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общий или локальный отек, а в случаях тяжелых пора-
жений – разнообразные кровоизлияния или участки ише-
мии с последующей кистозной дегенерацией. Микро-
скопическая картина мозга зависит от длительности и 
выраженности гипоксии.

Одним из наиболее доступных методов визуализации 
головного мозга является нейросонография, с помощью 
которой возможно оценить макроструктуру и эхоген-
ность мозгового вещества. Метод позволяет объективи-
зировать морфологические изменения головного мозга у 
новорожденных и проследить их в динамике. 

Отдельное место в структуре перинатальной пато-
логии занимают токсические поражения ЦНС. Гипер-
билирубинемия любого происхождения несет в себе 
опасность поражения центральной нервной системы. 
Известно, что частота поражения мозга при гипербили-
рубинемиях зависит от уровня билирубина и гестацион-
ного возраста ребенка. 

Риск развития билирубиновой  энцефалопатии свя-
зан с уровнем гипербилирубинемии, величина которой 
для развития этого тяжелого осложнения варьирует в 
довольно большом диапазоне [8]. Риск ДЦП у недоно-
шенных детей возрастает на 30% на каждые 50 мкмоль/л 
[9]. Гипербилирубинемия свыше 200 мкмоль/л – увели-
чивает риск развития ДЦП в 4,6 раза для детей с респи-
раторным дистресс синдромом с массой тела менее 1500 
г [10].

Тяжесть как ближайших, так и отдаленных послед-
ствий может регулироваться своевременным назначе-
нием адекватного лечения, направленного в первую 
очередь на предупреждение развития билирубиновой 
энцефалопатии. Своевременно и правильно проведен-
ная терапия снижает вероятность развития осложнений 
неонатальной желтухи [1].

Целью данной работы явилось изучение перинаталь-
ных факторов риска развития ДЦП у детей, родившихся 
недоношенными.

Материалы и методы

Проанализированы амбулаторные карты форма 112/у 
детей-инвалидов с ДЦП, состоящих на учете в детских 
амбулаторно-поликлинических учреждениях здравоох-
ранения г. Гомеля. В г. Гомеле на диспансерном учете по 
поводу ДЦП состоит 162 ребенка-инвалида, среди них 
30 детей, родившихся недоношенными, что составляет 
18,5% от всех детей с ДЦП. 

Для выявления изменений в головном мозге недо-
ношенных детей проводили нейросонографическое 
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Введение

Клинические последствия перинатальных поражений 
центральной нервной системы (ЦНС) являются актуаль-
ной темой педиатров, неонатологов и неврологов на про-
тяжении многих десятилетий. Патология ЦНС занимает 
ведущее место среди причин инвалидности у детей. По 
данным Ю. Е. Вельтищева большинство причинных фак-
торов детской инвалидности действует в самые ранние 
периоды жизни [4].

Выделяют различные перинатальные факторы, кото-
рые имеют отношения к происхождению детского цере-
брального паралича (ДЦП). Наиболее значимыми среди 
них являются гипоксия, инфекция, гипербилирубинемия, 
родовая травма. Высоким фактором риска развития пато-
логии мозга с тяжелыми двигательными нарушениями 
является недоношенность.

Наиболее частой причиной перинатальных повреж-
дений ЦНС являются гипоксически-ишемические пора-
жения мозга — 47 % [1], последствия которых занимают 
ведущее место в структуре заболеваемости у детей нео-
натального периода и раннего возраста [2, 3]. Главным 
повреждающим фактором у недоношенных детей явля-
ется гипоксия, которая приводит как к гипоксемии, так и 
к ишемии мозга. 

Морфологическим субстратом гипоксии и асфиксии, 
как правило, является полнокровие головного мозга, его 
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исследование. Тяжесть геморрагии оценивали по шкале 
L. Papile [6]. При этом выделяли 4 степени ВЖК: I сте-
пень - субэпендимальное кровоизлияние или кровоизли-
яние в сосудистое сплетение; II степень - сверток крови 
частично или полностью заполняет боковой желудочек, 
не увеличивая его в размерах; III степень - сверток крови 
заполняет боковой желудочек, увеличивая его в размерах; 
IV степень - сверток крови заполняет расширенный боко-
вой желудочек и распространяется в паренхиму голов-
ного мозга.

Учитывая, что токсическое действие билирубина 
связано с массой тела при рождении, нами использо-
вана шкала Cockington. Данная шкала учитывает массу 
тела при рождении и выделяет 4 зоны – I зона в которую 
включаются новорожденные, не требующие специальной 
терапии гипербилирубинемии; II зона в которую вклю-
чаются дети с уровнем билирубина, требующим прове-
дение фототерапии; III зона, включающая новорожден-
ных требующих проведение фототерапии и инфузионной 
терапии; IV зона, которая требует проведения операции 
заменного переливания крови.

Результаты и обсуждение

Возрастная структура детей, родившихся недоношен-
ными, у которых впоследствии, выставлен диагноз ДЦП, 
следующая: на момент анализа в возрасте 3 – 5 лет отме-
чено 8 детей, от 6 лет до 11 лет – 14 детей, в возрасте 
12-16 лет – 8 детей, медиана 9 (4-15) лет. 

Все дети родились недоношенными, гестационный 
возраст варьировал от 27 до 37 недель, медиана 32 (28-35) 
недель гестации, с массой тела от 980 г до 3100 г, медиана 
1780 (980-2570) граммов. С массой тела до 1000 г роди-
лось 3 (10%) детей, до 1500 г – 6 (20%) новорожденных, 
до 2000 г родились 11(36,6%) младенцев, до 2500 г – 6 
(20%) детей, 4 (13,4%) недоношенных новорожденных 
имели массу тела при более 2500 г.

Оценка по шкале Апгар на первой минуте жизни 
составляла от 2 до 7 баллов, медиана 5 (3-7) баллов, на 
пятой минуте жизни от 4 до 9 баллов, медиана 7 (5-8) 
баллов. С оценкой по шкале Апгар 0-3 балла, что соот-
ветствует асфиксии тяжелой степени по Международной 
статистической классификации болезней и проблем, свя-
занных со здоровьем X пересмотра (МКБ-10), родилось 4 
(13,4%) детей, 26 (87,6%) родились в умеренной асфик-
сии согласно МКБ-10. 

По данным литературы для определения степени 
тяжести асфиксии и выраженности, обусловленных ею 
нарушений гемоликвородинамики у ребенка в первые 
минуты жизни может быть использована шкала Апгар, 
хотя у недоношенных она может применяться лишь 
условно.

19 (63,3%) детей родилось от первой беременности, 
11 (36,7%) - от последующих, из них – 5 детей – от вто-
рой, 6 - от третьей и последующих. 

Из особенностей акушерско-гинекологического анам-
неза у матерей детей данной группы необходимо отме-
тить, что беременности протекали с осложнениями у 23 
(76,6%) матерей, причем угроза прерывания и инфекци-
онный процесс имели место в 28 (93,3%) случаях. Угроза 
прерывания беременности отмечена у 13 (43,3%) жен-
щин, проявления инфекционного процесса зафиксиро-

ваны у 15 (50%) матерей, из них острой респираторной 
инфекции у 7 (23,3%) женщин, кольпит – у 6 (20%) жен-
щин, хронический пиелонефрит у 2 (6,6%) матерей. 

Анемия легкой степени тяжести отмечена у 5 (16,6%) 
женщин. Патология щитовидной железы зафиксирована 
у 3 (10%) матерей.

Таким образом, следует отметить, что беременность 
практически у всех женщин протекала с осложнениями, и 
наиболее частым осложнением беременности у женщин, 
родивших недоношенных детей был инфекционный про-
цесс, который сопровождался угрозой прерывания бере-
менности. Степень и выраженность осложнений опре-
деляют длительность и выраженность гипоксии плода, 
ЦНС которого наиболее чувствительна к кислородной 
недостаточности. По данным Бомбардировой Е. П. у 
матерей недоношенных детей по сравнению с доношен-
ными младенцами, как правило, сочетается несколько 
факторов риска, нарушающих маточно-плацентарное 
кровообращение [7], что подтвердилось в нашем иссле-
довании.

Родоразрешение с помощью операции кесарева сече-
ния было проведено в 4 случаях (13,3%). 

Следует отметить, по данным литературы фактор 
незрелости предрасполагает к механической травмати-
зации ребенка, усугубляя повреждающее действие вну-
триутробной гипоксии у недоношенных детей при рож-
дении.

Проведен анализ течения раннего неонатального 
периода всех недоношенных детей с ДЦП г. Гомеля. Кли-
нические признаки респираторного дистресс синдрома 
выявлены у 16 (53,3%) детей, асфиксии у 30 (100%) ново-
рожденных.

У недоношенных детей нередко встречается коли-
чественное и качественное несовершенство сурфак-
тантно-альвеолярного комплекса, а также выраженная 
зависимость нарушений синтеза сурфактанта от внутри-
утробной гипоксии и нарушений течения гестационного 
периода (гестозы беременных).

Неонатальная желтуха отмечалась у 21 (70%) ребенка. 
При использовании нами шкалы Cockington, установ-
лено, что 16 (53,3%) недоношенных детей нуждались в 
интенсивном лечении гипербилирубинемии. 

3 (10%) новорожденных были включены в 4 зону, 
которая требует проведения операции заменного пере-
ливания крови, максимальный уровень билирубина 338,2 
мкмоль/л отмечен у ребенка с массой тела при рождении 
980 грамм. Значения 342 мкмоль и 326,4 мкмоль/л зафик-
сированы у новорожденных с массой тела при рождении 
2300 г.

8 (26,6%) новорожденных с учетом массы тела требо-
вали проведения инфузионной терапии и фототерапии и 
были включены в 3 зону.

5 (16,6%) детей были включены во 2 зону в которую 
включаются дети с уровнем билирубина, требующим 
проведение фототерапии. 

Максимальный уровень билирубина у детей был в 
среднем равен 220,3 ± 13,9 мкмоль/л, медиана 183 (150-
326) мкмоль/л. Гипербилирубинемия на фоне синдрома 
дыхательных расстройств зафиксирована у 13 (43,3%) 
недоношенных новорожденных.

Следует отметить, что физиологичная для доношен-
ных новорожденных гипербилирубинемия в пределах 
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HYPERBILIRUBINEMIA, MINIMUM 
DAMAGE TO CNS AND ITS ROLE IN 
THE DEVELOPMENT OF INFANTILE 
CEREBRAL PARALYSIS AMONG 
PREMATURE INFANTS
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Abstract

Perinatal risk factors for infantile cerebral paralysis in 
premature infants with the position of long-term effects were 
studied. It was found that children with cerebral palsy had 
structural changes in the brain in the form of intraventricular 
hemorrhage of the 1 degree and periventricular infiltration in 
combination with hyperbilirubinemia.

Keywords: risk factors, infantile cerebral paralysis, 
premature infants..

171—205 мкмоль/л у недоношенных с синдромом дыха-
тельных расстройств или имеющих очень низкую массу 
тела при рождении может вызвать билирубиновую энце-
фалопатию и даже ядерную желтуху [8].

Нейросонографическое исследование головного 
мозга в неонатальном периоде было проведено 22 недо-
ношенным детям, у 3 (13,6%) детей отмечалось ВЖК 2-3 
степени, у 1 ребенка по данным нейросонографического 
исследования патологии не выявили. Нейросонографи-
ческие признаки перивентрикулярной инфильтрации 
(ПВИ) и (или) внутрижелудочкового кровоизлияния 
(ВЖК) 1 степени зафиксированы  у 18 (81,8%) недо-
ношенных детей c ДЦП. ПВИ отмечалась у 14 (63,6%) 
детей, признаки ВЖК 1 степени – у 9 (40,9%) детей. 

Сочетание ПВИ и ВЖК 1 степени зарегистрированы 
у 5 (22,7%) недоношенных детей. Минимальные повреж-
дения головного мозга в виде ПВИ и ВЖК 1 степени в 
сочетании с гипербилирубинемией зафиксированы у 14 
(46,6%) недоношенных детей. Так в патогенезе гипок-
сически-травматических и гипоксически-ишемических 
поражений головного мозга недоношенных детей при-
чины и следствия меняются местами, переплетаются в 
сложных «порочных кругах». Нарушения центральной 
гемодинамики и микроциркуляции приводят к много-
вариантным метаболическим сдвигам (нарушения кис-
лотно-основного состояния и электролитного баланса, 
дестабилизация клеточных мембран, гипоксемия и тка-
невая гипоксия), а эти сдвиги, в свою очередь, усугу-
бляют расстройства микроциркуляции.

Заключение

Таким образом, в результате проведенного анализа 
перинатальных факторов риска развития ДЦП у недоно-
шенных детей установлено, что акушерско-гинекологи-
ческий анамнез матери, осложненный угрозой прерыва-
ния беременности и инфекционным процессом, является 
фактором риска развития ДЦП у недоношенных детей. 

Среди клинических показателей гипербилирубине-
мия новорожденных в сочетании с синдромом дыхатель-
ных расстройств выявлена как фактор риска по развитию 
ДЦП у недоношенных детей, поэтому раннее выявление 
и лечение желтухи новорожденного является потенци-
ально управляемой причиной развития ДЦП. 

В головном мозге у детей зафиксированы структур-
ные изменения диффузного и очагового характера в виде 
ПВИ и ВЖК 1 степени. Для их раннего выявления необ-
ходимо раннее комплексное обследование и динамиче-
ское наблюдение за новорожденными.

Повреждение ЦНС в виде ВЖК 1 степени и ПВИ 
являются факторами, которые повышают проницаемость 
гематоэнцефалического барьера для билирубина. Комби-
нация минимальных повреждений с гипербилирубине-
мией, которая требует интенсивной терапии, и выходит 
за рамки физиологической желтухи является фактором 
риска развития ДЦП у недоношенных детей.


