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(микроатероматоз, микротромбоз, липо-
гиалиноз), чаще в мелких и средних арте-
риях. Возникающее сосудистое ремодели-
рование снижает перфузию, приводит 
к мультиинфарктным (лакунарным) пора-
жениям белого вещества. Также имеет зна-
чение расположение даже небольших ин-
фарктов в так называемых стратегических 
зонах (таламус, гиппокамп, угловая изви-
лина, хвостатое ядро).

Диагностика СД значительно улучши-
лась после внедрения методов современ-
ной нейровизуализации, особенно 
ЯМРКТ в 1,5Т и 3Т режимах. При этом 
выявляются лейкоареоз (диффузное из-
менение белого вещества), расширение 
боковых желудочков и борозд. Отмечено 
также снижение мозгового метаболизма 
и кровотока.

Клиническая картина СД характери-
зуется полиморфностью неврологичес-
ких и эмоционально-волевых наруше-
ний. Сосудистый характер деменции 
подтверждают колебания артериального 
давления (АГ или гипотензия), ангиопа-
тия сосудов сетчатки, аритмии, шумы 
над сонными артериями и областью 
сердца, поражение периферических ар-
терий, признаки васкулита, инфаркт 
миокарда в анамнезе. При СД могут 
внезапно нарушаться несколько когни-
тивных сфер со ступенеобразным про-
грессированием процесса, иногда соче-
тающимся с очаговой неврологической 
патологией, аффективными расстрой-
ствами, депрессией [23].

При СД наблюдается тенденция 
к большим изменениям в левом полуша-
рии. При АГ у пожилых необходимо осто-
рожно корригировать повышенное арте-
риальное давление, так как это может 
приводить к нарастанию когнитивного 
дефицита [24]. Неврологические симпто-
мы чаще характеризуются пирамидно-
подкорковым, псевдобульбарным, моз-
жечковым синдромами, негрубыми паре-
зами мышц, апраксико-атактическим, 
паркинсоническим синдромами, парок-
сизмальными состояниями –  синкопаль-
ными и эпилептическими приступами.

Лечение СД
Используют этиопатогенетическое 

лечение, препараты, направленные на 
улучшение когнитивных функций, 
симп томатическую терапию и методы 
профилактики СД. Лечение должно 
быть дифференцированным. Большое 
значение имеют адекватный выбор ан-
тигипертензивного препарата (или их 
комбинации), применение антитромбо-
цитарных средств (ацетилсалициловая 
кислота, клопидогрель), при фибрилля-
ции предсердий – варфарина, риварон-
сабана, дабигатрана и других оральных 
антикоагулянтов. При критическом сте-
нозе сонных артерий показаны каротид-
ная эндартерэктомия, ангиопластика. 
Целесообразно назначение статинов, 
препаратов с вазотропным действием 
(ницерголин, винпоцетин). При СД хо-
рошо себя зарекомендовали нейротро-
фические средства, нейропептиды, мем-
браностабилизаторы, антагонисты 
NMDA-рецепторов в сочетании с веще-
ствами, влияющими на систему ГАМК, 
и симптоматической терапией. Следует 

помнить, что у больных с СД необходи-
мо тщательно оценивать реакцию на 
лечение, периодически пересматривая 
длительный прием препаратов [25].

Пациенты с деменцией нуждаются 
в совместной курации невролога, 
психиат ра, кардиолога, пульмонолога, 
уролога, других специалистов, а также 
внимательном отношении родных 
и близких.
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Етіопатогенез. Особливе місце серед 
етіо логічних чинників ушкодження нер-
вової системи займає матково-плацентар-
на недостатність, яка призводить до гі-
поксії плода. Близько 47% випадків пери-
натальних уражень головного мозку ма-
ють гіпоксично-ішемічний генез, 28% 
зумовлені аномаліями та дисплазією моз-
ку, в тому числі хромосомної етіології, 
19% –  ТORСН-інфекціями (токсоплаз-
моз, краснуха, цитомегаловірусна і герпес-
вірусна інфекції), 4% пов’язані з полого-
вою травмою і 2% спричинені спадковими 
порушеннями обміну речовин.

Потенційно токсичними для нервової 
системи новонароджених є високі рівні 
білірубіну (понад 340 мкмоль/л у доно-
шених та понад 170 мкмоль/л у недоно-
шених дітей) при гемолітичній хворо-
бі, що може призвести до розвитку ядер-
ної жовтяниці із часто виникаючими ди-
стонічними атаками, формуванням 
надалі затримки психомоторного розвит-
ку, клінічної картини гіперкінетичної 
форми дитячого церебрального паралічу, 
слухових порушень, гіпоталамічних роз-
ладів. У літературі поширюється дискусія 
про можливість негативного впливу 
на нервову систему меншої концентрації 
білірубіну в крові новонароджених (124-
340 мкмоль/л).

Перинатальні ураження нервової систе-
ми спричинюються також порушеннями 
обміну речовин, зокрема внаслідок тран-
зиторної гіпоглікемії (рівень глюкози 
нижче 2 ммоль/л –  пригнічення, збудли-
вість, судоми), гіпомагнiємії (0,62-
0,72 ммоль/л –  гіперзбудливість, судоми), 
гіпермагнiємії (понад 2,5 ммоль/л –  при-
гнічення, кома, апное), гіпокальціємії 
(до 1,75 ммоль/л –  гіперзбудливість, судо-
ми, тетанічні м’язові спазми, артеріальна 
гіпотензія, тахікардія), гіпонатріємії 
(до 135 ммоль/л –  пригнічення, артері-
альна гіпотензія, судоми, кома), гіпер-
натріємії (понад 145 ммоль/л –  гіперзбуд-
ливість, артеріальна гіпертензія, тахікар-
дія) новонароджених. Ці стани можуть 
не лише чинити транзиторний вплив 
на нервову систему, а й негативно позна-
чатися на її функціонуванні надалі. Лише 
систематичний постійний (за потреби) 
моніторинг концентрації вищезазначених 
речовин дає змогу своєчасно діагностува-
ти патологічні відхилення та проводити 
своєчасну корекцію, спрямовану на змен-
шення частоти перинатальних уражень 
нервової системи.

Крім того, необхідно враховувати 
токсико-метаболічні порушення функцій 
ЦНС унаслідок уживання під час вагітнос-
ті алкоголю, наркотичних засобів і препа-
ратів, які викликають залежність, тютю-
нопаління. При цьому відмічають підви-
щення збудливості, розвиток судом, при-
гнічення аж до коматозних станів.

Розрізняють чотири основні групи 
ураження центральної нервової системи 
в новонароджених: гіпоксичні, травма-
тичні, токсико-метаболічні, інфекційні. 

У кожній із цих груп виділяють нозоло-
гічні форми, ступінь тяжкості патології, 
основні неврологічні синдроми.

Гіпоксія плода й асфіксія новонародже-
ного посідають одне з перших місць серед 
причин захворюваності і смертності ново-
народжених. Виділяють такі основні чин-
ники гіпоксичного ушкодження ЦНС 
у новонароджених (В.Ю. Мартинюк, 
2003): 1) антенатальна гіпоксія плода; 
2) інтранатальна гіпоксія плода; 3) пост-
натальна гіпоксія; 4) фактори, що сприя-
ють порушенню ауторегуляції мозкового 
кровообігу.

Внутрішньоутробна гіпоксія плода є 
провокуючим фактором ушкодження нер-
вової системи в новонароджених. Вона 
включає ацидоз, аноксію, асфіксію, ди-
стрес, гіпоксію, наявність меконію в навко-
лоплідних водах, відходження меконію.

Внутрішньоутробну асфіксію спричи-
нюють множинні захворювання матері 
і плода. Це інфекційні, серцево судинні 
і легеневі хвороби матері, токсикози вагіт-
ності, ізоімунізація при резус- і АВ0-
несумісності крові матері і плода, різні 
інтоксикації. Велику роль відіграє різно-
манітна акушерська патологія, яка при-
зводить до порушення матково-плацен-
тарного кровообігу.

Другим за значенням фактором, що ви-
кликає гіпоксичне ушкодження ЦНС у но-
вонароджених, є асфіксія в пологах. 
Розрізняють асфіксію: гіпоксичну, яка ви-
никає при недостатньому насиченні крові 
плода О2 (при легеневих захворюваннях 
матері, вузлах пуповини, її випадінні, деге-
неративних процесах у плаценті, пізніх 
токсикозах); гіпоксемічну, зумовлену зни-
женням вмісту О2, що постачається ткани-
нам, унаслідок зменшення вмісту гемо-
глобіну (резус-конфлікт, анемія матері); 
циркуляторну, пов’язану з порушенням 
кровообігу; тканинну (гістотоксичну) на тлі 
порушення тканинних окисних процесів.

Усі ці типи асфіксій можуть являти со-
бою стадії єдиного патологічного проце-
су, який зумовлює блокаду клітинного 
дихання.

Особливу роль у виникненні органіч-
них уражень головного мозку гіпоксич-
ного генезу відіграє зрив ауторегулятор-
них можливостей головного мозку 
(А.Т. Антонов, 1998).

Гіпоксія призводить до порушення 
окисних процесів, розвитку ацидозу, 
зниження енергетичного балансу кліти-
ни, надлишку збуджуючих нейромедіа-
торів, порушення метаболізму глії і ней-
ронів. Ацидоз збільшує проникність су-
динної стінки з розвитком міжклітинно-
го набряку і порушенням церебральної 
гемодинаміки. В умовах гіпоксії порушу-
ється перекисне окиснення ліпідів, на-
копичуються агресивні вільні радикали, 
гідроперекиси, що деструктивно вплива-
ють на мембрани нейронів. Порушення 
церебральної гемодинаміки ішемічно- 
геморагічного характеру є наслідком 
тяжкої гіпоксії мозку.

М.І. Пітик, д.мед.н., професор, Івано-Франківський національний медичний університет

Перинатальні ураження 
нервової системи

Перинатальні ураження нервової системи –  це група патологічних станів, 
зумовлених впливом несприятливих чинників на плід та новонародженого 
в анте- і перинатальний період. Перинатальним прийнято називати період з 28-го 
тижня внутрішньоутробного розвитку до 8-го дня періоду новонародженості; 
тобто він включає антенатальний, власне перинатальний і неонатальний періоди. 
Попри різноманітність патогенетичних механізмів при цих станах відмічається 
практично однотипна клінічна картина, зумовлена незрілістю нервової тканини 
новонародженого та її схильністю до генералізованих реакцій, набряків, 
геморагічних та ішемічних явищ, що проявляються загальномозковими 
порушеннями.
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Серед гіпоксичних ушкоджень головно-
го мозку в новонароджених розрізняють 
гіпоксично-ішемічні і гіпоксично-гемора-
гічні ушкодження ЦНС.

Гіпоксично-ішемічні ураження головно-
го мозку. Найчастіше такі ураження вини-
кають у недоношених новонароджених 
унаслідок церебральної гіпоперфузії. 
В іноземній літературі такі ушкоджен-
ня в новонароджених прийнято називати 
гіпоксично-ішемічною енцефалопатією. 
У цілому гіпоперфузія мозку може бути 
зумовлена гіпоксемією чи недостатнім 
надходженням кисню в кров’яне русло. 
Механізми розвитку ішемії мозку в доно-
шеного і недоношеного відносно різні 
і мають свої особливості. Так, у доноше-
них новонароджених, які перенесли ас-
фіксію, виникає метаболічна ацидемія 
(лактат-ацидоз), яка викликає серцево- 
судинну недостатність, що у свою чергу 
призводить до зниження системного АТ 
і, зрештою, до гіпоперфузії головного моз-
ку –  ішемії. Високий рівень ушкодження 
мозку в недоношених новонароджених 
пов’язаний з його незрілістю, особливос-
тями васкуляризації в різні терміни геста-
ції, підвищеною проникністю капілярів, 
залежністю церебрального кровотоку від 
порушень загальної гемодинаміки. У не-
доношених гіпоксія посилюється недо-
сконалістю ауторегуляторних механізмів.

Виділяють три ступені патологічного 
процесу: І ступінь (легкий) характеризу-
ється збудженням або пригніченням 
функції ЦНС, триває перші 5-7 діб жит-
тя; II ступінь (середньої тяжкості) –  при-
гнічення або збудження триває понад 
7 діб, можливе виникнення судом, син-
дрому внутрішньочерепної гіпертензії 
та вегетативно-вісцеральних порушень; 
III ступінь (тяжкий) характеризується 
прогресуючою втратою церебральної ак-
тивності тривалістю понад 10 діб, глибо-
ким пригніченням фізіологічних функ-
цій аж до коматозного стану.

Основні нейроморфологічні зміни в до-
ношених і недоношених новонароджених 
із гіпоксично-ішемічними ураженнями 
головного мозку різняться, що пояснюєть-
ся різною чутливістю до гіпоксії клітин 
мозку залежно від терміну гестації. Для 
недоношених новонароджених найхарак-
тернішою є перивентрикулярна лейкома-
ляція (ПВЛ), особливо при кардіореспі-
раторних розладах. Виникає через кілька 
діб після народження і проявляється не-
крозом білої речовини дорсально і лате-
рально від бічних шлуночків з ураженням 
напівовального центру. У ділянці некрозу 
часто виникають вторинні крововиливи 
з розвитком геморагічних інфарктів. 
Протягом 1-3 тижнів некротичні ділянки 
заміщуються кістами. Діаметр, кількість 
і локалізація кіст є важливим прогностич-
ним критерієм. Катамнез виявляє частий 
розвиток ДЦП у формі спастичної дипле-
гії. Інтелект може залишатися збереже-
ним, але можливі прояви синдрому гіпер-
активності з дефіцитом уваги. ПВЛ може 

бути чинником розвитку епілепсії, осо-
бливо її медикаментозно-резистентних 
форм.

Гіпоксично-ішемічні ураження головно-
го мозку в недоношених і доношених ново-
народжених можуть проявлятися також ін-
шими нейроморфологічними змінами. 
До них належать селективний некроз ней-
ронів найчастіше в діенцефальній ділянці 
та корі великого мозку з наступним розвит-
ком спастичного тетрапарезу, ураженням 
черепних нервів, затримкою психомотор-
ного розвитку; фокальний або мультифо-
кальний церебральний некроз –  поодино-
кий чи множинний інфаркт мозку з ура-
женням ділянок кори і підкіркової білої 
речовини, наступною кістозною дегенера-
цією та органічними наслідками у вигляді 
геміпарезу і фокальних судом.

У доношених новонароджених трапля-
ється status marmoratus базальних ганглі-
їв, який пов’язаний із загибеллю нейронів 
і наступною гіпермієлінізацією в підкірко-
вих ядрах і таламусі. Вогнищева симпто-
матика виникає наприкінці першого року 
життя і проявляється хореоатетоїдними 
гіперкінезами і затримкою психомоторно-
го розвитку.

У доношених новонароджених пошире-
ним є парасагітальний церебральний не-
кроз –  некроз кори і підкіркової білої ре-
човини задніх відділів тім’яно-потиличної 
ділянки із загрозою формування ДЦП 
із тетрапарезом, затримкою психомотор-
ного розвитку.

Гіпоксично-геморагічні ураження голов-
ного мозку. У цілому вони переважають 
у недоношених новонароджених, особли-
во з малим терміном гестації. Їхня частота 
коливається від 31 до 55%.

Виділяють такі клінічні форми гіпо-
к сично-геморагічних уражень головного 
мозку: внутрішньошлуночковий крово-
вилив (ВШК); внутрішньомозковий (па-
ренхіматозний) крововилив; крововилив 
у мозочок і задню черепну ямку; субарах-
ноїдальний крововилив.

Основна клінічна форма –  ВШК як на-
слідок морфофункціональної незрілості 
і неспроможності ауторегуляторних меха-
нізмів головного мозку. Найчастіше спо-
стерігаються в дітей з екстремально низь-
кою масою тіла –  500-1200 г.

До основних факторів ризику ВШК 
у постнатальний період належать: гіпоксія 
і порушення гомеостазу (гіперкапнія, гіпер-
осмолярність, гіпернатріємія, гіпоглікемія, 
ацидоз); респіраторний дистрес-синдром; 
пневмоторакс; застосування періодичного 
штучного дихання, що призводить до флук-
туації мозкового кровотоку; порушення 
коа гуляції чи агрегації тромбоцитів; функ-
ціонуюча артеріальна протока; швидке по-
повнення об’єму циркулюючої крові і рап-
тове підвищення артеріального і централь-
ного венозного тиску; необґрунтоване вве-
дення натрію гідрокарбонату, гепарину. 
Не останню роль відіграє рухова активність 
дитини, стимульована медперсоналом. 
Поєднання наведених факторів має більше 
клінічне значення, ніж будь-яке одне ізо-
льоване порушення. Транспортування не-
доношених новонароджених навіть у спе-
ціальних кувезах належить до ятрогенних 
причин цієї патології.

У патогенезі ВШК у недоношених дітей 
важливою ланкою є зародковий (гермі-
нальний) матрикс, представлений хаотич-
но розташованим незрілим капілярним 
руслом, стінки якого складаються з одного 
шару ендотелію без тканинної підтримки 
(відсутні гладенькі м’язові волокна, кола-
ген чи еластин). Наявність високого рівня 
кровотоку, фібринолітичної активності 
і відсутність ауторегуляції спричинюють 
уразливість гермінального матриксу для 
крововиливу. Він виявляється переважно 
в субепендимальній ділянці бічних, тре-
тього і четвертого шлуночків та наявний 

у плода в період між 24-м і 32-м тижня-
ми, що зумовлює часте виникнення ВШК 
гіпоксичного генезу в недоношених. 
Крововилив у недоношених новонародже-
них з нередукованого гермінального ма-
триксу найчастіше локалізується в суб-
епендимальній і паравентрикулярній зо-
нах над головкою і тілом хвостатого ядра 
на рівні міжшлуночкового отвору. ВШК 
трапляється в середньому у 25% недоно-
шених, у 50% випадків вони виникають 
у першу добу життя новонародженого. 
У немовлят з масою тіла до 1500 г ВШК 
спостерігається у 30-65% випадків, а з ма-
сою тіла понад 1500 г –  у 10-20%. Особливо 
часто ВШК виникає в разі респіраторного 
дистрес-синдрому, який потребує прове-
дення штучної вентиляції легень.

За даними нейросонографії (НСГ) і КТ 
виділяють чотири ступені тяжкості ВШК:

• І ступінь –  крововилив обмежений 
субепендимальною зоною;

• II ступінь –  без розширення шлуноч-
ків головного мозку;

• III ступінь –  з розширенням шлуноч-
ків;

• IV ступінь –  з поширенням на парен-
хіму головного мозку.

Виділяють три клінічні варіанти перебі-
гу ВШК:

• «Мовчазний» варіант –  безсимптом-
ний, найхарактерніший для ВШК І і II 
ступеня тяжкості, трапляється у 60-70% 
випадків; діагностують його за допомогою 
НСГ. Клінічно проявляється патогномо-
нічним синдромом пригнічення;

• Хвилеподібний (сальтаторний) ва-
ріант; патогномонічна ознака –  почерго-
ве погіршення і поліпшення стану, періо-
дична зміна глибокого пригнічення під-
вищеною збудливістю. Спостерігаються 
повторні напади апное, судом, гіпо- або 
гіпертонус м’язів, пригнічення фізіоло-
гічних рефлексів новонародженого, веге-
тативно-вісцеральні, лікворогіпертен-
зивні, метаболічні порушення тощо. 
Типовий для підгострого перебігу ВШК 
ІІ ступеня тяжкості;

• Катастрофічний варіант спостеріга-
ється в дітей із ВШК III-IV ступеня тяж-
кості. Характеризується розвитком сопору 
або коматозного стану, тонічними судома-
ми, децеребраційною ригідністю, стовбу-
ровими симптомами, вегетативно-вісце-
ральними (апное, гіповентиляція, арит-
мія, брадикардія, зниження АТ, розлади 
терморегуляції) та метаболічними пору-
шеннями, ДВЗ-синдромом. Формуються 
арезорбтивна або гостра оклюзійна гідро-
цефалія, вентрикуломегалія.

Вихід із ВШК –  від повного одужання 
без будь-яких структурних змін до ле-
тального наслідку в 50% випадків. 
Віддалений прогноз залежить від ступеня 
недоношеності, наявності гідроцефалії, 
ураження кіркових структур. Якщо ВШК 
супроводжується перивентрикулярним 
геморагічним інфарктом (геморагічний 
некроз перивентрикулярної білої речови-
ни), в майбутньому виникають рухові 
(80-100%) і розумові (50-80%) розлади. 
ВШК спостерігаються і в доношених но-
вонароджених, але з частотою до 1:1000. 
У цих випадках ВШК походять із хоріо-
їдального сплетення, в якому також слаб-
ко розвинутий сполучнотканинний кар-
кас. У багатьох випадках ВШК пов’язані 
з асфіксією в пологах, що викликає уш-
кодження ендотелію, венозний застій, 
патологічну централізацію кровообігу 
і крововиливи. Часто відмічається поши-
рення крововиливу в паренхіму мозку. 
У 90% доношених дітей із ВШК клінічні 
симптоми з’являються в перші 24 години 
життя. Проте описують і більш пізній 
початок, аж до віку 10 днів –  3 тижні. 
Майже завжди найяскравішим симпто-
мом ВШК у доношених новонароджених 
є судоми.

Прогноз ВШК у доношених новона-
роджених сприятливіший. Критеріями 
несприятливого прогнозу є: 1) ВШК, 
особливо поширений на паренхіму моз-
ку; 2) катастрофічний початок клінічних 
проявів з вибуханням тім’ячка, судома-
ми, зупинкою дихання й іншими клініч-
ними синдромами; 3) постгеморагічна 
гідроцефалія, що спонтанно не ста-
білізується; 4) ознаки підвищення 
внутрішньо черепного тиску, що свідчать 
про прогресуючу постгеморагічну гідро-
цефалію.

Друга за частотою виникнення форма 
гіпоксично-геморагічного ушкодження 
головного мозку –  внутрішньомозковий 
(паренхіматозний) крововилив, який 
найчастіше утворюється внаслідок 
ушкод ження термінальних відділів пере-
дніх і задніх мозкових артерій. Сприятливі 
фактори: внутрішньоутробна гіпоксія, ас-
фіксія в пологах, коагулопатія, судинні 
мальформації. При дрібноточкових гемо-
рагіях клінічна картина нетипова: помір-
не зниження фізіологічних рефлексів, 
зміни м’язового тонусу, нестійка вогни-
щева симптоматика (страбізм, симптом 
Грефе, ністагм, анізокорія), вегетативні 
розлади, можливі фокальні судоми. За на-
явності масивних крововиливів стан хво-
рих тяжкий: загальне пригнічення зміню-
ється коматозним станом, наростають 
внутрішньочерепна гіпертензія, вираже-
на фокальна симптоматика. Масивні ге-
морагічні інфаркти візуалізуються за до-
помогою НСГ як асиметричні вогнища 
підвищеної ехогенності, які через 2-3 
тижні трансформуються в ехонегативні 
псевдокісти.

Крововилив у мозочок і задню черепну 
ямку трапляється рідко: у недоношених 
новонароджених з масою тіла до 1500 г –  
у 15-25% випадків, при патологічних по-
логах у тазовому передлежанні, в разі за-
стосування акушерських щипців. Клінічна 
картина характеризується катастрофічним 
перебігом з порушенням свідомості, роз-
ладами дихання і серцевої діяльності, 
стовбуровою симптоматикою, ознаками 
лікворної гіпертензії внаслідок здавлюван-
ня мозкового стовбура і набряку мозку. 
Прогноз несприятливий. Летальність ви-
сока. Нейровізуалізувати патологію дають 
змогу МРТ і КТ. НСГ не дає можливості 
чітко дослідити структури задньої череп-
ної ямки.

Нетравматичний субарахноїдальний 
крововилив є найпоширенішою формою 
внутрішньочерепних крововиливів. 
У 75% виникає в недоношених новона-
роджених і поєднується з гіпоксично- 
ішемічними ураженнями. Формується 
венозний застій, який призводить до кро-
вовиливу із судин мозкових оболонок. 
Клінічний перебіг може бути як безсимп-
томним, так і катастрофічним, у зв’язку 
з компресією мозку. Можливий розвиток 
синдромів як підвищеної збудливості, так 
і загального пригнічення в поєднанні 
з лікворною гіпертензією, менінгеальни-
ми знаками і судомним синдромом, який 
виникає переважно на 2-гу добу життя. 
Під час виконання діагностичної люм-
бальної пункції виявляють характерні 
зміни спинномозкової рідини (ксанто-
хромія, наявність еритроцитів, підвищен-
ня рівня білка). До пізніх ускладнень суб-
арахноїдального крововиливу відносять 
розвиток гідроцефалії внаслідок обструк-
ції шляхів ліквороциркуляції, затримку 
психомоторного розвитку.

Розрізняють періоди перинатального 
ураження нервової системи залежно від 
часу з моменту виникнення: гострий (нео-
натальний) –  до 1 місяця; відновний 
(грудний період) –  до 1 року; період відда-
лених наслідків.

Продовження на стор. 40.

M.I. Пітик
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Основні неврологічні прояви гострого пе-
ріоду: синдром підвищеної нервово- 
рефлекторної збудливості, синдром за-
гального пригнічення, гіпертензивний або 
гіпертензивно-гідроцефальний синдром, 
судомний синдром і коматозний стан.

Синдром підвищеної нервово-рефлек-
торної збудливості проявляється тремо-
ром, неспокійною поведінкою, підвище-
ним м’язовим тонусом, сухожилковою 
та періостальною гіперрефлексією, за-
тримкою редукції фізіологічних рефлексів 
новонароджених, спонтанним рефлексом 
Моро. Є найсприятливішим у прогнос-
тичному аспекті.

Синдром загального пригнічення ха-
рактеризується зниженням або відсут-
ністю реакції новонародженого на огляд, 
спонтанної рухової активності, плаваль-
ними рухами очних яблук або нерухомі-
стю погляду, м’язовою гіпотонією, від-
сутністю або зниженням фізіологічних 
рефлексів новонародженого і періос-
тальних рефлексів, ваготонією (бради-
кардією, артеріальною гіпотензією, бра-
дипное або апное, посиленням пе-
ристальтики). Його транс формація 
в синдром підвищеної нервово- рефлек-
торної збудливості свідчить про пози-
тивну динаміку хвороби.

Гіпертензивний синдром включає ви-
бухання тім’ячка, розходження швів, го-
ризонтальний ністагм, збіжну косо-
окість, протрузію очних яблук, симптом 
Грефе. У разі розширення шлуночків 
мозку і/або підпавутинного простору, 
збільшення окружності голови, перева-
жання мозкової частини черепа над ли-
цевою синдром називають гіпертензивно- 
гідроцефальним.

Неврологічні прояви відновного періоду. 
Виділяють такі основні синдроми: син-
дром підвищеної нервово-рефлекторної 
збудливості; гідроцефальний (гідроцефа-
лія); судомний, епілептичний; синдром 
вегетативних дисфункцій; синдром рухо-
вих порушень (спастичні парези, піра-
мідна недостатність, псевдобульбарний 
синдром, гіперкінези, м’язова гіпо- 
та дистонія, атаксія); синдром затримки 
статокінетичного розвитку; синдром за-
тримки психічного та передмовленнєво-
го розвитку; церебрастенічний синдром.

Синдром підвищеної нервово-рефлек-
торної збудливості проявляється поси-
ленням спонтанної рухової активності, 
неспокійним поверхневим сном, частим 
немотивованим плачем, пожвавленням 
рефлексів новонародженого і сухожил-
кових рефлексів, м’язовою дистонією, 
тремором кінцівок і підборіддя, емоцій-
ною лабільністю. Характерне відставан-
ня формування уваги, диференційованих 
рухових і психічних реакцій. На тлі добре 
вираженого пізнавального інтересу 
до оточення маніпулятивна дослідницька 
діяльність, наслідувальні ігри і жести 
розвинені недостатньо. Відставання 
у психомоторному розвитку в цих дітей 
може і не визначатися. У таких дітей 
до кінця першого року життя зазвичай 
добре проявляються пізнавальний інте-
рес до оточення, активні форми спілку-
вання, і водночас на тлі сильних емоцій 
може виникати загальне пожвавлення 
з дифузними руховими реакціями. У тер-
міні від 4-6 місяців до 1 року спостеріга-
ється послаблення проявів з можливим 
формуванням мінімальної мозкової дис-
функції або церебрастенічного синдрому 

після першого року життя. Ізольований 
синдром відносять до легких наслідків 
гіпоксичного ураження ЦНС.

Синдром рухових порушень проявля-
ється поліморфними розладами рухової 
сфери: підвищенням чи зниженням рухо-
вої активності, пірамідною недостатні-
стю, м’язовою дистонією, гіпер- чи гіпо-
тонією, парезами, псевдобульбарним син-
дромом, гіперкінезами, атаксією. 
Критеріями діагностики можуть бути де-
віації рухової активності від вікових норм.

Гідроцефальний синдром (гідроцефа-
лія): відмічаються збільшення розмірів 
голови, що перевищують вікову норму 
на 1-2 см із розходженням швів і збіль-
шенням тім’ячка, протрузія очних яблук, 
симптом Грефе, ністагм, косоокість. 
М’язова дистонія часто поєднується 
зі здриганням, спонтанним рефлексом 
Моро, загальним і локальним ціанозом. 
Для адекватного оцінення розміру голо-
ви слід зіставити гестаційний і концепту-
альний (гестаційний + постнатальний) 
вік дитини, оцінити темпи приросту ок-
ружності голови і порівняти їх з темпами 
приросту окружності грудної клітки. 
Необхідно пам’ятати, що спочатку гідро-
цефалія може проявлятися збільшенням 
лікворних просторів і підвищенням вміс-
ту ліквору, а потім збільшенням розмірів 
голови. Перебіг гідроцефального синдро-
му може бути прогредієнтним і стабіль-
ним (компенсована гідроцефалія).

Синдром вегетативних дисфункцій 
рідко буває ізольованим, проявляється 
мармуровістю шкірних покривів, пере-
хідним ціанозом, порушенням ритму ди-
хання і серцевої діяльності, розладами 
терморегуляції і дисфункцією травного 
тракту з явищами пілороспазму, постій-
ними зригуваннями, посиленням пе-
ристальтики, запорами, блюванням, 
стійкою гіпотрофією, що свідчить про 
порушення функції гіпоталамуса. Після 
першого року життя цей синдром пере-
важно входить у структуру церебрасте-
нічного синдрому.

Судомний синдром може проявлятися 
фокальними або генералізованими судо-
мами. Судомні пароксизми часто іміту-
ють ті рухові акти, якими дитина володіє 
до моменту їхньої появи. Спостерігається 
імітація безумовних рухових рефлексів 
у вигляді короткочасних спонтанних 
проявів шийно-тонічного симетричного 
рефлексу з нахилом голови і тонічним 
напруженням кінцівок, шийно-тонічно-
го асиметричного рефлексу з поворотом 
голови вбік і розгинанням відповідних 
верхньої і нижньої кінцівок, а також пер-
шої фази рефлексу Моро. Нерідко вияв-
ляються дрібноамплітудний тремор, ко-
роткочасні зупинки дихання, тонічні 
спазми погляду з ністагмом, оперкулярні 
автоматизми. На 3-4-му місяці життя, 
коли дитина утримує голову і сидить, мо-
жуть з’являтися «кивки» і «клювання», 
а з 6-7-го –  «поклони» (згинання тулуба 
вперед), так звані салаамові судоми.

Гіпоксично-ішемічні ушкодження ме-
діобазальних зон скроневих часток мозку 
можуть лежати в основі формування 
фармакорезистентних форм скроневої 
епілеп сії, а також різних порушень слуху.

Синдроми затримки статокінетичного, 
психічного та передмовленнєвого роз-
витку. Затримка становлення рухових, 
психічних і мовних функцій пов’язана 
з ушкодженням мозкових структур, що 

проявляються патологічними синдромами 
і не компенсуються самостійно. Спочатку 
може бути парціальною, але надалі зазви-
чай розвивається тотальна затримка пси-
хомоторного розвитку, що супроводжуєть-
ся диспропорційністю загального сома-
тичного розвитку. Необхідно зазначи-
ти, що ізольована груба затримка 
психомоторного розвитку як наслідок гі-
поксичного ушкодження ЦНС не трапля-
ється. Під час проведення діагностики ізо-
льованого синдрому затримки психічного 
розвитку лікар повинен здійснювати де-
тальнішу діагностику для виявлення інших 
імовірних причин, наприклад спадково- де-
генеративної патології ЦНС. У разі пору-
шення статико- моторних функцій дитина 
значно пізніше починає тримати голову, 
перевертатися, сидіти, ходити, стояти. 
При затримці психічного розвитку дитина 
пізніше фіксує погляд, не відразу бере 
іграшку, гірше орієнтується в навколиш-
ньому середовищі. Затримка передмов-
леннєвого розвитку може мати наслідком 
порушення етапів і темпів розвитку мов-
лення (зокрема, затримка формування ар-
тикуляції, алалія, дизартрія, загальний не-
дорозвиток мовлення різного рівня). 
Можливе поєднання затримки темпів роз-
витку з порушенням іншої функції.

Церебрастенічний синдром спостеріга-
ється в дітей з легкою формою ушкоджен-
ня ЦНС. В його основі лежить полімор-
фізм соматоневрологічних порушень. 
Характерними є емоційна лабільність, під-
вищене нервово-психічне виснаження, 
зниження функції активної уваги. 
До симптомів належать звичне блювання, 
труднощі засинання, тривожний неспо-
кійний сон, діатез, ознаки вегетативно- 
вісцеральних дисфункцій, що зумовлюють 
зниження адаптаційних можливостей 
у цих дітей. Клінічні прояви посилюються 
часто до кінця дня під впливом інтерку-
рентних захворювань, травм, вакцинацій, 
стресових ситуацій, несприятливих метео-
умов.

Варто зазначити, що найбільш неспри-
ятливий психомоторний розвиток спосте-
рігається в дітей з поєднанням двох і біль-
ше синдромів. Відносно сприятливий роз-
виток –  у дітей із синдромом підвищеної 
нервово-рефлекторної збудливості в го-
строму періоді, синдромом церебрального 
пригнічення і лівобічною пірамідною не-
достатністю, менш сприятливий –  у дітей 
з правобічним пірамідним синдромом.

У період віддалених наслідків мають міс-
це синдроми з розсіяними вогнищевими 
мікросимптомами, помірною внутрішньо-
черепною гіпертензією і компенсованою 
гідроцефалією, неврозо- і психопатоподіб-
ною поведінкою. Ці синдроми, як прави-
ло, об’єднуються в синдром легких орга-
нічних порушень ЦНС і називаються 
мінімальною мозковою дисфункцією 
(В.Ю. Мартинюк, С.М. Зінченко, 2011).

Клінічна картина дуже варіабельна 
і змінюється з віком. Основні ознаки син-
дрому найяскравіше проявляються в дітей 
дошкільного і шкільного віку. Деякі симп-
томи спостерігаються в ранньому дитин-
стві, в тому числі у дітей першого року 
життя. У багатьох дітей з мінімальною 
мозковою дисфункцією відмічають ознаки 
диспластичності: деформація черепа, ли-
цевого черепа, вушних раковин, гіперте-
лоризм, високе піднебіння, неправильний 
ріст зубів тощо. Часто спостерігаються по-
рушення черепної іннервації: косоокість, 
птоз, недостатність конвергенції, слаб-
кість м’язів язика, мовні розлади, численні 

рухові розлади. Вони проявляються м’язо-
вою дистонією, асиметрією м’язового то-
нусу, анізорефлексією, наявністю патоло-
гічних рефлексів, недостатністю тонких 
диференційованих рухів. У хворих часто 
присутні вегетативні порушення (підви-
щена пітливість, салівація), нестійкість 
при ходьбі, апраксичні прояви, змінена 
поведінка. Більшість дітей мають підви-
щену моторну активність, особливо в ран-
ньому дитячому віці (дефіцит уваги 
з гіпер активністю). Вони не можуть трива-
лий час зосередитися на чомусь одному, 
легко відволікаються. Настрій у них мін-
ливий: від ейфорійного до депресивного. 
Іноді виникають напади люті, агресії 
не тільки до оточення, а й до самих себе.

Додаткові методи дослідження, напри-
клад рентгенографія черепа, НСГ, ЕЕГ, 
КТ, МРТ, дають змогу виявити ознаки 
компенсованої гідроцефалії, іноді з яви-
щами внутрішньочерепної гіпертен-
зії, що проявляється головним болем, 
швидкою втомлюваністю і порушеннями 
сну. Окрему проблему становить розви-
ток ДЦП.

Лікування. При гіпоксично-ішемічних 
і гіпоксично-геморагічних ураженнях 
нервової системи у відновний період ліку-
вання проводять за синдромним принци-
пом. При синдромі підвищеної нервово- 
рефлекторної збудливості лікарська так-
тика у багатьох випадках обмежується 
спостереженням за дитиною. Іноді при-
значають фенобарбітал або діазепам, але 
тривале застосування цих препаратів не-
гативно впливає на інтелектуальний роз-
виток. Можливе використання препара-
тів, ноо тропний ефект яких поєднується 
з гальмівною дією. За наявності пору-
шень сну застосовують нітразепам, відва-
ри заспокійливих трав (м’яти, меліси, ко-
реня валеріани, собачої кропиви), водолі-
кування.

Препаратом вибору для лікування гід-
роцефального і гіпертензивно-гідроце-
фального синдромів є ацетазоламiд, який 
має діуретичний ефект і одночасно змен-
шує секрецію спинномозкової рідини. 
Можливе використання фуросеміду, хар-
чового гліцерину. Кожен із цих препара-
тів застосовують поєднано з препаратами 
калію. Прогресування гідроцефалії і від-
сутність ефекту від медикаментозної те-
рапії є показаннями до вентрикуло-пери-
кардіального або вентрикуло-перитоне-
ального шунтування. При судомному 
синдромі в період новонародженості ви-
користовують барбітурати, фенiтоїн, бен-
зодіазепіни. Немовлятам окрім цього 
призначають карбамазепін, похідні валь-
проєвої кислоти. За наявності в структурі 
синдрому вегетативних дисфункцій ва-
готонії, що супроводжується підвищен-
ням перистальтики кишок, іноді застосо-
вують 0,1% розчин атропіну сульфату. 
У разі симпатикотонії з тахіаритмією 
та артеріальною гіпертензією признача-
ють адреноблокатори.

При синдромі рухових порушень ліку-
вання проводять відповідно до характеру 
рухових розладів. Для зниження м’язового 
тонусу призначають толперизон, бакло-
фен або діазепам, при м’язовій гіпотонії –  
бендазол або галантамін. Значну роль у лі-
куванні рухових розладів відіграють фізич-
ні методи впливу (масаж, ЛФК, фізіотера-
пія, рефлексотерапія, водолікування).

У разі затримки психічного і передмов-
леннєвого розвитку застосовують педаго-
гічні програми, спрямовані на розвиток 
психічних і мовної функцій.

Прогноз. Віддалені наслідки ураження 
мозку в перинатальний період різні: від 
одужання до формування мінімальної 
мозкової дисфункції, ДЦП, епілепсії, за-
тримки психічного розвитку, олігофренії, 
гідроцефалії.

М.І. Пітик, д.мед.н., професор, Івано-Франківський національний медичний університет

Перинатальні ураження нервової системи 
Продовження. Початок на стор. 38.
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