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Резюме
В работе представлены данные по изучению последствий (неврологических, психических, морфологических) у детей, 
перенесших критическое состояние в перинатальный период. До настоящего времени сведения, изложенные в отече­
ственной и зарубежной медицинской литературе, посвященные катамнезу детей, перенесших реанимационные меро­
приятия в период новорожденности, единичны и противоречивы и в большинстве своем основаны на малом количестве 
наблюдений. Было проанализировано около 300 источников отечественной и зарубежной медицинской литературы, что 
позволяет говорить о неоднозначности, полиморфизме и малой изученности данной проблемы.
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Summary
The article presents data on the effects (neurological, psychological, and morphological) on children undergoing a critical state 
in the perinatal period. So far, the information stated in domestic and foreign medical literature has been devoted to Catamnesis 
of children undergoing resuscitation in the neonatal period. This information has been sporadic and inconsistent. Most of the 
research is based on a small number of observations. We have analyzed about 300 sources of domestic and foreign medical 
literature, which allows us to speak about the ambiguity, polymorphism and inadequate study of this problem.
Key words: Mental disorders in children, cognitive impairment in children, catamnesis, critical states of the perinatal period, 
the effects of neonatal resuscitation

Введение
Состояние нервно-психического здоровья детского 

населения, являясь одним из актуальных аспектов меди­
цины, приобретает все большее государственное значение 
[1]. Изменение социально-экономического статуса стра­
ны, неблагоприятная демографическая ситуация повлек­
ли за собой прогрессивное ухудшение качества здоровья 
популяции в целом, и детского населения, в частности [2]. 
В последние годы резко ухудшилось состояние здоровья 
новорожденных [3,4]. Известно, что более 80% всех пси­
хоневрологических нарушений у детей раннего возраста 
обусловлено перинатальными причинами [5, 6, 7, 8, 9, 
10]. В условиях демографического кризиса в Российской 
Федерации, заключающегося в значительном снижении 
темпов рождаемости, сокращении продолжительности 
жизни взрослого населения и его прогрессивного «старе­
ния», чрезвычайно важно обеспечить не только сохране­
ние жизни детей, особенно в неонатальном периоде, но и

качество их здоровья, начиная с рождения. И н вал иди за- 
ция детей, наряду с младенческой смертностью, является 
интегральным показателем состояния здоровья детского 
населения, так, по данным ВОЗ, 15-20% детей страдают 
нервно-психическими расстройствами, которые в 65 -  
80% случаев носят гипоксически-ишемический характер 
[11,12,13,14]. Даже в условиях современной патогенети­
ческой терапии патологический процесс, обусловленный 
перинатальной гипоксией ЦНС, после рождения ребенка 
продолжается и проявляется клинической симптомати­
кой нарушения работы различных органов и систем [11]. 
Так, частота повреждений нервной системы составляет 
40-50 на 1000 детей, уровень заболеваемости ДЦП, ум­
ственной отсталости достигает 1,5-2,5 на 1000 родив­
шихся живыми [15, 16]. Кроме того, в последние годы 
получили активное развитие интенсивные технологии 
выхаживания новорожденных, что спасает жизнь ранее 
некурабельных пациентов и одновременно является ис­



точником инвалидизирующих расстройств у выживших 
детей, а также ведет к росту числа детей с полиорганным 
характером поражения и особенно с нарушениями функ­
ции ЦНС [17, 18, 19]. Частота перинатальных поражений 
ЦНС по данным различных авторов колеблется от 1,6 до 
8 на 1000 новорожденных [1,8, 10].

Особого внимания заслуживает обсуждение здоро­
вья детей, перенесших в период рождения критические 
состояния, обусловленные разными причинами и потре­
бовавшие проведения реанимационных мероприятий. До 
настоящего времени сведения, изложенные в отечествен­
ной медицинской литературе, посвященные катамнезу 
детей, перенесших критические состояния периода ново­
рожденности, единичны, неоднозначны и в большинстве 
своем основаны на малом количестве наблюдений [6, 
7,10, 13, 18, 20].

Что касается психических расстройств у детей, 
перенесших критические состояния в ранний неонаталь­
ный период, их причинно-следственных связей, они про­
тиворечивы и недостаточно освещены в отечественной и 
зарубежной литературе [21, 22, 23, 24, 25].

До настоящего времени в психиатрии детского воз­
раста нет систематизированных и научно обоснованных 
данных по типологии психических расстройств у детей 
дошкольного возраста, перенесших критические состо­
яния в неонатальном периоде. Младенцы, рожденные в 
асфиксии, с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) 
при рождении, сохранившие свои жизни благодаря со­
временным технологиям и реанимационной помощи, 
в дальнейшем формируют группу детей с остаточными 
психоневрологическими расстройствами и инвалидно­
стью с детства [1, 26].

Определение понятия критического состояния но­
ворожденного в перинатальный период. Для рассмотре­
ния последствий перенесенных критических состояний 
в период новорожденности необходимо дать определе­
ние данного состояния. «Критическое состояние» рас­
сматривается современной наукой как «крайняя степень 
любой патологии, при которой требуется искусственное 
замещение или поддержка жизненно важных функций» 
[27]. При критических состояниях требуется проведение 
корректирующих мероприятий, но сами по себе они не 
являются нозологической единицей [28, 29] и не укла­
дывается в понятие «синдром», а проявляются «поли- 
органной недостаточностью» или «полиорганной несо­
стоятельностью»: дыхательная система поражена у 96%, 
интестинальный тракт — у 98%, центральная нервная 
система — у 100% детей. Основной патологией в период 
новорожденности являются: внутричерепные и другие 
родовые травмы, асфиксия, ателектаз легких, респира­
торный дистресс синдром (РДС), недоношенность [30]. 
У таких детей чаще возникают критические состояния, 
требующие реанимационных мероприятий с применени­
ем искусственной вентиляции легких (ИВЛ). Независимо 
от причин, спровоцировавших развитие болезни, пуско­
выми и ключевыми патогенетическими событиями кри­
тического состояния являются: гипоксия, гипогликемия, 
гиповолемия, реперфузия, ДВС [31, 32].

В силу морфологической незрелости головного моз­
га, высоких компенсаторных возможностей его систем 
и структур, степени тяжести повреждения клиническая 
картина последствий критического состояния и мозго­
вых повреждений в том числе будет определяться тесным 
переплетением неврологических и психических симпто­
мов. Чем меньше возраст ребенка, тем больше наруше­
ний развития неврологических функций. С возрастом 
происходит перераспределение акцентов симптоматики в 
сторону психических расстройств.

Неврологические последствия критических со­
стояний. Большинство катамнестических исследований 
детей, перенесших критические состояния в неонаталь­
ном периоде, учитывают исходный клинический статус 
новорожденного, а именно наличие гипоксически-ише- 
мической энцефалопатии (ГИЭ). ГИЭ - приобретенный 
синдром, характеризуемый клиническими и лаборатор­
ными признаками острого повреждения мозга вслед­
ствие перенесенной асфиксии [33, 34]. ГИЭ в тяжелых 
случаях может стать причиной смерти. Клетки мозга 
начинают отмирать всего через пять минут после пре­
кращения поступления к ним кислорода. Болезнь также 
может вызвать долговременные осложнения, в том числе 
проблемы умственного развития, судороги и детский це­
ребральный паралич. Гипоксические повреждения носят 
прогредиентный характер за счет апоптоза нейронов [35, 
36, 37, 38, 39], а обнаружение психоневрологических де­
фектов на протяжении постнатального развития следует 
рассматривать как феномен отсроченных страданий или 
«постреанимационной болезнью» [5,40].

Частота ГИЭ для доношенных новорожденных в 
разных странах составляет 1-6 из 1000 живорожденных 
[41, 42, 43]. Новорожденные с тяжелой ГИЭ в 15-25% 
случаях погибают, а 25-30% выживших страдают тяже­
лой степенью инвалидности [44, 45]. По данным ВОЗ 
ГИЭ является одной из 5 основных причин смерти де­
тей до 5 лет. Более миллиона детей, перенесших асфик­
сию, имеют впоследствии церебральные дисфункции, 
задержки развития, трудности при обучении в школе и 
другие проблемы [46, 47, 48, 49, 50]. Данные о встреча­
емости ГИЭ в России варьируют в широких пределах 
15,6 -  38,0 на 1000 среди доношенных новорожденных 
[51, 52]. Подобный разброс в числах, обусловлен раз­
ными критериями диагностики ГИЭ в России и за рубе­
жом. В 2000 г. принята VI Конгрессом педиатров России 
«Классификация перинатальных поражений нервной 
системы у новорожденных», она была утверждена Минз­
дравом РФ и рекомендована к использованию для всех 
регионов России. В новой классификации предусмотре­
но подразделение неврологических нарушений периода 
новорожденности на 4 основные группы в зависимости 
от ведущего механизма их развития: I — гипоксические, 
II — травматические, III — токсико-метаболические, IV 
— инфекционные. Принципиально новым в классифи­
кации явилось разделение гипоксических повреждений 
мозга на церебральную ишемию и внутричерепные кро­
воизлияния, а также в рубрику "Внутричерепная родовая 
травма” теперь включены новые нозологические формы:



субарахноидальное и внутрижелудочковое кровоизлия­
ния [5, 53].

Отсроченность появления клинических признаков 
повреждения, волнообразность течения процесса объяс­
няются не только мозаичностью созревания отдельных 
структур мозга, но и задержкой нейроонтогенеза с нару­
шением течения пластических структурных перестроек 
на всех уровнях. Как показывают результаты ряда иссле­
дований [12, 54], изменения в головном мозге становятся 
необратимыми и вряд ли могут быть полностью компен­
сированы, носят дизонто генетический характер, что в 
первую очередь касается детей, у которых антенатальный 
период протекал на фоне гипоксии, приведшей к крити­
ческому состоянию.

Е.В. Шниткова и соавт.(2009) при обследовании 614 
детей от периода новорожденности до 3 лет, перенесших 
перинатальные поражения нервной системы, у 595 детей 
(96,91%) диагностировали гипоксически-ишемическую 
энцефалопатию (ГИЭ), в сочетании с родовой травмой -  
у 19 больных (3,09%) и внутриутробной инфекцией -  у 
33 детей (5,37%).

Трехлетний катамнез в исследовании Шмакова А.
Н., Кохно В. Н., Валеевой В. А. (2007) изучался методом 
анкетирования. Анкеты заполняли на детей, перенесших 
критические состояния в периоде новорожденности в 
1995-2000 гг. Из 587 участников выбыли из исследования 
24 на втором году жизни, 31 — на третьем году жизни. 
Умерло за первый год 69 детей (11,8%), за второй год — 
11 (2,2%), за третий — 6(1,3%). К концу исследования 
наблюдалось 446 человек. Выживаемость с учетом выбы­
вания составила 0,76. В структуре трехлетней летально­
сти основное страдание было причиной смерти у 34,9% 
детей, осложнения основного — 58,1%, внешние причи­
ны — 7%. Через 3 года после перенесенного в периоде 
новорожденности критического состояния преимуще­
ственно страдали 3 системы. У 171 ребенка (38,3%) име­
лись клинически явные отклонения со стороны нервной 
системы; у 122 детей (27,3%) — нарушения моторной 
функции кишечника; 315 детей (70,6%) страдали хрони­
ческими заболеваниями JIOP-органов.

Отдаленные исследования в этом направлении 
дали следующие результаты. Так, британские ученые 
Odd D.E., Whitelaw A., Gunnell D., Liewis G. (2011) при 
изучении каггамнеза 650 детей в возрасте 8-11 лет, пере­
несших критические состояния в неонатальный период и 
не имевших симгггомов энцефалопатии, ничем не отли­
чались, в плане нейропсихологического функционирова­
ния, от детей у которых не было критических состояний 
при рождении. У детей с симптомами энцефалопатии (64 
ребенка) выявили нарушения нейропсихологического 
функционирования, особенно в языковых навыках и низ­
кой рабочей памяти [25].

Иванов Д. О. и соавт. (2009), Жидкова О.Б. (2010) 
при исследовании последствий тяжелой перинатальной 
патологии в отдаленном катамнезе (8 лет) у детей, пере­
несших асфиксию и длительную реанимацию в период 
новорожденности, у 76% детей выявили неврологиче­
ские нарушения и только два ребенка (1,5%) основной

группы и три ребенка (7%) группы сравнения были прак­
тически здоровыми [7, 55].

По данным Вассерман Л. И., Иванова Д. О. и соавт. 
(2005), из 79 детей в возрасте 8 и 11 лет, находившихся в 
неонатальный период в отделении реанимации и интен­
сивной терапии новорожденных, у 53% детей были диа­
гностированы органические повреждения ЦНС различ­
ной степени выраженности. Снижение интеллекта ярко 
проявлялось у 48% детей [56].

Как показали данные исследования, даже в услови­
ях современной патогенетической терапии патологиче­
ский процесс, обусловленный перинатальной патологией 
ЦНС, после рождения ребенка продолжается и проявля­
ется клинической симптоматикой повреждения различ­
ных органов и систем.

Психиатрические последствия критических состо­
яний. В психиатрических литературных обзорах прак­
тически не встречаются изучения психопатологических 
синдромов после перенесенных критических состояний. 
В большей степени терминологически идет сопоставле­
ние данных состояний с перинатальными поражениями 
головного мозга. В отечественной детской психиатрии 
нарушения, обусловленные пре-, перинатальными факто­
рами (внутриутробная гипоксия, родовая травма и др.), от­
носят к резидуально-органическим нервно-психическим 
расстройствам [26, 57, 58, 59]. В их основе лежит раннее 
органическое поражение головного мозга (например, ро­
довая травма). Их делят на так называемые дизонто гене­
тические формы (с нарушением морфо-функциональной 
зрелости мозговых структур) с синдромами нарушения 
развития отдельных систем мозга. Это задержки психоре­
чевого развития, психический инфантилизм, «органиче­
ский аутизм» и резидуальная олигофрения. И выделяют 
энцефалопатические формы органических психических 
расстройств (сочетание незрелости с признаками по­
вреждения мозговых структур) с преимущественно цере- 
брастеническнм, неврозоподобным, психопатоподобным 
и диэнцефальным синдромами. Здесь же обозначены 
синдромы гидроцефалии, эпилептический, органической 
деменции и периодический органический психоз [60]. 
Такой подход долгие годы оставался в отечественной 
детской психиатрии, практически до введения МКБ -  10.

Анализируя международный опыт работы по дан­
ной проблеме, достаточно длительное время считалось, 
что большинство психических и поведенческих проблем, 
таких как гиперактивносгь, проблема обучаемости, тики 
и аутизм являются проявлением «минимальной мозговой 
дисфункции» (ММД), связанной с таким понятием как 
«континуум репродуктивного травматизма». В настоящее 
время эти концепции считаются упрощенными, в целом 
неверными и вышедшими из употребления. Например, 
умственная отсталость, детский церебральный паралич 
и эпилепсия считались результатом серьезной родовой 
травмы, в то время как, концепция родовой травмы не 
учитывает тот факт, что многие из упомянутых выше рас­
стройств развития передаются в семьях из поколения в 
поколение, и то, что в большинстве случаев таких нару­
шений, рождение ребенка не сопровождалось какими-ли­



бо акушерскими проблемами [25, 61, 62, 63]. Сопоставле­
ние имеющихся данных не подтверждает гипотезу о том, 
что минимальное мозговое расстройство служит причи­
ной психических расстройств в детском возрасте [64].

Среди нозологических форм, сопровождающихся 
нарушением нервно-психического развития, на первом 
месте стоят заболевания органической природы. Наибо­
лее частые из них -  специфические симптомы и синдро­
мы (8-10 на 1000 детей) и последствия органического по­
ражения ЦНС. Умственная отсталость (8,6 на 1000 детей 
в возрасте от 0 до 14 лет), по данным авторов [65, 66], у 
45% пациентов обусловлена генетическими причинами, 
в остальных случаях она является следствием перина­
тальной патологии [67, 68, 69, 70].

Интересные данные приводятся английскими ав­
торами David Е Odd, Glyn Lewis, Andrew Whitelaw, and 
David Gunnell (2009), которые провели исследования 
когнитивных функций у 815 детей в 8-летним возрасте, 
подвергшихся неонатальной реанимации, и не имеющих 
симптомов энцефалопатии. Из них 58 детей имели те или 
иные симптомы энцефалопатии: эпилептические присту­
пы, подергивания, пронзительный крик, плач, гипотонию 
или гипертонию, гиперрефлексию. Контрольная группа 
здоровых детей, которых не реанимировали, не имели 
симптомов энцефалопатии. Результаты исследования по­
казали, что абсолютный риск низкого показателя IQ со­
ставляет 6,5% детей контрольной группы, 9,8% - для бес­
симптомных реанимированных младенцев, 23,1% - для 
реанимированных младенцев с энцефалопатией, у кото­
рых отмечался сниженный словарный запас, понимание, 
и уровень конструирования (сборка предметов) и не было 
значительных признаков уровня уменьшения информа­
ции и кодирования.

В ряде работ исследователи уделяют внимание 
таким показателям, как масса тела при рождении, до- 
ношенность -  недоношенность, длительность критиче­
ского состояния. Так, по данным американских ученых 
[71], при проведении тестов интеллектуального развития 
у детей, рожденных с низкой массой тела 1500 г., имели 
место более низкие оценки интеллекта, чем рожденные 
с нормальной массой тела. Хотя, средние значения IQ не 
отличаются в группах детей рожденных с массой тела 
1500 г. и нормальной массой тела -  частота низкого (1Q 
70) и субнормального (IQ 70-84) интеллекта значительно 
выше в первой группе. Эти различия возрастают по мере 
снижения массы тела при рождении: 8% - 13% детей, 
рожденных с массой тела менее 1000 г., имеют субнор­
мальное интеллектуальное развитие, а дети, рожденные с 
массой тела менее 750 г.- в 20% случаев.

По данным Иванова Д. О. и соавт. (2010), доношен­
ные дети, перенесшие острую интранатальную тяжелую 
асфиксию без генерализованных инфекционных ослож­
нений и вышедшие из тяжелого состояния к 7 суткам 
жизни, не имели серьезных неврологических проблем в 
возрасте 8 лет. Эти же авторы изучая интеллект у недо­
ношенных детей [13] перенесших реанимационные ме­
роприятия в периоде новорожденности, в отдаленном ка- 
тамнезе (7-8 лет) в зависимости от сроков гестадионного

возраста и длительности пребывания детей в отделении 
реанимации, показали, что среди недоношенных ново­
рожденных сроком гестации менее 30 недель здоровых 
детей не было; от 30 -  35 недель - клинически здоровы­
ми были 18% детей; от 36 -  40 недель -  48%; из группы 
детей, перенесших неонатальный сепсис, клинически 
здоровых детей не оказалось. У детей, находившихся в 
отделении реанимации в течение 1 дня, когнитивные па­
раметры были в пределах нормы, от 3 до 10 дней отмеча­
лось общее снижение памяти у 27% детей и диссоциация 
вербального и невербального компонентов интеллекта 
у 38%. Интересно, отмечают авторы, что у 50% детей 
данной группы выявлен интеллект выше среднего. Дети, 
находившиеся в отделении более 10 дней, характеризо­
вались снижением долговременной памяти в 42% случа­
ев, а находившиеся в стационаре от 15 до25 дней, про­
демонстрировали снижение долговременной памяти в 
42% случаев. У 28% испытуемых наблюдалось снижение 
невербальной памяти. У 45% детей этой группы имелся 
высокий уровень интеллекта. У 66%детей, находившихся 
в стационаре от 25 до 40 дней, имела место диссоциация 
вербального и невербального интеллекта. Дети со сро­
ками госпитализации более 40 дней характеризовались 
снижением вербальной и долговременной памяти -  у 
42% детей, снижением интеллекта -  у 28%. Столько же 
детей продемонстрировали высокий уровень интеллек­
та. Диссоциация компонентов мышления наблюдалась у 
57% испытуемых данной группы.

Морфологические, структурные последствия кри­
тических состояний новорожденных. Применение со­
временных методов для оценки психоневрологических 
расстройств открыли широкие перспективы прижизнен­
ной диагностики поражений головного мозга у новорож­
денных детей [5] и позволило выяснить, как большие, 
так и малые повреждения головного мозга в критических 
состояниях (внутрижелудочные кровоизлияния, пери- 
вентрикулярные лейкомаляции, субэпиндемальные кро­
воизлияния, кисты, кисты сосудистых сплетений, очаги 
ишемии в паренхиме мозга, особенности мозгового кро­
вотока). Л.А.Ряжина и соавт. (2008) при ультразвуковом 
исследовании головного мозга при рождении у детей, 
перенесших критические состояния, у всех обнаружили 
признаки отека головного мозга, характеризовавшего­
ся равномерным повышением эхоплотности вещества, 
а также уменьшением просвета желудочков и сглажи­
ванием рельефа извилин [72, 73]. У детей с признаками 
ишемии тяжелой степени Levene М. J. (1981), также ре­
гистрировал гиперэхогенность в перивентрикулярных 
зонах.

Никулин Л.А. (2011) при КТ исследовании гипок- 
сически-ишемических поражений головного мозга у 
новорожденных (109 детей) в различные периоды за­
болевания показал, что основным морфологическим 
субстратом, определяющим клинические проявления 
в острый период заболевания является отек головного 
мозга (снижение плотности вещества мозга), чаще гене­
рализованный, реже -  локальный отек, преимущественно 
в лобных, затылочных и в перивентрикулярных областях



головного мозга и нередко в сочетании с кровоизлиянием 
различной степени тяжести. Самым частым изменением 
на КТ у детей в раннем резидуальном периоде заболева­
ния было расширение субарахноидального пространства 
(САП). Снижение плотности вещества мозга наблюда­
лось в 90% случаях и сочеталось с другими патологиче­
скими изменениями: кровоизлияния в вещество мозга, 
желудочки, кисты в тканях мозга. Главным морфологиче­
ским субстратом восстановительного периода был диля- 
тационный синдром и атрофический процесс коры голов­
ного мозга, преимущественно в лобных долях. У детей 
с задержкой психического развития при компьютерной 
томографии головного мозга у всех больных выявлено 
расширение субарахноидального пространства. В позд­
нем резидуальном периоде заболевания, в группе детей 
с ГГС при КТ была выявлена патология в 100% случа­
ев, обусловленная расширением желудочковой системы 
мозга у 84,2% больных в сочетании САП - у 73,7% де­
тей. Современные методы исследования (КТ, МРТ и при­
жизненная электронная микроскопия) головного мозга у 
новорожденных, перенесших критические состояния, в 
большинстве случаев выявляют повышенные эхогенные 
зоны [10]. В силу различий кровоснабжения белого и се­
рого вещества головного мозга, при хронической гипок­
сии в первую очередь страдает белое вещество, вслед­
ствие чего, развивается кистозная форма ПВЛ и ти о з  в 
этих отделах белого вещества. При отеке головного мозга
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