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а у второго ребенка отмечались неоднократные эпизоды НМК с 
нарушением зрения, двигательными нарушениями, эпилепсией, 
деменцией. Также НМК возникали на фоне лечения нейробла-
стомы, гистиоцитоза, на фоне врожденного порока сердца (де-
фект межпредсердной перегородки, аномальный дренаж легоч-
ных вен), гемолитической анемии, дисфибриногенемии, васкули-
та средней мозговой артерии, гомоцистинурии, болезни Фара. У 2 
детей инсульты развивались при отравлении лекарственными 
препаратами – изониазидом и манинилом. У одного ребенка с 
врожденной дисфункцией коры надпочечников развился тромбоз 
интракраниальных сосудов и внутренней яремной вены, привед-
ший к развитию ишемического поражения головного мозга и 
летальному исходу. У 27 детей, несмотря на комплексное обсле-
дование, причина НМК не была выявлена. Часто к развитию 
инсультов могли привести разрывы артерио-венозных мальфор-
маций, маленьких и микроаневризм, которые ввиду своих разме-
ров не были выявлены при нейровизуализации.   

Значимость НМК определяется их распространенностью, 
высокой частотой инвалидизации и смертности, отсутствием 
алгоритма обследования больных с инсультом. Причинами 
возникновения НМК могут быть аномалии развития сосудов 
головного мозга (аневризмы, артерио-венозные мальформации), 
заболевания сердца (пороки развития, инфекционные 
заболевания, нарушения ритма), заболевания системы крови 
(коагулопатии, анемии, тромбоцитопатии), метаболические 
заболевания (MELAS-синдром, болезнь Фабри, атеросклероз), 
системные заболевания (васкулиты, антифосфолипидный 
синдром), изменения шейного отдела позвоночника. Инсульт 
ухудшает прогноз основного заболевания. В группе детей с 
лейкозами и НМК после инсультов выжили и находятся в 
ремиссии 15% (5 детей), а выживаемость детей с острым 
лимфобластным лейкозом без НМК достигает 70%. 

В результате исследования отличий в клинической картине 
НМК при разных причинах не выявлено, что актуализирует 
проблему лабораторной и инструментальной диагностики. 
Преобладание возникновения инсультов в раннем возрасте может 
быть обусловлено анатомическими и функциональными 
особенностями сосудистой системы у детей, ранней 
манифестацией аномалий обмена (гипергомоцистинемии) или 
пороков развития. Своевременное выявление причины инсульта 
снижает риск повторного эпизода НМК. 
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Перинатальные повреждения мозга в течение многих лет 

находятся в центре внимания научных исследователей и 
практических врачей. Этот неослабевающий интерес можно 
объяснить частотой патологии, высокой смертностью в периоде 
новорожденности, а также высокой инвалидизацией детей [1–3].  

Цель работы – изучение особенностей клинических 
проявлений, нейросонографические признаков и 
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патоморфологической картины перинатальных поражений 
головного мозга у недоношенных новорожденных.  

Материалы и методы. Проведено общеклиническое и 
нейросонографическое обследование детей с различной степенью 
выраженности перинатальных поражений головного мозга ише-
мически-гипоксического генеза. Из 60 обследованных детей 30 
были недоношенными и 30 – доношенными. Группу контроля 
составили 60 детей (30 − доношенных и 30 − недоношенных) без 
какой-либо патологии ЦНС. Проводился анализ историй болезни 
и историй развития новорожденных детей (форма 003/у и форма 
112). Учитывались данные объективного обследования: общий 
клинический осмотр, выявление рефлексов новорожденного, 
характеристика двигательной активности, глазная симптоматика, 
лабораторные данные, результаты нейросонографии. При патоло-
гоанатомическом исследовании умерших новорожденных делали 
световую микроскопию тканевых структур головного мозга.  

Результаты. При сравнении клинических проявлений 
группы доношенных новорожденных с гипоксически-
ишемической энцефалопатией и новорожденных группы контро-
ля установлено, что наиболее частыми симптомами у детей с 
патологией ЦНС были: повышение мышечного тонуса, тремор 
конечностей и подбородка, что встретилось в 53% случаев 
(р<0,05). Угнетение мышечного тонуса и снижение рефлекторной 
деятельности у новорожденных с гипоксически-ишемической 
энцефалопатией выявлялись в 40 и 30% (р<0,05) случаев соответ-
ственно. Срыгивания отмечались у 40% (р<0,05) новорожденных. 
С меньшей частотой возникала вялость (25%), окуломоторные 
нарушения (13%), нарушения сна (23%, р<0,05). 

 При сравнении недоношенных детей группы с гипоксиче-
ски-ишемическими энцефалопатиями и контрольной группы 
выявлено, что наиболее частыми клиническими проявлениями 
поражения головного мозга явились: тремор подбородка и конеч-
ностей у 73% новорожденных, угнетение рефлекторной деятель-
ности ─ в 63%, снижение мышечного тонуса ─ у 60% (р<0,05) 
пациентов. Несколько реже (30%, р<0,05) наблюдалось усиление 
мышечного тонуса и рефлекторной деятельности. Нарушения сна 
выявлены у 20% (р<0,05) детей. При тяжелых повреждениях 
головного мозга ишемически-гипоксического генеза практически 
у всех недоношенных отмечались внутрижелудочковые кровоиз-
лияния, при которых в 92% наблюдений выявлено падение мы-
шечного тонуса, исчезновение сосательного и глотательного 
рефлексов, изменение двигательной активности. Несколько реже, 
но с достаточной частотой (40%) наблюдались приступы апноэ и 
тахикардия. Нередко (46%) в общем анализе крови встречалось 
снижение гематокрита. Глазная симптоматика (неподвижность 
взора, постоянный горизонтальный или вертикальный нистагм, 
нарушение окулоцефалических рефлексов, отсутствие реакции 
зрачков на свет)  наблюдалась у 54% (р<0,05) детей, а у 39% 
(р<0,05) пациентов установлено выбухание большого родничка. 

  
Таблица  

 
Изменения в тканевых структурах головного мозга у доношенных и 
недоношенных новорожденных с гипоксически-ишемическими пора-

жениями ЦНС по данным нейросонографии 
 

 

П
ов
ы
ш
ен
ие

 
эх
ог
ен
но
ст
и 

мо
зг
ов
ой

 т
ка
ни

 
Н
ор
ма
ль
на
я 

эх
ог
ен
но
ст
ь 

мо
зг
ов
ой

 т
ка
ни

 

В
ен
тр
и-

ку
ло
ме
га
ли
я 

П
се
вд
ок
ис
ты

 

У
З-

 п
ри
зн
ак
и 

пе
ри
ве
нт
ри
ку

-
ля
рн
ой

 л
ей
ко
ма

-
ля
ци
и 

У
З-

 п
ри
зн
ак
и 

ат
ро
фи

и 
мо

зг
а 

Недоношенные  
новорожденные 21 9 4 15 3 1 
% 70 30 13 50 10 3 
Доношенные новорожденные 16 14 6 10 1 4 
% 53 47 20 33 3 13 

 
При анализе данных ультрасонорафической картины недо-

ношенных новорожденных в разряд часто встречаемых измене-
ний можно отнести рост эхогенности мозговой ткани (70%), 
наличие псевдокист (50%), а у доношенных детей, перенесших 
гипоксические поражения головного мозга, эти показатели име-
лись в 53 и 33% случаях соответственно. Одними из нейросоно-
графических маркеров гипоксии у недоношенных явились вен-
трикуломегалия (4%) и перивентрикулярная лейкомаляция (3%). 

При изучении патоморфологической картины головного 
мозга умерших новорожденных при гипоксически-ишемических 
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его повреждениях были выявлены следующие признаки: общий 
отек и полнокровие головного мозга, участки ишемии с кистоз-
ной дегенерацией, периваскулярный и перицеллюлярный отек, 
дистрофия нейронов. На некоторых гистограммах был зарегист-
рирован зернистый слой коры, где наблюдались начальные ги-
поксически-ишемические изменения: дистония сосудов (в ре-
зультате нарушения ауторегуляции мозгового кровотока, что, по 
данным ряда авторов, является основным в патогенезе гипокси-
чески-ишемической энцефалопатии [4,5]); эритроцитарные слад-
жи в сосудах, периваскулярный и перицеллюлярный отеки. На 
одном из препаратов выявлена весьма интересная патоморфоло-
гическая картина: кора теменной доли с парасагиттальным участ-
ком и паутинной оболочкой, где хорошо был виден сосуд (вену-
ла) в состоянии выраженного полнокровия, а также визуализиро-
валось разрыхление эластичных волокон самой арахноидальной 
оболочки за счет отека. В коре головного мозга располагалась 
микрополость, образовавшаяся после ишемического инсульта. На 
ряде гистограмм были представлены участки пролиферации глии, 
кистозные полости на месте мелких очагов некроза. Выявлялся 
различной степени выраженности перицеллюлярный отек, вызы-
вающий смещение нейронов, реактивные разрастания глии. 
Визуализировались сосудистые дистонии, участки сладжирова-
ния форменных элементов крови, стазы, тромбозы сосудов. 

 Выводы. У недоношенных новорожденных, перенесших 
перинатальные ишемически-гипоксические повреждения голов-
ного мозга, определяются основные симптомы: изменения мы-
шечного тонуса, тремор конечностей и подбородка. При тяжелых 
гипоксических поражениях головного мозга у недоношенных 
новорожденных возникают внутрижелудочковые кровоизлияния, 
при которых отмечается падение мышечного тонуса, исчезнове-
ние сосательного и глотательного рефлексов, изменение двига-
тельной активности, приступы апноэ и тахикардия, функцио-
нальные расстройства со стороны глаз. Ультрасонографическими 
маркерами гипоксических поражений головного мозга у недоно-
шенных новорожденных являются повышение эхогенности 
мозговой ткани, наличие псевдокист, тогда как у доношенных 
детей – вентрикуломегалия и перивентрикулярная лейкомаляция. 
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Первичный  инфаркт миокарда (ИМ) часто встречается  в 

молодом трудоспособном  возрасте.  Распространенность ИМ 
выше среди мужчин в среднем возрасте, чем среди женщин. 
Подобная разница обусловлена кардиопротекторным  воздейст-
вием эстрогенов на женский организм.  Хотя у женщин инфаркт 
миокарда возникает примерно на десять лет позднее, чем у муж-
чин темпы развития ИМ у женщин  более высокие. За последние 
десять лет смертность от ИМ у мужчин возросла на 60%, а среди 
умерших  от ИМ 80% лиц относятся к возрастной группе лиц 
старше 65 лет [5,9]. Причём в возрасте от 70-79 лет отмечена и 
самая высокая заболеваемость с повторным крупноочаговым 
некрозом [3,28]. К числу основных факторов риска инфаркта 
миокарда   относят: гипертоническую болезнь,  гиперхолестери-
немию,  гипертриглицеридемию, курение, ожирение,  гиподина-
мию,  нарушение  углеводного обмена, наличие  психоэмоцио-
нального стресса и ряд индивидуальных особенностей [2,75].    
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Цель исследования – анализ распространенности и про-
гнозирование  инфаркта миокарда и гипертонической болезни 
среди населения г. Курска в разных возрастных группах. 

Материалы и методы. Анализу подвергались данные от-
чётов по ведению больных кардиологического профиля, амбула-
торные карты пациентов, выписки из стационаров в районе 
деятельности городской поликлиники №5 г. Курска. 

Результаты. В течение 2003-2007 гг. в г .Курске  имеет ме-
сто тенденция постоянного роста заболеваемости первичного  
ИМ, особенно в 2006 г. (рис.1). Однако произошло достоверное 
снижение частоты первичного ИМ среди населения г. Курска. 
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Рис.1. Динамика частоты первичного ИМ в г. Курске в 2003 – 2007 гг. на 

100000 населения. По оси абсцисс – годы, по оси ординат – уровень 
заболеваемости 

 
Заболеваемость ИМ во все изучаемые временные интерва-

лы  существенно выше среди мужчин, чем у женщин (табл.). 
 

Таблица 
 

Уровень ИМ у мужчин и женщин в г. Курске в 2003-2007 гг. на 100000 
человек 

 
Исследуемые 
 годы 

Заболеваемость  
мужчин 

Заболеваемость  
женщин 

2003 69 16 
2004 63 25 
2005 66 39 
2006 93 35 
2007 45 28 

 
Значительная разница в распространенности ИМ у мужчин 

и женщин отмечена в 2003 г. За 2004-2006 гг. у мужчин уровень 
патологии достоверно повысился. То же наблюдалось среди 
женщин в 2004-2005 гг., а затем произошло снижение заболевае-
мости ИМ. Заболеваемость гипертонической болезнью (ГБ), один 
из факторов риска ИМ в г. Курске в 2003-2007 гг. также досто-
верно увеличилась (рис.2). Средний уровень ГБ у жителей г. 
Курска достоверно выше, чем заболеваемость ИМ.  
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Рис.2. Уровень ГБ среди населения г. Курска в 2004-2007 гг. на 100000 
жителей. По оси абсцисс – годы, по оси ординат – частота заболеваемости 

 
 

  
Рис.3.  Тренд и математическая модель для заболеваемости первичным ИМ 

у населения г. Курска в 2003-2007 гг. 
 

Полученные результаты говорят о негативной тенденции 
заболеваемости ГБ и ИМ населения г. Курска. Этот вывод под-

y = 7,8x + 64,2
R2 = 0,5722
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