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Резюме
Введение. Недоношенные дети являются группой риска по формированию поражений центральной нервной системы, 
в связи с чем повышение выживаемости детей с очень низкой массой тела при рождении и экстремально низкой массой 
тела при рождении привело к увеличению распространенности неврологического дефицита у глубоконедоношенных детей.
Цель. Обобщение данных литературы и демонстрация редких клинических наблюдений глубоконедоношенных детей, ассо-
циированных с неблагоприятным неврологическим исходом в результате воздействия различных перинатальных факторов. 
Материалы и методы. Для литературного обзора использовались данные полнотекстовых научных исследований из между-
народных научных баз данных (МНБД). У двух обследованных сибсов мужского пола, рожденных на сроке 27 нед. гестации 
с весом 980 и 970 г, длиной тела 34 и 33 см, оценкой по шкале Апгар 5/7 и 6/7 баллов соответственно, изучено влияние 
анте-, интра- и постнатальных факторов риска на неврологический исход заболевания. Проведен анализ анамнестических 
данных и результатов клинического и лабораторно-инструментального обследования; катамнестическое наблюдение соста-
вило 24 скорректированных месяца жизни.
Результаты. В представленных наблюдениях выявлено сочетание различных анте-, интра- и постнатальных факторов риска, 
приводящих к поражению ЦНС у глубоконедоношенных детей. Полученные результаты свидетельствуют о том, что недоно-
шенность и экстремально низкая масса тела при рождении сами по себе не являются единственными факторами риска фор-
мирования неврологических нарушений, однако отягощенный неонатальный период (врожденный сепсис, бронхолегочная 
дисплазия, ателектаз легкого, неонатальные судороги, верифицированное по данным НСГ/МРТ головного мозга внутрижелу-
дочковое кровоизлияние 2-й степени с двух сторон) способствовал формированию неврологической патологии у второго 
обследованного сибса. Полученные результаты можно считать предварительными, необходимо более масштабное исследование.
Заключение. Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что недоношенность, экстремально низкая масса 
тела при рождении и низкая оценка по шкале Апгар не являются единственными факторами риска формирования невроло-
гических нарушений. Для развития тяжелого перинатального поражения ЦНС, формирования неблагоприятных неврологи-
ческих исходов и тяжелой задержки моторного и психоречевого развития у глубоконедоношенных детей необходимо 
сочетание нескольких значимых анте-, интра- и постнатальных факторов риска. Прогноз неврологического исхода у глубоко-
недоношенного ребенка требует длительного динамического наблюдения и комплексного подхода с использованием кли-
нико-инструментальных методов диагностики. Полученные результаты можно считать предварительными, требующими 
проведения дополнительных, более масштабных исследований.

Ключевые слова: глубоконедоношенные дети, экстремально низкая масса тела при рождении, очень низкая масса тела 
при рождении, неврологические исходы, моторное и психоречевое развитие 
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно данным Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), каждый год рождается около 15 млн недоно-
шенных детей  [1]. На долю преждевременных родов на 
сроке с 22-й по 28-ю нед. гестации приходится 5–7%, с 29-й 
по 34-ю нед. – 33–42%, с 35-й по 37-ю нед. – 50–60% [2]. 
Недоношенные дети являются группой риска по формиро-
ванию поражений центральной нервной системы (ЦНС), в 
связи с чем повышение выживаемости детей с очень низ-
кой массой тела при рождении (ОНМТ) и экстремально 
низкой массой тела при рождении (ЭНМТ) привело к уве-
личению распространенности неврологического дефицита 
у глубоконедоношенных детей. 

Согласно данным Н.П. Шабалова, недоношенный 
ребенок  –  это ребенок, родившийся на сроке менее 
37 полных недель гестации. По степени недоношенности 
в зависимости от срока гестации дети делятся на следую-
щие группы: крайне недоношенный (менее 28 нед.); силь-
но недоношенный: от 28 до 31 нед.  6  дней; умеренно 
недоношенный: от 32 до 33 нед. 6 дней; слегка недоно-
шенный: от 34 до 36 нед. 6 дней. Дети из группы крайне 
недоношенных и сильно недоношенных объединяются в 
группу глубоконедоношенных детей [3].

Степень тяжести поражения ЦНС у недоношенных 
детей зависит от влияния различных перинатальных фак-
торов, где наиболее важную роль играет инфекционно-
воспалительный фактор [4]. Согласно данным метаанализа, 
проведенного H.-Y.  Jiang et  al. в  2016  г., инфекционные 
заболевания матери во время беременности повышают 

риск развития расстройств аутистического спектра  [5]. 
Из всех инфекционных агентов одним из наиболее значи-
мых является цитомегаловирусная инфекция, которая ока-
зывает негативное влияние на неврологические исходы 
новорожденных как при пренатальном, так и при постна-
тальном воздействии  [6]. Другой инфекционный агент  – 
стрептококк группы А – также имеет критическое значение 
при беременности, поскольку может приводить к развитию 
неврологических и психиатрических заболеваний, в  т.  ч. 
синдрома дефицита внимания и гиперактивности, диски-
незии различного характера и других нарушений [7, 8].

К настоящему времени недостаточно изучено влия-
ние анте-, интра- и постнатальных факторов на невроло-
гический исход у глубоконедоношенных детей; в отече-
ственной и зарубежной медицинской литературе пред-
ставлены фрагментарные данные, что и определило цель 
данной работы.

Цель: обобщение данных литературы и демонстрация 
редких семейных клинических наблюдений глубоконедо-
ношенных детей, ассоциированных с неблагоприятным 
неврологическим исходом в результате воздействия раз-
личных перинатальных факторов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для литературного обзора использовались данные 
полнотекстовых научных исследований, полученные из 
открытых источников. Поиск осуществлялся в Pubmed/
Google, Национальной электронной библиотеке (НЭБ) 
E-Library с использованием ключевых слов «глубоконе-

Abstract
Introduction. Premature infants are at risk of developing central nervous system malformations; therefore, increased survival rates 
among infants with very low birth weight and extremely low birth weight have contributed to the rise in prevalence of neuro-
logic deficit in extremely premature infants.
Purpose. To summarize the literature data and demonstrate rare family clinical observations of preterm infants associated with 
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Results. The presented observations revealed a combination of various ante-, intra-and postnatal risk factors that lead to CNS 
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доношенные дети», «экстремально низкая масса тела при 
рождении», «очень низкая масса тела при рождении», 
«неврологические исходы», «моторное и психоречевое 
развитие». 

У двух обследованных сибсов мужского пола, рожден-
ных на сроке 27 нед. гестации с весом 980 и 970 г, длиной 
тела 34 и 33 см, оценкой по шкале Апгар 5/7 и 7/7 баллов 
соответственно, изучено влияние анте-, интра- и постна-
тальных факторов риска на неврологический исход забо-
левания. Проведен анализ анамнестических данных; 
комплексное медико-генетическое, неврологическое и 
лабораторно-инструментальное обследования; катамне-
стическое наблюдение составило 24 скорректированных 
месяца жизни.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Неврологические изменения у обследованных глубоко­
недоношенных детей

К ведущим факторам риска развития патологических 
состояний у глубоконедоношенных детей со стороны 
нервной системы, влияющих на отдаленный прогноз забо-
левания, относится: осложненное течение беременности, 
оппортунистические инфекции матери, врожденная 
инфекция, тяжелая асфиксия, функционирующий артери-
альный проток, дыхательные нарушения, совокупность 
различных ятрогенных факторов. Вне зависимости от типа 
инфекционного агента наиболее неблагоприятные невро-
логические исходы наблюдаются при неонатальном 
(врожденном) сепсисе  [9], что нашло подтверждение в 
описанном нами клиническом наблюдении. Негативное 
влияние сепсиса особенно ярко выражено у недоношен-
ных детей  [10]. Согласно литературным данным, неона-
тальный сепсис приводит к значимым двигательным и 
когнитивным нарушениям в различном возрасте, в т. ч. к 
развитию детского церебрального паралича (ДЦП) [9–11], 
задержке психоречевого и моторного развития. 

Наиболее изученными факторами риска манифеста-
ции эпилепсии у недоношенных детей являются отяго-
щенный по эпилепсии семейный анамнез, перенесенные 
инфекционные поражения ЦНС, травмы головного мозга, 
перинатальный инсульт, фетальный алкогольный синдром 
и некоторые генетические факторы  [12]. Согласно дан-
ным национального регистра Японии, эпилепсия в пер-
вые три года жизни развивается у 1,7% детей, рожденных 
с очень низкой массой тела (ОНМТ), что, по-видимому, в 
первую очередь связано с развитием сепсиса, тяжелыми 
внутрижелудочковыми кровоизлияниями (ВЖК) и кистоз-
ной перивентрикулярной лейкомаляцией  [13]. Сходные 
данные были получены и в других исследованиях  [14]. 
При рождении детей с экстремально низкой массой тела 
(ЭНМТ) риск возникновения эпилепсии в возрасте до 
7 лет жизни возрастает до 8,6% [15]. 

Наиболее известные факторы риска развития ДЦП у 
недоношенных детей включают ранний гестационный воз-
раст и ЭНМТ при рождении, мужской пол ребенка, задерж-
ку роста плода (ЗРП), многоплодие, инфекционные ослож-
нения неонатального периода (в первую очередь сепсис), 

потребность в хирургическом лечении, в приеме стероид-
ных препаратов после рождения, в высокочастотной вен-
тиляции легких, наличие паренхиматозного кровоизлия-
ния или повреждения белого вещества головного мозга в 
неонатальном периоде [16]. Согласно данным метаанали-
за A. Pascal et al., в группе детей, рожденных с ОНМТ при 
рождении, частота развития ДЦП составляет 6,8% [17]. 

Двигательные нарушения, возникающие при недоно-
шенности, могут проявляться в виде различных форм 
нарушений движений и расстройств координации. 
В оценке ранних исходов (18–30 мес. скорректирован-
ного возраста) наиболее значимым состоянием, приво-
дящим к инвалидизации и социальной дезадаптации, 
является ДЦП [16].

Недоношенные дети зачастую страдают от нарушений 
зрения и слуха [16]. В зависимости от выборки пациентов 
и качества оказания медицинской помощи частота значи-
тельных нарушений зрения у глубоконедоношенных 
детей может достигать 4,6%, а общее число детей с пора-
жением зрительного анализатора составляет около 
25% [18]. Частота значительных нарушений слуха у глубо-
конедоношенных детей варьирует от 0,9 до 2,5%, а сум-
марная частота нарушений слуха тяжелой и средней сте-
пени тяжести может превышать 5% [16].

Нам представляется интересным остановиться на двух 
семейных случаях – сибсы мужского пола (дихориальная 
диамниотическая двойня).

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациент М., 2-й сибс из дихориальной диамниотиче-
ской двойни, скорректированный возраст 24 мес. жизни.

Жалобы. Со слов родителей, у мальчика отмечается 
нарушение моторного и психоречевого развития. Анамнез 
жизни и заболевания.  Мальчик от 1-й самостоятельной 
многоплодной беременности. Течение беременности: 1-й 
триместр: угроза прерывания в 4–5  нед.  гестации 
(Утрожестан, Но-шпа), 2-й триместр: угроза прерывания в 
17–18 нед. гестации (Утрожестан, магнезиальная терапия, 
Дюфастон), в 23 нед. гестации проведена хирургическая 
коррекция истмико-цервикальной недостаточности, с 
25-й  нед.  гестации  –  угроза преждевременных родов. 
Роды первые, оперативные на сроке 27  нед.  гестации 
путем экстренного кесарева сечения в связи с начавшей-
ся родовой деятельностью. Масса тела при рождении 
970 г, длина тела 33 см, окружность головы 22 см, окруж-
ность груди 21  см, оценка по шкале Апгар 6/7  баллов. 
Состояние после рождения тяжелое, с рождения и до 
66  сут. жизни находился на респираторной поддержке 
(искусственная вентиляция легких – ИВЛ). На 3-и сут. диа-
гностирована врожденная пневмония, по данным гемо-
культуры выявлен стрептококк группы  В. У ребенка в 
динамике отмечались повторные эпизоды бронхоспаз-
мов, апноэ, повторные ателектазы правого легкого. По 
тяжести состояния проводилась инотропная терапия кар-
диотоническими препаратами в возрастных дозах с 3 до 
31  сут. жизни. На 20-е  сут. жизни отмечалась стойкая 
гипергликемия (уровень глюкозы 16,2 ммоль/л), на фоне 
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 Рисунок 1. Данные нейровизуализации пациента М. в нео-
натальном периоде

 Figure 1. Neuroimaging data of patient M. in the neonatal 
period

а – нейросонография пациента М., ПКВ 28 нед. (сагиттальное сечение). На представленных 
изображениях показано ВЖК 2-й степени в сочетании с расширением бокового желудочка;
б – МР-томография головного мозга пациента М., ПКВ 36 нед.  (фронтальное сечение). 
Вентрикуломегалия.

а б

инфузионной терапии инсулином на 22-е  сут. жизни  – 
снижение уровня глюкозы до 6,9  ммоль/л. На 48-е  сут. 
жизни по данным полимеразной цепной реакции (ПЦР) в 
крови обнаружен цитомегаловирус (ЦМВ), что было рас-
ценено как приобретенная форма ЦМВ-инфекции, про-
водилась терапия ганцикловиром. По данным ультразву-
кового исследования сердца у ребенка диагностирован 
гемодинамически значимый функционирующий артери-
альный проток, самопроизвольное закрытие артериаль-
ного протока произошло на 29-е  сут. жизни. Ребенку 
проводились повторные трансфузии свежезаморожен-
ной плазмы, трансфузии отмытых эритроцитов, трансфу-
зия тромбоконцентрата.

В неонатальном периоде ребенок регулярно осматри-
вался врачом-неврологом, в неврологическом статусе в 
динамике отмечалось выраженное угнетение ЦНС, диф-
фузная мышечная гипотония, гипорефлексия. В возрасте 
4 сут. жизни у ребенка отмечались повторяющиеся парок-
сизмы в виде тонического напряжения конечностей в 
сочетании с заведением глазных яблок вверх длительно-
стью до 3 мин.

По данным амплитудно-интегрированной ЭЭГ (аЭЭГ) в 
постконцептуальном возрасте (ПКВ) 27 нед.  зарегистри-
рован прерывистый паттерн с включением иктальной 
эпилептиформной активности. 

По данным НСГ в ПКВ 28 нед. выявлено ВЖК 2-й сте-
пени с двух сторон (рис. 1а), по данным МРТ головного 
мозга в ПКВ 36 нед. верифицированы последствия ВЖК 
2-й степени в виде выраженного расширения внутренних 
ликворных пространств в сочетании с незначительным 
расширением наружных ликворных пространств (рис. 1б). 

Консультация врача-генетика. Заключение: данных за 
генетическую патологию не выявлено. Кариотип нор-
мальный мужской ХУ. 

В связи с развитием повторных судорожных парок-
сизмов была начата противоэпилептическая терапия 
бензодиазепином в дозе 0,6  мл/сут. На 9-е сут. жизни, 
учитывая сохраняющиеся пароксизмы в виде тоническо-
го напряжения конечностей в сочетании с заведением 
глазных яблок вверх, наличие иктальной эпилептиформ-
ной активности по данным аЭЭГ, невозможность перо-

рального введения медикаментозных препаратов и 
отсутствие зарегистрированной в Российской Федерации 
парентеральной формы фенобарбитала, в противоэпи-
лептическую терапию добавлена вальпроевая кислота в 
дозе 15 мг/кг/сут. С 28-х сут. жизни в связи с прогрессиру-
ющей тромбоцитопенией и отсутствием клинического 
эффекта произведена отмена вальпроевой кислоты и 
бензодиазепина, с учетом начала перорального вскарм-
ливания назначен фенобарбитал в дозе 10 мг/кг/сут per 
os, гамма-оксимасляная кислота в дозе 30 мг/кг/ч, с 
47-х сут. жизни на фоне терапии барбитуратами клиниче-
ские и электроэнцефалографические проявления судо-
рожного синдрома были купированы. При динамическом 
наблюдении в отделении патологии новорожденных и 
недоношенных детей повторных судорог не отмечалось, 
противоэпилептическая терапия была отменена, в воз-
расте 104  сут. жизни ребенок в удовлетворительном 
состоянии выписан домой.

Диагноз при выписке
Врожденный сепсис (стрептококк группы В). 

Врожденная пневмония. ДВС-синдром. Приобретенная 
ЦМВ-инфекция. Ателектаз верхней доли правого легкого. 
Бронхолегочная дисплазия средней тяжести. Гемодина
мически значимый открытый артериальный проток (само-
стоятельное закрытие). ВЖК 2-й степени с двух сторон. 
Кровоизлияние в мозжечок. Неонатальные судороги. 
Анемия недоношенных. Транзиторная гипергликемия 
недоношенных. Ретинопатия недоношенных 2-й степени. 
Экстремально низкая масса тела при рождении. 
Недоношенность 27 нед.

Неврологический статус пациента М., скорректированный 
возраст 6 мес.

Сознание сохранено. Общемозговой, менингеальной 
симптоматики нет. Окружность головы (ОГ) 42  см, боль-
шой родничок (б/р) 1,5 х 1,5  см. Черепно-мозговая 
иннервация (ЧМИ): обоняние ориентировочно не нару-
шено. Зрение ориентировочно не снижено. Фотореакции 
живые, симметричные. Страбизм непостоянный, расходя-
щийся с двух сторон. Движения глазных яблок в полном 
объеме. Лицевая мускулатура симметричная. Слух ориен-
тировочно сохранен. Нистагма нет. Бульбарных наруше-
ний нет. Положение головы, плеч по средней линии. 
Объем активных и пассивных движений не снижен. 
Мышечный тонус – выраженная диффузная симметрич-
ная гипотония во всех группах мышц, при смене положе-
ния тела в пространстве появляются дистоничные уста-
новки верхних конечностей. Сухожильно-периостальные 
рефлексы высокие со всех конечностей, симметричные, 
рефлексогенные зоны расширены с нижних конечностей. 
Безусловно-рефлекторная деятельность сформирована в 
соответствии со скорректированным возрастом. 
Моторные навыки – голову удерживает, переворачивает-
ся со спины на живот в обе стороны. Высшие корковые 
функции: активное гуление, элементы лепета, улыбается, 
смеется, реагирует на родителей, прислушивается к речи, 
интересуется игрушками, тянется к предметам, пытается 
захватывать игрушки обеими руками, рассматривает кар-
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тинки. На осмотр реагирует негативным плачем, увеличе-
нием объема движений.

Оценка моторного и психопредречевого развития по 
шкале ментального развития Гриффитс – актуальный воз-
раст развития 2 мес.

 Результаты обследования
ЭЭГ – на фоне угнетения биоэлектрической активно-

сти (БЭА) головного мозга, несформированности основ-
ных корковых ритмов регистрируется эпилептиформная 
активность в виде комплексов «острая  –  медленная 
волна, полипик  –  медленная волна в правой височной 
области»; индекс представленности менее 5%; иктальная 
эпилептическая активность не зарегистрирована (рис. 2).

Консультация окулиста  – сходящееся двустороннее 
косоглазие, частичная атрофия зрительных нервов обоих 
глаз.

Диагноз  «Последствия перинатального поражения 
ЦНС смешанного генеза, синдром мышечной дистонии, 
синдром двигательных нарушений. Задержка моторного 
и психопредречевого развития средней степени тяжести. 
Неонатальные судороги в анамнезе. Сходящееся двусто-
роннее косоглазие. Частичная атрофия зрительных 
нервов обоих глаз. Недоношенность 27 нед.  ЭНМТ при 
рождении». 

Дополнительно из анамнеза известно, что в возрасте 
11,5–12 скорректированных месяцев жизни родители 
ребенка стали отмечать появление эпизодов в виде заве-
дения глазных яблок вверх и в стороны с кратковремен-
ной остановкой двигательной активности до пяти  при-
ступов в день, через несколько дней после начала присо-
единились симметричные клонические подергивания 
конечностей. 

Неврологический статус пациента М., скорректированный 
возраст 12 мес.

Во время осмотра выявлены единичные кратковре-
менные пароксизмы в виде заведения глазных яблок 
вверх и вправо длительностью до 2 с. Сознание сохране-
но. Общемозговой и менингеальной симптоматики нет. ОГ 
44,5 см, б/р 1,0 х 1,0 см. ЧМИ: обоняние ориентировочно 
не нарушено. Зрение ориентировочно не снижено. 
Фотореакции живые, симметричные. Страбизм непосто-
янный, расходящийся с двух сторон. Движения глазных 

яблок в полном объеме. Лицевая мускулатура симметрич-
ная. Слух ориентировочно сохранен. Нистагма нет. 
Бульбарных нарушений нет. Положение головы, плеч по 
средней линии. Объем активных и пассивных движений 
не снижен. Мышечный тонус – диффузная симметричная 
гипотония во всех группах мышц, при смене положения 
тела в пространстве отмечается нарастание мышечного 
тонуса в дистальных отделах нижних конечностей, фор-
мирование дистоничных установок верхних конечностей. 
Сухожильно-периостальные рефлексы высокие со всех 
конечностей, симметричные, рефлексогенные зоны рас-
ширены. Спонтанный рефлекс Бабинского с двух сторон. 
Моторные навыки – голову держит, переворачивается со 
спины на живот и с живота на спину в обе стороны, не 
сидит, не ползает, не стоит у опоры. Высшие корковые 
функции: лепет эмоционально окрашенный, улыбается, 
смеется, реагирует на родителей, прислушивается к речи, 
частично понимает интонационно окрашенную речь, на 
имя не откликается, инструкции не выполняет, интересу-
ется игрушками, тянется и захватывает предметы, пере-
кладывает игрушки из руки в руку, пинцетный захват и 
указательный жест не сформированы, во время кормле-
ния не удерживает бутылочку, не пользуется ложкой и 
чашкой. На осмотр реагирует негативным плачем.

Оценка моторного и психоречевого развития по 
шкале ментального развития Гриффитс – актуальный воз-
раст развития 5 мес.

Результаты обследования
ЭЭГ-мониторинг сна в течение 2 ч – выявлена мульти-

региональная эпилептиформная активность в виде высо-
коамплитудных комплексов «острая – медленная волна, 
пик-, полипик-волна в обоих полушариях, с амплитудным 
и индексным преобладанием в центрально-теменно-
височных отведениях с двух сторон» (рис. 3).

 Консультация врача-эпилептолога 
Диагноз «Структурная эпилепсия с фокальными 

моторными приступами». 
Назначена противоэпилептическая терапия вальпро-

евой кислотой в дозе 40–50 мг/кг/сут, добавлен в тера-
пию леветирацетам в дозе 30  мг/кг/сут, что привело к 
купированию эпилептических приступов. Через 3 нед. от 
начала терапии леветирацетамом у ребенка возобнови-

 Рисунок 2. ЭЭГ пациента М., СВ 6 мес.
 Figure 2. EEG of patient M., corrected age of 6 months old.

 Рисунок 3. ЭЭГ-мониторинг пациента М., СВ 12 мес.
 Figure 3. EEG monitoring of patient М., corrected age of 12 

months old.
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лись судорожные приступы в виде заведения глазных 
яблок вверх в сочетании с клоническими подергивания-
ми конечностей длительностью до 1  мин с частотой до 
10 раз в сутки. Доза вальпроевой кислоты была увеличе-
на до 50 мг/кг/сут. На фоне проводимой противоэпилеп-
тической терапии в течение 3 нед. клинические проявле-
ния судорожных пароксизмов сохранялись, по данным 
ЭЭГ-мониторинга не отмечалось положительной динами-
ки, в связи с чем было принято решение о замене леве-
тирацетама на барбитураты с начальной дозы 5 мг/кг/сут 
до терапевтической дозы 8–10  мг/кг/сут с положитель-
ной динамикой. 

МРТ головного мозга, скорректированный возраст 12 мес.
Диффузная корково-подкорковая субатрофия боль-

ших полушариев, вторичная вентрикуломегалия при 
сохранной ликвородинамике, атрофическая редукция 
объема зрительных бугров, остаточная постгипоксическая 
лейкопатия перивентрикулярных зон.

Консультация окулиста – сходящееся двустороннее 
косоглазие, частичная атрофия зрительных нервов 
обоих глаз.

Диагноз «Последствия перинатального поражения 
ЦНС смешанного генеза, синдром мышечной дистонии, 
синдром двигательных нарушений. Тяжелая задержка 
моторного и психопредречевого развития. Структурная 
эпилепсия с фокальными моторными приступами. Угроза 
формирования ДЦП. Сходящееся двустороннее косогла-
зие. Частичная атрофия зрительных нервов обоих глаз. 
Недоношенность 27 нед. ЭНМТ при рождении».

Неврологический статус пациента М., скорректированный 
возраст 24 мес.

Сохраняются выявленные ранее нарушения двига-
тельно-рефлекторной сферы и высших корковых функ-
ций; дополнительно отмечалось появление кратковре-
менной опоры на передний край стопы при вертикализа-
ции, появление слогового лепета.

Оценка моторного и психоречевого развития по 
шкале ментального развития Гриффитс – актуальный воз-
раст развития 8 мес.

Результаты обследования
ЭЭГ  –  задержка формирования возрастных ритмов, 

типичная эпилептиформная активность не зарегистриро-
вана.

МРТ головного мозга – диффузная корково-подкорко-
вая субатрофия больших полушариев, вентрикуломега-
лия (рис. 4).

Консультация логопеда-дефектолога  – нарушение 
мышечного тонуса органов речевого аппарата по типу 
гипотонии, системное тяжелое недоразвитие речи.

Консультация окулиста – частичная атрофия зритель-
ных нервов обоих глаз.

Общее заключение
Таким образом, на основании данных анамнеза, дина-

мического неврологического наблюдения, результатов 
обследования ребенку в возрасте 24 скорректированных 

месяцев жизни был выставлен диагноз «Детский цере-
бральный паралич, атонически-астатическая форма. 
Структурная эпилепсия, стадия клинико-медикаментоз-
ной ремиссии. Задержка моторного и психоречевого раз-
вития тяжелой степени. Сходящееся двустороннее косо-
глазие. Частичная атрофия зрительных нервов обоих глаз. 
Недоношенность 27 нед. ЭНМТ при рождении».

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациент Д., 1-й сибс из дихориальной диамниотиче-
ской двойни, скорректированный возраст 24 мес. жизни.

Жалобы. Со слов родителей, беспокойный сон, нега-
тивно реагирует на осмотр врачей.

Анамнез жизни и заболевания. Мальчик от 1-й само-
стоятельной многоплодной беременности. Течение бере-
менности: 1-й триместр: угроза прерывания в 
4–5  нед.  гестации (Утрожестан, Но-шпа), 2-й триместр: 
угроза прерывания в 17–18  нед.  гестации (Утрожестан, 
магнезиальная терапия, Дюфастон), в 23  нед.  гестации 
проведена хирургическая коррекция истмико-церви-
кальной недостаточности, с 25-й  нед.  гестации угроза 
преждевременных родов. Роды первые, оперативные на 
сроке 27 нед. гестации путем экстренного кесарева сече-
ния в связи с начавшейся родовой деятельностью. Масса 
тела при рождении 980 г, длина тела 34 см, окружность 
головы 23 см, окружность груди 21 см, оценка по шкале 
Апгар 5/7 баллов. Состояние после рождения тяжелое, до 
21  сут. жизни находился на респираторной поддержке 
(неинвазивная ИВЛ Biphasic, СРАР). На 3-и  сут. жизни, 
учитывая клинические и лабораторно-инструменталь-
ные данные, выставлен диагноз  «Врожденная пневмо-
ния», начата антибактериальная терапия. В кардиотони-
ческой поддержке не нуждался. На 52-е сут. жизни был 
обследован на ЦМВ-инфекцию в связи с выявлением 
генома ЦМВ у второго  ребенка из двойни; выявлен 

 Рисунок 4. МР-томография головного мозга пациента М., 
СВ 24 мес. (фронтальное сечение)

 Figure 4. The brain MRI of patient М., corrected age
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геном в анализе мочи ребенка, выставлен диагноз 
«Приобретенная форма ЦМВ-инфекции», специфиче-
ская терапия не проводилась.

За время нахождения в неонатальном стационаре 
ребенок неоднократно осматривался врачом-невроло-
гом. В динамике неврологический статус соответствовал 
гестационному возрасту.

По данным аЭЭГ в возрасте 4 сут. жизни зарегистриро-
ван прерывистый паттерн с нормальным вольтажем, без 
эпилептиформной активности.

По данным НСГ в ПКВ 28 нед. выявлено выраженное 
повышение эхогенности перивентрикулярных зон с двух 
сторон (признаки структурной незрелости) (рис. 5а).

По результатам МРТ головного мозга в ПКВ 
36  нед.  –  признаки структурной незрелости; очаговых 
изменений вещества мозга не выявлено (рис. 5б).

Консультация врача-генетика 
Данных за генетическую патологию не выявлено. 

Кариотип нормальный мужской ХУ. 
На 62-е сут. жизни ребенок выписан домой в удовлет-

ворительном состоянии. Диагноз при выписке 
«Врожденная пневмония. Анемия недоношенных. 
Гипербилирубинемия недоношенных. Приобретенная 
ЦМВ-инфекция, бессимптомное течение. Экстремально 
низкая масса тела при рождении. Недоношенность 
27 нед.». 

Неврологический статус пациента Д., скорректированный 
возраст 6 мес.

Сознание сохранено. Общемозговой, менингеальной 
симптоматики нет. ОГ 44,5 см, б/р 1,5 х 1,5 см. ЧМИ: без 
очаговой симптоматики. Объем активных и пассивных 
движений не снижен. Мышечный тонус физиологический, 
симметричный. Сухожильно-периостальные рефлексы 
живые, симметричные. Безусловно-рефлекторная дея-
тельность сформирована в соответствии со скорректиро-
ванным возрастом. Моторные навыки  – голову держит, 
переворачивается, сидит. Высшие корковые функции: 
активный лепет, улыбается, смеется, дифференцирует 
своих и чужих, откликается на имя, реагирует на отраже-
ние в зеркале, прислушивается к речи, интересуется 
игрушками, захватывает и манипулирует предметами, 

выделяет любимую игрушку, слушает музыку. На осмотр 
реагирует увеличением двигательной активности, сме-
хом, лепетом.

Оценка моторного и психопредречевого развития по 
шкале ментального развития Гриффитс – актуальный воз-
раст развития 6 мес.

Результаты обследования
ЭЭГ – БЭА головного мозга соответствует возрастной 

норме, типичная эпилептиформная активность не зареги-
стрирована (рис. 6).

Диагноз. На момент осмотра в неврологическом ста-
тусе общемозговой, менингеальной, очаговой неврологи-

ческой симптоматики не выявлено. Моторное и психо-
предречевое развитие соответствует скорректированно-
му возрасту. Недоношенность 27 нед. ЭНМТ при рожде-
нии.

В возрасте 12, 24 скорректированных месяцев жизни 
в неврологическом статусе не выявлено общемозговой, 
менингеальной, очаговой симптоматики, показатели 
моторного и психоречевого развития соответствовали 
скорректированному возрасту. По данным инструмен-
тального обследования (МРТ головного мозга, ЭЭГ) пато-
логические изменения отсутствовали.

Общее заключение
Таким образом, на основании данных анамнеза, дина-

мического неврологического наблюдения, результатов 
обследования было установлено, что неврологический 
статус, моторное и психоречевое развитие пациента 
соответствовало возрастной норме на всех этапах наблю-
дения в возрасте 6, 12 и 24 скорректированных месяцев 
жизни.

ОБСУЖДЕНИЕ

Развитие современных перинатальных технологий 
привело к повышению показателей выживаемости глубо-
конедоношенных детей. Однако у выживших детей часто 
диагностируются различные неврологические нарушения.

Патогенез повреждения головного мозга недоношен-
ного ребенка в перинатальном периоде является слож-
ным и мультифакторным. Как известно, головной мозг 

 Рисунок 6. ЭЭГ пациента Д., СВ 6 мес.
 Figure 6. EEG of patient М., corrected age of 6 months old.

 Рисунок 5. Данные нейровизуализации пациента Д. в нео-
натальном периоде

 Figure 5. Neuroimaging data of patient D. in a 24-month 
neonatal period (frontal view)

а – НСГ пациента Д., ПКВ 28 нед. (аксиальное сечение);
б – МР-томография головного мозга пациента Д., ПКВ 36 нед. (аксиальное сечение).

а б
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глубоконедоношенного ребенка имеет ряд анатомо-
физиологических особенностей: терминальный тип кро-
воснабжения, отсутствие ауторегуляции мозгового крово-
тока, низкую скорость кровотока в белом веществе, кото-
рые при наличии повреждающего фактора способствуют 
формированию структурного церебрального дефекта [19]. 

К ведущим факторам риска развития патологических 
состояний у глубоконедоношенных детей со стороны 
нервной системы, влияющих на отдаленный прогноз 
заболевания, относятся: осложненное течение беремен-
ности, оппортунистические инфекции матери, врожден-
ная инфекция, тяжелая асфиксия, функционирующий 
артериальный проток, дыхательные нарушения, совокуп-
ность ятрогенных факторов (переливание препаратов 
группы крови, болезненные терапевтические манипуля-
ции, длительность и инвазивность искусственной венти-
ляции легких и др.) [20]. 

Одной из ключевых особенностей функционирования 
иммунной системы у глубоконедоношенных детей явля-
ется доминирование провоспалительных процессов над 
противовоспалительными, что приводит к генерализации 
инфекционного процесса и дальнейшему формированию 
системной воспалительной реакции, которая в конечном 
итоге способствует поражению головного мозга и допол-
нительно других систем организма [21, 22]. В последние 
годы в формировании перинатального поражения ЦНС 
большое внимание уделяется инфекционному процессу в 
неонатальном периоде, что нашло подтверждение в 
нашем исследовании. У второго сибса, по данным анали-
за гемокультуры, подтверждено течение врожденного 
сепсиса, вызванного стрептококком группы В, по данным 
ПЦР подтверждено наличие приобретенной ЦМВ-
инфекции. 

Действие повреждающих факторов на незрелый мозг 
определяет разнообразие сочетаний двигательных и сен-
сорных расстройств с различными сроками манифеста-
ции, корректная оценка которых возможна только в про-
цессе динамического наблюдения и комплексного клини-
ко-инструментального обследования ребенка  [23]. 
Данные совпадают с полученными в нашем исследова-
нии результатами: у второго сибса из дихориальной диа-
мниотической двойни сформировались двигательные 
нарушения в виде атонически-астатической формы ДЦП.

По данным S. Walsh, недоношенность является одним 
из факторов риска развития структурной эпилепсии, 
однако это утверждение все еще остается недостаточно 
изученным и требует проведения дальнейших клиниче-
ских исследований [24]. В настоящее время не разрабо-
тан клинический алгоритм, позволяющий с высокой точ-
ностью предположить развитие эпилепсии у глубоконе-
доношенных детей с ОНМТ и ЭНМТ в детском или более 
позднем возрасте [25]. 

В представленных нами двух клинических наблюде-
ниях отмечался отягощенный акушерский анамнез, 
неблагополучный анте-, интра- и постнатальный периоды: 
многоплодная беременность, угроза прерывания в тече-
ние всей беременности, хирургическая коррекция истми-
ко-цервикальной недостаточности в 3-м  триместре, экс-

тренное кесарево сечение на сроке 27  нед.  гестации, 
экстремально низкая масса тела при рождении и средне-
тяжелая асфиксия при рождении у обоих сибсов. 
Состояние после рождения оценивалось как тяжелое в 
обоих клинических наблюдениях. Однако в дальнейшем 
выявлены принципиальные различия в течении неона-
тального периода у обследованных пациентов.

В первом клиническом наблюдении у второго сибса 
из дихориальной диамниотической двойни в неона-
тальном периоде диагностирован врожденный сепсис, 
вызванный стрептококком группы В, врожденная пнев-
мония, которые характеризовались волнообразным 
течением. Приобретенная ЦМВ-инфекция обусловила 
проведение длительной этиотропной терапии ганци-
кловиром. Диагностированные повторные ателектазы 
легкого и бронхолегочная дисплазия увеличили дли-
тельность ИВЛ. ВЖК 2-й степени с двух сторон и крово-
излияние в мозжечок, диагностированные по данным 
НСГ и МРТ головного мозга, привели к формированию 
диффузной корково-подкорковой атрофии и обуслови-
ли развитие неврологического дефицита, трансформа-
цию неонатальных судорог в структурную фокальную 
эпилепсию. Ретинопатия недоношенных 2-й  степени 
явилась основной причиной нарушений зрения, выяв-
ленных при динамическом катамнестическом наблю-
дении. 

Во втором клиническом наблюдении у первого сибса 
из дихориальной диамниотической двойни в неонаталь-
ном периоде диагностирована врожденная пневмония, 
которая разрешилась на 14-е сут. жизни; приобретенная 
ЦМВ-инфекция имела бессимптомное течение. 
Выявленные по данным НСГ проявления структурной 
незрелости разрешились в ПКВ 35 нед. По данным МРТ 
головного мозга в ПКВ 36 нед. отсутствовал церебраль-
ный дефект.

В ходе катамнестического наблюдения у первого 
обследованного пациента диагностированы выражен-
ные неврологические нарушения в виде формирования 
атонически-астатической формы ДЦП, структурной 
фокальной эпилепсии, тяжелой задержки моторного и 
психоречевого развития, ЧАЗН, тогда как моторное и 
психоречевое развитие второго пациента соответство-
вало скорректированному возрасту, что является под-
тверждением высокой степени значимости влияния 
перинатальных факторов риска на формирование 
тяжелых неврологических исходов у глубоконедоно-
шенных детей, что соответствует данным отечественных 
и зарубежных авторов [20, 22, 23].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, полученные результаты свидетель-
ствуют о том, что недоношенность, экстремально низкая 
масса тела при рождении и низкая оценка по шкале 
Апгар не являются единственными факторами риска фор-
мирования неврологических нарушений. 

Для развития тяжелого перинатального поражения 
ЦНС, формирования неблагоприятных неврологических 

2021;(1):20–29



28 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Н
ео

на
то

ло
ги

я

исходов и тяжелой задержки моторного и психоречевого 
развития у глубоконедоношенных детей необходимо 
сочетание нескольких значимых анте-, интра- и постна-
тальных факторов риска.

Прогноз неврологического исхода у глубоконедоно-
шенного ребенка требует длительного динамического 
наблюдения и комплексного подхода с использовани-

ем клинико-инструментальных методов диагностики. 
Полученные результаты можно считать предварительны-
ми, требующими проведения дополнительных, более 
масштабных исследований.�
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