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одна из самых частых причин нежелательной бе-
ременности – неэффективное или неправильное 
использование контрацепции (31,1%).

Вопросы снижения уровня абортов и рас-
пространения современных средств контрацеп-
ции находятся в центре внимания многих авто-
ров [4].

Нами установлено, что недостаток знаний 
по использованию контрацептивов явился зна-
чительным фактором, сдерживающим их при-
менение у 56% опрошенных женщин с миомой 
матки, а 78% респондентов сообщили, что видят 
три препятствия для использования контрацеп-
ции: отсутствие знаний, недостаточную эффек-
тивность и высокую стоимость средств преду-
преждения беременности.

На основании изложенного выше, считаем, 
что необходимо расширять сеть услуг по плани-
рованию семьи не только с целью внедрения кон-
трацепции, но и с целью сохранения здоровья.

По нашему мнению, основными проблема-
ми в области внедрения методов контрацепции 
являются:

недостаточное качество и доступность меди- ¾
цинской помощи и консультирования;
неосведомленность женщин с миомой матки  ¾
о различных методах контрацепции;
недостаток знаний о физиологии репродук- ¾
тивной системы;

боязнь возможности развития побочных эф- ¾
фектов. Вместе с тем убедительно доказано, 
что побочные эффекты возникают, как пра-
вило, при недоучете противопоказаний к ис-
пользованию контрацептивов.

С целью реального снижения уровня абор-
тов необходимы изучение региональных особен-
ностей репродуктивного и контрацептивного по-
ведения женщин с миомой матки, отношения их 
к используемым методам контрацепции, изуче-
ние доступности и приемлемости этих методов, 
частоты и особенностей побочных эффектов при 
применении средств контрацепции и разработка 
системы соответствующих мер, направленных 
на сохранение репродуктивного здоровья таких 
женщин. 
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шихся преждевременно, в 1,5 раза выше, чем сре-
ди детей того же возраста, родившихся доношен-
ными [1–5]. Среди них отмечается наибольший 
удельный вес часто болеющих детей [2, 4, 6–8]. 
В связи с этим возникает острая необходимость 
в антенатальной охране плода с выявлением сре-
довых факторов риска развития фетоплацентар-
ной недостаточности. Плацентарная недостаточ-
ность – синдром, обусловленный морфофункцио-
нальными изменениями и представляющий собой 
результат сложной реакции плода и плаценты на 
различные патологические состояния материн-
ского организма. В его основе лежат нарушения 
компенсаторно-приспособительных механизмов 
фетоплацентарного комплекса на молекулярном, 
клеточном и тканевом уровнях. При этом наблю-
даются нарушения транспортной, трофической, 
эндокринной, метаболической, антитоксической 
функций плаценты, лежащие в основе патологии 
плода и новорожденного [6, 9, 10].

Морфологические изменения в плаценте со-
провождаются гипоксией, задержкой внутриу-
тробного развития плода и являются одной из 
основных причин рождения недоношенных де-
тей с низкой и очень низкой массой тела, которые 
обусловливают высокое число перинатальной 
заболеваемости и смертности (до 60%). Наличие 
воспалительного ответа плодовой и материнской 
части плаценты оказывает протективный эффект 
для развития бронхолегочной дисплазии у детей 
[1, 3, 12, 14].

Хроническая плацентарная недостаточность 
характеризуется патологической незрелостью 
плаценты, выражающейся в диссоциирован-
ном развитии ворсинчатого хориона, наличием 
инволютивно-дистрофических процессов и цирку-
ляторных расстройств [3, 6, 7]. В то же время в по-
следах женщин, беременность которых протекала с 
признаками ХПН, но родивших детей без гипотро-
фии, патологические изменения сочетаются, как 
правило, с хорошо выраженными компенсаторно-
приспособительными процессами. Согласно ряду 
исследований, в группе беременных с высоким 
риском внутриутробного инфицирования фето-
плацентарная недостаточность развивается у 24–
33,8% [1–3, 11, 12]. Инфекционно-воспалительные 
заболевания беременных неблагоприятно воздей-
ствуют на все звенья фетоплацентарного комплек-
са [2, 3, 6, 12, 13, 15]. 

Цель настоящего исследования – изучение 
средовых факторов риска на морфологию пла-
цент и развитие фетоплацентарной недостаточ-
ности у недоношенных детей с низкой и очень 
низкой массой тела при рождении.

Материал	 и	 методы. Проведен анализ 
анамнеза у 182 женщин, родивших недоношен-
ных детей срока гестации от 28 до 37 недель с 
низкой массой тела (НМТ) – 1-ая группа и очень 
низкой массой тела (ОНМТ) – 2-ая группа, в со-
поставлении с морфологическими особенностя-
ми плацент. Применялись макроскопический, 
гистологический, патоморфологический методы 
исследования.

Результаты	исследования. У всех исследо-
ванных матерей, родивших недоношенных де-
тей, выявлен отягощенный акушерский анамнез 
по экстрагенитальной и генитальной патологии 
(табл. 1).

Однако сравнительный анализ заболеваемо-
сти показал, что почти все экстрагенитальные и 
генитальные заболевания встречались с одина-
ковой частотой в обеих исследованных группах 
матерей (р>0,2). Только ВСД чаще отмечена у 
матерей 1-ой группы (р<0,05), а холецистит – 
2-ой группы (р<0,05). Следовательно, заболе-
ваемость матерей является одним из факторов 
риска рождения недоношенных детей и с НМТ 
и с ОНМТ.

У всех матерей отмечалось осложненное те-
чение беременности и родов. Причем зачастую 
имелось сочетание этих двух факторов риска 
(табл. 2).

Сравнительный анализ показал, что ранний 
гестоз преобладал у женщин, родивших детей 
с ОНМТ, тогда как поздний – с НМТ (р<0,002). 
В то же время более осложненное течение родов 
отмечалось у матерей детей с ОНМТ. У них до-
стоверно чаще отмечались дородовое излитие 
околоплодных вод (р<0,01), преждевременная 
отслойка плаценты (р<0,02) и операция кесарева 
сечения (р<0,05). Причем в этой группе преиму-
щественно отмечалось сочетание неблагоприят-
ных факторов у одной и той же матери: гестозы с 
угрозой прерывания беременности и дородовым 
излитием околоплодных вод.

Дородовое излитие околоплодных вод про-
изошло у 52 (36,88%) женщин 1-й группы, у 21 
(51,22%) – 2-й группы. Вероятно, эта патология 
обусловлена наличием хронической урогени-
тальной инфекции, приводящей к хориоамнио-
нитам и преждевременному разрыву плодных 
оболочек, что согласуется с данными ряда авто-
ров [3, 4, 6, 10, 12, 13, 15].

Одной из главных особенностей течения 
беременности у женщин 1-ой и 2-ой групп явля-
лась высокая частота угрозы прерывания бере-
менности, особенно на ранних сроках (92,91% и 
68,29% соответственно). Указанный спектр экс-
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 Недоношенные дети с низкой и очень низ-
кой массой тела при рождении являются очень 
серьезной проблемой для всех стран мира. Из 
каждых 100 новорожденных с массой менее 
2000 г. 27 умирают до выписки, 16 имеют очень 
серьезный прогноз по формированию инвалид-

ности [4]. Половина оставшихся в живых детей с 
малой массой тела при рождении отстают в росте 
и физическом развитии, и даже к 3 годам жиз-
ни дети не догоняют по этим показателям своих 
сверстников. По данным исследователей, заболе-
ваемость у детей в возрасте от 0 до 14 лет, родив-
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чительным фактором, сдерживающим их при-
менение у 56% опрошенных женщин с миомой 
матки, а 78% респондентов сообщили, что видят 
три препятствия для использования контрацеп-
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боязнь возможности развития побочных эф- ¾
фектов. Вместе с тем убедительно доказано, 
что побочные эффекты возникают, как пра-
вило, при недоучете противопоказаний к ис-
пользованию контрацептивов.

С целью реального снижения уровня абор-
тов необходимы изучение региональных особен-
ностей репродуктивного и контрацептивного по-
ведения женщин с миомой матки, отношения их 
к используемым методам контрацепции, изуче-
ние доступности и приемлемости этих методов, 
частоты и особенностей побочных эффектов при 
применении средств контрацепции и разработка 
системы соответствующих мер, направленных 
на сохранение репродуктивного здоровья таких 
женщин. 
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шихся преждевременно, в 1,5 раза выше, чем сре-
ди детей того же возраста, родившихся доношен-
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для развития бронхолегочной дисплазии у детей 
[1, 3, 12, 14].

Хроническая плацентарная недостаточность 
характеризуется патологической незрелостью 
плаценты, выражающейся в диссоциирован-
ном развитии ворсинчатого хориона, наличием 
инволютивно-дистрофических процессов и цирку-
ляторных расстройств [3, 6, 7]. В то же время в по-
следах женщин, беременность которых протекала с 
признаками ХПН, но родивших детей без гипотро-
фии, патологические изменения сочетаются, как 
правило, с хорошо выраженными компенсаторно-
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Цель настоящего исследования – изучение 
средовых факторов риска на морфологию пла-
цент и развитие фетоплацентарной недостаточ-
ности у недоношенных детей с низкой и очень 
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низкой массой тела (ОНМТ) – 2-ая группа, в со-
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ми плацент. Применялись макроскопический, 
гистологический, патоморфологический методы 
исследования.

Результаты	исследования. У всех исследо-
ванных матерей, родивших недоношенных де-
тей, выявлен отягощенный акушерский анамнез 
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сти показал, что почти все экстрагенитальные и 
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У всех матерей отмечалось осложненное те-
чение беременности и родов. Причем зачастую 
имелось сочетание этих двух факторов риска 
(табл. 2).

Сравнительный анализ показал, что ранний 
гестоз преобладал у женщин, родивших детей 
с ОНМТ, тогда как поздний – с НМТ (р<0,002). 
В то же время более осложненное течение родов 
отмечалось у матерей детей с ОНМТ. У них до-
стоверно чаще отмечались дородовое излитие 
околоплодных вод (р<0,01), преждевременная 
отслойка плаценты (р<0,02) и операция кесарева 
сечения (р<0,05). Причем в этой группе преиму-
щественно отмечалось сочетание неблагоприят-
ных факторов у одной и той же матери: гестозы с 
угрозой прерывания беременности и дородовым 
излитием околоплодных вод.

Дородовое излитие околоплодных вод про-
изошло у 52 (36,88%) женщин 1-й группы, у 21 
(51,22%) – 2-й группы. Вероятно, эта патология 
обусловлена наличием хронической урогени-
тальной инфекции, приводящей к хориоамнио-
нитам и преждевременному разрыву плодных 
оболочек, что согласуется с данными ряда авто-
ров [3, 4, 6, 10, 12, 13, 15].

Одной из главных особенностей течения 
беременности у женщин 1-ой и 2-ой групп явля-
лась высокая частота угрозы прерывания бере-
менности, особенно на ранних сроках (92,91% и 
68,29% соответственно). Указанный спектр экс-
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 Недоношенные дети с низкой и очень низ-
кой массой тела при рождении являются очень 
серьезной проблемой для всех стран мира. Из 
каждых 100 новорожденных с массой менее 
2000 г. 27 умирают до выписки, 16 имеют очень 
серьезный прогноз по формированию инвалид-

ности [4]. Половина оставшихся в живых детей с 
малой массой тела при рождении отстают в росте 
и физическом развитии, и даже к 3 годам жиз-
ни дети не догоняют по этим показателям своих 
сверстников. По данным исследователей, заболе-
ваемость у детей в возрасте от 0 до 14 лет, родив-
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трагенитальных, генитальных заболеваний, аку-
шерских осложнений мог способствовать разви-
тию преждевременных родов.

По показаниям со стороны матери и пло-
да абдоминальное родоразрешение достоверно 
чаще произведено у беременных 2-ой группы  
(р < 0,05). Важно отметить, что в структуре по-
казаний к абдоминальному родоразрешению 
основное место принадлежало преждевремен-
ной отслойке нормально расположенной плацен-
ты, которая также достоверно чаще отмечалась у 
женщин 2-й группы (р<0,02).

Морфология плацент изучена у 42 рожениц 
1-й группы, у 23 – 2-й группы и у 30 условно 
здоровых недоношенных детей (контрольная 
группа). Всего были изучены плаценты, полу-
ченные от 95 родов. При морфологическом ис-
следовании плацент детей контрольной группы, 
родившихся в удовлетворительном состоянии и 

массой тела более 2600 г, выявлены, наряду с на-
рушением их созревания, повреждением и вос-
палением, компенсаторно-приспособительные 
процессы в 50 % случаев. Основная масса тер-
минальных ворсин была хорошо васкуляризиро-
вана, что обеспечило хорошее внутриутробное 
развитие плода. Данные изменения указывали 
на наличие компенсированной формы относи-
тельной плацентарной недостаточности. Иная 
морфологическая картина отмечена в плацентах 
опытных групп (табл. 3).

У матерей детей с НМТ компенсаторная 
гиперваскуляризация терминальных ворсин 
также отмечена в 50% плацент. Однако проли-
ферация сцинтиотрофобласта отмечена только 
в 16,7±5,75% случаев. В то же время выявле-
но наличие резкого сужения межворсинчатого 
пространства, неравномерная васкуляризация и 
кровенаполнение ворсин (в14,3±5,4%), задерж-

 Таблица 2
Осложнения беременности и родов

Группа Р

1 2

n 141 41

Гестоз 
  ранний                                                    кол. 
                                                                   %

69
48,94±4,21

30
73,17±6,92

р<0,05

  поздний гестоз                                       кол.
                                                                   %

122
86,52±2,88

25
60,98±7,62 р<0,05

Многоплодная беременность                 кол.
                                                                   %

3
2,13±1,22

- -

Преждевременная отслойка плаценты  кол.
                                                                   %

6
4,2 6±1,70

7
17,07±5,88 р<0,02

Дородовое излитие околоплодных вод  кол.
                                                                   %

52
36,88±4,06

21
51,22±7,81 р<0,01

Угроза прерывания беременности         кол.
                                                                   %

131
92,91±2,16

28
68,29±7,27 р<0,05

Кесарево сечение                                     кол.
                                                                   %

29
20,57±3,40

18
43,90±7,75 р<0,05

Таблица 1
Анамнез матерей

Группа Р
1 2

n 141 41
Экстрагенитальная патология

Пиелонефрит                     кол.
                                             %

64
45,39±4,19

16
39,02±7,62 р>0,05

ЖДА                                   кол.
                                             %

29
20,57±3,40

6
14,63±5,52 р>0,2

ВСД                                     кол.
                                             %

18
12,77±2,81

2
4,88±3,36 р<0,05

Эутиреоидный зоб             кол.
                                             % 

15
10,64±2,60

4
9,76±4,63 р>0,2

Пороки сердца                   кол.
                                             %

2
1,42±1,00

2
4,88±3,36 р>0,2

Холецистит                         кол.
                                             %

4
2,84±1,40

5
12,20±5,11 р<0,05

Гипертоническая болезнь кол.
                                              %

3
2,13±1,22

1
2,44±2,41 р>0,2

Сахарный диабет               кол.
                                             % 

1
0,71±0,71

1
2,44±2,41 р>0,2

Генитальная патология
Кольпит                              кол.
                                             %

2
1,42±1,00

2
4,88±3,36 р>0,2

Эндоцервицит                    кол.
                                             %

1
0,71±0,71

- -

Эндометрит                        кол.
                                             %

1
0,71±0,71

2
4,88±3,36 р>0,2

Таблица 3
Морфологические изменения плацент

Группа Р
1 2

n 42 23
Гиперваскуляризация терминальных  
ворсин                                                        кол.
                                                                    %

21
50±7,72

1
4,35±4,25

р<0,001

Пролиферация сцинтиотрофобласта      кол.
                                                                    % 7

16,7±5,75
1

4,35±4,25
р<0,05

Редукция сосудистого русла  
ворсинчатого хориона                              кол.
                                                                    %

6
14,3±5,4

7
30,4±9,59

р<0,01

Задержка развития ворсинчатого  
хориона                                                      кол.
                                                                    %

3
7,1±3,97

6
26,1±9,16

р<0,05

Продуктивный васкулит                           кол.
                                                                    %

5
11,9±5,0

8
34,8±9,93 р<0,02
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трагенитальных, генитальных заболеваний, аку-
шерских осложнений мог способствовать разви-
тию преждевременных родов.

По показаниям со стороны матери и пло-
да абдоминальное родоразрешение достоверно 
чаще произведено у беременных 2-ой группы  
(р < 0,05). Важно отметить, что в структуре по-
казаний к абдоминальному родоразрешению 
основное место принадлежало преждевремен-
ной отслойке нормально расположенной плацен-
ты, которая также достоверно чаще отмечалась у 
женщин 2-й группы (р<0,02).

Морфология плацент изучена у 42 рожениц 
1-й группы, у 23 – 2-й группы и у 30 условно 
здоровых недоношенных детей (контрольная 
группа). Всего были изучены плаценты, полу-
ченные от 95 родов. При морфологическом ис-
следовании плацент детей контрольной группы, 
родившихся в удовлетворительном состоянии и 

массой тела более 2600 г, выявлены, наряду с на-
рушением их созревания, повреждением и вос-
палением, компенсаторно-приспособительные 
процессы в 50 % случаев. Основная масса тер-
минальных ворсин была хорошо васкуляризиро-
вана, что обеспечило хорошее внутриутробное 
развитие плода. Данные изменения указывали 
на наличие компенсированной формы относи-
тельной плацентарной недостаточности. Иная 
морфологическая картина отмечена в плацентах 
опытных групп (табл. 3).

У матерей детей с НМТ компенсаторная 
гиперваскуляризация терминальных ворсин 
также отмечена в 50% плацент. Однако проли-
ферация сцинтиотрофобласта отмечена только 
в 16,7±5,75% случаев. В то же время выявле-
но наличие резкого сужения межворсинчатого 
пространства, неравномерная васкуляризация и 
кровенаполнение ворсин (в14,3±5,4%), задерж-

 Таблица 2
Осложнения беременности и родов

Группа Р

1 2

n 141 41

Гестоз 
  ранний                                                    кол. 
                                                                   %

69
48,94±4,21

30
73,17±6,92

р<0,05

  поздний гестоз                                       кол.
                                                                   %

122
86,52±2,88

25
60,98±7,62 р<0,05

Многоплодная беременность                 кол.
                                                                   %

3
2,13±1,22

- -

Преждевременная отслойка плаценты  кол.
                                                                   %

6
4,2 6±1,70

7
17,07±5,88 р<0,02

Дородовое излитие околоплодных вод  кол.
                                                                   %

52
36,88±4,06

21
51,22±7,81 р<0,01

Угроза прерывания беременности         кол.
                                                                   %

131
92,91±2,16

28
68,29±7,27 р<0,05

Кесарево сечение                                     кол.
                                                                   %

29
20,57±3,40

18
43,90±7,75 р<0,05

Таблица 1
Анамнез матерей
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n 141 41
Экстрагенитальная патология
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                                             %

64
45,39±4,19

16
39,02±7,62 р>0,05

ЖДА                                   кол.
                                             %

29
20,57±3,40
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14,63±5,52 р>0,2

ВСД                                     кол.
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12,77±2,81
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4,88±3,36 р<0,05
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                                             % 

15
10,64±2,60
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9,76±4,63 р>0,2
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                                             %

2
1,42±1,00

2
4,88±3,36 р>0,2

Холецистит                         кол.
                                             %

4
2,84±1,40

5
12,20±5,11 р<0,05

Гипертоническая болезнь кол.
                                              %

3
2,13±1,22

1
2,44±2,41 р>0,2

Сахарный диабет               кол.
                                             % 

1
0,71±0,71

1
2,44±2,41 р>0,2

Генитальная патология
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                                             %

2
1,42±1,00

2
4,88±3,36 р>0,2
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                                             %
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0,71±0,71
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Эндометрит                        кол.
                                             %

1
0,71±0,71

2
4,88±3,36 р>0,2
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Морфологические изменения плацент

Группа Р
1 2

n 42 23
Гиперваскуляризация терминальных  
ворсин                                                        кол.
                                                                    %

21
50±7,72

1
4,35±4,25

р<0,001

Пролиферация сцинтиотрофобласта      кол.
                                                                    % 7

16,7±5,75
1

4,35±4,25
р<0,05

Редукция сосудистого русла  
ворсинчатого хориона                              кол.
                                                                    %
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14,3±5,4

7
30,4±9,59
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26,1±9,16
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ка развития ворсинчатого хориона (7,1±3,97%), 
явления продуктивного васкулита (11,9±5,0%). 
Эти изменения свидетельствовали об истощении 
компенсаторных функций плацент матерей 1-ой 
группы и наличии субкомпенсированной формы 
плацентарной недостаточности. 

Ещё более выраженные морфологические 
изменения выявлены в плацентах матерей де-
тей с ОНМТ. При морфологическом исследо-
вании плацент 2-ой группы по сравнению с 
плацентами 1-ой группы отмечались досто-
верно выраженная задержка развития ворсин-
чатого хориона (р<0,05), редукция сосудисто-
го русла ворсинчатого хориона (р<0,1) и вы-
раженный продуктивный васкулит (р<0,02). 
Компенсаторно-приспособительные процессы 
в плацентах 2-ой группы были резко снижены: 
гиперваскуляризация терминальных ворсин с 
50±7,72% до 4,35±4,25% (р<0,001), пролифе-
рация сцинтиотрофобласта с 16,7±5,75% до 
4,35±4,25% (р<0,05). Это свидетельствовало о 
тяжелом поражении плаценты с развитием де-
компенсированной формы хронической плацен-
тарной недостаточности. 

Таким образом, наиболее частой причиной 
рождения недоношенных детей с НМТ и ОНМТ 
является нарушение морфологии и функций 
плаценты. Субкомпенсированные формы пла-
центарной недостаточности обуславливают рож-
дение детей с НМТ, а декомпенсированные – с 
ОНМТ.
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неЙросонограФиЯ недоноШенныХ новорожденныХ детеЙ  

с низкоЙ массоЙ теЛа при рождении

С.Дж. Боконбаева, Н.В. Вычигжанина 

Недоношенные новорождённые и дети с низкой массой тела при рождении составляют группу наиболь-
шего риска перинатальных потерь и инвалидности. Из-за незрелости у недоношенных детей часто возни-
кают гипоксические поражения головного мозга. 

 Ключевые слова: нейросонография; недоношенные дети с низкой и очень низкой массой тела; гипоксиче-
ские поражения головного мозга.

Период острой адаптации к внеутробной 
жизни у недоношенных новорождённых не за-
вершается к концу 7 дня жизни и зачастую 
осложняется развитием ряда патологических 
симптомокомплексов. 

Количество заболеваний перинатального пе-
риода в общей популяции недоношенных детей 
превышает 15–20% и продолжает расти [1]. По 
данным ВОЗ, 20% недоношенных детей стра-
дают нервно-психическими расстройствами, 
которые в 65–80% случаев носят гипоксически-
ишемический характер [1]. Нервно-психическое 
развитие преждевременно родившихся детей в 
отдаленные периоды жизни зависит от степени 
недоношенности и от соответствия массы тела 
ребенка его гестационному возрасту. Досроч-
ное рождение детей сопровождается высоким 
риском возникновения у них неврологических и 
психических нарушений [1–5]. 

Средовыми факторами риска, приводящи-
ми к гипоксически-ишемическим состояниям 
недоношенных детей, является целый комплекс 
неблагоприятных экологических воздействий: 
медико-биологических, социальных, антропо-
генных, техногенных. Это нарушения в состоя-
нии здоровья родителей, наличие профессио-
нальных вредностей, патология течения бере-
менности и родов [1–4, 6]. 

По данным некоторых авторов, у 85% боль-
ных детей выявлены патоморфологические из-
менения головного мозга, свидетельствующие 
о повреждении во внутриутробном периоде, а 
асфиксия при рождении лишь усугубляла их со-
стояние [1–5].

В генезе гипоксически-ишемических энце-
фалопатий (ГИЭ) новорожденных лежат цере-
броваскулярные расстройства. У детей в пост-
натальный период часто выявляются признаки 
внутричерепной гипертензии [1, 3, 6]. 

Известно, что между венозным и ликвор-
ным давлением имеется более тесная связь, чем 
между ликворным и артериальным, что связа-
но с тонкостью стенок вен мозга. Повышенное 
ликворное давление может приводить к сдав-
лению мостиковых вен в субарахноидальном 
пространстве и нарушать венозный отток, в то 
же время венозное полнокровие повышает вну-
тричерепное давление. Для детей грудного воз-
раста основными путями оттока венозной крови 
являются глубокие вены основания мозга. По 
мнению ряда авторов, травматические кровоиз-
лияния у новорожденных чаще венозные, из-за 
повреждения венозных синусов, разрыва вены 
Галена, мозжечкового намета и серпа [1, 3]. 

Гипоксические кровоизлияния происходят 
из терминальных вен или хориоидальных сплете-
ний. Кровоизлияния из герментативного матрик-
са (внутрижелудочковые кровоизлияния – ВЖК) 
относятся к основным формам ишемических и 
геморрагических инсультов у недоношенных [1, 
3, 4, 7].

Наиболее информативным методом, позво-
ляющим определить структурные изменения 
ткани мозга и ликворных путей в динамике, яв-
ляется метод нейросонографии [7, 8]. 

Цель исследования – выявить особенности 
течения перинатального периода, клиники ГИЭ 
и нейросонографии недоношенных новорожден-
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