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Abstract. Pathology of the central nervous system  in children of early age, due mainly hypoxic‐ischemic brain damage in the an‐
tenatal period and delivery, which occupies a leading place among all factors of perinatal nervous system lesions in infants, is one of the 
most actual problems of modern medicine. Despite favourable demographic state, the improvement of the quality of perinatal care and 
medical care of newborns with a weight at birth from 500 grams, the tendency to reduction in the incidence of perinatal lesions of the 
central nervous system didn’t observed. On the contrary, there is progression of their course, which determines the subsequent mental 
and physical development of the child ‐ from minimal brain dysfunction and gross motor and intellectual disorders, often resulting in 
disability. Purpose of the study is to evaluate the clinical features of central nervous system pathology in children of early age by means 
of neurobiochemistry markers and to develop prognostic criteria for the course and pathogenetic therapy regimens. Materials and me‐
thods. Comprehensive survey of 134 children (61 boys and 73 girls ) aged from 0 to 9 months was carried out with the assessment of 
neurological status and biochemical markers. Results of study. In formation of gravity of perinatal lesions all the studied markers parti‐
cipated, but to a greater extent – the parameters of neurotrophic lesions and endothelial dysfunction. The first component of the nerv‐
ous tissue of the brain, responding to hypoxia, is microglial environment, which is caused by the growth of lesions S100‐ protein (i.e., 
the neuron at the stage of 0‐1 months didn’t been metabolic changes – this is evidence of low levels of SOD and MDA). 
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  з а а,  к  15%‐20%  з         
   ж з . К к   а   каз а ,   

  ж   а       а 
   ж з         аз     ж‐

,  а    к к       а       ‐
к   к к .      к ка  
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ж       ,     а     ‐
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К   ,  а        а а   а‐
а   ж   а а     а   а  а ‐

к   к   каза     ка  
к   к ,  ажа   к ‐

к а   ж   ,  за      
к к ‐ а   а ,  ж   ‐

,    к   а а а        ж ‐
,     к     к  [5,6]. 

    ак   а   ,    а а  
а     з   а а   а к а  

а а  ( а   а     к аза), 
а   к   (     а з  

II),      к   ак  (S100A1B 
  ак   а  ‐NGF)        к к   ‐
 (1, 3, 6, 9  )        а ж з  [2, 3]. 

 
Та а 1 

 
а   а ак ка ка   а   а  

 
 

з а  
а 

  а  
I 

( а .) 
II 

( а .) 
III 

( а .) 
IV

( а .)

0‐1  .  7  5  13  4  2

2‐3  .  6  9  14  8  2

4‐6  .  9  5  13  4  2

7‐9  .  6  6  12  5  2

И  
а   

  а  
134 

 

  а  –  з  к к   ‐
  а       а   з а а  а  а  

к   а к       аз а ‐
к   к  к       а к  

а     а . 
а а       а .     

к к   а   134    (61  а к    73  ‐
к )    з а    0   9   ( а . 1).  

а      з ка ‐ а  
а     а  2    а к  

:  а  а   –  к а   (n=28)    а 
а     а а   аж     (n=106), 
аз   а  4        ж   а ‐

  к   а: 1  а  ( ка    
ж   –  1‐2  а а)  –  25  ,  2  а  (    
ж  – 3‐5  а ) – 52  , 3  а ( ж    – 

6‐8  а ) – 21     4  а (к а   ж    – 9‐
10  а ) – 8  .      ,  а       ‐

  а 4  з а  ка : 0‐1, 2‐3, 4‐6   7‐9  . 
  ж   к   а  а  

  10  а   ка :      ‐
з   (   ,    за   а,  за‐
к а   ,  а ж   ,  а а а   к‐

ж       а к ),    ,  ‐
ж   к ,  ж   ,  а   з ак , 

к   ж ,    аж    
а  з ка,  а   ж ,  ,  ‐

а,  к ;  к       ,  ‐
к       аз .  ж     а   

ж   к   а  как  а   а  (‐
1). А а   а   а  жа   а  к  

,  а   а,  а к з а , 
ж   а  ак ,  а ,  ‐

а   к ,  з ж ,  за .  а ‐
  к   ж а   к    
    а   а   а   а а‐

   3‐   а   ка .  а :  з а а   а 
  з а    аз к   а    

з а – 0  а ,  к а     к  
к а  – 3  а а.  а а   ка к к , а а ‐

к     а а ‐ з к   ка   а    
    з а   а .    а   ‐

а   28    з      ж   з а а.  ‐
    ж       а   как  ‐

,  ка    ка   А а   8/9  а .  ‐
к   а     з к   аз   а  

з а .    а   а  а а   а    
    :  з к  ж  – 32%  (9  .); 
 а к   ак  – 39% (11  .);  к   ‐

   – 29%  (8  .)  . К  
к     а а     а   а ‐
,  ж   к   аз     з а,  а  акж  

а     к  за а . 
К   к     а а    

а   а ,  ж   к   аз  
  з а,  а  акж   а     к   за‐

а . 
  к   ак   ка    а к   к к  

  а а   аж     а   
  ж з   а   ка  а к   з  

ж ,  к     к к   а а з, 
      ж       . 

А а з    а   а     а . 2. 
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Та а 2 
 

ак   ка  а а   аж      
 

1.  к а а а а  
‐  за а   8,5 % (5)

За а   к  18,6 % (11)
За а   ‐ а 11,8 % (7)

За а   к     3,4 % (2)
к к  за а   15,3 % (9)
   за а   45,7% (27)

2.       
   за а   13,5 % (8)

      к   к   
за а         6,7% (4) 

      к   а к   
за а         27,1% (16) 

а   к к з   12  28,8% (17)
з II      27,1% (16)

У за  а    I    22% (13)
У за  а    II    15,3 % (9)
У за  а    III    11,8 % (7)

ка   к   а 37,3 % (22)
А   15,3 % (9)

з  ж   62,7 % (37)
3.       

  78% (46)
  22% (13)

  20,3 % (12)
К а     30,5 % (18)

4.    к  
К   25,4 % (15)
А к   0 
а к а   1,7 % (1)

5.  ка  ж     ка  А а  
4      10,2 % (6)

7‐5  83 % (49)
8‐10  6,8 % (4)

 
  к   ак   ка    а к   к к  
  а а   аж     а   

  ж з   а   ка  а к   з  
ж ,  к     к к  а а з,  ‐

      ж       .  Та‐
к   аз , к  ак а   ка  к к ‐ к  

аж         ж     а    ж    
а а з   к ,  к       а к  
/   к к   за а ,  а   к к з  (  
к   12    ),  з      ‐

,  з   а     I  ,  к  
к   а    аз    к а а  . 

а   ак     з      ка ка‐
  к   ак ,     к    

к    а а а   аз   :  к з    а з , 
к       а а     а‐
а   аж     . Так   аз ,   

к     а     аз ,  з ж ‐
  а     за  а . а  аж   ‐
  ка ,  а     а     к  

а к   к :  а   а   ( А),  к ‐
аза ( ), а з  II,  ,  к S100,  ак‐
  а  . 

з а       ж .    а  
      а   к  к   ‐

к   а   ,       а а за 
  а   ж ,    з   ж  

  ж   за а   (   а  I‐IV     
а )    а к а   аж  ( ,  к 

S100, а з  II,  ак   а   (NGF),  А,  ). 
    а   а а з  ж   за а  

  а         а к .    ка   ‐
а   а  а   з а    
а а з,  к к   з а   каза     аз  
аз .  Так ка    а а за  а    ‐

  а к   з а   за   каж   з 
з   а к     а       а    

 ка   к       ж  за а . 
 

Та а 3 
 

У а     а к     а   
а к  ка   ка     ж  

  а а   аж    (%) 
 

К   А   
з а  

 
з а  

34,256  29,4% 
а з  II 29,421  18,2% 

к S100 16,412  11,4% 
NGF 21,092  13,9% 

А 19,957  12,4% 
22,149  14,7% 

 
У а     к   а ‐У а  (R  – 

к а а   а   а а а)  а каж     ‐
а а   аж   а       а 
а а      а   а к   аж . 

  а     а к     ‐
к   ка   к     а а   а‐

ж         за а   аж   ‐
,  а     –  а з   II.  а а   а ‐

к а   а а    к   аж    
а       а  60%   ка ‐
   ( а . 3). 

к  S100        а   з а ‐
  к     а   а к ‐

к   ка       ж   ‐
а а   аж   а     .  ак‐
  а        а к ,  за а    
.  а   а а   а      35%   
    ж  ( а . 4). 

 
Та а 4 

 
У а     а к     а   
а к  ка       ж   

а а   аж    (%) 
 

К   А   
з а  

 
з а  

44,841  19,1% 
а з  II 31,241  14,5% 

к S100 58,214  24,8% 
NGF 39,981  16,4% 

А 24,102  11,9% 
29,871  13,3% 

 
а   ка а  ж   аж   а  

      а    за а    ак ‐
а  а    (NGF)    ка  S100  (   а  ), 
за     а а  а к а   а а,   за ка‐
   –     а з  II ( а . 5). 

 
Та а 5 

 
У а     а к     а   

а к  ка   ж     а а  
аж    (%) 

 

К   А   
з а  

 
з а  

28,891  11,8% 
а з  II 21,419  9,7% 

к S100 44,641  27,4% 
NGF 41,287  24,8% 

А 33,279  14,4% 
29,687  11,9% 
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Та а 6 
 

У а     а к     а  
  а к  ка  к а   ж     

а а   аж    (%) 
 

К   А   
з а

  
з а  

  27,193 19,6% 
а з  II  21,541 15,7% 

к S100  28,465 21,7% 
NGF  26,752 18,4% 

А  15,994 12,1% 
  16,427 12,5% 

 
К а   ж а     а а   аж  
а             ‐

а а  за   ( а . 6)  а к а  ка S100,  а, 
ак а  а   (     а   ).  а  ка ‐
а    а 35%  а   а   а к а . 

.    а   ка   ж   а‐
а   аж   а   а     з  
а к ,          а а   ‐
к   аж     а   к .   
к     ка     з а,  а ‐

  а  к ,  а   к а   к ж , 
аж  к      S100‐ ка ( . .  ‐
  а  а    0‐1        а   а ‐
к   з  –        зк   ‐
      А). 

а а 
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А а .      к   к     а аж   а а   а     а 48   

  к а .    а   а к   а  ж     аз   а      –  к    
.   к    ж     а        а к   з к 2  аза    к    

а  8‐10  а .       к   к а     зк   а   а а   а аж а   а а    
а  NaCl 0,9%     3          зк .  к   а     а  1, 3, 5   

7  к .    а а а  к     а     к   а   аз   заж   а ,   
а   а   к за          а   аз     з а   а   ка .   

а аж   а а     а  NaCl  0,9%    к            а     к а з    
к   а а а  ка ,  к  а   аз     а   ка       а   зак  

а   к а.  каза а    ка   к     а к   а     з а   аз а а  
а,  з а     к   а а ,  а   аз   ж .  
К   а:  а а   а аж а   а а , а к   а . 

 


