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ГІПОКСИЧНО-ІШЕМІЧНЕ УШКОДЖЕННЯ ГОЛОВНОГО МОЗКУ ПЛОДА: 
ПРОГНОЗУВАННЯ ТА ПОПЕРЕДЖЕННЯ

Мета дослідження – вивчити вплив факторів ризику в матері та захворюваності у неонатальному періоді на розви-
ток гіпоксично-ішемічної енцефалопатії (ГІЕ) новонароджених залежно від їх гестаційного віку, а також дослідити вплив 
нейропротекції на розвиток гіпоксичних уражень головного мозку в недоношених новонароджених.

Матеріали та методи. На першому етапі проведено ретроспективний аналіз перебігу вагітності, пологів та стану ново-
народжених у 150 жінок, діти яких перенесли гіпоксично-ішемічне ураження головного мозку. І групу (ІГ) склали 62 жінки, 
які народили доношених дітей, ІІ групу (ІІГ) – 88 жінок, які народили передчасно у терміні 26+6–33+6 тижнів гестації. На 
другому етапі проспективно досліджено рівень нейроспецифічних маркерів пошкодження нервової тканини (NSE та S100) 
у 60 недоношених новонароджених у термінах гестації до 32 тижнів, які були розподілені на дві групи. Основну групу (ОГ) 
склали 30 недоношених новонароджених, матерям яких вводили сульфат магнію з метою нейропротекції, групу порівняння 
(ПГ) – 30 недоношених новонароджених, матері яких із різних причин нейропротекцію не отримали.

Результати дослідження та їх обговорення. До факторів ризику народження дітей із ГІЕ належать екстрагенітальна 
патологія у матері (ВШ 1090,818, 95 % ДІ 64,501–18 447,401), урогенітальні інфекції – хламідіоз (ВШ 21,87, 95 % ДІ 1,264–
378,397), недоношеність, низька маса тіла при народженні, ПРПО, хоріонамніоніт (ВШ 17,6, 95 % ДІ 2,288–135,407), оцінка 
за шкалою Апгар <7 балів, захворюваність у неонатальному періоді. Нейроспецифічна енолаза (NSE) була вірогідно вища у 
дітей із терміном гестації до 32 тижнів та оцінкою за Апгар менше 6 балів. Нижча концентрація білка S100 у новонароджених 
основної групи може пояснюватись захисною дією сульфату магнію на ЦНС недоношеного новонародженого.

Висновки. До факторів ризику неврологічних порушень у новонароджених належать екстрагенітальна патологія, 
урогенітальні інфекції у матері, недоношеність, передчасний розрив плодових оболонок, розвиток хоріонамніоніту, затрим-
ка росту плода. Проведення нейропротекції сульфатом магнію перед розродженням є важливим заходом попередження 
гіпоксично-ішемічного ушкодження головного мозку плода та недоношеного новонародженого. 
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ГИПОКСИЧЕСКИ-ИШЕМИЧЕСКОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПЛОДА: ПРОГНОЗИРОВАНИЕ И ПРЕД-
УПРЕЖДЕНИЕ

Цель исследования – изучить влияние факторов риска у матери и заболеваемости в неонатальном периоде на разви-
тие гипоксически-ишемической энцефалопатии (ГИЭ) новорожденных в зависимости от их гестационного возраста, а также 
определить влияние нейропротекции на развитие гипоксических поражений головного мозга у недоношенных новорожденных. 

Материалы и методы. На первом этапе проведен ретроспективный анализ течения беременности, родов и состояния 
новорожденных у 150 женщин, дети которых перенесли гипоксически-ишемическое поражение головного мозга. І группу  
(І Г) составили 62 женщины, родившие доношенных детей, II группу (ІІ Г) – 88 женщин, родивших преждевременно в сроке 
26+6–33+6 недель гестации. На втором этапе проспективно исследован уровень нейроспецифических маркеров повреж-
дения нервной ткани (NSE и S100) у 60 недоношенных новорожденных в сроках гестации до 32 недель, которые были 
разделены на две группы. Основную группу (ОГ) составили 30 недоношенных новорожденных, матерям которых вводился 
сульфат магния с целью нейропротекции, группу сравнения (СГ) – 30 недоношенных новорожденных, матери которых по 
разным причинам нейропротекцию не получили.

Результаты исследования и их обсуждение. К факторам риска рождения детей с ГИЭ относятся экстрагениталь-
ная патология у матери (ОШ 1090,818, 95 % ДИ 64,501–18 447,401), урогенитальные инфекции – хламидиоз (ОШ 21,87, 
95 % ДИ 1,264–378,397), недоношенность, низкая масса тела при рождении, ПРПО, хорионамнионит (ОШ 17,6, 95 % ДИ 
2,288–135,407), оценка по шкале Апгар <7 баллов, заболеваемость в неонатальном периоде. Нейроспецифическая эно-
лаза (NSE) была достоверно выше у детей со сроком гестации до 32 недель и оценкой по Апгар <6 баллов. Более низкая 
концентрация белка S100 у новорожденных основной группы может объясняться защитным действием сульфата магния 
на ЦНС недоношенного новорожденного. 

Выводы. К факторам риска неврологических нарушений у новорожденных относятся экстрагенитальная патология, 
урогенитальные инфекции у матери, недоношенность, преждевременный разрыв плодных оболочек, развитие хорионам-
нионита, задержка роста плода. Проведение нейропротекции сульфатом магния перед родоразрешением является важной 
мерой предупреждения гипоксически-ишемического повреждения головного мозга плода и недоношенного новорожденного.

Ключевые слова: гипоксически-ишемическая энцефалопатия; недоношенность; преждевременные роды; хорионам-
нионит; нейропротекция.

HYPOXIC-ISCHEMIC FETAL BRAIN INJURY: FORECASTING AND PREVENTION
The aim of the study – to investigate the influence of risk factors in the mother and morbidity in the neonatal period on the 

development of hypoxic-ischemic encephalopathy of newborns, depending on their gestational age, as well as to determine the 
effect of neuroprotection on the development of hypoxic brain lesions in premature infants. 

Materials and Methods. At the first stage, a retrospective analysis of the course of pregnancy, childbirth and the condition of 
newborns was carried out in 150 women whose children had suffered from hypoxic-ischemic brain damage. Group I (GI) consisted 
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of 62 women who gave birth to full-term babies, Group II (GII) – 88 women who gave birth prematurely at 26+6–33+6 weeks of 
gestation. At the second stage, the level of neurospecific markers of nerve tissue damage (NSE and S100) was prospectively 
investigated in 60 preterm infants at gestational terms up to 32 weeks, who were divided into two groups. The main group (MG) 
consisted of 30 preterm infants whose mothers were injected with magnesium sulfate for the purpose of neuroprotection, the 
comparison group (CG) – 30 preterm infants whose mothers did not receive neuroprotection for various reasons.

Results and Discussion. The risk factors for the birth of children with HIE include extragenital pathology in the mother (OR 
1090.818, 95 % CI 64.501–18447.401), urogenital infections – chlamydia (OR 21.87, 95 % CI 1.264 – 378.397), prematurity, low 
weight bodies at birth, PROM, chorionamnionitis (OR 17.6, 95 % CI 2.288 – 135.407), Apgar score <7 points, morbidity in the 
neonatal period. Neurospecific enolase (NSE) was significantly higher in children with gestational age up to 32 weeks and an Apgar 
score of <6 points. The lower concentration of protein S100 in newborns of the main group can be explained by the protective effect 
of magnesium sulfate on the central nervous system of a premature newborn.

Conclusions. Risk factors for neurological disorders in newborns include extragenital pathology, urogenital infections of the 
mother, prematurity, premature rupture of the membranes, the development of chorionamnionitis, and fetal growth retardation. 
Conducting neuroprotection with magnesium sulfate before delivery is an important measure to prevent hypoxic-ischemic brain 
damage to the fetus and premature newborn. 

Key words: hypoxic-ischemic encephalopathy; prematurity; preterm labor; chorionamnionitis; neuroprotection.

ВСТУП. Упродовж двох останніх десятиріч відзнача-
ється тривожна тенденція: при зменшенні кількості здо-
рових дітей в Україні спостерігається щорічне зростання 
кількості дітей з інвалідністю, у середньому на 16 тисяч 
дітей, або з щорічним приростом 0,5 % [1–3]. Інвалідність 
дитячого населення є однією з найбільш актуальних 
проблем, оскільки вона є медичною, соціальною, психо-
логічною, економічною проблемою і має державне зна-
чення. Піклування суспільства про інвалідів дитинства 
триває довгі роки. На 1-му місці залишаються уроджені 
аномалії, деформації й хромосомні порушення, 2-ге місце 
посідають розлади психіки й поведінки, а на 3-му місці 
– хвороби центральної нервової системи, показник яких 
складає 61,64 на 1000 народжених, а показник дитячого 
церебрального паралічу (ДЦП) – 0,13 [4–6].

Згідно зі статистикою, 65 % випадків пошкоджень 
ЦНС у новонароджених зумовлені гіпоксично-ішемічни-
ми порушеннями і тільки 15 % припадають на різні по-
стнатальні та генетичні фактори [6]. Ураження нервової 
системи призводять до дитячої інвалідності в 20,6 % 
випадків, при цьому в 70–80 % випадків вони зумовлені 
перинатальними факторами [7, 8].

На сучасному етапі було виявлено ряд факторів 
ризику ГІЕ, які можна згрупувати за такими категоріями: 
соціально-демографічні фактори, стан здоров’я матері, 
перебіг вагітності та ускладнення, стан фето-плацентар-
ного комплексу, стан плода, перебіг пологів та усклад-
нення, стан новонародженого, якість надання медичної 
допомоги у закладах охорони здоров’я [9, 10].

Одним із найтяжчих перинатальних наслідків ГІЕ є 
розвиток дитячого церебрального паралічу. Загальна 
поширеність ДЦП становить приблизно 2 на 1000 живо-
народжених. Поширеність ДЦП набагато вища у недо-
ношених порівняно з доношеними дітьми та зростає із 
зменшенням терміну вагітності та маси тіла (МТ) при 
народженні [11–14].

Частота ДЦП залежить від гестаційного віку (ГВ): 
ГВ<28 тижнів – 82 на 1000 живонароджених, ГВ від 28 до 
31 тижня – 43 на 1000 живонароджених, ГВ від 32 до 36 
тижнів – 6,8 на 1000 живонароджених, ГВ>36 тижнів – 1,4 
на 1000 живонароджених.

Частота ДЦП залежить від маси тіла при народжен-
ні: <1500 г – 59,2 на 1000 живонароджених, від 1500 до 
2499 г – 10,2 на 1000 живонароджених, >2500 г – 1,33 

на 1000 живонароджених. У великих епідеміологічних 
дослідженнях дітей із ДЦП приблизно 25 % були дуже 
недоношеними (ГВ<32 тижні), 10–20 % були помірно 
передчасними або пізно недоношеними (ГВ 32–36 тиж-
нів), а 60 % народилися в термін (ГВ>36 тижнів) [15, 16].

Метааналіз 26 обсерваційних досліджень показав, 
що як клінічний, так і гістологічний хоріонамніоніт були 
пов’язані з підвищеним ризиком розвитку ДЦП (відносний 
ризик [RR] 1,9, 95 % ДІ 1,5–2,5) [17]. Інше дослідження 
«випадок – контроль» показало, що будь-яка інфекція 
матері під час вагітності була пов’язана з підвищеним 
ризиком розвитку ДЦП (АБО 2,9, 95 % ДІ 1,7–4,8) і що 
неонатальна інфекція була сильним незалежним пре-
диктором ДЦП (АБО 14,7, 95 % ДІ 1,7– 126,5) [18].

Таким чином, недоношеність, внутрішньоутробна 
та інтранатальна гіпоксія плода мають багатофакторну 
етіологію, що призводить до неонатальної гіпоксично-
ішемічної енцефалопатії з несприятливими наслідками.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ – вивчити вплив факторів 
ризику у матері та захворюваності у неонатальному 
періоді на розвиток гіпоксично-ішемічної енцефалопатії 
новонароджених залежно від їх гестаційного віку, а також 
дослідити вплив нейропротекції на розвиток гіпоксичних 
уражень головного мозку в недоношених новонароджених.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Нами був проведений 
ретроспективний аналіз перебігу вагітності, пологів та 
стану новонароджених у 150 жінок, діти яких перенесли 
гіпоксично-ішемічне ушкодження головного мозку під 
час вагітності та пологів, як наслідок – затримка розу-
мового і фізичного розвитку, неврологічні захворювання 
та дитячий церебральний параліч. Залежно від терміну 
розродження ми виділили дві групи: першу групу (І Г) 
склали 62 (42,3 %) жінки, які народили доношених дітей, 
другу групу (ІІ Г) склали 88 (58,7 %) жінок, які народили 
передчасно у терміні від 26+6 до 33+6 тижнів гестації. 

Середній вік жінок в обох групах не відрізнявся і склав 
(28,9±2,6) року. Шкідливі звички, як-от куріння, мали біль-
ше 30 % жінок в обох групах. Відношення шансів (ВШ) у 
разі шкідливих звичок у вагітних, як-от куріння/алкоголь, 
було 4,128 (95 % ДІ 1,129–15,094).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. 
Як свідчать наші дані, вагітні жінки з ІІ Г, які народили 
передчасно, вірогідно частіше порівняно з жінками з І Г 
мали такі екстрагенітальні захворювання, як загострення 
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хронічного пієлонефриту (15,8 %), гострі респіраторні 
інфекції під час вагітності (18,2 %), захворювання орга-
нів дихання (15,9 %), туберкульоз легень (4,5 %), ВІЛ-
інфекція (9,1 %) і оперативне втручання (апендектомія) 
у 2,2 % жінок. Інфекційний фактор у жінок ІІ Г міг бути 
пусковим для передчасних пологів та народження недо-
ношених дітей.

Відношення шансів (ВШ) у вагітних з екстрагеніталь-
ною патологією, діти яких хворіють на ДЦП, було великим 
(ВШ 1090,818, 95 % ДІ 64,501–18 447,401), що свідчить 
про несприятливий прогноз для дітей, матері яких мають 
екстрагенітальну патологію.

Однією з причин невиношування вагітності та перед-
часних пологів є урогенітальна інфекція у вагітних.

Передчасним пологам у вагітних ІІ Г сприяли наяв-
ність таких генітальних інфекцій, як хронічний кандидоз 
(29,5 %), трихомоніаз (15,9 %), сифіліс (9,1 %), бакте-
ріальний вагіноз (10,2 %), ВІЛ-інфекція (9,1 %). Всього 
майже 70 % вагітних з ІІ Г мали урогенітальні інфекції під 
час вагітності (табл. 1). Дані інфекції не лікували майже 
у 50 % пацієнток впродовж вагітності.

У разі наявності генітальних інфекцій у вагітних обох 
груп відношення шансів було таким: хронічний канди-
доз (ВШ 2,352, 95 % ДІ 0,973–5,686), трихомоніаз (ВШ 
4,809, 95 % ДІ 0,228–101,408), хламідіоз (ВШ 21,87,  
95 % ДІ 1,264–378,397), ВІЛ-інфекція (ВШ 2,858, 95 % ДІ 
0,115–70,978).

Пологи в обох групах нашого спостереження пере-
бігали з ускладненнями (табл. 2). Так, передчасний роз-
рив плодових оболонок був у 73 (48,6 %) вагітних в обох 
групах, що в 4 рази більше, ніж у І КГ. Безводний проміжок 
більше 48 год та хоріонамніоніт був майже у третини жінок 
з ІІ РГ, що сприяло внутрішньоутробному інфікуванню та 
гіпоксичному ураженню головного мозку. Тривалий без-
водний проміжок більше 168 год був у 6 (6,8 %) вагітних 
із ІІ РГ. Так, ВШ до ДЦП при безводному проміжку більше  
24 год склало 6, 255 (95 % ДІ 1,363–28,701), у разі розвитку 
хоріонамніоніту ВШ 17,6 (95 % ДІ 2,288–135,407). Наве-
дені вище дані підтверджують роль інфекційного фактора 
у розвитку гіпоксично-ішемічної енцефалопатії (рис. 1).

Важливе значення для розвитку ГІЕ новонароджених 
має термін гестації. Незрілий головний мозок плода осо-

Таблиця 1. Урогенітальна інфекція в обстежених жінок обох груп

Урогенітальна інфекція

Перша група
Термінові пологи

n=62

Друга група 
Передчасні пологи

n=88
абс. % абс. %

Бактеріальний вагіноз 4 6,4 9 10,2
Хламідіоз 3 4,8 10 11,3*
Трихомоніаз 4 6,4 14 15,9*
Хронічний кандидоз 8 12,9 26 29,5*
Сифіліс 2 3,2 8 9,1*
Генітальний герпес 1 1,6 3 3,4
Всього 22 35,4** 61 69,3**

Примітка. Достовірність відносно групи Г І * – р<0,05.

Таблиця 2. Перебіг пологів у обстежених вагітних

Перебіг пологів 
І Г

n=62
ІІ Г

n=88
абс. % абс. %

ПРПО (2–48 год) 12 19,3** 12 13,5**
ПРПО (48–168 год) 4 6,5 20 22,7*
ПРПО (>168 год) 0 0 6 6,8
Хоріонамніоніт 2 3,2 26 29,5*
Тазове передлежання 4 6,5 9 10,2
Передчасне відшарування нормально розташованої плаценти 8 12,9 12 13,6
Передлежання плаценти, кровотеча 2 3,2 2 2,3
Туге обвиття пуповиною навколо шиї 3 4,8 7 7,9
Родозбудження/родопосилення 8 12,9** 22 25,0**
Слабкість пологової діяльності 6 9,6 10 11,3
Стрімкі пологи 2 3,2 8 9,1*
Дистрес плода 38 45,2** 41 46,5**
Кесаревий розтин (плановий) 4 6,4 7 7,9
Ургентний кесаревий розтин 17 27,4** 23 26,1**
Акушерські щипці 6 9,7 0 0
Вакуум-екстракція плода 4 6,4 2 2,2

Примітка. Достовірність відносно групи Г І * – р<0,05.
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бливо чутливий до всіх факторів, що можуть виникнути під 
час вагітності та пологів. Виходячи з наших даних, вагітні з 
групи ІІ народили 24 (27,3 %) дітей з екстремально низькою 
масою тіла у терміні гестації 27–30 тижнів вагітності, які 
мали гіпоксично-ішемічне ушкодження головного мозку.

Оцінка за Апгар є прогностичним фактором ГІЕ но-
вонароджених. Так, серед 150 дітей обох груп, оцінку 
за Апгар на 1-й та 5-й хв 2–3 бали мали – 12–8 %, 4–5 
балів – 38–25,4 %, 6 балів – 58–38,6 %, 7 і вище – 42– 
28 %. Тобто, важкий дистрес плода при народженні мали 
72 % дітей (рис. 2).

Новонароджені мали велику кількість тяжких за-
хворювань у неонатальному періоді, а недоношені 
новонароджені мали в 2,3 раза більше. Найтяжчими 
захворюваннями у неонатальному періоді, які вказують 
на тяжке гіпоксично-ішемічне ушкодження головного 
мозку, були внутрішньошлуночкові крововиливи (ВШК) у 
27,3 % недоношених новонароджених, ГІЕ у 59 (39,3 %) 
дітей в обох групах, набряк головного мозку у 12 (8 %) 
дітей в обох групах, кома у 5 (5,7 %) недоношених ново-
народжених. Про ушкодження головного мозку свідчили 
розвиток синдрому збудження у кожної четвертої дитини, 
синдрому пригнічення у 37,5 % недоношених дітей та су-
доми. Уроджена інфекція сприяє пошкодженню головного 

мозку, яку мали 31,8 % недоношених новонароджених. 
Несприятливими факторами ризику є розвиток РДС І та 
ІІ типів, який мали 40 (26,7 %) дітей в обох групах. Не-
кротичний ентероколіт ускладнив стан новонароджених у 
28–41,8 % недоношених новонароджених. Таким чином, 
наші дані свідчать, що діти, які мали гіпоксично-ішемічне 
ушкодження головного мозку, були у тяжкому стані, по-
требували інтенсивного лікування. 

Отже, найбільші шанси ушкодження головного мозку 
мають новонароджені з уродженою інфекцією, ВШК 3– 
4 ст., ГІЕ, судомами, синдромом пригнічення, родовою 
травмою, тетрапарезом та лікуванням за допомогою 
ШВЛ (рис. 3). Вказані вище захворювання були вірогідно 
частішими у народжених жінками з другої групи, які були 
невчасно госпіталізовані з ускладненнями вагітності та 
пологів без профілактичних заходів для майбутніх ді-
тей. Померли в перші 7 діб 3 дитини з групи порівняння. 
Причинами ранньої неонатальної смертності були ВШК 
4 ст., родова травма, уроджена інфекція. У першій групі 
випадків перинатальних втрат не було.

На наступному етапі нашого дослідження у разі за-
грози передчасних пологів проводили нейропротекцію 
всім вагітним із метою визначення маркерів пошкодження 
головного мозку плода. Всіх недоношених дітей ми поді-

Рис. 2. Ризик розвитку ГІЕ залежно від маси тіла при народженні та оцінки за шкалою Апгар.
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лили на дві групи: основну групу склали 30 недоношених 
дітей, яким проводили нейропротекцію у терміні до 32 
тижнів гестації. До групи порівняння увійшли також 30 не-
доношених дітей, народжених у терміні до 32 тижнів, яким 
за різними причинами не проводили нейропротекцію.

У травні 2011 р. Канадське товариство акушерів-гінеко-
логів (SOGC) опублікувало клінічне керівництво під назвою 
«Сульфат магнію для фетальної нейропротекції» (Magnesium 
Sul phate for Fetal Neuroprotection). Підставою для створення 
цього посібника послужила «проблема, пов᾽язана з успіхом». 
Сульфат магнію для фетальної нейропротекції застосову-
ють за схемою: навантажувальна доза 4 г внутрішньовенно 
протягом 30 хв із подальшою підтримувальною інфузією 
1 г/год аж до народження дитини. Магній має кілька вну-
трішньоклітинних дій, включаючи протизапальну дію та 
пригнічення припливу кальцію до клітин [19, 20]. Один огляд 
Кокрана та метааналіз п’яти рандомізованих контрольова-
них досліджень (RCT) [21] продемонстрували, що сульфат 
магнію ефективно знижує ризик розвитку ГІЕ (RR 0,69, 95 % 
ДІ 0,55–0,88) та смертельних наслідків або церебрального 
паралічу (RR 0,86, 95 % ДІ від 0,75 до 0,99).

Зростає доказ того, що поліненасичені жирні кисло-
ти мають важливе значення для нормального розвитку 
мозку, сприяють народженню дитини з більшою масою 
і зменшують ризик передчасних пологів. Результати 
доклінічних та клінічних досліджень вказують на те, що 
приймання арахідонової та докозагексаєнової кислот під 
час вагітності має важливе значення для нейророзвитку 
та нейропротекції для недоношених дітей [22].

Одним із маркерів пошкодження нервової тканини є 
нейрон-специфічна енолаза (neuron-specificenolase –NSE) 
та білок S100B [23, 24]. Нейрон-специфічна енолаза (NSE) 
– це гліколітичний фермент, який складається з димерів та 
визначається у високих концентраціях в нейронах і нейро-
ендокринних клітинах, який каталізує перетворення 2-фос-
фогліцерату у фосфоенолпіруват. Підвищення рівня NSE 
у разі гіпоксичного пошкодження мозку плода прогнозує 
неврологічний дефіцит. Високий рівень NSE асоціюється 
з несприятливими наслідками у новонароджених [25].

Таким чином, величина NSE була вірогідно вища у 
дітей з терміном гестації до 32 тижнів та оцінкою за Апгар 
менше 6 балів (рис. 4).

Рис. 3. Відношення шансів захворювань до гіпоксично-ішемічного ушкодження головного мозку в новонароджених.

      

Рис. 4. Величина нейронспецифічної енолази (нг/мл) у недоношених новонароджених залежно від терміну гестації та 
оцінки за Апгар.
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Визначення концентрації білка S100 в біологічних 
рідинах дає необхідну інформацію про перинатальне по-
шкодження головного мозку після перинатальної асфіксії, 
ГІЕ і ВШК, фізіологічний розвиток ЦНС у здорових ново-
народжених та ефективність медикаментозної терапії у 
вагітних та новонароджених [23, 25]. 

Найвища концентрація білка S100 була у глибоко недо-
ношених дітей в терміні гестації до 32 тижнів та оцінкою за 
шкалою Апгар 2–3 бали (рис. 5). Нижча концентрація білка 

S100 у новонароджених основної групи може пояснюватись 
проведенням для цих дітей нейропротекції сульфатом 
магнію перед розродженням, що має захисну дію на 
гіпоксичне пошкодження головного мозку. Концентрація 
білка S100 досягла майже нормального значення у 
новонароджених з оцінкою за шкалою Апгар 7 балів.

Таким чином, нейроспецифічні маркери, як NSE та 
білок S100, можуть прогнозувати ступінь гіпоксичного 
ушкодження головного мозку новонароджених.

Рис. 5. Рівень білка S100 у недоношених новонароджених (мкг/л).
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ВИСНОВКИ. 1. Факторами ризику неврологічних по-
рушень у новонароджених є наявність екстрагенітальної 
патології, урогенітальні захворювання у матері, недо-
ношеність, такі ускладнення вагітності, як передчасний 
розрив плодових оболонок, розвиток хоріонамніоніту, 
затримка росту плода.

2. Діти з гіпоксично-ішемічним ушкодженням голов-
ного мозку мали низьку оцінку за шкалою Апгар, пере-
бували у тяжкому стані після народження, потребували 

інтенсивного лікування. Недоношені новонароджені мали 
в 2,3 раза більший відсоток тяжких захворювань у нео-
натальному періоді.

3. Кваліфікований антенатальний нагляд, профілак-
тика передчасних пологів та народження дітей із низь-
кою масою тіла, своєчасна діагностика гіпоксії плода 
та проведення нейропротекції сульфатом магнію перед 
розродженням є важливими заходами попередження 
гіпоксично-ішемічного ушкодження головного мозку плода 
та новонародженого. 
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