой степени в 38 % 
случаев.

Обсуждение. По данным ОРИТН, у тяжелых де-
тей регистрировалось сочетание гипоксии с токсико-
метаболическими расстройствами: с гипогликемией 
у 37 новорожденных (11,6 %), с гипербилирубинеми-
ей у 28 (8,8 %), с гипокальциемией у 21 (6,6 %) и с 
гипонатриемией у 26 детей (8,2 %).

Внутриутробная инфекция ЦНС (сепсис ново-
рожденного, с пиемическим очагом в виде менинги-
та) выявлена у одного ребенка (см. рис. 1, табл. 2).

Перивентрикулярные и внутрижелудочковые 
кровоизлияния (ПВК и ВЖК) встречались у 145 детей 
(4,3 %) (см. рис. 1), из них ВЖК 1-й степени выявле-
ны у 10,5 % новорожденных (подтвержденные НСГ), 
ВЖК 2-й степени у 68,4 %, ВЖК 3-й степени у 15,8 % 
и ВЖК 4-й степени у 5,3 %. Троим детям потребова-
лись вентрикулярные шунтирующие операции (пере-
ведены в нейрохирургическое отделение Областной 
детской клинической больницы).

Из 20 детей в ОРИТН с летальным исходом ВЖК 
было диагностировано у 9 детей (45 %), в 5 случаях 

Таблица 1
Структура патологии ЦНС новорожденных детей

Патология Абс. %

Родились больными и заболели 1654 49,4

Родовая травма (Р10-Р15) 122 3,6

Внутриутробная гипоксия, асфиксия в родах (Р20-21) 127 3,7

Внутрижелудочковые кровоизлияния (Р52) 145 4,3

Врожденные аномалии (пороки развития, деформации, хромосомные нарушения) (Q00-Q99) 127 3,7

Из них врожденные пороки развития ЦНС 31 24,5

Инфекционное поражение ЦНС (внутриутробный сепсис, менингит) Р36 1 0,03

Таблица 2

Патология по отделениям за 2017 г. ОРИТН,
абс. (%) 

ОПННД,
абс. (%) 

ДО,
абс. (%) 

Церебральная ишемия 23 (7,2) 143 (18,7) 905 (27,0) 

Перивентрикулярная лейкомаляция 9 (2,8) 4 (0,5) 1 (0,03) 

Внутрижелудочковые кровоизлияния 12 (3,8) 59 (7,7) 59 (1,7) 

Родовые травмы: 12 (3,8) 19 (2,5) 98 (2,9) 

Кефалогематомы 8 (2,5) 10 (1,3) 97 (2,9) 

Всего поступили в отд. 318 764 3026

Рис. 1. Перинатальные поражения ЦНС, %
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выявлена тампонада желудочков мозга (55,5 %). Вну-
трижелудочковые кровоизлияния занимают третье 
место по летальности в отделении реанимации и ин-
тенсивной терапии новорожденных.

Врожденная аномалия сосудов головного мозга 
была представлена артериовенозной мальформа-
цией (по данным патологоанатомического исследо-
вания); вентрикуломегалия врожденного характера 
обнаружена у ребенка с множественными пороками 
развития ЦНС (по одному случаю).

Среди детей с летальным исходом было 18 недо-
ношенных (90 %); 19 детей из 20 умерших родились 
в тяжелой асфиксии (оценка по Апгар на 1-й мину-
те 2–3 балла, на 5-й минуте 5–7 баллов). По срокам 
гестации дети распределялись следующим образом: 
24–27 недель — 16 детей (5,0 %); 28–32 недели — 32 
ребенка (10,1 %) и 33–37 недель — 295 (92,7 %). По 
массе тела: с ЭНМТ 56,1 % детей; с ОНМТ 28,3 % и с 
НМТ 15,6 % пациентов.

Родовые травмы были у 122 детей (3,6 %) (см. 
рис. 1, табл. 2), из них кефалогематома диагности-
рована у 97 пациентов (79,5 %). Отмечено некоторое 
снижение количества детей, перенесших родовую 
травму, по сравнению с предыдущими годами. Ле-
тальных исходов в этой группе больных не было.

Врожденные пороки развития (ВПР) выявлены 
у 127 детей (3,8 %) (см. рис. 1). Отмечено снижение 
этой патологии в основном за счет улучшения прена-
тальной диагностики и прерывания беременности по 
поводу множественных ВПР, не совместимых с жиз-
нью. Тяжелые, комбинированные аномалии развития 
ЦНС встречались у 21 ребенка (16,5 %).

Исходы перинатальных поражений ЦНС: гипер-
тензионный синдром (внутричерепная гипертензия) у 
28 детей (5,3 %); гидроцефалия у 9 (1,7 %); судороги 
у 24 (4,6 %); ПВЛ у 9 (1,7 %); гемипарезы и тетрапа-
резы у 5 (0,9 %) и ДЦП у 4 пациентов (0,7 %) (рис. 2). 
Летальных случаев в ОРИТН было 20 (6,3 %), из них 
с патологией ЦНС 9 случаев, что составило 45 % (с 
ВЖК 3-й степени 5 пациентов, с ПВЛ 2 ребенка, с ВПР 
ЦНС 2 ребенка; артериовенозная мальформация со-
судов ЦНС и декомпенсированная вентрикуломега-
лия у ребенка с множественным ВПР ЦНС — по од-
ному случаю). У 66,7 % детей с летальным исходом 
выявлена крайняя незрелость (см. рис. 2).

Основные терапевтические мероприятия, на-
правленные на первоначальную реанимацию и 
стабилизацию состояния. С позиций восстанови-
тельной медицины в детской неврологической и не-
онатологической практике особое значение следует 
придавать выявлению доклинических и ранних кли-
нических форм заболеваний с целью предотвраще-
ния их развития и проведения адекватной терапии. 
Восстановительное лечение напрямую зависит от 
фаз патологического процесса. В наиболее ранние 
сроки проводится восстановительная коррекция, ко-
торая позволяет добиться наиболее благоприятных 
результатов.

Нестабильность функционирования системы 
«ауторегуляции мозгового кровотока» в силу морфо-
функциональной незрелости всех ее компонентов 
сопровождается крайне высокой частотой гипокси-
ческо-ишемических и геморрагических поражений 
мозга, последствиями которых являются различные 
по тяжести осложнения нервно-психического разви-
тия и ранняя детская инвалидность. У большинства 
обследованных недоношенных новорожденных пе-
ринатальные поражения ЦНС возникают в течение 
первой недели жизни [20].

Лечение новорожденных с перинатальными по-
ражениями ЦНС проводятся в несколько этапов: 
1) острый период (7–10 дней, у недоношенных детей 
до 1 месяца); 2) подострый (ранний восстановитель-
ный) период (3–6 месяцев); 3) поздний восстанови-
тельный период (от 6 месяцев до 1–2 лет); 4) период 
остаточных проявлений.

В острый и подострый периоды:
— при асфиксии реанимация и интенсивная те-

рапия (стабилизация жизненно важных параметров, 
аппаратная гипотермия, антигипоксанты) в специ-
ализированном отделении (ОРИТН);

— при родовой травме и внутричерепных кро-
воизлияниях создание комфортных условий выха-
живания, покой и иммобилизация, обезболивание, 
седатация, противосудорожная терапия, коррекция 
гемостаза.

В восстановительном периоде (второй этап выха-
живания или специализированное неврологическое 
отделение, реабилитационное отделение) использу-
ют ноотрофы, ноотропы и немедикаментозную тера-

Рис. 2. Исходы перинатальных поражений ЦНС, %
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пию (лечебные виды массажа, укладки, водные про-
цедуры и др.) и развивающий уход.

Восстановительная реабилитация детей с невро-
логическими нарушениями перинатального периода 
должна начинаться еще в конце острого и в раннем 
восстановительном периоде болезни. Промежуток 
времени, так называемое «терапевтическое окно», 
в течение которого реанимационные мероприятия и 
фармакологическое вмешательство с церебропро-
текторной целью может оказаться эффективным, 
по данным литературы, колеблется от 2 до 24 часов 
(наиболее благоприятные результаты получены у 
детей, которым комплекс интенсивной терапии про-
веден в первые 6 часов после гипоксическо-ише-
мического воздействия). Ведущими механизмами 
повреждения являются: оксидантный стресс, экс-
айтотоксичность и инициированная ими неспецифи-
ческая воспалительная реакция микроглии. Спустя 
72–96 часов активируются репаративные и восста-
новительные процессы. Однако гибель нейронов 
(центр очага ишемии) начинается уже в первые часы 
и продолжается в течение последующих недель и 
месяцев. Преобладающие на начальных этапах не-
кротические изменения постепенно сменяются явле-
ниями апоптоза, образованием кист.

Протекция дыхания. Особое внимание уделяли 
вентиляции и перфузии. Обеспечивали адекватную 
вентиляцию под контролем газов крови и КОС, огра-
ничивали подачу высоких концентраций кислорода и 
обеспечивали антиоксидантную терапию.

Поддержание кровообращения (волемическая 
поддержка и контроль АД). Необходимо избегать ги-
потензии и в то же время не допускать высоких цифр 
АД (профилактика ВЖК). Поддерживать среднее 
артериальное давление выше 35–40 мм рт.ст., что-
бы избежать снижения перфузии головного мозга. 
Основной целью гемодинамического контроля явля-
лась волемическая ресусцитация, стабилизация АД 
и сердечного выброса инотропными препаратами 
(добутамин, допамин), а при необходимости и такими 
вазопрессорами, как адреналин.

Инфузионная терапия и коррекция метаболиз-
ма. Необходимо избегать выраженных колебаний 
глюкозы (поддержание нормогликемии), электроли-
тов, предотвращение гипо- и гипертермии, незамед-
лительное лечение судорожного синдрома и отека 
мозга.

Раннее проведение аппаратной гипотермии 
(34-35ºС) на протяжении 72 часов, продленная ис-
кусственная вентиляция легких (ИВЛ) и ГОМК (ней-
ропротекция). Методика осуществлялась трем доно-
шенным пациентам с оценкой по Апгар на 1-й минуте 
1–3 балла, с хорошим положительным результатом, 
без осложнений. Роль механической вентиляции 
(ИВЛ) сводится к поддержанию газов крови и КОС в 
физиологическом диапазоне и предотвращению ги-
поксии и гипероксии, гиперкапнии и гипокапнии, аци-
доза и алкалоза.

Поддержание соответствия между потребно-
стью в кислороде и питательными веществами, с 
возможностью их адекватной доставки (энтераль-
ное, смешанное или парентеральное питание). Од-
ной из важных задач является правильное вскарм-
ливание недоношенного ребенка на разных этапах 
наблюдения и лечения (молозиво, грудное молоко, 
грудное молоко + фортификатор, смеси «Пре» и спе-
циализированные смеси).

В настоящее время в качестве перспективных 
антигипоксантов рассматриваются лекарственные 

препараты, содержащие естественные метаболиты 
и регуляторы трансцеллюлярного энергетического 
обмена. Среди них важное место отводится отече-
ственному препарату цитофлавину (комплексный, 
метаболический препарат, имеющий в своем со-
ставе янтарную кислоту 100 мг/мл, инозин 20 мг/мл, 
никотинамид 10 мг/мл, рибофлавина мононуклеотид  
2 мг/мл).

Средства патогенетической направленности: ней-
ропротекторы (ноотропы и ноотрофы), ингибиторы 
патологического апоптоза: пантогам, кортексин и це-
ребролизин (нейропептиды), холина альфосцерат — 
глиатилин, пирацетам, семакс, нейромедиаторные 
аминокислоты — глицин, когитум, глутаминовая кис-
лота, метионин и некоторые другие.

Антигипоксанты и антиоксиданты: витамин 
Е, убихинон, поливитаминные комплексы (Мульти-
Табс, Мульти-Бионта, витамины группы В).

Физиологический баланс магния является обя-
зательным условием для оптимального развития 
ЦНС ребенка на всех этапах, начиная с внутриутроб-
ного периода. Магний тормозит развитие процес-
сов возбуждения в ЦНС, снижает чувствительность 
организма к внешним раздражителям и выполняет 
функцию естественного антистрессового фактора. 
Применение органических форм магния (лактат, пи-
долат, цитрат), обладающих более высокой биодо-
ступностью и относительно безопасных в сравнении 
с неорганическими солями. Использовали сульфат 
магния 25 %-ный раствор в дозе 0,2–0,4 мл/кг массы 
тела внутривенно. Применение ампульной формы 
обеспечивает быстрое повышение уровня магния в 
плазме крови (в течение 2–3 часов), что важно для 
быстрой ликвидации магниевого дефицита, а также 
дает возможность более точного дозирования.

В качестве посиндромной и симптоматической 
терапии применяли противосудорожные и противо-
отечные средства (барбитураты, вальпроаты, бен-
зодиазепины), дегидратационные лекарственные 
вещества (лазикс, ацетазоламид), препараты магния 
(сернокислая магнезия 25 %-ный раствор), седатив-
ные лекарства.

Большую роль в программах восстановительной 
терапии отводится широкому применению есте-
ственных физических факторов (лечебная физ-
культура и гимнастика; различные виды массажа, 
постуральных упражнений, рефлексотерапии, ги-
дротерапии, баротерапии, аэроионотерапии и др.). 
Применение в комплексном восстановительном ле-
чении физиотерапевтических методов и лечебной 
гимнастики наиболее эффективно в ранней фазе 
спастичности (на фоне применения центрального 
релаксанта — мидокалма), так как идет активизация 
естественных процессов восстановления. При син-
дроме мышечной гипертонии назначают мидокалм в 
дозе 0,0125–0,025 г в сутки за 30–45 минут до прове-
дения расслабляющего массажа. Реже используется 
баклофен в разовой дозе 0,005 г в сутки.

При подтвержденном диагнозе «натальная трав-
ма позвоночника и позвоночной артерии с ишемией 
ретикулярной формации ствола мозга в форме мио-
тонического синдрома» показана высокая эффектив-
ность кинезотерапии.

Комплексная программа реабилитации (отде-
ление катамнеза, отделение реабилитации). Раз-
личные повреждения ЦНС серьезное влияние ока-
зывают на развитие предречевой и речевой функции 
ребенка, необходимы занятия с врачом-логопедом, 
психологом, педагогом. Особую значимость многие 
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исследователи придают эмоционально-психическим 
методам реабилитации. Для предупреждения разви-
тия деформаций и контрактур в суставах, коррекции 
уже существующих в комплексе реабилитационного 
лечения двигательных и моторных нарушений у де-
тей с отдаленными последствиями ГИЭ использо-
вали различные ортопедические укладки, лангеты, 
шины, специальные ортопедические приспособле-
ния, облегчающие ребенку процессы удержания го-
ловы, вертикализации, сидения, прямохождения.

В восстановительном периоде, помимо посин-
дромной терапии, проводили лечение, направлен-
ное на улучшение гемоликвородинамики, трофики 
поврежденных тканей, продолжали нейрометабо-
лическую терапию (пантогам, глицин, ацетилами-
ноянтарная кислота; устранение дефицита магния; 
метаболические препараты, такие как левокарнитин 
(Элькар) и др.). Проводили периодические курсы ле-
чения по 2–3 месяца 2–3 раза в год, а при необходи-
мости и чаще.

У детей с ГИЭ часто встречаются: вегетативная 
дизрегуляция, снижение резистентности организма, 
иммунологические нарушения и, как следствие, раз-
личные инфекционные заболевания (вирусные, бак-
териальные, грибковые и др.), требующие профилак-
тического лечения.

Основные принципы терапии: этапность, ком-
плесное лечение, преемственность, непрерывность 
для достижения максимального эффекта.

Прогноз при гипоксическо‑ишемической энце-
фалопатии. Основные критерии плохого прогноза: 
1) отсутствие спонтанных дыхательных усилий в 
течение 20–30 минут после рождения, как прави-
ло, ассоциируется с плохим прогнозом (высокая 
летальность, инвалидность), что констатировано у 
двух пациентов в группе летальных исходов (22,2 %); 
2) наличие ранних судорог и судорожного статуса 
отмечалось у трех детей (33,3 %); 3) длительность 
комы более трех дней фиксировалась у 22,2 % паци-
ентов; 4) патологические позы и тяжелые нарушения 
мышечного тонуса имелись у одного пациента.

Положительное влияние. Раннее проведение 
гипотермии в течение первых 72 часов и нейропро-
текторная терапия дали хороший положительный 
эффект у трех пациентов (положительная динамика 
на ЭЭГ, НСГ, клинической симптоматики).

Клиническую эффективность проводимого ле-
чения оценивали по скорости восстановления созна-
ния, самостоятельного дыхания, гемодинамических 
показателей и состояния микроциркуляции, восста-
новления физиологических рефлексов и регресса 
патологических, улучшения мышечного тонуса и на-
растания двигательной активности, скорости компен-
сации глазодвигательных нарушений и др.

Таким образом, эффективность проводимого 
лечения в целом, по данным неврологического ста-
туса и нейросонографического обследования, сле-
дующая:

— значительное улучшение (полный регресс вы-
явленных изменений) у 1231 ребенка (92,5 %);

— незначительное улучшение (частичный ре-
гресс) у 52 (3,9 %);

— отсутствие изменений (нет положительной 
симптоматики) у 27 (2,0 %);

— ухудшение состояния (появление или усиле-
ние патологических изменений) в 12 случаях (0,9 %);

— летальный исход (ВЖК, ПВЛ) у 9 детей (0,7 и 
45 % среди всех умерших пациентов).

Проводимый комплекс лечебных мероприятий 
способствует уменьшению выраженности невро-
логических нарушений, купированию судорожного 
синдрома, более раннему восстановлению сознания 
и самостоятельного дыхания, двигательной актив-
ности, нормализации физиологических рефлексов 
новорожденных.

Заключение. Факторы риска развития цере-
бральной ишемии следующие: сочетание ХВГП и 
острой асфиксии, гипогликемии; тяжелая респира-
торная патология (особенно в первые 6–12 часов); 
нестабильная гемодинамика.

Основные факторы развития ВЖК: сочетание 
низкого гестационного возраста и массы тела при 
рождении, малый для гестационного возраста (ЗВУР 
плода и новорожденного); роды в тазовом предлежа-
нии и аномальное вставление головы плода; «жест-
кие» параметры ИВЛ; высокая инфузионная нагруз-
ка и повышенный уровень гликемии. Профилактикой 
церебральной ишемии и ВЖК являются: ранняя и 
адекватная терапия дыхательной и сердечно-сосуди-
стой недостаточности (СДРН, гиповолемия); строгий 
контроль и своевременная коррекция внутривенно 
вводимой жидкости; адекватное кормление и уход.

Тяжелые осложнения перинатальной патоло-
гии ЦНС: ВЖК и ПВЛ являются основной причиной 
летальных случаев и инвалидности с детства. ПВЛ 
чаще развивалась у детей со сроком гестации 29–32 
недели, ДЦП диагностировали у детей до 29 недель 
гестации. У 66,7 % детей с летальным исходом вы-
явлена крайняя незрелость.

Внедрение современных методов лечения и ре-
абилитации позволило снизить длительность про-
ведения ИВЛ (на 3,2 дня), чаще стали использовать 
методы ранней малоинвазивной респираторной 
поддержки — n-СРАР, что привело к уменьшению 
количества осложнений со стороны дыхательных 
путей. Уменьшилась длительность пребывания де-
тей в ОРИТН и в отделении второго этапа лечения, 
снизилось количество инфекционных заболеваний 
(вентилятор-ассоциированных пневмоний, генерали-
зованной инфекции) и осложнений со стороны ЦНС 
(церебральная ишемия 2–3-й степени, ПВЛ и др.), 
однако отмечено увеличение частоты ВЖК (за счет 
детей с крайней степенью незрелости).

Профилактика, адекватное и своевременно нача-
тое лечение прямо коррелируют с исходом и прогно-
зом заболевания, препятствуя его прогрессированию 
и возникновению осложнений.
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