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Цель обзора. Определить существующие возможности защиты головного мозга у детей при неблагоприятном течении перинатального 
периода.
Основные положения. Поражения центральной нервной системы являются одними из наиболее распространенных патологических 
состояний в периоде новорожденности. В статье представлены современные данные по патогенезу перинатальной травмы головного 
мозга. Дана характеристика различных терапевтических и профилактических стратегий перинатальной нейропротекции, описаны 
современные методики, препараты-кандидаты для ее обеспечения. Особое внимание уделено их механизмам действия, а также 
преимущест вам и недостаткам.
Заключение. Дополнительные стратегии для предупреждения и терапии поражений головного мозга крайне необходимы для улучше-
ния исхода и прогноза у недоношенных и доношенных новорожденных детей.
Ключевые слова: новорожденные дети, перинатальная нейропротекция, внутрижелудочковые кровоизлияния, перивентрикулярная 
лейкомаляция.
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ABSTRACT
Aim. To determine the existing possibilities for protecting the brain in children during an unfavorable course of the perinatal period.
Key points. Injury of the central nervous system are one of the most common pathological conditions in the neonatal period. The article 
presents modern data on the pathogenesis of perinatal brain injury. Characteristics of various therapeutic and preventive strategies for 
perinatal neuroprotection are given, modern methods and candidate drugs for providing it are described. Particular attention is paid to their 
mechanisms of action, as well as advantages and disadvantages.
Conclusion. Additional strategies for the prevention and treatment of brain injury are urgently needed for improve the outcome and 
prognosis of preterm and full-term neonates.
Keywords: newborns, perinatal neuroprotection, intraventricular hemorrhages, periventricular leukomalacia.

For citation: Pavlinova E.B., Gubich A.A., Savchenko O.A. Perinatal neuroprotection strategy in children: current state of the problem and 
prospects. Doctor.Ru. 2024;23(3):49–54. (in Russian). DOI: 10.31550/1727-2378-2024-23-3-49-54

Слаженная работа команды врачей неонатологов-реани-
матологов, наличие четких инструкций и порядков про-
ведения реанимационных и стабилизационных меро-

приятий в родильном зале способствуют выживанию детей 
различного гестационного возраста. Несмотря на достиже-
ния в области интенсивной терапии, головной мозг ново-
рожденных по-прежнему в ряде случаев остается уязвимым 
для возникновения перинатальной травмы [1].

Поражения центральной нервной системы (ЦНС) являют-
ся одними из наиболее распространенных патологических 
состояний в периоде новорожденности. Чаще всего встреча-
ются гипоксически-ишемическая энцефалопатия (ГИЭ), кото-
рая в большей степени характерна для доношенных ново-
рожденных. Внутрижелудочковые кровоизлияния (ВЖК) 
и перивентрикулярная лейкомаляция (ПВЛ) чаще наблюда-
ются у детей, рожденных преждевременно [2].

В течение многих десятков лет проводится анализ меха-
низмов, лежащих в основе повреждения головного мозга 
при рождении, ведется поиск надежных нейромаркеров 
этого состояния, а также его предикторов [3]. В настоя-
щее время неонатологи, педиатры, нейробиологи пытаются 
разработать стратегии, обеспечивающие нейропротекцию, 
чтобы свести к минимуму неврологические последствия 
перенесенной перинатальной травмы головного мозга.

Защита головного мозга у новорожденных по-прежнему 
ограничивается общими профилактическими и поддержи-
вающими мерами. Продолжаются различные клинические 
исследования по изучению новых адъювантных стратегий 
нейропротекции у доношенных и недоношенных новорожден-
ных детей. Несмотря на многообещающие успехи, достигну-
тые при изучении различных препаратов-кандидатов, мето-
дик, все еще необходимы исследования для дальнейшего  
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установления детальных механизмов их действия, клиничес-
кие испытания с более крупными выборками для выяснения 
оптимального времени, дозировки, способов введения препа-
ратов, определения подходящей когорты пациентов [4].

Цель обзора — определить существующие возможности 
защиты головного мозга у детей при неблагоприятном тече-
нии перинатального периода.

ПАТОГЕНЕЗ ПЕРИНАТАЛЬНОГО 
ПОРАЖЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Известно, что ГИЭ развивается в первые часы жизни и харак-
теризуется комплексом неврологических нарушений различ-
ной степени тяжести, появившихся в результате асфиксии 
при рождении1. При этом выделяют несколько последова-
тельных этапов повреждения головного мозга. В острую, 
или первичную, фазу происходит в основном необрати-
мая гибель клеток головного мозга, в латентную фазу — 
частичное восстановление окислительного метаболизма. 
Вторичная фаза возникает после травмы головного мозга 
средней и тяжелой степени; начинается через несколько 
часов, в среднем в течение 6–15 часов [5].

При исследовании на микроскопическом и молекулярном 
уровнях зафиксированы цитотоксический отек, эксайтоток-
сичность, массивный приток ионов кальция в клетки, окисли-
тельный стресс, воспаление и, в большинстве случаев, гибель 
клеток вследствие некроза или апоптоза.

Третичная фаза характеризуется персистенцией пораже-
ния головного мозга в течение недель, месяцев или даже лет 
после первичного гипоксически-ишемического поврежде-
ния [4–6]. Важно оказывать лечебное воздействие до вто-
ричной фазы, во время терапевтического окна, когда ней-
роны, находящиеся в состоянии апоптоза, еще способны 
восстанавливаться.

ВЖК — это группа внутричерепных кровоизлияний раз-
личной этиологии, возникающих в субэпендимарной тала-
мо-каудальной зоне с возможным распространением в желу-
дочки и паренхиму головного мозга [7]. Этиология пери- и 
интравентрикулярных кровоизлияний (ПИВК) является мно-
гофакторной, сложной и гетерогенной. Присущая сосудам 
зародышевого матрикса хрупкость предрасполагает к кро-
вотечениям, а колебания мозгового кровотока могут приво-
дить к разрыву сосудов [1, 8, 9]. Незрелая венозная система 
головного мозга у детей, рожденных преждевременно, очень 
восприимчива к венозному застою и стазам, что также имеет 
значение в прогрессировании ПИВК и его последствий [10].

Между вентрикулофугальными (от сосудистого сплетения 
к периферии) и вентрикулопетальными (начинающимися 
на поверхности мозга и спускающимися вглубь него) арте-
риями имеется зона, которая особо чувствительна к падению 
перфузионного давления и снижению мозгового кровото-
ка [11]. Именно в этой зоне происходит повреждение мозго-
вого вещества при ПВЛ — некроз и/или глиоз белого моз-
гового вещества, обусловленный перинатальными причинами 
и локализующийся преимущественно в областях, прилегаю-
щих дорзально и латерально по отношению к наружным краям 
боковых желудочков, при незначительном поражении более 
отдаленных от этих очагов участков белого вещества [12].

Гипоксия-ишемия, инфекция и воспаление представляют 
собой наиболее хорошо изученные механизмы, которые нару-

шают развитие клеток белого вещества головного мозга — 
клеток-предшественников олигодендроцитов. Воспаление 
может вызвать деструктивные процессы в результате прямо-
го воздействия на олигодендроциты и нейроны или вторич-
но в результате активации клеток микроглии, что приводит 
к секреции провоспалительных цитокинов [13, 14].

В ответ на повреждающий фактор в периоды критическо-
го развития головного мозга глиальные предшественники 
не созревают до нормально функционирующих олигоден-
дроцитов, способных к миелинизации, а нейроны генериру-
ют упрощенную дендритную сеть с уменьшением образова-
ния синапсов, что приводит к снижению скорости роста коры 
и подкорки и нарушению межнейронных связей [1].

Микроглия бурно реагирует на гипоксически-ишемичес-
кие атаки и активируется за счет увеличения образования 
оксида азота, глутамата и активных форм кислорода (АФК), 
продуцируя массу воспалительных цитокинов, таких как 
интерлейкин (ИЛ) 1β или фактор некроза опухоли (ФНО) α. 
Происходит также активация астроцитов, генерирующих 
воспалительные цитокины, например ИЛ-1α, ИЛ-1β, ИЛ-6, 
ФНО-α и интерферон γ, которые вызывают апоптоз ней-
ронов, ингибируют нейрогенез и способствуют прямому 
повреждению иммунных клеток. Взаимодействие цитоки-
нов, лимфоцитов и нейтрофилов усугубляет повреждение 
моз говой ткани [15].

Во время внутриутробного развития многие факторы, 
в частности гипоксия, воспаление, инфекции, способны вы- 
зывать перепроизводство АФК [16, 17]. Реакции свобод-
но-радикального окисления приводят к окислению липидов, 
белков и полисахаридов, а также к фрагментации ДНК, моди-
фикации оснований и разрывам цепей. Это становится причи-
ной множества биологически деструктивных эффектов [18].

Различные состояния материнского организма во время 
беременности могут вызвать гипоксию плода (сосудистые, 
метаболические нарушения у матери — преэклампсия, ожи-
рение, диабет и другие), что повышает риск окислительного 
и нитрозативного стресса [18, 19]. Высокие концентрации 
ненасыщенных жирных кислот в головном мозге у плода 
предрасполагают к окислительному стрессу.

Нарушения в системе гемостаза, наличие тромбогенных 
полиморфизмов, которые могут приводить к тромботическим 
и ишемическим событиям, участие витамина К в процес-
сах коагуляции — все эти факторы могут являться одними 
из ключевых звеньев в патогенезе ВЖК и ПВЛ [20–22].

Перинатальные поражения головного мозга ассоцииро-
ваны с неблагоприятными долгосрочными последствиями 
различной степени тяжести. Существует вероятность фор-
мирования нейросенсорных нарушений слуха и зрения, 
эпилепсии. В настоящее время чаще наблюдается слож-
ное сочетание когнитивных, двигательных, поведенческих 
и психосоциальных нарушений, чем изолированных двига-
тельных [1, 23–25].

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ 
СТРАТЕГИИ ПЕРИНАТАЛЬНОЙ НЕЙРОПРОТЕКЦИИ
Клинические исследования в области нейропротекции раз-
вивающегося мозга показали существование каскада биохи-
мических процессов, которые начинаются еще в утробе ма-
тери при наличии предрасполагающих факторов и которые 

1 Проект клинических рекомендаций «Гипоксическая ишемическая энцефалопатия новорожденного вследствие перенесенной асфиксии при родах». 
Год утверждения 202_. 65 с. URL: chrome-extension://efaidnbmnnnibpcajpcglclefindmkaj/https://www.raspm.ru/files/encefalopatiya.pdf (дата обраще-
ния — 15.02.2024).
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можно частично нарушить, что в итоге приведет к уменьше-
нию повреждения головного мозга. При создании терапев-
тических и профилактических стратегий по защите голов-
ного мозга необходимо учитывать множество механизмов, 
лежащих в основе патогенеза перинатального поражения 
ЦНС, а также время воздействия предполагаемых методик 
и препаратов (анте-, интра- или постнатально). Следует 
обес печить стабилизацию дыхания, гемодинамики, препятст-
вовать развитию окислительного стресса, эксайтотоксичнос-
ти, апоптоза клеток и воспаления. Преимуществом будут 
обладать те препараты-кандидаты и методики, действие 
которых направлено сразу на несколько мишеней.

Антенатальное введение глюкокортикостероидов оста-
ется одним из наиболее доступных методов профилактики 
структурных изменений головного мозга. Введение стерои-
дов способствует созреванию легких, что снижает вероят-
ность респираторного дистресс-синдрома новорожденных 
или его тяжелого течения. Отмечается лучшая постнаталь-
ная регуляция дыхания и гемодинамики (артериального 
давления). Прямой церебральный защитный эффект связан 
со стабилизацией сосудистой сети зародышевого матрикса.

Стероиды вызывают вазоконстрикцию сосудов головного 
мозга, тем самым обеспечивая защиту от ВЖК и вазодилата-
ции, обусловленной гиперкапнией [1, 26].

Беременным женщинам на сроке гестации 23–34 недели 
при угрозе преждевременных родов следует назначать курс 
глюкокортикостероидов для профилактики респиратор-
ного дистресс-синдрома недоношенных и снижения риска 
возможных неблагоприятных осложнений, таких как ВЖК 
и некротизирующий энтероколит (уровень доказательности 
рекомендаций А) [27]. В ряде исследований, Кокрейновских 
систематических обзорах сообщается о возможных стратеги-
ях профилактики церебрального паралича у новорожденных 
детей, в том числе и об эффективности введения стерои-
дов [9, 26, 28, 29].

Использование сульфата магния (MgSO
4
) в антенаталь-

ном периоде может быть важной частью нейропротекции 
у новорожденных детей. В ЦНС магний является неконку-
рентным блокатором рецепторов N-метил-D-аспарагиновой 
кислоты (NMDA-рецепторов) и модулирует приток кальция. 
Существует несколько гипотез о его протективном действии. 
Одна из них — предотвращение эксайтотоксичности за счет 
антагонистического действия на NMDA-рецепторы и сниже-
ния уровня внеклеточного глутамата. Магний также предот-
вращает эксайтотоксическое повреждение, вызванное каль-
цием, оказывает противовоспалительный эффект за счет 
уменьшения окислительного стресса и уровней провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α) [1, 30].

Отмечено, что при моделировании состояния гипо ксии, 
гипоксии-ишемии, воспаления и эксайтотоксичности у раз-
личных видов животных (мышей, крыс, свиней) предвари-
тельное введение сульфата магния уменьшало размеры 
индуцированных поражений и уровни воспалительных ци- 
токинов, предотвращало гибель клеток и улучшало долго-
срочное поведение. Данные подтверждаются рядом научных 
работ [2, 28, 31].

Аллопуринол обладает антиоксидантными свойствами, их 
обеспечивает хелатирование несвязанного железа и прямое 
удаление свободных гидроксильных радикалов. Он оказы-
вает ингибирующее действие на ксантиноксидазу — фер-
мент, участвующий в окислительном стрессе. Аллопуринол 
уменьшал повреждение головного мозга при моделирова-
нии неврологических нарушений у грызунов. Сообщается 

о нескольких клинических исследованиях с разными ре-
зультатами по эффективности препарата. Они различают-
ся временем, кратностью введения препарата, когортами 
пациентов [4]. В ряде случаев есть указания на применение  
препарата антенатально [4].

Мелатонин (N-ацетил-5-метокситриптамин) представляет  
собой нейрогормон, синтезируемый эпифизом, секреция ко- 
торого обеспечивает регуляцию циркадного ритма. Помимо 
этого, мелатонин обладает мощной антиоксидантной и про-
тивовоспалительной активностью. Отмечена легкость его 
прохождения через плацентарный и гематоэнцефаличе-
ский барьеры [4]. На животных моделях с индуцирован-
ным поражением головного мозга продемонстрировано, 
что мелатонин обеспечивает нейропротекцию сам по себе 
и в качестве адъювантна при терапевтической гипотер- 
мии (ТГ) [32, 33].

N-ацетилцистеин (N-acetylcysteine, NAC) — предшествен-
ник синтеза глутатиона и эффективный сульфгидрил-содер-
жащий антиоксидант. Он является поглотителем свобод- 
ных радикалов кислорода, повышает уровень глутатио-
на, снижает окислительно-восстановительный потенциал, 
число погибших клеток и уровни воспалительных цитоки-
нов, ингибирует синтазу оксида азота. NAC может ослаблять 
демие линизацию в мозолистом теле, в белом веществе  
головного мозга [15].

Данные, полученные на животных моделях, показали 
более выраженное уменьшение объема инфаркта голов-
ного мозга у животных, получавших комбинацию NAC и ТГ, 
чем у животных, у которых эти методики применяли изо-
лированно. Введение NAC во время беременности не ока-
зывает тератогенного действия, препарат может проникать 
через плаценту [4].

Использование ТГ в качестве стандарта лечения уме-
ренной и тяжелой ГИЭ стало важным методом сведения 
к минимуму перинатального поражения ЦНС. Однако это 
вмешательство в настоящее время ограничено гестацион-
ным возрастом ребенка (более 35 недель) и массой тела 
при рождении (более 1800 г), а наиболее уязвимая когорта 
пациентов не попадает под эти критерии, что обусловлено 
фундаментальным принципом неонатальной помощи — 
предотвращением гипотермии у недоношенных детей [34]. 
Протективные эффекты данного метода связаны со сниже-
нием притока внутриклеточного кальция, уровней провоспа-
лительных цитокинов и возбуждающих аминокислот, таких 
как аспартат и глутамат. В экспериментальных моделях про-
лонгированная гипотермия (72 часа) индуцировала умень-
шение некроза и апоптоза нейронов [1, 5, 6].

Эффективность ТГ во многом зависит от тяжести ГИЭ. 
Нейропротекторный эффект менее выражен при тяжелой 
ГИЭ, поскольку латентный период при такой степени пора-
жения головного мозга короче и отмечаются более высокая 
энергетическая недостаточность, ускоренный некроз нейро-
нов коры, базальных ганглиев, таламуса, тяжелое поврежде-
ние белого вещества головного мозга [5, 6]. Лучшие резуль-
таты при использовании метода отмечены при умеренном 
повреждении головного мозга.

Методика ТГ в настоящее время включена в националь-
ные рекомендации многих стран мира при условии соблюде-
ния критериев отбора и протоколов проведения гипотермии 
у доношенных и поздних недоношенных новорожденных 
в умеренной или тяжелой асфиксии, основанных на данных 
опубликованных рандомизированных клинических исследо-
ваний (у этого метода уровень доказательности 2А) [35].
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Сообщается о снижении вероятности церебрального 
паралича при профилактическом применении метилксанти-
на (кофеина) [29]. Кофеина цитрат (триметилксантин) сти-
мулирует дыхательный центр, повышая его чувствительность 
к гиперкапнии, что приводит к увеличению средней частоты 
дыхания и дыхательного объема, улучшению легочного кро-
вотока и функции дыхания [36]. Для успешной экстубации 
маловесных пациентов рекомендуется использовать кофеин 
с целью стимуляции регулярного дыхания и предотвращения 
апноэ (уровень доказательности рекомендаций А) [27].

Терапия с применением кофеина уменьшает частоту, про-
должительность и тяжесть эпизодов гипоксемии, которая 
связана с неблагоприятными последствиями для развития 
нервной системы. Кофеин — специфический ингибитор 
по крайней мере двух аденозиновых рецепторов (подтипов 
А1 и А2а), присутствующих в различных органах и тканях, 
в том числе в ЦНС, увеличение их количества и активация 
ассоциированы с развитием и интенсификацией воспали-
тельных процессов.

Кофеин также является ингибитором фосфодиэстеразы 
и предотвращает распад циклического аденозинмонофос-
фата (цАМФ). Повышенный уровень цАМФ приводит к сти-
муляции ЦНС. Сообщается, что кофеина цитрат может свя-
зываться с кальциевыми каналами и высвобождать кальций 
из внутриклеточного пространства. Таким образом, высказа-
но предположение, что терапия кофеином может оказывать 
нейропротективное действие [36].

Эритропоэтин представляет собой гликопротеиновый 
цитокин, являющийся фактором роста, с молекулярной 
массой 30,4 кДа, синтезируемый печенью в период внутри-
утробного развития и почками после рождения. Основная 
его роль — стимулирование эритропоэза в костном мозге. 
В неонатологии он чаще используется в качестве препарата 
для лечения анемии.

Рецепторы для эритропоэтина (EpoR) были обнаруже-
ны на олигодендроцитах, астроцитах, микроглии, нейронах 
и эндотелиальных клетках по всей ЦНС, таким образом, 
можно предположить его существенное значение в нормаль-
ном развитии мозга [37, 38].

Уровень EpoR после эпизода гипоксии увеличивается, 
но уровень эритропоэтина одновременно пропорционально 
не возрастает. Если EpoR остаются в несвязанном состоянии, 
то запускается апоптотическая гибель клеток [38].

В моделях на животных показана роль эритропоэтина 
в уменьшении воспаления, ограничении окислительного 
стресса, стимулировании ангиогенеза, нейрогенеза, олиго-
дендрогенеза [4, 38].

Дарбэпоэтин представляет собой стимулятор эритро-
поэза, но биологически модифицированный для более 
длительного действия. Клинические испытания нацелены 
на изучение эритропоэтина в качестве адъюванта к ТГ при 
перинатальном поражении ЦНС. Предлагаются различные 
дозировки (высокие и низкие) и схемы введения препара-
тов (время введения, кратность, длительность терапии) [2].

Супероксиддисмутазы (СОД) — это группа металлофер-
ментов, которые образуют первую линию защиты от повреж-
дений, опосредованных АФК. СОД катализируют дисмута-
цию свободного радикала супероксидного аниона в моле-
кулярный кислород и перекись водорода и таким образом 
уменьшают уровень супероксидного аниона, оказывающего 
повреждающее действие на клетки при высокой концентра-
ции. Ограничениями для применения СОД в качестве тера-
певтических агентов являются их нестабильность, высокая 

иммуногенность, низкое поглощение клетками и меньший 
период полувыведения из циркуляции in vivo.

Синтезировано много миметиков СОД, которые можно ис-
пользовать в качестве препаратов при большом количест-
ве заболеваний, при которых нативная СОД неэффективна. 
Использование СОД в эксперименте приводило к уменьше-
нию воспаления, ишемии и гипоксии, что также актуально при 
поражении головного мозга у новорожденных детей [39, 40].

Ксенон относится к ингаляционным анестетикам. Отмечено 
его ингибирующее влияние на NMDA-рецепторы, при этом 
он активирует антиапоптотические белки и факторы роста, 
модулирует действие воспалительных цитокинов. Сложности 
при применении данного препарата заключаются в его спо-
собе введения, необходимости использования специальных 
систем, не определены сроки введения и дозировки [26].

Эпидермальный фактор роста (epidermal growth factor, 
EGF) и инсулиноподобный фактор роста (insulin-like growth 
factor 1, IGF-1) обладают нейропротективными свойствами, 
а также способствуют регенерации нервных клеток. На моде-
лях мышей J. Scafidi и соавт. показали, что либо селективная 
избыточная экспрессия человеческого рецептора EGF в клет-
ках линии олигодендроцитов, либо интраназальное введе-
ние EGF сразу после повреждения приводит к уменьшению 
гибели этих клеток и усилению образования новых из кле-
ток-предшественников [41]. Применение IGF-1 на животных 
моделях также давало защитный эффект против поврежде-
ния белого вещества головного мозга (при гипоксии-ишемии, 
липополисахарид-индуцированном воспалении). Отмечались 
предотвращение гибели клеток-предшественников олиго-
дендроцитов и стимуляция миелинизации. Факторы, ограни-
чивающие его использование, — необходимость введения 
агента внутрь желудочков и его дозозависимый эффект: низ-
кие дозы эффективны, высокие дозы токсичны [42].

Трансплантация мезенхимальных стволовых клеток (МСК) 
становится новой многообещающей терапевтической стра-
тегией для лечения тяжелых деструктивных заболева-
ний неонатального периода со сложной многофакторной 
этио логией, в т. ч. бронхолегочной дисплазии, ПИВК, ГИЭ. 
Первоначальная гипотеза о том, что МСК оказывают положи-
тельный эффект путем дифференцировки в нейрональные 
клетки в целом была отвергнута. МСК секретируют различ-
ные паракринные факторы, которые имеют противовоспали-
тельное, антиоксидантное, антиапоптотическое и антифиб-
ротическое свойства, усиливают регенерацию поврежден-
ных клеток и тканей [42].

Они способствуют выделению IGF-1, фактора роста  
эндотелия сосудов (vascular endothelial growth factor), ней-
ротрофического фактора головного мозга (brain-derived 
neurotrophic factor), увеличивающих пролиферацию и выжи-
ваемость нейронов и глиальных клеток [26].

Помимо цитокинов и факторов роста, МСК секретируют вне-
клеточные везикулы (extracellular vesicles) — гетерогенные 
наборы мембраносвязанных носителей со сложными грузами, 
включающие белки, липиды и нуклеиновые кислоты, которые 
передают сигналы другим клеткам и изменяют их функции.

МСК, происходящие из пуповинной крови, Вартонова 
студня и плаценты, демонстрируют повышенную секрецию 
хемокинов, провоспалительных белков и факторов роста, 
а также более высокую скорость пролиферации клеток, чем 
МСК, полученные из других тканей.

Возможные пути введения стволовых клеток — внутри-
венный, внутрибрюшинный, интратрахеальный, интрана-
зальный и внутрижелудочковый. Близость МСК к месту  
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повреждения может влиять на оказываемые ими терапев-
тические эффекты. Таким образом, локальная, а не систем-
ная инъекция может являться предпочтительным путем 
трансплантации МСК при заболеваниях новорожденных. 
Считается, что трансплантация МСК сразу после поврежде-
ния может быть необходима для большей терапевтической 
эффективности [1, 43, 44].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Бремя последствий перинатального поражения ЦНС значи-
тельно во всем мире. Очевидно, что дополнительные стра-
тегии для предупреждения и терапии поражений головного 
мозга крайне необходимы для улучшения исхода и прогноза 
у недоношенных и доношенных новорожденных детей.

Улучшение неврологических исходов — сложная зада-
ча, поскольку повреждение возникает в незрелом и раз-

вивающемся головном мозге, в его основе лежат слож-
ные и многофакторные патофизиологические механизмы. 
Следовательно, необходимо обеспечивать нейропротекцию 
не одним агентом, который модифицирует или контроли-
рует только один путь, а сразу несколькими, влияющими 
на несколько путей, или выбирать препараты/методики 
с множественными механизмами действия.

Для внедрения указанных методов в рутинную клиничес-
кую практику и составления рекомендаций для их приме-
нения необходимы большие рандомизированные контро-
лируемые исследования, а их нередко сложно осуществить 
в неонатальной практике. Доклинические разработки 
содержат значительное количество данных по многообе-
щающим защитным агентам, что, несомненно, приближает 
врачей к обеспечению адекватной нейропротекции в пери-
натальном периоде.
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