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Вступ

Гіпоксія плода та новонародженого посідає особливе
місце серед пошкоджувальних факторів централь�

ної нервової системи (ЦНС). Ця патологія, як правило, є
наслідком плацентарної недостатності, що супроводжує
майже всі ускладнення вагітності — невиношування,
гестози, затримку розвитку плода, передчасні пологи,
інфекції. Особливо велике значення має гіпоксичне ура�
ження недоношених новонароджених, у яких воно в
10–15 разів частіше стає причиною загибелі дітей [2].

Будь�яка форма кисневої недостатності супроводжу�
ється розвитком біоенергетичної гіпоксії, яка призводить
до напруження метаболічних процесів організму [1].
Метаболічний вплив гіпоксії виявляється у різкому зни�
женні активності мітохондрій через значне пригнічення
активності ферментів циклу Кребса: сукцинатдегідроге�
нази (СДГ) та лактатдегідрогенази (ЛДГ). Ці ензими є
ключовими у процесах аеробного та анаеробного гліколі�
зу, а зниження їх активності служить маркером загальної
мітохондріальної дисфункції [6, 7]. Тому об'єктивним
критерієм оцінки ступеня тяжкості ураження ЦНС є
показники енергообміну клітин. 

Механізми гіпоксичного ураження клітин головного
мозку характеризуються складним каскадом патофізіо�
логічних процесів, кінцевим результатом яких є заги�
бель нейронів внаслідок некрозу та апоптозу [8]. Доте�
пер у сучасній медицині досить актуальною залишається
діагностика тяжкості гіпоксично�ішемічного ураження
ЦНС. У новонароджених дітей не завжди можливо
об'єктивно оцінити стан ЦНС, бо часто тяжкість ура�
ження не відповідає клінічній симптоматиці, особливо у
недоношених новонароджених. Різні види альтерацій
нейрональних мембран, які виникають під впливом гіпо�
ксії, супроводжуються високим рівнем у крові нейроспе�

цифічних білків, до яких належить нейроспецифічна
енолаза (НСЕ) [3].

Нейроспецифічна енолаза — це гліколітичний фер�
мент, який міститься у цитоплазмі та дендритах нейронів
і нейроендокринних клітин. Значне проникнення його у
кров через уражені плазматичні мембрани клітин голов�
ного мозку внаслідок перинатального ураження ЦНС
може свідчити про значні структурно�функціональні та
деструктивні порушення цитомембран мозку [5]. А отже,
НСЕ є одним із найбільш специфічних і ранніх діагно�
стичних маркерів ураження нейронів, що обумовлює
актуальність його дослідження у недоношених новонаро�
джених із гіпоксично�ішемічним ураженням ЦНС.

Мета роботи — підвищити ефективність діагностики
гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС у недоношених
новонароджених дітей шляхом визначення активності
НСЕ та дослідження стану енергетичного забезпечення
протягом неонатального періоду.

Матеріал і методи дослідження
Активність НСЕ визначали імуноферментним мето�

дом за допомогою реактивів фірми «Fujirebio» (Швеція)
на автоматичному аналізаторі «Multiscan Plus» фірми
«Labsystems» (Фінляндія). Матеріалом для дослідження
була периферійна венозна кров новонароджених, яку
брали шляхом венепункції зранку натщесерце.

Стан енергетичного забезпечення у новонароджених
дітей оцінювали за показниками активності СДГ у лімфо�
цитах і ЛДГ у сироватці крові.

Активність СДГ у лімфоцитах периферійної крові виз�
начали кількісним цитохімічним методом із застосуван�
ням реактивів фірми «SIGMA�ALDRICH» (Швейцарія). 

Для дослідження стану анаеробного обміну в новона�
роджених визначали активність ЛДГ у сироватці крові

ДІАГНОСТИЧНІ МАРКЕРИ ПЕРИНАТАЛЬНОГО
ГІПОКСИЧНО%ІШЕМІЧНОГО УРАЖЕННЯ 
ЦЕНТРАЛЬНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ 
У НЕДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ
В.Е. Маркевич, В.О. Петрашенко
Сумський державний університет, медичний інститут, Україна

Мета: підвищити ефективність діагностики гіпоксично�ішемічного ураження центральної нервової системи (ЦНС) у недоношених
новонароджених дітей шляхом визначення активності нейроспецифічної енолази (НСЕ) та дослідження стану енергетичного забезпечення
протягом неонатального періоду.
Пацієнти та методи. У дослідженні взяли участь 15 умовно здорових недоношених новонароджених та 64 недоношених із гіпоксично�ішемічним
ураженням ЦНС, які були поділені на три групи: І група — 26 дітей із малою масою тіла (ММТ) та легким ураженням ЦНС, II група — 20 немовлят
із ММТ і важким гіпоксично�ішемічним ураженням ЦНС, III група — 18 новонароджених із важким ураженням ЦНС та дуже малою масою тіла
(ДММТ). У зазначених дітей концентрація НСЕ визначалася імуноферментним методом, сукцинатдегідрогенази (СДГ) — кількісним цитохімічним
методом, лактатдегідрогенази (ЛДГ) — кінетичним методом.
Результати. У недоношених новонароджених із ММТ легке перинатальне ураження ЦНС спричинило альтерацію нейрональних мембран, про що
засвідчило зростання рівня НСЕ на 45%. Крім того, у дітей цієї групи легка гіпоксія призвела до пригнічення активності аеробного гліколізу та
зниження морфометричних показників активності СДГ (загальна кількість гранул формазану знизилася на 35%). Рівень ЛДГ у сироватці крові,
навпаки, збільшився в 2,5 разу. У передчасно народжених із ММТ на тлі важкого ураження ЦНС спостерігалися глибокі деструктивні зміни
клітинних мембран та зростання енергодефіциту. Це проявлялося у зростанні сироваткової концентрації НСЕ та зменшенні кількості гранул
формазану в лімфоцитах. У недоношених новонароджених із ДММТ важка гіпоксія призвела до максимального підвищення концентрації НСЕ.
Про розвиток глибокого енергодефіциту засвідчило зменшення загальної кількості гранул формазану у лімфоцитах та збільшення вмісту ЛДГ у
сироватці крові.
Висновки. У якості маркерів тяжкості перинатального гіпоксічно�ішемічного ураження ЦНС у недоношених новонароджених протягом
неонатального періоду доцільно використовувати показники активності СДГ, ЛДГ та НСЕ.
Ключові слова: гіпоксія, нейроспецифічна енолаза, сукцинатдегідрогеназа, лактатдегідрогеназа, недоношений новонароджений.
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кінетичним методом на напівавтоматичному фотометрі з
використанням наборів реактивів фірми «Ольвекс», від�
повідно до оптимізованого стандартизованого методу
DGKC (Німецьке Товариство Клінічної Хімії) UV�тест
(піруват ==>лактат).

Вміст ферментів у крові досліджували у ранньому
неонатальному та наприкінці неонатального періодів.

Концентрацію НСЕ, СДГ та ЛДГ визначали у 15 умовно
здорових недоношених новонароджених (УЗНН) та 
64 недоношених із гіпоксично�ішемічним ураженням ЦНС,
які були поділені на три групи: І група — 26 дітей із малою
масою тіла (ММТ) та легким ураженням ЦНС, II група —
20 немовлят із малою масою тіла та важким гіпоксично�іше�
мічним ураженням, III група — 18 новонароджених із важ�
ким ураженням ЦНС та дуже малою масою тіла (ДММТ). 

Перинатальне ураження ЦНС діагностували за дани�
ми анамнезу, об'єктивної оцінки стану новонародженого,
результатів оцінки неврологічного статусу у динаміці та
інструментальних методів обстеження (НСГ). Основни�
ми критеріями ступеня тяжкості ураження ЦНС були
рівень порушення свідомості, тонус м'язів, активність
смоктання, фізіологічні рефлекси, наявність чи відсут�
ність судом, стовбурові рефлекси та дихання дитини.

Статистична обробка результатів досліджень проведе�
на за допомогою програм Exel та Statistica 6.0. Використано
методи варіаційної статистики, придатні для медико�біоло�
гічних досліджень. Визначено середньоарифметичне (М),
похибку середньоарифметичного (m). За допомогою кри�
терію Стьюдента (t) визначено показник достовірності (Р). 

Результати досліджень та їх обговорення
Середній гестаційний вік і маса тіла при народженні у

групах дітей становили відповідно 33,77±0,26 тижня і
2024±32,1 г у І групі, 33,16±0,58 тижня та 2015,48±34,2 г —
у ІІ групі і 28,88±0,72 тижня та 1126,48±24,3 г — 
у ІІІ групі. До групи УЗНН увійшли діти, народжені у
термін 35,26±0,51 тижня, маса тіла яких при народженні
становила 2194,8±81,11 г.

Перебіг вагітності без патологічних відхилень спосте�
рігався лише у 34,8% матерів І групи, 27,8% жінок ІІ групи
та 13,5% породіль ІІІ групи. У 48,0% матерів, які народи�
ли УЗНН, вагітність перебігала фізіологічно. 

Через природні пологові шляхи народжено 86,9%
немовлят І групи, 83,3% дітей ІІ групи та 78,8% новонаро�
джених ІІІ групи. Решта дітей народжені шляхом кесаре�
вого розтину. Частота кесаревого розтину у групі УЗНН
становила 12,0%.

У клінічній картині гострого періоду хвороби у ново�
народжених І групи домінував синдром підвищеної нер�
вово�рефлекторної збудливості (84,1%). Основним клі�
нічним синдромом гіпоксично�ішемічного ураження

ЦНС у дітей ІІ та ІІІ у 83,3% та 90,4% випадків відповідно
був синдром пригнічення. 

Перинатальна гіпоксія значною мірою ускладнює
перебіг раннього неонатального періоду в недоношених
новонароджених і створює преморбідний фон для розвит�
ку патологічних станів і хвороб. Гіпоксично�ішемічне ура�
ження ЦНС знижує захисні механізми новонароджених і
призводить до порушення ранньої адаптації немовлят.
Структура захворюваності протягом неонатального періо�
ду наведена у таблиці 1.

Визначення рівня НСЕ у сироватці крові недоношених
новонароджених встановило, що наприкінці раннього нео�
натального періоду у клітинах головного мозку дітей із гіпо�
ксично�ішемічним ураженням ЦНС виявлялися деструк�
тивні зміни мембран нейроцитів, про що свідчило достовір�
не зростання рівня цього ферменту. Так, у дітей із ММТ у
разі перинатального ураження ЦНС легкого ступеня вміст
НСЕ у плазмі крові збільшувався на 45% відносно УЗНН 
(р<0,05). Отже, навіть легка гіпоксія спричиняла значну аль�
терацію нейрональних мембран та ураження тканин мозку.
У немовлят із ММТ на фоні важкої гіпоксії спостерігалося
ще більше зростання активності даного ферменту у крові, що
проявлялося збільшенням сироваткової концентрації НСЕ у
2,2 разу відносно дітей І групи (р<0,001) (рис. 1).

Свого максимального значення концентрація НСЕ
досягла у недоношених новонароджених з ДММТ 
і важким гіпоксично�ішемічним ураженням ЦНС — 
85,22±7,32 мг/мл (рис. 1).

Отже, гіпоксично�ішемічне ушкодження ЦНС викли�
кає підвищення проникності клітинних мембран та вихід
у кров нейроспецифічного білка НСЕ. Високі показники
НСЕ у сироватці крові недоношених новонароджених на
фоні гіпоксичного ураження свідчать про порушення
функціонального стану клітинних мембран нейронів та
відповідають ступеню тяжкості ураження головного

Таблиця 1
Частота патологічних станів неонатального періоду в недоношених новонароджених, Р±s (%)

Примітки: p1 — достовірність різниці показників відносно дітей групи І; p2  — достовірність різниці показників відносно дітей групи ІІ; 
p — достовірність різниці показників відносно УЗНН.* — p<0,001; **— p<0,01; *** — p<0,05.
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Рис. 1. Динаміка рівня нейроспецифічної енолази в недоноше�
них із гіпоксично�ішемічним ураженням центральної нервової
системи у неонатальному періоді, мг/мл
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мозку внаслідок гіпоксії [8]. Тому для оцінки тяжкості
гіпоксії уже в ранньому неонатальному періоді у недоно�
шених новонароджених доцільно визначати вміст НСЕ у
сироватці крові. 

Протягом неонатального періоду у сироватці крові
немовлят усіх груп достовірно знизилася концентрація
НСЕ, що свідчило про поступове відновлення стану ней�
роцитів. Але навіть до кінця неонатального періоду рівень
НСЕ у сироватці крові дітей усіх груп був високим.

Отже, у недоношених новонароджених у разі перина�
тального гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС за відсут�
ності будь�якої клінічної симптоматики на кінець неона�
тального періоду стан клітинних мембран нейронів не стабі�
лізується, на що вказують високі показники НСЕ у сироват�
ці крові. Ці дані свідчать про можливість розвитку віддале�
них наслідків ураження ЦНС і вказують на необхідність
контролю рівня НСЕ протягом неонатального періоду.

З метою дослідження впливу маси тіла, доби життя та
ступеня тяжкості гіпоксичного ураження ЦНС на рівень
НСЕ у сироватці крові проведено двофакторний диспер�
сійний аналіз, за результатами якого встановлено, що на
рівень НСЕ у групах дітей із ММТ переважно впливав вік
дитини (51,7%), тоді як концентрація ензиму на 16,4% зал�
ежала від ступеня тяжкості гіпоксично�ішемічного ура�
ження ЦНС. Крім того, велике значення мала комбінація
зазначених факторів, сила дії яких склала 26,4% (рис. 2).

У групах передчасно народжених із ММТ та ДММТ
на тлі важкого гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС
концентрація НСЕ переважно залежала від маси тіла
(49,6%). Не слід заперечувати і впливу віку дитини —
10,2% (рис. 2).

Таким чином, глибока гестаційна незрілість недоно�
шених новонароджених у поєднанні з дією гіпоксії визна�
чають тяжкість перебігу перинатального гіпоксично�іше�
мічного ураження ЦНС. Предиктором вкрай важкого
перебігу гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС є маса
тіла дитини. Ступінь морфофункціональної зрілості орга�
нізму прямопропорцйно залежить від гестаційного віку
дитини та маси тіла при народженні. У недоношених із
ММТ, а особливо ДММТ, через морфофункціональну
незрілість клітинних мембран гіпоксично�ішемічне ура�
ження ЦНС призводить до значного пошкодження остан�
ніх та апоптозу клітин. Крім того, у передчасно народже�
них новонароджених значно збільшена проникність гема�
тоенцефалічного бар'єру, функція якого ще більше пору�
шується в умовах ураження ЦНС. 

Саме тому гестаційний вік дитини найбільше визначає
здатність організму до постнатальної адаптації в умовах
перинатального гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС. 

Крім того, перинатальна гіпоксія призводить до
напруження усіх метаболічних процесів в організмі. 
У недоношених новонароджених метаболічний вплив
гіпоксії уже у ранньому неонатальному періоді про�
являється різким пригніченням дихальної активності
мітохондрій, про що свідчить зниження активності основ�
ного аеробного ферменту СДГ. 

Так, у немовлят із ММТ на фоні легкого перинаталь�
ного ураження ЦНС у ранньому неонатальному періоді
загальна кількість гранул формазану у клітинах знизила�
ся на 33% відносно УЗНН (р<0,001). Низьким був даний
показник і в групах дітей із перинатальним гіпоксично�
ішемічним ураженням ЦНС важкого ступеня (табл. 2).

Поряд зі зменшенням загальної кількості гранул фор�
мазану, знизилася кількість клітин, яка містила ці грану�
ли, а також показник середньої кількості гранул на кліти�
ну. Зниження активності СДГ вказало на початкові етапи
процесу декомпенсації, яка супроводжувалася порушен�
ням енергетичного обміну та призвела до формування
тканинної гіпоксії. При тяжкому ураженні ЦНС подаль�
ше зниження активності цього ферменту засвідчило про�
гресування декомпенсації та формування тяжких енерге�
тичних розладів.

Протягом неонатального періоду в лімфоцитах пери�
ферійної крові недоношених новонароджених із гіпокчич�
но�ішемічним ураженням ЦНС спостерігалася лише тен�
денція до відновлення активності СДГ. Достовірно низь�
кою залишалася кількість клітин, яка містила ензим. 

Дані показники вказали на неефективність процесів
аеробного гліколізу навіть наприкінці першого місяця
життя, що дало змогу говорити про довготривалий енер�
годефіцит у недоношених новонароджених внаслідок
гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС, а це потребує роз�
робки ефективних методів корекції. 

Таблиця 2
Морфоцитохімічні показники активності сукцинатдегідрогенази у лімфоцитах периферійної крові

Примітки: р — достовірність різниці показників відносно групи порівняння; р1 — достовірність різниці показників відносно ІІ групи; 
р2 — достовірність різниці показників відносно ІІІ групи; * — р<0,001, ** — р<0,01, *** — р<0,05.
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Рис. 2. Результати двофакторного дисперсійного аналізу
впливу маси тіла, доби життя та ступеня тяжкості гіпоксії на
показники нейроспецифічної енолази в сироватці крові (%)
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Дослідження впливу тяжкості гіпоксії та віку дитини
на деякі морфометричні показники активності СДГ мето�
дом двофакторного аналізу встановило, що рівень загаль�
ної кількості гранул формазану у лімфоцитах на 43,5%
залежав від взаємного впливу віку та ступеня тяжкості
гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС.

У той самий час у малюків із ММТ та ДММТ комбіно�
вана дія маси та віку вплинула на рівень гранул із силою у
74,4% (рис. 3.)

На підставі отриманих даних можна припустити, що
ступінь активності метаболічних процесів в організмі
дитини залежить не тільки від патологічних станів і хво�
роб, але ще й від гестаційного віку. У передчасно народже�
них із ММТ та ДММТ, у міру своєї морфофункціональної
незрілості, ефективність енергообміну значно знижена та
ще більше страждає в умовах гіпоксичного навантаження.

Таким чином, результати цитохімічного дослідження
лімфоцитів встановили, що у недоношених новонароджених
на фоні перинатального гіпоксично�ішемічного ураження
ЦНС спостерігаються виражені зміни метаболічної адаптації.

Мозок як основний орган�мішень у разі гіпоксії дуже
чутливий до гіпоксії. Енергетичне забезпечення мозку
обумовлене передусім аеробними механізмами. В умовах
енергетичної напруги компенсаторно активується анае�
робний шлях утилізації глюкози, при якому підвищується
активність анаеробних ферментів, насамперед ЛДГ.

Дослідження рівня ЛДГ у сироватці крові недоноше�
них новонароджених дітей на фоні перинатального гіпо�
ксично�ішемічного ураження ЦНС встановили, що в умо�
вах кисневої недостатності у немовлят усіх груп достовір�
но підвищується рівень цього ензиму, а отже, активується
анаеробний гліколіз. Так, у ранньому неонатальному
періоді у дітей із ММТ та легким гіпоксичним ураженням
концентрація ферменту збільшилася у 2,5 разу відносно
УЗНН (р<0,001). Це свідчить про максимальне напру�
ження компенсаторно�пристосувальних механізмів, спря�
мованих на ефективне засвоєння енергетичних субстратів
з метою запобігання розвитку енергодефіциту. В умовах
важкої гіпоксії значно виснажені ці компенсаторні меха�
нізми активації анаеробного гліколізу (рис. 4).

Протягом неонатального періоду поступово деактиву�
вався анаеробний гліколіз та відновився аеробний шлях

утилізації глюкози, на що вказувало деяке зниження
рівня ЛДГ у сироватці крові новонароджених із перина�
тальним гіпоксичним ураженням ЦНС. Достовірне змен�
шення концентрації цього ензиму спостерігалося лише у
немовлят на фоні легкої гіпоксії. Але слід зауважити, що
навіть наприкінці першого місяця вміст ЛДГ у крові дітей
усіх груп був високим, що вказало на відсутність відно�
влення адекватного енергообміну в клітинах.

Двофакторний дисперсійний аналіз встановив, що на
концентрацію ЛДГ у сироватці крові малюків із ММТ
переважно вплинула взаємодія ступеня тяжкості гіпоксич�
но�ішемічного ураження ЦНС та доба життя — 74,9%. Тоді
як окремо тяжкість гіпоксії та вік дитини вплинув на сиро�
ватковий вміст ЛДГ лише на 2,1% і 12,9% відповідно.

Схожа динаміка спостерігалася в групах дітей із ММТ
та ДММТ на фоні важкого перинатального ураження
ЦНС, де рівень ЛДГ у сироватці крові на 72,5% залежав
від поєднаного впливу маси тіла та доби життя. У випад�
ку окремого впливу зазначених факторів сила дії станови�
ла 10% (рис. 5).

Отже, на підставі отриманих даних можна стверджу�
вати, що навіть у недоношених новонароджених із ММТ
легке перинатальне ураження ЦНС спричиняє альтера�
цію нейрональних мембран, про що свідчить зростання
рівня НСЕ на 45%. Крім того, у дітей даної групи легка
гіпоксія призводить до пригнічення активності аеробного
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Рис. 3. Результати двофакторного дисперсійного аналізу
впливу маси тіла, доби життя та ступеня тяжкості гіпоксії на
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Рис. 5. Результати двофакторного дисперсійного аналізу
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показники лактатдегідрогенази в сироватці крові (%)
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ ПЕРИНАТАЛЬНОГО ГИПОКСИЧЕСКИ%ИШЕМИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ
В.Э. Маркевич, В.А. Петрашенко
Сумской государственный университет, медицинский институт, Украина
Цель: повысить эффективность диагностики гипоксически�ишемического поражения центральной нервной системы (ЦНС) у недоношенных ново�
рожденных детей путем определения активности нейроспецифической енолазы (НСЕ) и исследования состояния энергетического обеспечения 
в течение неонатального периода.
Пациенты и методы. В исследовании приняли участие 15 условно здоровых недоношенных новорожденных и 64 недоношенных с гипоксически�
ишемическим поражением ЦНС, которые были разделены на три группы: І группа — 26 детей с низкой массой тела (НМТ) и легким поражением
ЦНС, II группа — 20 малышей с НМТ и тяжелым гипоксически�ишемическим поражением ЦНС, III группа — 18 новорожденных с тяжелым пораже�
нием ЦНС и очень низкой массой тела (ОНМТ). У этих детей концентрация НСЕ определялась иммуноферментным методом, сукцинатдегидрогена�
зы (СДГ) — количественным цитохимическим методом, лактатдегидрогеназы (ЛДГ) — кинетическим методом.
Результаты. У недоношенных новорожденных с НМТ легкое перинатальное поражение ЦНС привело к альтерации нейрональных мембран, о чем
засвидетельствовало повышение уровня НСЕ на 45%. Кроме того, у детей этой группы легкая гипоксия привела к угнетению активности аэробного

гліколізу та зниження морфометричних показників
активності СДГ (загальна кількість гранул формазану
знижується на 35%). Поряд із тим, рівень ЛДГ у сироват�
ці крові, навпаки, збільшується у 2,5 разу.

У передчасно народжених із ММТ на тлі важкого ура�
ження ЦНС спостерігається глибокі деструктивні зміни
клітинних мембран та зростання енергодефіциту. Це про�
являється у зростанні сироваткової концентрації НСЕ та
зменшенні кількості гранул формазану в лімфоцитах.

У недоношених новонароджених із ДММТ важка гіпо�
ксія призводить до максимального підвищення концентра�
ції НСЕ. Про розвиток глибокого енергодефіциту свідчить
зменшення загальної кількості гранул формазану у лімфо�
цитах та збільшення вмісту ЛДГ у сироватці крові.

Отже, процес аеробного гліколізу відбувається в міто�
хондріях мозкових клітин у разі дифузії в них кисню з
міжклітинного простору за участю ферментів циклу Кре�
бса, основним із яких є СДГ [1, 4]. 

Гіпоксія різко знижує активність аеробного гліколізу,
що проявляється низькою активністю ферменту циклу
Кребса — СДГ. Обмінні процеси у клітинах мозку набува�
ють характеру анаеробного з активацією відповідних фер�
ментів (ЛДГ) [1]. Функціональна активність мозку приг�
нічується, що клінічно проявляється прогресуючим пору�
шенням свідомості. Гіпоксія блокує включення піровино�
градної кислоти до циклу Кребса, яка не окислюється, а
перетворюється в молочну кислоту. Збільшення концен�
трації останньої викликає ацидоз, який є чинником руйну�
вання клітинних мембран нейронів. Порушення цілісності

нейрональних мембран спричиняє вихід у кров нейроспе�
цифічного маркера ураження клітин головного мозку —
НСЕ, концентрація якої у сироватці крові новонародже�
них із гіпоксичним ураженням ЦНС різко зростає [5].

Таким чином, у якості маркерів тяжкості перинаталь�
ного гіпоксічно�ішемічного ураження ЦНС у недоноше�
них новонароджених протягом неонатального періоду
доцільно використовувати показники активності СДГ,
ЛДГ та НСЕ.

Висновки
1. У якості маркерів тяжкості перинатального гіпоксіч�

но�ішемічного ураження ЦНС у недоношених новонаро�
джених протягом неонатального періоду доцільно викори�
стовувати показники активності СДГ, ЛДГ та НСЕ.

2. Метаболічний ефект впливу гіпоксії у передчасно
народжених малюків проявляється у різкому пригнічен�
ні дихальної активності мітохондрій, що виявляється у
зниженні активності основного аеробного ферменту
СДГ та активації ЛДГ у сироватці крові. Протягом нео�
натального періоду у малюків із перинатальним гіпо�
ксично�ішемічним ураженням ЦНС не нормалізуються
рівні НСЕ, СДГ та ЛДГ, що свідчить про розвиток енер�
годефіциту та потребує розробки ефективних методів
корекції цього стану. 

3. Перинатальна гіпоксія у недоношених новонародже�
них спричиняє значну альтерацію нейрональних мембран
та вихід у кров нероспецифічного білка НСЕ, концентрація
якого корелює зі ступенем важкості ураження ЦНС.
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гликолиза и снижению морфометрических показателей активности СДГ (общее количество гранул формазана снизилось на 35%). Уровень ЛДГ 
в сыворотке крови, наоборот, увеличился в 2,5 разу. У преждевременно рожденных с НМТ на фоне тяжелого поражения ЦНС наблюдались глубо�
кие деструктивные изменения клеточных мембран и увеличение энергодефицита. Это проявлялось в повышении сыворотковой концентрации НСЕ
и уменьшении количества гранул формазана в лимфоцитах. В недоношенных новорожденных с ОНМТ тяжелая гипоксия привела к максимальному
повышению концентрации НСЕ. О развитии глубокого энергодефицита засвидетельствовало уменьшение общего количества гранул формазана в
лимфоцитах и увеличение содержания ЛДГ в сыворотке крови.
Выводы. В качестве маркеров тяжести перинатального гипоксически�ишемического поражения ЦНС у недоношенных новорожденных детей в тече�
ние неонатального периода целесообразно использовать показатели активности СДГ, ЛДГ и НСЕ.
Ключевые слова: гипоксия, нейроспецифическая енолаза, сукцинатдегидрогеназа, лактатдегидрогеназа, недоношенный новорожденный.

DIAGNOSTIC MARKERS OF PERINATAL HYPOXIC%ISCHEMIC AFFECTS 
OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM IN PRETERM INFANTS 
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Objective: To improve the efficiency of diagnosis of hypoxic�ischemic affect of the central nervous system (CNS) in preterm infants by determining of  neu�
rospecific enolase activity (NSE) and the research of the state of energy supply during the neonatal period.
Patients and methods. The study included 15 apparently healthy preterm infants and 64 premature infants with hypoxic�ischemic lesions of the CNS, which
were divided into three groups: Group I — 26 children with low birth weight (LBW) and light affect of CNS, group II — 20 infants with LBW and severe hypox�
ic�ischemic affect of CNS, III group — 18 infants with severe affects of the central nervous system and very low birth weight (VLBW). Concentration of NSE
in these children was determined by immunoenzyme method, succinate dehydrogenase (SDH) — by quantitative cytochemical method, lactate dehydroge�
nase (LDH) — by kinetic method.
Results. In preterm infants with LBW light perinatal affect of CNS is resulted to the alterations of the neuronal membrane about what certified the high level
of NSE on 45%. In addition, mild hypoxia in children of this group led to inhibition of aerobic glycolysis activity and reduction of morphometric data of SDH
activity (total number of formazan granules decreased on 35%). The level of LDH in the blood serum, on the contrary, increased on 2.5 once. In preterm infants
with LBW in the set of severe CNS affect were observed deep destructive changes of the cell membrane and increase of energy shortage. It was expressed
by the rise of serum concentration of NSE and reduces of the number of formazan granules in lymphocytes. In preterm infants with VLBW severe hypoxia is
led to maximum rise of concentration of NSE. The development of a deep energy is marked by decrease of the total number of formazan granules in lympho�
cytes and increase of LDH in the blood serum.
Conclusions. It is advisable to use the indicators of activity of SDH, LDH and NSE as markers of severity of perinatal hypoxic�ischemic affects of the central
nervous system in preterm infants during the neonatal period.
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