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Патологические состояния перинатального периода, в первую очередь перинатальные поражения центральной нервной 
системы, сопряжены с риском отсроченных нейросоматических заболеваний, нередко приводящих к инвалидности. 
Успешность реализации индивидуального потенциала компенсации каждого ребенка зависит от динамического анализа 
состояния пациента на всех этапах наблюдения, персонифицированного выбора необходимых и достаточных методов 
коррекции полисистемных нарушений. В обзоре отражены современные представления об этиологии и патогенезе 
основных патологических состояний перинатального периода, выделены ведущие механизмы их развития. Современные 
неинвазивные диагностические методы позволяют обеспечить коррекцию витальных функций и предупредить каскадные 
реакции нейронального апоптоза. В раннем неонатальном периоде установлена саногенетическая значимость неко-
торых лечебных методик (терапевтическая гипотермия, эритропоэтин, кофеин). Бесспорна роль организации внешних 
факторов, обусловливающих эпигенетическое воздействие: оптимальной нутритивной стратегии и коррекции кишечной 
микробиоты, мягкой сенсорной и двигательной стимуляции. Успешность абилитации во многом зависит от преемствен-
ной командной деятельности специалистов и взаимодействия с семьей. Методы многофакторного статистического ана-
лиза позволяют не только прогнозировать исходы перинатальных поражений, но и создавать рабочие математические 
модели персонифицированного выбора средств абилитации.
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ВВЕДЕНИЕ. БАЗОВОЕ ЗНАЧЕНИЕ СТАРТОВЫХ 
ЭТАПОВ ОНТОГЕНЕЗА 
В последние десятилетия на фоне успехов фундамен-

тальных исследований была сформулирована ключе-
вая медико-биологические концепция, обозначившая 
значимость ранних этапов онтогенеза в обеспечении 
здоровья человека на протяжении не только детства, 
но и взрослой жизни. Парадигма «первых 1000 дней» 
позволяет связать многие особенности отдаленных 
психосоматических и нейроэндокринных нарушений 
с влияниями на организм, имевшими место в периоде 
от зачатия до достижения двухлетнего возраста: в пер-
вую очередь это касается рисков формирования нейро-
эндокринной патологии [1–3]. Подавляющее большин-

ство инвалидизирующих заболеваний, прежде всего 
неврологических, этиологически связано с патологией 
перинатального периода и формируется на протяже-
нии первых лет жизни [4]. В настоящее время в основу 
парадигмы «первых 1000 дней» заложена теория DOHaD 
(Developmental Origin of Health and Diseases), постулиру-
ющая роль стартовых дизонтогений в определении инди-
видуальной предрасположенности к патологическим 
состояниям [5–7]. Последние достижения в области 
нейробиологии и молекулярной генетики (расшифровка 
молекулярных механизмов нарушений развития моз-
га) позволяют оценить индивидуальные генетические 
составляющие компенсаторно-пластических процессов 
у каждого пациента [8, 9].
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Существует две основные гипотезы формирования 
компенсаторных механизмов в процессе онтогенети-
ческого развития центральной нервной системы (ЦНС): 
«принцип Кеннарда», согласно которому компенсатор-
ные возможности развивающейся ЦНС ребенка выше, 
чем возможности взрослого человека [10]; «принцип 
Хебба» постулирует особую чувствительность незрелого 
мозга к повреждениям [11]. По-видимому, эти прин-
ципы не исключают, а взаимно дополняют друг друга, 
особенно при односторонних поражениях мозга (гомо-
топические области здорового полушария берут на себя 
функции пострадавшего). Однако использование компен-
саторных возможностей реально только при адекватных, 
постоянных и последовательных «тренировках», т. е. при 
постановке и решении задач по формированию умений 
и навыков [12].

Анализ и оценка индивидуальных темпов разви-
тия и качественных характеристик компенсаторных 
процессов у младенцев с перинатальной патологией 
позволяют существенно повысить эффективность их 
реабилитации, сделать ее в значительной мере персо-
нализированной.

Одним из основных факторов, накладывающих инди-
видуальный «отпечаток» на характеристики перинаталь-
ной патологии, является степень зрелости младенца 
к моменту рождения. Среди недоношенных детей, родив-
шихся с экстремально низкой массой тела и достигших 
6,5-летнего возраста, частота инвалидности составляет 
33,5%, при этом одной из основных причин инвалиди-
зирующих расстройств является детский церебральный 
паралич (ДЦП) [13]. Более того, у подавляющего боль-
шинства пациентов, родившихся недоношенными, есть 
и соматические нарушения, существенно затрудняющие 
их нейрореабилитацию и требующие комплексного под-

хода [14–16]. Учитывая особенности нейроонтогенеза 
младенца, пострадавшего в перинатальном периоде, 
мы будем пользоваться более обоснованным терми-
ном «абилитация», означающим «создание условий для 
адекватного онтогенетического формирования умений 
и навыков». Термин «абилитация», для обозначения вос-
становительного лечения младенцев, был предложен 
основоположником отечественной детской неврологии 
Л.О. Бадаляном.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ПЕРИНАТАЛЬНОЙ 
ПАТОЛОГИИ. ГЕНЕТИКА И ЭПИГЕНЕТИКА 
При рассмотрении проблем абилитации детей, постра-

давших в перинатальном периоде, на первый план, как 
правило, выходят проблемы, связанные с тяжелыми 
перинатальными поражениями ЦНС гипоксического или 
травматического генеза [17, 18]. Значительно меньше 
внимания уделяется восстановительному лечению детей, 
перенесших инфекционную патологию  — неонатальный 
сепсис, врожденную пневмонию и др. [19]. Тем не менее 
хорошо известно, что инфекционно-воспалительные 
заболевания, как правило, развиваются на фоне гипок-
сии, перенесенной ребенком внутриутробно и/или интра-
натально [20]. Комплексный подход к пациентам приоб-
ретает особую значимость в связи с тем, что в последние 
годы выявлены общие патогенетические механизмы 
гипоксически-геморрагических и инфекционных пораже-
ний у новорожденных с участием каскада сходных пато-
химических реакций, в т. ч. системы цитокинов и молекул 
клеточной адгезии [21].

В публикациях последних десятилетий было показано, 
что факторы риска развития бактериальных инфекций 
у новорожденных, в первую очередь хорионамнионит 
у роженицы, связаны еще и с высоким риском тяжелого 
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Perinatal pathologies and foremost perinatal central nervous system injury are attended with delayed neurosomatic disorders frequently 
leading to disability. The success of realisation of individual compensation potential of every child depends on dynamics analysis of 
patient's condition on every survey stage, personalized choice of necessary and sufficient methods of polysystemic diseases correction. 
The contemporary view on ethiology and pathogenesis of main perinatal pathologies are presented in this review, main mechanisms 
of its development are also revealed. Recent non-invasive diagnostic technique allow to perform correction of vital signs and prevent 
cascade reactions of neuronal apoptosis. The sanogenetic importance of some therapeutic interventions (therapeutic hypothermia, 
erythropoietin, caffeine) is established in early neonatal period. The role of implementation of external factors causing epigenetic 
effects is clear: optimal nutrition, correction of intestinal microbiota, sensory and motional stimulation. The abilitation success depends 
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перинатального поражения ЦНС — перивентрикулярной 
лейкомаляции [22, 23].

В патогенезе первичного поражения ЦНС и его 
отсроченных последствий одна из ведущих ролей при-
надлежит процессам нейронального и глиального апоп-
тоза, нарушению синаптогенеза и деструкции белого 
мозгового вещества. Нарушения ионного транспорта, 
активация фагоцитоза и выброс свободных радика-
лов, а также дисбаланс возбуждающих и тормозящих 
нейротрансмиттеров — это индукторы апоптоза ней-
ронов [24, 25]. В то же время включаются механизмы 
компенсации — это ингибиторы апоптоза, нейтрофины 
и ростовые факторы, индукторы ангиогенеза, которые 
обеспечивают антиапоптотическую направленность 
компенсаторных реакций и пролонгированную адапта-
цию тканей к факторам повреждения [26, 27]. В про-
цессах компенсации и саногенеза при перинатальном 
поражении мозга немаловажная роль отводится состо-
янию и степени зрелости сосудистого русла, в т. ч. гема-
тоэнцефалического барьера, что особенно важно для 
недоношенных детей [27].

На фоне ионного дисбаланса и дефицита энергии 
в нейронах и клетках глии при перинатальной гипоксии 
наблюдаются ступенчатые нарушения функции клеточных 
структур, прежде всего митохондрий [28, 29]. В экспе-
риментальных исследованиях было выявлено снижение 
трансмембранного потенциала этих структур на фоне 
длительного воздействия агрессивного гипоксического 
метаболита глутамата. Нарушения функции митохондрий 
в свою очередь изменяют биоэнергетику нервных клеток, 
что способствует формированию порочного круга в мета-
болизме страдающих нейронов [30]. В частности, снижа-
ется обеспеченность нейронов таким важным энергети-
ческим субстратом, как аденозинтрифосфат [31].

Наряду со степенью зрелости макроорганизма на 
момент воздействия гипоксии, а также другими сопря-
женными факторами риска (в т. ч. состояние здоровья 
беременной, инфекции, интоксикации) в определении 
характера и тяжести острого поражения мозга и его отда-
ленных последствий немаловажная роль принадлежит 
генетическим вариантам, т. е. индивидуальной генетиче-
ской составляющей компенсаторных систем [32].

Во всех вышеописанных нейрохимических и микро-
структурных реакциях задействовано множество фер-
ментных систем, функционирование которых первично 
определяется экспрессией определенных генов: именно 
поэтому младенцы со сходной тяжестью поражения ЦНС 
при одинаковой степени незрелости имеют различные 
исходы патологии. Так, современные полногеномные 
исследования позволили обнаружить гены, ассоции-
рованные с высоким риском спонтанных преждевре-
менных родов [33]. При анализе сочетанного влияния 
генетических и эпигенетических факторов были расшиф-
рованы связи метилирования геномной ДНК и экспрес-
сии микроРНК с укорочением срока беременности [34].

Чувствительность ЦНС к факторам перинатального 
поражения зависит от эпигенетической регуляции инди-
видуального генома [35]. Так, установлено, что гипок-
сия индуцирует факторы транскрипции генов-мишеней, 
регулирующих кислородный гомеостаз (система HIF-1, 
hypoxia-inducible factor 1) [36]. Известно также, что вну-
триутробная гипоксия влияет на экспрессию генов, ответ-
ственных за индукцию апоптоза в тканях развивающе-
гося мозга [37]. Фенотип, «чувствительный» к гипоксии, 
формируется также при метилировании (с подавлением 

активности) гена эритропоэтина, что снижает экспрессию 
последнего [38].

В настоящее время изучается многоэтапное взаимо-
действие генетических и эпигенетических механизмов 
в ангиогенезе мозга у эмбрионов [39] и предпринима-
ются попытки коррекции ишемии мозга в эксперименте 
на молекулярном уровне с использованием микроРНК 
[40]. Установлено, что недостаточное питание беремен-
ной (на примере самки овцы) изменяет экспрессию генов 
в гипоталамических нейронах плода, что может способ-
ствовать развитию отсроченной эндокринной патологии 
[41]. Повреждающий эффект в отношении генома был 
выявлен для никотина [42] и алкоголя [43]. Многие био-
логически активные агенты, в т. ч. гормоны, могут играть 
важную роль в антенатальном «программировании» 
риска неврологических нарушений. Так, глюкокортико-
стероиды могут влиять на экспрессию генов, регулирую-
щих пролиферацию, дифференциацию и апоптоз клеток 
нейронов и глии [44].

В последние годы установлена роль некоторых вари-
антов генов, ответственных за резистентность разви-
вающегося мозга к гипоксии в ситуациях тяжелого 
постнатального стресса, например при хирургических 
операциях в связи с критическим врожденным пороком 
сердца (ВПС). Выявлены варианты гена аполипопротеи-
на E �2, связанные с неблагоприятными последствиями 
у оперированных детей [45].

Особую значимость при определении индивидуаль-
ного потенциала компенсации приобретает наслоение 
перинатальной патологии на фоновые (предшествующие 
по времени развития) патологические состояния: пре-
жде всего, это различные врожденные пороки (в т. ч. 
дисгенезии мозга, врожденные пороки сердца и дру-
гих органов) и наследственные заболевания. К фоно-
вым факторам принято относить также недоношенность, 
переношенность, задержку внутриутробного развития. 
Наиболее частая ситуация в практической неонатоло-
гии — сочетание критического порока сердца (требующе-
го ургентной хирургической коррекции) и перинатальных 
поражений мозга, которые, с одной стороны, усугубляют 
тяжесть нарушений гемодинамики, с другой — приоб-
ретают бо�льшую тяжесть на фоне системных расстройств 
кровообращения из-за ВПС [46], причем по жизненным 
показаниям хирургическую коррекцию порока прово-
дят в первые дни и недели жизни ребенка. Ряд иссле-
дователей отмечает важную роль предоперационных 
(пре- и постнатальных) поражений мозга, среди которых 
чаще всего отмечаются повреждения белого мозгового 
вещества, очаги перивентрикулярной ишемии и лейко-
маляции [47–49]. Следует различать исходную первич-
ную перинатальную патологию ЦНС и вторичные после-
операционные неврологические осложнения, связанные 
с анестезиологическим пособием, искусственным крово-
обращением на фоне гипотермии, экстракорпоральной 
мембранной оксигенацией (тромбозы и эмболии, дис-
регуляция газового гомеостаза и метаболизма, синдром 
«текущих капилляров») [50] для прогнозирования харак-
тера вероятных неврологических исходов.

Особенности гемодинамики внутриутробного ребенка 
с ВПС могут негативно отразиться и на антенатальном 
созревании структур мозга и создать предпосылки для его 
повышенной чувствительности к гипоксии [51, 52]. В свя-
зи со значительной распространенностью ВПС в популя-
ции и успешностью их хирургической коррекции пробле-
мы нарушений психомоторного развития этих пациентов 
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становятся все более актуальными [53]. Таким образом, 
при оценке последствий перинатальных поражений ЦНС 
у детей, оперированных по поводу ВПС, следует выделять 
пациентопосредованные («врожденные») факторы риска 
(тип порока, наличие других аномалий, недоношенность, 
мужской пол) и процедуроопосредованные («изменяе-
мые») факторы или периоперативные и постоперативные 
параметры, связанные, прежде всего с длительностью 
интраоперационной гипоперфузии жизненно важных 
органов и развитием вышеуказанных осложнений [53]. 
По мнению некоторых авторов, «вклад» интраопераци-
онных и послеоперационных факторов в последующее 
нервно-психическое развитие ребенка (оценка в возрас-
те 14 мес по шкале Бейли) не превышает 5% [49].

В то же время в определении характеристик психомо-
торного развития и у пациентов с ВПС сохраняют свою 
значимость многочисленные генетические и эпигенети-
ческие влияния: например, возможны мутации, связан-
ные со структурой регулирующих белков [45]. Сочетание 
«классической» перинатальной гипоксии с исходной гене-
тической патологией (врожденными нарушениями мета-
болизма и другими наследственными болезнями) или 
с негрубыми дисгенезиями мозга создает немалые трудно-
сти при оценке характера и тяжести поражения ЦНС [54], 
поскольку истинная тяжесть поражения ЦНС выявляется 
постепенно. Поиск «генетического фона» необходим при 
несоответствии тяжести клинических симптомов данным 
анамнеза (течение беременности и родов, выраженность 
интранатальной гипоксии); наличии судорожного синдро-
ма, синдрома «вялого ребенка», сочетании неврологиче-
ских и соматических (полиорганных) расстройств [55].

В последние годы описаны новые генетические син-
дромы, протекающие под «маской» перинатальных пора-
жений ЦНС, в частности синдром истощения митохондри-
альной ДНК [56].

НУТРИТИВНЫЕ АСПЕКТЫ ЭТАПНОЙ АБИЛИТАЦИИ 
ДЕТЕЙ С ПЕРИНАТАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 
Значимость оптимального питания (прежде потребле-

ние белка) в процессах нейрогенеза, начиная с ранних 
этапов внутриутробного развития, не вызывает сомнений 
[57]. В экспериментальных исследованиях установлено, 
что дефицит белков в питании беременных самок крыс 
приводит не только к гипоксии плода, но и к уменьшению 
количества нейронов и синаптических связей в его мозге 
(преимущественно в гиппокампе и мозжечке), что приво-
дит к нарушениям поведения в постнатальном периоде 
[58]. Установлена связь между недостаточным питанием 
внутриутробного ребенка и замедлением темпов постна-
тального психического развития [59, 60].

Постнатальная недостаточность питания также суще-
ственно влияет на тяжесть церебральных нарушений: 
в наибольшей степени это влияние установлено у недо-
ношенных детей. Дефицит питательных веществ у них 
тормозит созревание микроструктуры коры, что было 
установлено при исследовании мозга методом диффузно-
тензорной томографии [61]. Более высокие показатели 
вербального интеллекта в возрасте 7–8 лет были уста-
новлены у недоношенных младенцев, получавших в пер-
вые месяцы жизни рацион, обогащенный микронутриен-
тами, витаминами и минералами [62]. Оценки влияния 
различных пищевых добавок, в т. ч. длинноцепочечных 
полиненасыщенных жирных кислот, на нейропластиче-
ские процессы при перинатальных поражениях мозга 
противоречивы [63, 64].

В последние годы активно изучается влияние коли-
чественных и качественных характеристик микробио-
ты кишечника младенца с динамикой нейроонтогенеза 
в норме и при перинатальной патологии. Сформулировано 
понятие оси «микробиота кишечника–головной мозг» 
[65]. В экспериментальных работах выявлены нарушения 
синтеза нейротрансмиттеров и экспрессии нейротро-
финов у мышей со стерильным кишечником [66]. При 
внесении индигенных микроорганизмов в раннем пост-
натальном онтогенезе эти нейрохимические реакции 
восстанавливаются. Аналогичные работы подтверждают 
наличие «программирующего потенциала» микробиоты 
в отношении нейрогенеза через системы сигнальных 
молекул, но только на этапе «критического окна», т. е. 
в первые месяцы жизни [67, 68]. Недостаточное раз-
нообразие микробиоты кишечника, а также запоздалая 
колонизация кишечника младенца материнской микро-
биотой при родоразрешении путем кесарева сечения 
являются триггерными факторами снижения уровней 
Th1-хемокинов в крови и, следовательно,  снижения тем-
пов нейропластических процессов при перинатальных 
заболеваниях [69].

УРГЕНТНАЯ ДИАГНОСТИКА ПЕРИНАТАЛЬНЫХ 
ПОРАЖЕНИЙ МОЗГА 
Среди современных методов диагностики перина-

тальных поражений нервной системы у новорожденных 
безусловный приоритет принадлежит неинвазивным — 
инструментальным — методикам, которые постоянно 
совершенствуются. В первую очередь используются 
методы нейровизуализации, из них наиболее информа-
тивными являются компьютерная и магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) мозга [70]. МРТ может использо-
ваться у младенцев первых дней жизни [71]. У младенцев 
с последствиями перинатальных поражений мозга, пре-
жде всего у детей с формирующимся ДЦП, при оцен-
ке состояния моторных и сенсорных проводящих путей 
успешно используются диффузно-тензорная МРТ и трак-
тография [72]. Выбор трактографии для оценки характера 
и тяжести перинатального поражения ЦНС обусловлен 
его возможностями выявлять минимальные изменения 
проводниковых структур, т. е. белого вещества головного 
мозга (миелинизация моторных и сенсорных проводни-
ков), а также деструктивные изменения мозолистого тела 
[73]. Однако в периоде новорожденности чаще использу-
ется стандартная МРТ. Этот метод в раннем неонатальном 
периоде позволяет оценить также эффективность тера-
певтической гипотермии при тяжелой гипоксически-ише-
мической энцефалопатии и прог ноз для пациента [74]. 
К нетравматичным методам оценки потенциала компен-
сации ребенка с перинатальной патологией относится 
также электроэнцефалография (ЭЭГ), в первую очередь, 
амплитудно-интегрированная ЭЭГ в связи с меньшими 
затруднениями при ее записи у пациентов в критическом 
состоянии [75, 76].

Менее широко в клинической практике применя-
ют исследование содержания некоторых биологически 
активных веществ — нейропептидов, эндотелийзави-
симых факторов, ферментов, среди которых принято 
выделять как маркеры апоптоза, так и нейротрофины 
[21, 77]. В последние годы внимание исследователей 
привлекает анализ патогенетической роли эндотелиаль-
ной дисфункции при перинатальных поражениях мозга 
и, соответственно, оценка диагностической значимости 
вазоактивных медиаторов у доношенных и недоношен-
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ных новорожденных [77]. Субстраты, продуцируемые 
эндотелием, отражают характер локальных и системных 
гемодинамических реакций [78]. Определение их уровня 
в плазме крови позволяет оценить состояние гематоэн-
цефалического барьера, экспрессию факторов воспале-
ния, транспортных молекул и белков клеточной адгезии 
[79]. Содержание в периферической крови ангиомарке-
ров (эндотелина-1, ангиотензина, гомоцистеина, факто-
ра Виллебрандта и некоторых других субстратов) зави-
сит как от степени зрелости новорожденного пациента, 
так и от выраженности церебральной ишемии. Также 
показано, что гипоксически-ишемическое повреждение 
эндотелия характеризуется увеличением уровней эндоте-
лина-1, ангиотензина II, гомоцистеина, оксида азота, что 
приводит к нарушениям микроциркуляции и структурным 
повреждениям нервных клеток [77].

В настоящее время установлено значительное коли-
чество субстратов-нейромаркеров в сыворотке крови 
и ликворе. В отечественном исследовании [21] проведен 
двухэтапный анализ уровней таких маркеров, как белок 
S100, нейротрофический фактор мозга (brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF), васкулоэндотелиальный 
фактор роста (vascular endothelial growth factor, VEGF), 
молекула клеточной адгезии активированных лейкоци-
тов (activated leukocyte cell adhesion molecule, ALCAM). 
Установлено, что уровни белков, связанных с деградаци-
ей нервной ткани (S100, ALCAM), находились в реципрок-
ных отношениях с маркерами нейропластических про-
цессов (BDNF и VEGF); значительное повышение уровней 
маркеров деградации ассоциировало с грубыми гипок-
сически-геморрагическими поражениями ЦНС (в первую 
очередь, с развитием ДЦП).

ПЕРВИЧНАЯ РЕАНИМАЦИЯ И АДЕКВАТНАЯ 
УРГЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ ПЕРИНАТАЛЬНОЙ 
ПАТОЛОГИИ: ВОЗМОЖНОСТИ 
«ПЕРВОГО ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ОКНА» 
Постоянное совершенствование и персонализа-

ция алгоритмов начального этапа реабилитации ново-
рожденных позволяет в настоящее время обеспечить 
выживаемость подавляющего большинства младенцев, 
родившихся в критическом состоянии (от англ. near 
miss — почти потерянный), в том числе и крайне незре-
лых недоношенных с низкой массой тела [78]. Однако 
в результате происходит увеличение риска отсроченной 
инвалидности и снижение качества жизни детей с пери-
натальной патологией [4]. При первичной реанимации 
новорожденных в полной мере осуществляется холисти-
ческий подход (подход с позиций целостного организма). 
Коррекция жизненно важных функций, в первую очередь 
респираторная и гемодинамическая поддержка, — это 
начальное звено (или стартовая абилитация) при соче-
танной перинатальной патологии, как патологии ЦНС, так 
и патологии органов дыхания (профилактика формирова-
ния бронхолегочной дисплазии), транзиторной ишемии 
миокарда, гипоксического поражения других органов, 
в т. ч. почек [79, 80]. Без оптимальной и в то же время 
неинвазивной или малоинвазивной реанимации успеш-
ность последующей абилитации сомнительна [81].

По мнению многих исследователей, первое терапев-
тическое окно, на этапе которого еще можно затормозить 
и эффективно компенсировать процессы нейронального 
апоптоза после перенесенной тяжелой гипоксии, — это 
первые часы и сутки жизни младенца [82–84]. В послед-
ние годы к наиболее эффективным способам интенсив-

ной терапии гипоксически-ишемических поражений моз-
га на этом этапе относят терапевтическую гипотермию, 
которая включена в клинические рекомендации боль-
шинства стран [85]. Метод гипотермии имеет противо-
показания и возрастные ограничения — применяется 
у доношенных младенцев, однако в последние годы отме-
чались попытки применения у «поздних» недоношенных 
[86]. Методика терапевтической гипотермии при оценке 
ее отсроченной эффективности (уровень нервно-психи-
ческого развития по шкале Бейли) оказалась наиболее 
достоверным способом ингибирования нейронального 
апоптоза [71]. Расшифрованы механизмы саногенетиче-
ского (антиапоптотического) действия гипотермии: она 
снижает уровни свободно-радикальных метаболитов, 
глутамата, уменьшает частоту тяжелых неврологических 
исходов (ДЦП и глубокого когнитивного дефицита) в сред-
нем на 15% [87–89]. Вместе с тем отмечается необходи-
мость строгого контроля за безопасностью процедуры 
гипотермии, включая мониторинг ЭЭГ [90].

Медикаментозные методы ургентной нейропротек-
ции пока не имеют достаточной доказательной базы 
[32]. Продолжается поиск и обоснование применения 
некоторых медикаментов, пока преимущественно в экс-
периментах на животных [91]. К препаратам, которые 
обладают потенциальным антиапоптотическим эффек-
том в раннем постнатальном периоде, относят эритро-
поэтин [92], ксенон [93], мелатонин [94], топирамат [95] 
и некоторые другие лекарственные средства [96], пока 
не внедренные в отечественную клиническую практику. 
Наиболее перспективным и обоснованным, чаще при 
комбинации с гипотермией, представляется использова-
ние эритропоэтина, который уже применяется в зарубеж-
ных странах [97, 98].

Интерес представляет нейропротективный эффект 
средств, которые направлены на поддержание в пери-
натальном периоде витальных функций — дыхания 
и гемодинамики [99]. Так, установлено, что послед-
ствия гипоксических энцефалопатий менее выражены 
у недоношенных, получивших антенатальную стероид-
ную профилактику респираторного дистресс-синдрома 
и постнатально — препараты сурфактанта [100]. Также 
более благоприятные неврологические исходы отмече-
ны у младенцев, получавших нестероидные противовос-
палительные препараты с целью облитерации откры-
того артериального протока [101]. Выявлен угрентный 
и отсроченный нейропротективный эффект дыхательного 
аналептика кофеина, применение которого позволяет 
также сократить частоту и снизить выраженность бронхо-
легочной дисплазии у глубоконедоношенных [102].

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ КОМПЛЕКСНОЙ 
АБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ, ПОСТРАДАВШИХ 
В ПЕРИНАТАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ 
Начало восстановительного лечения (реабилита-

ция/абилитация) при сочетанной перинатальной пато-
логии может иметь место уже на первом месяце жизни 
ребенка — в остром и раннем восстановительном пери-
оде перинатального поражения, хотя чаще большин-
ство абилитационных воздействий осуществляется после 
стихания острых проявлений болезни и стабилизации 
витальных функций. У недоношенных детей, с одной сто-
роны, этот этап может наступить в более позднем пост-
натальном возрасте (в зависимости от гестационного 
возраста и тяжести перинатальной патологии), с дру-
гой стороны, предполагается, что у недоношенных детей 
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вследствие их незрелости удлиняются периоды терапев-
тических окон [102].

В любом периоде онтогенеза абилитационные воз-
действия основаны на общих методологических прин-
ципах: индивидуальном подходе с позиций целостного 
организма (оценка тяжести основной и сопутствующей 
патологии на фоне индивидуальных конституционально-
генетических характеристик), комплексном использова-
нии факторов среды (звуковые, тактильные, зрительные 
раздражения), медикаментозных и немедикаментозных 
средств абилитации, гуманизации лечебно-диагностиче-
ского процесса с активным привлечением семьи, а также 
этапности и преемственности в деятельности специали-
стов (медиков, педагогов), осуществляющих коррекцион-
ные воздействия [81, 103].

Одним из основных составляющих успешной абили-
тации младенцев является адекватное вскармливание, 
поскольку без оптимальной дотации калориями и нутри-
ентами (прежде всего белком), минералами, микроэле-
ментами и витаминами невозможны последовательные 
пластические процессы в развивающемся мозге [57]. 
В наибольшей степени потребности поврежденной нерв-
ной системы и других систем организма могут быть удов-
летворены при продолжительном грудном вскармлива-
нии — не только молоком матери, но и при необходимости 
донорским грудным молоком [104, 105]. Наибольшую 
значимость вскармливание грудным молоком, содержа-
щим уникальные компоненты — естественные нейропро-
текторы (ненасыщенные жирные кислоты, сиаловые кис-
лоты и нуклеотиды), имеет для недоношенных детей [106]. 
Вскармливание грудным молоком обеспечивает через 
адекватное созревание нейроэндокринной регуляции 
не только оптимальный состав тканей тела и профилактику 
отдаленных эндокринных нарушений [106], но и нейропла-
стические процессы у незрелых детей [107]. Так, установ-
лено, что на фоне грудного вскармливания параллельно 
темпам нарастания уровня инсулиноподобного фактора 
роста 1 у недоношенных от рождения до достижения пост-
менструального возраста 35 нед увеличивается объем 
белого мозгового вещества (по данным МРТ) к 40-й нед 
постконцептуального возраста. У этих пациентов к дости-
жению корригированного возраста 24 мес установлены 
более высокие показатели когнитивного развития по шка-
ле Бейли [108]. У младенцев, получающих продолжитель-
ное грудное вскармливание, при прочих равных условиях 
определен более высокий уровень интеллекта, чем у детей 
на искусственном вскармливании [109].

Таким образом, поддержка и продвижение грудного 
вскармливания в неонатальном стационаре совместного 
пребывания детей и матерей (или в стационаре семей-
но-ориентированного выхаживания), включая создание 
банков грудного молока, — это неотъемлемая состав-
ляющая этапной абилитации [105]. Решение вопроса 
об индивидуальных сроках обогащения грудного молока 
для недоношенных младенцев может быть обеспече-
но при использовании контроля динамики физического 
развития и состава тела (методом воздушной плетизмо-
графии), а также гормонального профиля [110]. В прак-
тике врачей, занимающихся абилитацией младенцев 
с перинатальной патологией, прежде всего неврологов, 
на первый план выступают проблемы выбора медика-
ментозной коррекции неврологических нарушений, одна-
ко большинство широко применяемых в нашей стране 
препаратов-нейропротекторов не имеет строгой доказа-
тельной базы для их назначения (в т. ч. для препаратов 

пептидных регуляторов), за исключением противосудо-
рожных препаратов, применяемых по клиническим пока-
заниям [111].

В последние годы в связи с нарастающей «фармацев-
тической агрессией» увеличилась значимость пошаговой 
этапной немедикаментозной коррекции резидуальных 
неврологических нарушений: анти- и гипогравитацион-
ной терапии (укладки, моделирование невесомости), 
новые методы гидрокинезио- и кинезиотерапии, мяг-
кой физиотерапии. Этапная абилитация перинаталь-
но пострадавших детей на протяжении всего раннего 
детства требует применения не только медицинских, 
но и коррекционно-педагогических методик: необходимо 
целенаправленное медико-педагогическое сопровожде-
ние пациентов и их семей [112].

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ИСХОДОВ ПЕРИНАТАЛЬНОЙ 
ПАТОЛОГИИ И ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
АБИЛИТАЦИИ 
Прогнозирование возможных исходов перинатальных 

болезней в остром периоде основано на максимально 
полной оценке как факторов повреждения, так и индиви-
дуального потенциала компенсации с учетом результатов 
современной диагностики, возможности которой отра-
жены выше. Наиболее затруднительно прогнозирование 
ближайших и отдаленных исходов перинатальных пора-
жений мозга у глубоконедоношенных детей, т. к. в этой 
популяции существует повышенный риск не только грубых 
неврологических нарушений, но и умеренной задержки 
развития с минимальными поведенческими расстрой-
ствами, которые, тем не менее, значительно нарушают 
социализацию пациентов [113]. Установлено также, что 
предиктором развития стойких неврологических нару-
шений у маловесных недоношенных является уменьше-
ние объемов белого мозгового вещества, определяемое 
с помощью магнитно-резонансной и позитронно-эмисси-
онной томографии, преимущественно в мозжечке, гиппо-
кампе, мозолистом теле, а также уменьшение объемов 
таламуса и базальных ганглиев [114]. К условным марке-
рам повышенного риска отсроченных двигательных нару-
шений у недоношенных детей некоторые исследователи 
относят снижение оценки младенца по динамической 
нейромоторной шкале с нормативами от 23 до 37 нед 
гестационного возраста [115].

В практической неонатологии, как отечественной, так 
и зарубежной, пока редко используются многомерные 
методы математико-статистического анализа для провер-
ки гипотез, создания прогностических алгоритмов и веро-
ятностных программ ведения пациентов. Возможно, 
в ближайшем будущем будут разработаны комплексы 
обработки медицинской информации с использовани-
ем методов нейролингвистического программирования 
(методы нейронных сетей) [116, 117].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Современные отечественные и зарубежные аналити-

ческие исследования посвящены, как правило, оценке 
эффективности отдельных методов диагностики, тера-
пии и абилитации при конкретных формах перинаталь-
ной патологии. Исследований комплексного характера 
с мультисистемной оценкой исходов перинатальной пато-
логии недостаточно: они в основном касаются недоно-
шенных детей.

Установлено, что при перинатальной патологии ком-
пенсаторные возможности мозга могут быть реализо-
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ваны только в процессе этапной комплексной нейро-
абилитации. Современные наукоемкие технологии 
позволяют осуществлять комплексное неинвазивное 
обследование новорожденных младенцев уже в первые 
часы и дни их жизни и получать объективную инфор-
мацию не только о характере и тяжести перинатальной 
патологии, но и об индивидуальных характеристиках 
компенсаторных процессов (диффузно-взвешенная МРТ, 
МРТ-трактография, мониторинг ЭЭГ, оценка состава тела 
и др). Эти методы в сочетании с динамической количе-
ственной оценкой клинико-неврологических симптомов 
и системным анализом коморбидных соматических нару-
шений позволяют разработать персонализированные 
программы этапной абилитации для младенцев, постра-
давших в перинатальном периоде.
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