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Среди причин перинатальных поражений головного мозга ведущее место занимает внутри-
утробная и интранатальная гипоксия плода, второе по значимости место принадлежит фактору 
механической травматизации ребенка в процессе родов — как правило, в сочетании с той или 
иной выраженностью предшествующей внутриутробной гипоксии. В структуре этиопатогене-
тических факторов перинатальной патологии включают инфекционные (в том числе вирус-
ные) и токсико-метаболические варианты поражения нервной системы.

Имеют значения вмешательства, проводимые в первые 48–72 часа жизни ребенка: введение 
гиперосмолярных растворов, искусственная вентиляция легких (ИВЛ) и связанная с ней гипо-
перфузия мозга на фоне падения напряжения углекислого газа, недостаточная коррекция объ-
ема циркулирующей крови и др. [1,2,3,4]

Существует тесная связь между гипоксией и апоптозом. Гипоксия может вызывать апоптоз 
нейронов, способствуя повреждению митохондрий, перегрузку клеток кальцием и увеличение 
количества свободных радикалов кислорода. [5]

Нейроны относятся к клеткам, имеющим выраженную чувствительность к проапоптотиче-
ским факторам. одним из основных триггеров выступает церебральная ишемия. Наличие по-
тенциалзависимых натриевых каналов повышает восприимчивость нейронов к натриевой пе-
регрузке и отеку, в то время как потенциалзависимые кальциевые каналы делают нейроны 
предрасположенными к кальциевой перегрузке. Благодаря глутамат-управляемым каналам 
нейроны становятся чувствительными к эксайтотоксичности. [6]

Каскад процессов апоптоза может быть спровоцирован либо прямым действием на геном 
клетки (вирусы), либо через нейромедиаторы (глутамат), либо причинами, связанными с физи-
ческим повреждением клетки, реперфузией, токсическим воздействием. также к числу индук-
торов апоптоза можно отнести активацию фагоцитарных реакций и активацию свободноради-
кальных реакций. [7]

Богатое содержание полиненасыщенных жирных кислот, высокий уровень потребления 
кислорода, повышенная доступность свободного железа и низкие антиоксидантные возмож-
ности в незрелом мозге по сравнению со взрослым — все это способствует повышению чув-
ствительности мозга новорожденного к окислительному стрессу после гипоксической ишеми-
ческой энцефалопатии. [8]

Некротическая гибель клеток происходит сразу после повреждения и является преобладаю-
щим путем гибели клеток после необратимого или тяжелого повреждения. механизмы апопто-
за включаются позже быстрых реакций некротических каскадов и принимают участие в завер-
шении формирования очагов повреждения, являясь важной частью окончательной гибели кле-
ток и могут длиться несколько дней и даже недель после первого повреждения. [2,7,9]

таким образом, результат изучения механизма апоптоза клеток ЦНС является важной осно-
вой разработки новых методов лечения перинатальных поражений нервной системы.
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