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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Перинатальные повреждения центральной нер�
вной системы (ЦНС) у доношенных детей,
перенесших критические состояния при рож�

дении, являются мультидисциплинарной проблемой
и определяют высокий уровень заболеваемости де�
тей, как в неонатальном периоде, так и на первом
году жизни [1, 2]. Большая часть неврологических
расстройств обусловлена развитием гипоксически�
ишемической энцефалопатии (ГИЭ), доля которой
достигает 60�80 % в структуре перинатальных пов�
реждений ЦНС. Нарушение витальных функций
организма при рождении вследствие тяжелых пос�
тгипоксических состояний существенно влияет на
качество жизни младенца посредством формирова�
ния «грубых» полиорганных повреждений и пос�
ледующего высокого уровня инвалидизации. Сре�
ди многих факторов, повреждающих головной мозг
новорожденных и способствующих развитию кри�
тических состояний, особо следует выделять ги�
поксию, которая может быть отнесена к универ�
сальным повреждающим агентам [2, 3]. Асфиксия,
регистрируемая при рождении, часто является про�
должением гипоксии, начавшейся во внутриутроб�
ном периоде, при этом гипоксия и ишемия запус�
кают каскадно�триггерные реакции нейронального
повреждения, приводя в итоге к формированию ци�
тотоксического и вазогенного отека головного моз�

га, выбросу прокоагулянтов и формированию зон
невосстановленного кровотока [4, 5].

Таким образом, в основе развития ГИЭ лежат
метаболическая катастрофа и цереброваскулярные
расстройства, возникающие как следствие нарушения
механизма ауторегуляции мозгового кровообращения.
Исходом биохимических процессов развивающейся
«метаболической катастрофы» является также гибель
клеток головного мозга (некроз) вследствие накоп�
ления эксцитатных аминокислот. В течение 6�24 ча�
сов после начальной фазы наступает новая стадия раз�
рушения нейронов, характеризующаяся апоптозом,
связанным с ингибированием экспрессии немедлен�
ных ранних генов. Серьезность «отсроченного пов�
реждения» мозга в этой фазе коррелирует с тяжес�
тью неврологических и познавательных функций при
отдаленном наблюдении [5, 6]. Вместе с тем, интен�
сивное развитие перинатальных технологий выхажи�
вания и неонатальной реанимации позволяет сохра�
нять жизни пациентов, ранее обреченных на небла�
гоприятный исход. Среди новорожденных, выживших
после критических состояний, во всех 100 % случа�
ев наблюдается развитие, в той или иной степени вы�
раженности, ГИЭ, даже при отсутствии перманен�
тной перинатальной гипоксии [2, 7].

Отдаленные последствия перенесенного крити�
ческого состояния при рождении и связанных с ним
перинатальных поражений ЦНС зависят от многих
факторов, в частности, степени выраженности этих
повреждений, морфофункциональной зрелости орга�
низма и своевременности проведенных реанимацион�
ных мероприятий, а также патогенетической терапии.
Наряду с этим, отдаленные последствия перинаталь�
ной патологии во многом определяются адекватнос�
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тью реабилитационных мероприятий, поскольку у де�
тей адаптационные возможности организма по вос�
становлению нарушенных функций выражены в зна�
чительно большей степени, чем у взрослых. В этой
связи своевременная коррекция посткритических сос�
тояний новорожденных, сопровождающихся разви�
тием либо прогрессированием ГИЭ, предполагает не�
обходимость патогенетических подходов к терапии;
в том числе церебропротективной. В свою очередь,
обоснованием необходимости использования меди�
каментозных препаратов, оказывающих нейропро�
тективное действие, является регистрация маркеров
повреждения нейроцитов [5, 7, 8].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ историй болезни 89 доношен�
ных новорожденных с поражением ЦНС, перенес�
ших критические состояния при рождении в аспекте
ретро� и проспективного наблюдения. Всем больным
в комплексе обследования выполнены анализы об�
щеклинического характера, входящие в структуру
медико�экономического стандарта (МЭС) диагнос�
тики перинатального поражения ЦНС (ППЦНС).
Комплексная оценка состояния здоровья этих детей
включала объективизацию имеющихся отклонений с
использованием методов нейровизуализации (НСГ,
КТГ, ЯМРТ), УЗИ внутренних органов, других инс�
трументальных и параклинических методов, в час�
тности: общий анализ крови с подсчётом количества
эритроцитов, ретикулоцитов, тромбоцитов, лейкоци�
тов с подсчётом лейкоцитарной формулы; биохими�
ческое исследование крови (общий белок и белковые
фракции, уровень мочевины, креатинина, билируби�
на, трансаминаз, щелочной фосфатазы), исследование
системы гемостаза, а также динамическое наблюдение
«узкими» специалистами по профилю патологии. По�
лученные данные сравнивались с существующими
возрастными нормативными показателями. Офталь�
москопия осуществлялась всем детям не реже 1 ра�
за в неделю (при необходимости чаще). При осмотре
глазного дна обнаружены отечность и стушеванность
границ дисков зрительных нервов, сужение артерий,
извитость вен (явления нейроангиопатии).

В процессе наблюдения и обследования больных,
находящихся в условиях отделения реанимации и
интенсивной терапии новорожденных (ОРИТН), в
качестве одного из маркеров, позволяющих оценить
степень выраженности нейронального повреждения,
исследовался уровень нейронспецифической енола�
зы (НСЕ).

Тяжесть состояния больных на момент поступ�
ления в ОРИТН была обусловлена декомпенсиро�
ванной дыхательной недостаточностью (ДН) венти�
ляционного типа (дети находились на продленной

ИВЛ), патологической неврологической симптома�
тикой в виде синдрома угнетения ЦНС, либо цереб�
ральной комы II�III ст., неонатальных судорог вследс�
твие отека головного мозга, развившегося на фоне
церебральной ишемии (ГИЭ) и родовой травмы, в
т.ч. внутричерепных кровоизлияний. Объем прово�
димой интенсивной и реанимационной помощи был
стандартным в обеих группах. Детям, включенным
в 1�ю группу, с 5�10�х суток жизни (при условии дос�
тижения стабилизации витальных функций организ�
ма, нормативных показателей системной гемодина�
мики и адекватного диуреза) в комплексной терапии
критического состояния был использован «Кортексин»,
который вводился внутримышечно в дозе 5 мг/сут.
в течение 10 дней. В группе сравнения (2�я группа)
больным также проводилась комплексная терапия
критического состояния, ее отличием от группы исс�
ледования являлось то, что «Кортексин» в програм�
ме лечения не применялся.

В исследование не включены дети с инфекцион�
ными процессами, ВПР, родившиеся недоношенны�
ми, с задержкой внутриутробного развития, генети�
ческими синдромами.

В данной работе статистическое наблюдение бы�
ло выборочным, таким образом, отбор единиц наб�
людения был случайным, что способствовало обес�
печению независимости и объективности результатов
выборки (Мхитарян В.С., 2005; Жилина Н.М., 2007).
Статистическая обработка полученных данных про�
водилась с использованием программы для IBM PC
«BIOSTAT» (Stenton A. Glantz, Ph.D., 1999). Ста�
тистически значимыми признавались различия при
р < 0,05. Сравнение вариационных рядов осущест�
вляли с помощью непараметрического критерия (χ2) –
«хи�квадрат».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Дизайн исследования представлен тремя этапами.
На первом проведена оценка состояния здоровья де�
тей, перенесших критические состояния при рожде�
нии, в том числе, их физического и нервно�психи�
ческого развития, а также структуры заболеваемости
в течение последующих 3 лет жизни. Оценка физи�
ческого и нервно�психического развития осуществля�
лась с использованием стандартизированных шкал
и методов, использовались данные официальной ста�
тистики по регистрации у этих детей случаев забо�
леваемости. На втором этапе изучены структура и
характер поражения ЦНС, сопровождавшиеся раз�
витием критического состояния. На третьем этапе
проведено простое сравнительное рандомизирован�
ное проспективное исследование, в котором приня�
ли участие 2 группы больных (доношенных новорож�
денных) с критическими состояниями при рождении,
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обусловленными асфиксией (с церебральной ишеми�
ей средней и тяжелой степени) и родовой травмой
ЦНС – 1�я группа исследования, 2�я группа срав�
нения.

Проведенная на первом этапе исследования ком�
плексная оценка состояния здоровья детей с перина�
тальным поражением ЦНС, перенесших критические
состояния при рождении, представлена в таблице 1.

Обращает на себя внимание, что в возрастном
аспекте у детей в структуре заболеваемости менее
динамичным по обратной трансформации процессов
является поражение ЦНС. В этой связи на втором
этапе исследования более детально было проведено
изучение структуры перинатального поражения ЦНС
у новорожденных с критическими состояниями при
рождении. При ее анализе среди доношенных бы�
ло зарегистрировано преобладание пациентов с ги�
поксически�ишемической энцефалопатией (ГИЭ) –
52 ребенка (58 %), на втором месте по частоте ре�
гистрации – 22 новорожденных (25 %) с сочетан�
ным (гипоксически�ишемически�геморрагическим) по�
ражением ЦНС, на третьем месте родовая травма
ЦНС – 15 детей (17 %).

При определении в сыворотке крови уровня ней�
ронспецифической енолазы (НСЕ) у детей обеих
групп в остром периоде выявлено превышение ее
значений в 63 случаях (71 %), при этом у 32 детей
(50 %) уровень НСЕ превысил нормативные значе�
ния более чем в 2 раза. Вместе с тем, было установ�
лено, что чем тяжелее степень выраженности нев�
рологического дефицита у детей, тем выше уровень
НСЕ в сыворотке крови, в частности, в 3�х случаях
наблюдения уровень НСЕ был превышен в 3�4 ра�
за (от 28,1 до 53,8 мг/л) – все эти дети были рож�
дены в асфиксии тяжелой степени, имели вы�
раженное угнетение сознания (церебральную
кому II�III ст.), значительные морфологичес�
кие изменения в мозге по данным НСГ, ЯМРТ
(ВЖК I Iст., перивентрикулярную ишемию,
перивентрикулярную зернистость, тромбоз ве�
нозных синусов). В динамике наблюдения у
детей 1�й группы установлена нормализация
уровня НСЭ к 10 суткам от момента назна�
чения «Кортексина», у детей 2�й группы вы�
сокий уровень НСЭ сохранялся длительное
время, до 21 дня.

При сравнении динамики общего состоя�
ния и неврологического статуса новорожден�
ных обеих групп, у пациентов 1�й группы ус�
тановлено улучшение состояния и стабили�
зация витальных функций организма в бо�
лее ранние сроки. Так, продолжительность
ИВЛ в этой группе уменьшилась почти в два
раза (р < 0,05), сроки лечения в ОРИТН так�
же уменьшились с 12�14 дней до 6�9 дней (р <
0,01). Средний срок пребывания в стациона�
ре составил 20 койко�дней, в то время как в
группе сравнения – 34 койко�дня. В переводах
в специализированный стационар для даль�
нейшей терапии нуждались 8 детей (12 %) и
6 детей (32 %), соответственно. Сравнитель�

ная характеристика состояния глазного дна также
имела определенные отличия в группах наблюдения.
Так, у детей 2�й группы явления нейроангиопатии
сохранялись в среднем до 24�х суток, тогда как в
группе исследования положительная динамика от�
мечалась к 12�14 суткам. Сравнительная характе�
ристика указанных признаков представлена в таб�
лице 2.

Из данных, представленных в таблице, также сле�
дует, что у детей 2�й группы по динамике НСГ яв�
ления отека головного мозга выявлялись в 4 раза
чаще, чем у детей, относящихся к 1�й группе, соот�
ветственно в 40 % и 10 % случаев; признаки син�
дрома внутричерепной гипертензии отмечены у 95 %
детей, а в 1�й группе – у 62 %. По данным офталь�
москопии, явления нейроангиопатии у детей из груп�
пы сравнения отмечены в 2 раза чаще, чем в группе
исследования, спазм артерий сосудов сетчатки вы�

Таблица 2
Динамика НСГ, глазного дна, неврологического статуса 

у детей 1@й и 2@й групп исследования
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Структура заболеваемости

Болезни органов дыхания

Болезни сердечно�сосудистой системы

Болезни мочевыделительной системы

Анемия, гипотрофия, рахит

Патология ЖКТ

Атопический дерматит

Группа ЧДБ

Болезни органа зрения

Патология ЦНС

1�й год

25

3,4

17

17

15,9

17

40,9

20,4

71,6

2�й год

11,6

2,3

6,9

4,7

11,6

2,3

34,8

16,2

67,4

3�й год

3,2

3,2

3,2

6,5

6,5

6,5

9,6

9,6

48,4

Таблица 1
Структура заболеваемости у детей, перенесших

критические состояния при рождении, 
на 1@м, 2@м, 3@м годах жизни (в %)

Признаки

НСГ

Отек головного мозга

Зоны ПВИ, ПВЗ

В/черепная гипертензия

Субэпендимальные псевдокисты

Признаки незрелости

ВЧК

Глазное дно

Узкие артерии

Широкие вены

Пастозность сетчатки

Геморрагии на глазном дне

Неврологический статус

Значительное улучшение

Улучшение

Незначительное улучшение

Без динамики

1�я группа
(исследования)

n = 69

7 (10,1 %)**

54 (78,3 %)

43 (62,3 %)*

18 (26,1 %)

3 (4,3 %)*

20 (29 %)**

46 (66,7 %)**

32 (46,4 %)**

15 (21,7 %)*

22 (31,9 %)

37 (53,6 %)*

15 (21,7 %)

8 (11,5 %)*

9 (13 %)

2�я группа
(сравнения)

n = 20

8 (40 %)

12 (60 %)

19 (95 %)

8 (40 %)

4 (20 %)

15 (75 %)

5 (25 %)

18 (90 %)

10 (50 %)

1 (5 %)

4 (20 %)

6 (30 %)

7 (35 %)

3 (15 %)

p

0,007

0,26

0,02

0,484

0,073

0,001

0,004

0,002

0,047

0,054

0,029

0,746

0,048

0,975

Примечание: достоверность различий величин: * р < 0,05; ** р < 0,01.
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явлен у 46 детей (67 %) и 5 детей (25 %), соответс�
твенно; сохранение геморрагий на глазном дне ус�
тановлено в 6 раз чаще у детей группы сравнения –
22 случая (32 %) и 1 случай (5 %), соответственно.

В динамике неврологического статуса «значитель�
ное улучшение» отмечено у 37 детей (53,6 %) 1�й
группы, «улучшение» – у 15 (21,7 %), в то время как
в группе сравнения такого рода динамика зарегис�
трирована лишь у 4 детей (20 %) и 6 (30 %), соот�
ветственно. Достижение уровня компенсации по име�
ющимся неврологическим синдромам представлено
таким образом, что у детей группы исследования (1�я
группа) при исходном состоянии ППЦНС средней
степени тяжести поражения практического выздоров�
ления к концу первого года жизни достигли 37 па�
циентов (90 %).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в результате использования пеп�
тидного препарата «Кортексин» в комплексной тера�
пии критических состояний в остром периоде ППЦНС
получен значимый протективный эффект, обуслов�
ленный, при прочих равных условиях наблюдения
и коррекции критического состояния у детей, ком�
плексом факторов. В частности, в остром периоде
повреждения ЦНС более быстрым восстановлением
витальных функций организма, разрешением отека
головного мозга, восстановлением мозговой гемоди�
намики, сокращением сроков пребывания детей в ус�
ловиях ОРИТН, на ИВЛ и, следовательно, уменьше�
нием влияния инвазивных технологий обеспечения
жизнедеятельности организма.
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ДЕТИ ИЗ ПРОБИРКИ БЫСТРЕЕ РАЗВИВАЮТСЯ
Группа специалистов Оклендского университета в Новой Зеландии пришла к выводу, что дети,
рожденные после экстракорпорального оплодотворения (ЭКО), выше ростом, чем их сверстни�
ки, зачатые естественным путем.
Исследователи проанализировали рост около 200 детей. По оценкам авторов исследования, рост
детей, родившихся после экстракорпорального оплодотворения, к шестилетнему возрасту пре�
вышает аналогичный показатель у детей, зачатых естественным путем, в среднем на 2,6 санти�
метра.
Ученые предположили, что причиной такой разницы в росте является прием лекарств, назнача�
емых женщинам для стимуляции овуляции при ЭКО, или состав питательной среды, в которую
помещают эмбрионы перед имплантацией в матку. По мнению специалистов, эти факторы из�
меняют гормональный профиль детей, зачатых в результате ЭКО, вызывая более интенсивный
рост.
Технология ЭКО была разработана британским ученым Робертом Эдвардсом в 1960�х годах. Пер�
вый зачатый таким способом ребенок появился на свет 25 июля 1978 года. В 2010 году за разра�
ботку этой технологии Эдвардс был удостоен Нобелевской премии в области медицины.

Источник: MIGnews.com


