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Метою роботи було вивчення особливостей ураження органів і систем у разі гіпоксично-
ішемічної енцефалопатії. Відзначено дещо високий рівень поширеності цього захворювання в
Україні: 6–8 випадків на 1000 живонароджених малюків. Ускладнення, що виникають
внаслідок перенесеної гіпоксично-ішемічної енцефалопатії, досить тяжкі та розбіжні. Крім
центральної нервової системи, до патологічного процесу припустиме залучення інших органів
та систем, функція яких тією чи іншою мірою може бути зміненою під час подальшого росту
та розвитку дитини.
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Целью работы было изучение особенностей поражения органов и систем при
гипоксическо-ишемической энцефалопатии. Отмечен несколько высокий уровень
распространенности данного заболевания в Украине: 6–8 случаев на 1000 живорожденных
малышей. Осложнения, которые возникают вследствие перенесенной гипоксическо-
ишемической энцефалопатии, тяжелые и разнообразные. Кроме центральной нервной
системы в патологический процесс допустимо вовлечение других органов и систем, функция
которых в той или иной степени может быть изменена в ходе дальнейшего роста и развития
ребёнка.

Ключевые слова: гипоксическо-ишемическая энцефалопатия, дети.

ВСТУП
Перинатальні гіпоксично-ішемічні ураження ЦНС залишаються актуальною

медико-соціальною проблемою, оскільки вони впливають на стан здоров’я дітей у
подальшому. Останнім часом є тенденція до підвищення рівня перинатальної
патології. В її структурі вагоме місце за частотою та значущістю займають
перинатальні ураження ЦНС, які становлять до 60–80% захворюваності нервової
системи у новонароджених, а в загальній популяції дітей досягає 15–20%[16]. За
літературними даними, гіпоксично-ішемічна енцефалопатія (ГІЕ) в Україні
трапляється у 6–8 випадках на 1000 живонароджених дітей, що порівняно з більш
розвиненими країнами становить дещо вище. Так, наприклад, у США в середньому
2–4 випадки на 1000 пологів, в Великобританії – 1–2 на 1000 відповідно. У разі
тяжких випадків ГІЕ летальність перевищує 50%. Більше половини дітей помирають
на першому місяці життя.

Наслідки цього захворювання займають значне місце в структурі захворюваності
та смертності у дітей неонатального періоду і раннього віку й можуть призводити до
органічних уражень нервової системи в 9–35% випадків. Майже у 50% дітей
відмічали так звані «малі» неврологічні порушення. Лише у 15–20% пацієнтів настає
одужання. У інших розвивалися різні варіанти порушення функції центральної
нервової системи – від мінімальних мозкових дисфункцій до дитячого церебрального
паралічу з формуванням тяжкої інвалідності [7]. Крім центральної нервової системи
до патологічного процесу можливе залучення інших органів та систем, функція яких
тією чи іншою мірою може бути зміненою в процесі подальшого зростання та
розвитку дитини [8, 17]. Оскільки ступінь ураження центральної нервової системи
має прямо пропорційну залежність від ступеня ураження інших органів і систем, то
виявлення цих ушкоджень є надзвичайно важливим для проведення своєчасної
діагностики та адекватної терапії. Таким чином, це дозволить покращити, з одного
боку, стан центральної нервової системи, з іншого – стан органів та систем.
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Незважаючи на те, що цією проблемою займаються провідні центри та інститути, її
вирішення залишається відкритим для дослідження частоти залучення до
патологічного процесу тієї чи іншої системи.

Метою цієї роботи було вивчення особливостей ураження органів і систем у разі
гіпоксично-ішемічної енцефалопатії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Опрацьовано 80 оглядових статей як вітчизняних, так і зарубіжних авторів, що

стосувалися питань особливостей ураження органів і систем у разі гіпоксично-
ішемічної енцефалопатії. Був проведений порівняльний аналіз літературних даних за
частотою вираженості цих порушень серед новонароджених у разі гіпоксично-
ішемічної патології ЦНС.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Вивчаючи фактори ризику розвитку гіпоксично-ішемічної енцефалопатії, стало

відомо, що існує чимало пре- і перинатальних факторів, що відповідають за
патологію ЦНС у дітей, однак найбільшу значущість має хронічна та гостра гіпоксія
плода, пов’язана, як правило, з ускладненим перебігом вагітності та пологів. Частота
гіпоксичних уражень головного мозку у новонароджених варіює в межах від 0,6 до
18% [9]. Внутрішньоутробна гостра або хронічна гіпоксія плода може бути
обумовлена захворюваннями матері, що спричиняють гіпоксію у неї і відповідно у
плода (анемія, хронічні захворювання бронхолегеневої і серцево-судинної систем),
порушеннями матково-плацентарного кровотоку (пізнім токсикозом,
переношуванням, плацентитами та ін.), захворюваннями плода (гемолітична хвороба,
внутрішньоутробні інфекції, уроджені вади розвитку плода). Гостра інтранатальна
гіпоксія плода виникає при плацентарній недостатності через обвиття дитини
пуповиною, передчасному відшаруванні або передлежанні плаценти, аномаліях
пологової діяльності. Набута, вторинна, неонатальна гіпоксія може бути при аспірації
навколоплідними водами (у тому числі меконіальними), пневмопатіях, травмах
головного та спинного мозку, уроджених вадах серця і легенів, діафрагмальній грижі,
а також при метаболічних порушеннях (гіпоглікемії) і при неправильній тактиці
лікування первинної гіпоксії плода та новонародженого. Останніми роками більшу
увагу в етіології перинатального ураження ЦНС приділяють внутрішньоутробним
інфекціям. Механічний фактор у перинатальному ураженні головного мозку має
менше значення [2].

До моменту народження головний мозок дитини є незрілим, особливо великі
півкулі. Найбільш високі компенсаторні можливості має саме незрілий мозок, що
перебуває в стадії бурхливого розвитку. Головним пошкоджувальним фактором у цій
категорії дітей є гіпоксія, що призводить  як до гіпоксемії, так і до ішемії мозку та є
головним фактором, що, у свою чергу, стає передумовою до розвитку гіпоксично-
ішемічної енцефалопатії [8]. Гіпоксія та ішемія мозку, як наслідок системної
гіпоксемії та зниження мозкового кровообігу, є першим пусковим механізмом для
ГІЕ. Початкові компенсаторні реакції, які включають гіпоксемію (зниження
парціального тиску кисню) і гіперкапнію (підвищення парціального тиску діоксиду
вуглецю), є важливими і досить міцними стимулами, що збільшують мозковий
кровообіг, а отже, доставку кисню до мозку [8].

Взагалі патогенетичні особливості хвороби залежать від тяжкості та тривалості
впливу гіпоксії. При короткочасній гіпоксії включаються механізми компенсації для
поліпшення оксигенації тканин плода. Тахікардія плода пояснюється активізацією
кори надниркових залоз, збільшенням об'єму циркулюючої крові і кількості
еритроцитів. Збільшуються рухова активність і частота дихальних рухів плода, що
сприяє компенсації гемодинамічних порушень.

Тривала гіпоксія призводить  до активізації анаеробного гліколізу і перерозподілу
кровотоку для забезпечення функцій життєво важливих органів. У свою чергу,
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централізація кровотоку посилює тканинний ацидоз і призводить  до зриву
компенсаторні можливості: виснаження кори надниркових залоз, зниження
хвилинного об'єму кровотоку, гіпотензії, брадикардії і шоку. Виникають синдром
дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові і порушення електролітного
обміну. Реологічні і тканинні порушення при гіпоксії обумовлюють різні прояви
гіпоксичної  хвороби плода та новонародженого при ураженні мозку, серця,
кишечнику та інших внутрішніх органів.

Оскільки у разі гіпоксично-ішемічної енцефалопатії страждають не лише нервова
система, а й інші органи та системи, то такий патологічний стан можна назвати
поліорганною недостатністю. Найважливішою ланкою патогенезу поліорганної
недостатності є розлади мікроциркуляції і стану ендотелію мікросудин. Суттєве
значення  в генезі цих розладів мають гуморальні фактори, порушення клітинного і
гуморального імунітету з накопиченням у крові надлишку циркулюючих
імунокомплексів. Результати дії цих факторів призводять до пошкодження ендотелію
мікросудин із порушенням судинно-тканинних бар’єрів [5, 12].

Так, при критичних станах майже у всіх хворих виникають синдроми системної та
церебральної гіпоксії, розвиваються виражені мікроциркуляторні розлади.
Прогресування комплексу цих порушень призводить  до значного погіршення
перфузії і трофіки тканин, а також системної гемодинаміки. Крім системних
гіпоксичних та метаболічних розладів, розвиваються синдроми ураження окремих
систем, частіше за все у вигляді серцевої та судинної недостатності, волемічних
порушень, які обумовлюють ще більш виражене вторинне ураження головного
мозку, поширення та прогресування церебральної ішемії і дисрегуляторних розладів.
Найбільш тяжкою формою патологічних змін у критичних станах є синдром
поліорганної недостатності, який виникає в результаті гіперметаболічної системної
гіпоксіїі, цитокінового ендотоксикозу, що поглиблює тяжкість розладів системного
гомеостазу і провокує виникнення вторинних церебральних розладів [11].

За даними сучасної літератури стало відомо, що у дітей з церебральними
ушкодженнями відбувається часткове або повне відновлення неврологічних функцій.
Це пояснюється тим, що в нервовій системі у відповідь на вплив травмуючого агента
активізуються компенсаторно-адаптивні механізми, які забезпечують відновлення
втрачених нервових зв`язків і збереження функціональної цілісності нервової
системи [3, 8]. Однак у структурі дитячої інвалідності ураження нервової системи
становить близько 50%, при цьому 70–80% випадків припадають на перинатальні
пошкодження [8].

Частота розвитку віддалених наслідків ГІЕ залежить від ступеня її вираженості.
До 80% дітей, які вижили після тяжкої ГІЕ, як відомо, мають серйозні ускладнення,
10–20% – середньотяжкі і до 10% – здорові. Серед дітей, які вижили після
середньотяжкої ГІЕ, приблизно 30–50% мають серйозні довготривалі ускладнення і
10-20% мають невеликі відхилення. Діти з помірною гіпоксично-ішемічною
енцефалопатією частіше за все не мають тяжких ускладнень з боку ЦНС. Навіть за
відсутності явних неврологічних симптомів у період новородженості в подальшому у
таких дітей можуть спостерігатися функціональні відхилення.

Шляхом численних досліджень було доведено, що у дітей, які перенесли
гіпоксично-ішемічну енцефалопатію,  формується широкий спектр соматичних та
психоневрологічних розладів. У цієї категорії дітей церебральні порушення
супроводжують затримку внутрішньоутробного розвитку, а в неонатальному періоді
– напруженість адаптації, високу частоту розвитку набрякового синдрому, затяжну
транзиторну гіпербілірубінемію, схильність до надмірної втрати початкової маси тіла
[15]. Було відмічено, що діти з анте- та інтранатальною гіпоксією в анамнезі частіше
хворіли на бронхіальну астму (30,9%), харчову алергію (60,2%) і атопічний дерматит
(71,2%) [1]. На фоні тривалої гіпоксії складаються умови недостатнього розвитку
печінки – формування дискінезії жовчовивідної системи, розвиваються зміни з боку
травного тракту – часті диспептичні явища, мікроекологічні зміни кишківника. Крім
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того, висока вірогідність розвитку тимомегалії зі змінами в імунограмі у вигляді
дисімуноглобулінемії. У 21% випадків до кінця першого року життя діти, які
перенесли ГІЕ, часто хворіють. Перинатальна гіпоксія є несприятливим фактором
ризику ураження слухових шляхів: у дітей дошкільного віку зниження слуху при
цереброорганічній недостатності відмічали у 30,9% випадків, при дитячому
церебральному паралічі – у 66,4%, при цьому сенсоневральна туговухість
превалювала над кондуктивною [6].

За останніми дослідженнями доведено зв`язок між клінічними синдромами
перинатальних гіпоксичних уражень ЦНС у періоді новонародженості та їх
наслідками. Таким чином, на основі синдрому пригнічення формується синдром
дефіциту уваги без гіперактивності, на основі синдрому збудливості – синдром
дефіциту уваги з гіперактивністю, синдром м’язової гіпертонії призводить  до
виникнення порушень загальної і тонкої моторики, синдром м’язової гіпотонії
формує два варіанти дисфункцій – дефіцит уваги без гіперактивності та порушення
загальної і тонкої моторики, внутрішньочерепна гіпертензія передує дефіциту уваги з
гіперактивністю і порушенням загальної і тонкої моторики [4]. Синдром дефіциту
уваги  з гіперактивністю (СДУГ) – найпоширеніша причина порушень поведінки і
труднощів навчання в дошкільному і шкільному віці. Формування концепції СДУГ
має тісний зв’язок із розвитком уявлень про мінімальні мозкові дисфункції і
розглядається як наслідки перинатальної патології мозку.

Таким чином, гіпоксично-ішемічна енцефалопатія залишає чималий слід у
подальшому зростанні та розвитку дитини, уражаючи майже усі органи та системи, і
її вплив на органи-мішені залежить від ступеня тяжкості гіпоксично-ішемічного
ураження, перенесеного в анамнезі. Оскільки ступінь ураження центральної нервової
системи має прямо пропорційну залежність від ступеня порушення функцій інших
органів і систем, то виявлення цих ушкоджень є надзвичайно важливим для
своєчасної діагностики даної патології з подальшим призначенням адекватної
терапії.

ВИСНОВКИ
Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія залишає чималий слід у подальшому рості та

розвитку дитини, уражаючи майже усі органи та системи, і її вплив на органи-мішені
залежить від ступеня тяжкості гіпоксично-ішемічного ураження, перенесеного в
анамнезі. Оскільки ступінь ураження центральної нервової системи має прямо
пропорційну залежність від ступеня порушення функцій інших органів і систем, то
виявлення останніх є надзвичайно важливим для своєчасної  діагностики цієї
патології з подальшим призначенням адекватної терапії.

SUMMARY

FEATURES OF AFFECTED ORGANS AND SYSTEMS AT THE HYPOXIC-ISCHEMIC
ENCEPHALOPATHY IN CHILDREN

Popov S. V., Kasjan S. N.

The purpose of work was to study the features of diseased organs and systems with hypoxic-ischemic
encephalopathy. The high level of the hypoxic-ischemic encephalopathy at children is described: at 6-8 per 1000
live-born infants. Complications that arise later in the result of hypoxic-ischemic encephalopathy are heavy and
vary. In addition to the central nervous system in the pathological process it is allowed the involvement of other
organs and systems, which function is to some extent can be changed in the process of further growth and
development of a child.

Key words: the hypoxic-ischemic encephalopathy, children.
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