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Представлены сведения об этиологических и патогенетических механизмах перинатальных поражений цен-

тральной нервной системы, а также особенности результатов воздействия гипоксии, ишемии на нервную ткань 

у недоношенных детей. 

 

 

Совершенствование современных методов выхажи-

вания недоношенных детей привело к снижению коли-

чества летальных исходов в данной группе. При этом 

важной медико-социальной проблемой остается рост 

заболеваемости и инвалидизации детей, связанный с 

перинатальными поражениями центральной нервной 

системы гипоксического, травматического, метаболи-

ческого, токсического и инфекционного генеза [1–6]. В 

связи с этим целью нижеизложенного анализа литера-

турных данных явилось описание этиологических фак-

торов и патогенетических механизмов поражения цен-

тральной нервной системы в перинатальном периоде.  

Гестационно незрелые дети в наибольшей степени 

предрасположены к повреждающему действию хрони-

ческой внутриутробной гипоксии и острой интрана-

тальной асфиксии вследствие морфо-функциональной 

незрелости головного мозга, нарушения цереброваску-

лярной ауторегуляции, снижения активности антиок-

сидантных систем, особенностей метаболических про-

цессов, энергетического дефицита и низкого уровня 

пластических процессов [7–9]. Так, если частота пери-

натальных поражений центральной нервной системы, 

зависящая от характера течения анте- и интранатально-

го периодов, у доношенных детей колеблется от 15 до 

60 %, то у недоношенных этот показатель возрастает 

до 65–85 %. Поражения центральной нервной системы 

различного генеза у недоношенных детей, в силу пред-

располагающих обстоятельств, могут привести к фор-

мированию стойких неврологических нарушений с 

последующей хронизацией процесса, инвалидизацией, 

социальной дезадаптацией и снижением качества жиз-

ни в целом. В структуре детской инвалидности 70– 

80 % неврологической патологии имеет перинатальный 

генез [9–12].  

Следует отметить, что внутриутробная гипоксия 

является универсальным повреждающим фактором, 

затрагивающим не только нервную систему, но и обла-

дающим полиорганным действием, негативно сказы-

вающимся на функции бронхолегочной, сердечно-

сосудистой, мочевыделительной, эндокринной, им-

мунной систем, желудочно-кишечном тракте, метабо-

лических и репаративных процессах [13–16]. Учитывая 

единство и взаимосвязь всех систем организма, патоло-

гические процессы в любой из них приводят к наруше-

нию функциональной активности другой, тем самым 

патология центральной нервной системы будет сопро-

вождаться нарушением в других жизненно важных 

системах органов, а последнее усугубляет поражение 

неврологической сферы, формируя порочный круг. 

Основным этиологическим фактором в развитии 

внутриутробной гипоксии является патологическое 

течение беременности, включающее токсикоз, гестоз, 

острые и хронические инфекционные процессы у мате-

ри, дисбактериоз кишечника, разнообразную соматиче-

скую патологию, отягощенный акушерско-гинекологи- 

ческий анамнез и т. д. Все перечисленные факторы 

приводят к повышению проницаемости маточно-

плацентарного барьера для токсических продуктов, 

микроорганизмов, антител, хроническому нарушению 

плацентарно-фетального кровотока с развитием цирку-

ляторной ишемии головного мозга и других внутрен-

них органов, подавляя рост капиллярного русла, угне-

тая пластические процессы и негативно сказываясь на 

последующей постнатальной адаптации [1–3, 9–11, 17].  

Патогенетические аспекты формирования перина-

тального гипоксического поражения центральной 

нервной системы следующие. В первую очередь, это 

развитие церебральной гипоперфузии за счет нараста-

ния гипоксии и гиперкапнии в условиях фетоплацен-

тарной недостаточности. Данные метаболические из-

менения приводят к выраженному вазоконстрикторно-

му эффекту в церебральном сосудистом русле и даль-

нейшему нарушению ауторегуляции мозгового крово-

тока (неполноценному изначально у недоношенного 

ребенка). Повышению сопротивления мозговому кро-

вотоку способствует также гипоксическое поражение 

сосудистого эндотелия с развитием в нем отечно-

деструктивных процессов с уменьшением просвета 

капиллярного русла. Церебральному вазоконстриктор-

ному эффекту способствуют электролитные изменения 

на фоне гипоксии в виде снижения содержания внекле-

точного кальция, сопровождающегося повышением 

сосудистого тонуса [18–21].  

Установлена важная роль реологических свойств 

крови в развитии церебральной гипоксии и геморраги-

ческого поражения головного мозга. Инфекционный 

процесс, хроническая соматическая патология у мате-

ри, острая интранатальная асфиксия могут приводить к 

гиперкоагуляционной направленности системы гемо-

стаза с развитием тромбозов в микроциркуляторном 
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русле, приводящим к формированию очагов ишемии с 

последующим некротизированием ткани головного 

мозга, и развитием псевдокист на месте некроза с за-

мещением соединительной тканью в дальнейшем. Од-

нако у недоношенных детей, страдавших от хрониче-

ской внутриутробной гипоксии, чаще встречается ги-

покоагуляция с предрасположенностью к развитию 

геморрагического поражения центральной нервной 

системы, представленного чаще субэпендимальными и 

внутрижелудочковыми кровоизлияниями, источником 

которых является герменативный матрикс боковых 

желудочков. Внутрижелудочковые кровоизлияния, в 

основе генеза которых лежит гипоксия, являются од-

ной из основных причин летальных исходов и состав-

ляют около 70 % у недоношенных детей. Развитие 

внутрижелудочковых кровоизлияний сопряжено с ме-

таболическими изменениями в виде активации пере-

кисного окисления липидов на фоне снижения антиок-

сидантной активности, активации анаэробного глико-

лиза с лактатацидозом, повышенным содержанием 

малонового диальдегида, гипергликемией. Но у недо-

ношенных детей гипергликемия чаще сменяется гипог-

ликемией за счет истощения запасов гликогена печени 

вследствие длительной антенатальной и острой интра-

натальной гипоксии, а также в связи с развитием над-

почечниковой недостаточности и снижением стимули-

рующего влияния глюкокортикоидов на глюконеогенез 

за счет уменьшения их образования. Следовательно, 

резко снижается энергетическое снабжение церебраль-

ных репаративных и нейрофизиологических процессов 

в связи дефицитом основного энергетического суб-

страта нервной системы – глюкозы. Дисбаланс в про-

цессах перекисного окисления липидов и антиокси-

дантной активности затрагивает и уровень мембраны 

эритроцита, снижая содержание восстановленного глу-

татиона и приводя тем самым к уменьшению эластично-

сти и повышению ригидности эритроцитарных мембран. 

В результате изменяется степень деформируемости 

эритроцитов, что увеличивает их агрегационную спо-

собность и приводит к развитию тромбозов не только в 

центральной нервной системе, но и в сосудистом русле 

других систем органов, предрасполагая на фоне общей 

гипокоагуляции к развитию синдрома диссеминирован-

ного внутрисосудистого свертывания [22–24].  

Преобладание в условиях гипоксии анаэробного 

пути метаболизма глюкозы приводит к истощению 

энергетических запасов нейронов за счет снижения 

образования аденозинтрифосфата, накоплению сво-

бодных радикалов, нарушению работы ионных каналов 

и деполяризации пресинаптических нейронов, приво-

дящей к выделению аспартата и глутамата – возбуж-

дающих аминокислот, активирующих рецепторы пост-

синаптического нейрона. Активация данных рецепто-

ров сопровождается открытием ионных каналов для К+, 

Са2+, Na+, поступлением этих электролитов, а вместе с 

ними и воды, в нейрон, развитием внутриклеточного 

цитотоксического отека и гибелью нейрона. Данный 

процесс носит каскадный характер и способен распро-

страняться на участки ткани мозга, которые не были 

подвержены гипоксии, значительно расширяя тем са-

мым очаг поражения [25].  

Дисбаланс в выработке антидиуретического гормо-

на как в виде гиперпродукции, так и при снижении его 

образования также может вызвать внутриклеточный 

отек с последующей гибелью нейрона.  

Гипоксия изначально сопровождается подавлением 

образования капилляров еще в антенатальном периоде, 

что снижает интенсивность церебральной перфузии, а 

также повреждает эндотелий уже образованных сосу-

дов, приводя к тромбозу и вазоконстрикции [2, 17]. 

Нарастающая на этом фоне церебральная ишемия по-

вышает интенсивность процесса апоптоза нейронов и 

нейроглии, выраженность которого зависит от тяжести 

церебральной ишемии и длительности воздействия 

гипоксического фактора [9, 11, 13, 15, 26]. 

Токсическое поражение центральной нервной сис-

темы ребенка в антенатальном периоде вследствие 

наличия инфекций у матери, применения ряда химиче-

ских веществ делает ткань головного мозга более чув-

ствительной к гипоксическому воздействию. В постна-

тальный период также может присутствовать токсиче-

ский фактор поражения нервной ткани, включающий 

билирубиновую интоксикацию, действие токсинов, 

образующихся в результате течения инфекционного 

процесса у ребенка [9, 17]. 

Топика гипоксического поражения ткани головного 

мозга зависит от архитектоники сосудистого русла. 

Так, у недоношенных детей наиболее уязвимым участ-

ком с наименьшим количеством капилляров и анасто-

мозов являются перивентрикулярные области, тяжелое 

гипоксическое поражение которых сопровождается 

разрушением перивентрикулярной нервной ткани (пе-

ривентрикулярная лейкомаляция). Поражаются также 

базальные ганглии и таламус. Локализация и тип по-

вреждения ткани головного мозга зависит и от дли-

тельности гипоксии. Так, острая асфиксия приводит, 

главным образом, к очаговым поражениям в виде 

тромбозов, приводящих к развитию регионарного нек-

роза, тогда как хроническое кислородное голодание 

нервной ткани сопровождается диффузными измене-

ниями в виде цитотоксического отека, что более харак-

терно для недоношенных детей [3–4, 20, 23]. 

Таким образом, гипоксическое поражение головно-

го мозга патогенетически представляет собой сложный, 

поликомпонентный процесс, включающий церебраль-

ную гипоперфузию с развитием циркуляторной и ге-

мической гипоксии на фоне метаболических, нейро-

регуляторных, реологических расстройств и сочетан-

ной соматической патологии. Несмотря на наличие 

предпосылок в архитектонике церебрального капил-

лярного русла недоношенных детей к выраженным 

компенсаторным возможностям за счет обильного 

ветвления капилляров и развитой сети анастомозов, 

антенатальная патология, приводящая к рождению 

гестационно незрелого ребенка, повышает чувстви-

тельность ткани головного мозга к действию повреж-

дающих факторов, снижая эффективность компенса-

торно-приспособительных механизмов. 
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The article represents data about etiological and pathogenet-

ic mechanisms of perinatal diseases of central nervous system, 
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