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Детская инвалидность — одна из острейших ме-
дико-социальных проблем современного обще-
ства. По данным экспертов ВОЗ, в мире количе-

ство детей в возрасте до 16 лет с ограничением жизненных 
и социальных функций составляет около 10 %, т.е. более 
120 млн [1].

По данным Министерства здравоохранения РФ, в 
2010 г. были зарегистрированы 71 429 детей с детским це-
ребральным параличом в возрасте до 14 лет и 13 655 детей 
в возрасте 15-17 лет. Существуют единичные публикации 
о более высокой распространенности заболевания – до 10 
на 1000 новорожденных [3].

Основные факторы, определяющие формирование 
ДЦП, можно разделить, исходя из периода их воздей-
ствия, на три основные группы. К первой группе следует 
отнести повреждающее действие агентов, связанных с па-
тологическим течением беременности, аномалиями раз-
вития и внутриутробными заболеваниями ЦНС, реализу-
ющих свой негативный потенциал антенатально. Вторая 
группа — это факторы, действующие интранатально, т.е. 
зависящие от процессов, развившихся в головном мозге 
ребенка во время родов. Третья группа — постнатальные 
экзо- и эндогенные воздействия, приводящие к альтера-
ции ЦНС [2,4,5,6,7,].

Соотношение пренатальных и перинатальных факто-
ров поражения мозга при ДЦП, по мнению различных ав-
торов [5,8], колеблется. Дородовые формы церебрального 
паралича варьируют от 35 до 60%, интранатальные – от 27 
до 54%, постнатальные – от 6 до 25%. В 80% наблюдений 
поражение мозга, вызывающее церебральный паралич, 
происходит в периоде внутриутробного развития плода, 
а в последующем внутриутробная патология отягощается 
интранатальной. Тем не менее, в каждом третьем случае 
причину церебрального паралича установить не удается.

Описано более 400 факторов, негативно влияющих на 
ход нормального внутриутробного развития. Причиной 
же возникновения церебральной патологии в 70%- 80% 
случаев является воздействие на мозг не одного вредного 
фактора, а комплекса.

К группе антенатально действующих повреждающих 
агентов, прежде всего, относят острые или хронические 
экстрагенитальные заболевания матери, в первую очередь 
гипертоническая болезнь, пороки сердца, анемия, ожире-
ние, сахарный диабет, эпилепсия, олигофрения, гипоти-
реоз, токсемия, прием лекарств во время беременности, 
профессиональные вредности, употребление алкоголя, 
наркотиков, стрессы, психологический дискомфорт, фи-
зические травмы во время беременности, инфекции (ци-
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томегаловирус (ЦМВ), токсоплазмы, вирус простого гер-
песа (типа 1), ВИЧ, юный возраст беременной. [2,4,5,6,9] 

В последние годы большое значение в этиологии ДЦП 
придается влиянию на плод различных инфекционных 
агентов, особенно вирусного происхождения.  Некото-
рые инфекционные заболевания матери и плода увели-
чивают риск церебрального паралича, в том числе вирус 
краснухи, герпеса, ЦМВ, токсоплазмоз. Каждая из этих 
инфекций потенциально опасна для плода, только если 
мать в процессе беременности встретилась с ней впервые 
или если инфекция активно персистирует в ее организ-
ме. Большинство женщин имеют иммунитет к перечис-
ленным инфекциям к тому времени, как они достигают 
детородного возраста, тем не менее, целесообразно опре-
делять иммунный статус женщины с помощью теста на 
TORCH–инфекции (токсоплазмоз, краснуха, ЦМ, герпес) 
до и во время беременности [1]. 

Представляет интерес публикация Gibson et. al [10], в 
которой авторы изучили распространенность врожден-
ной вирусной инфекции среди новорожденных и влия-
ние как отдельных вирусов, так и их групп на вероятность 
развития ДЦП. Были сделаны выводы о практически то-
тальном инфицировании новорожденных различными 
типами вирусов, при этом выявление комбинации виру-
сов (VZV, HHV-6,HHV-7) в два раза повышает вероят-
ность ДЦП. Установлено, что изолированно факт инфи-
цирования является недостаточным для развития ДЦП. С 
точки зрения авторов, необходимо наличие сопутствую-
щих факторов, таких как генетическая предрасположен-
ность к инфекции, недоношенность,повреждение голов-
ного мозга различного генеза.

McMichael G.et. al[11] провели исследование частоты 
выявления вирусов HSV1, HSV2, VZV,EBV, CMV, HHV6, 
HHV7 и HHV8 среди детей с ДЦП и в контрольной груп-
пе. Статистически значимые различия были выявлены 
только в отношении вирусов EBV и CMV. Частота их вы-
явления достаточно низкая, но достоверно чаще именно 
эти вирусы определялись у пациентов с ДЦП.

Наличие у матери инфекции урогенитального трак-
та по данным Streja et al. [12] и Miller et al. [13] повышает 
риск формирования ДЦП. 

У плода,как и у взрослого человека, в процессе вну-
триутробного развития может возникнуть инсульт. 
Фетальный инсульт может быть как геморрагическим 
(кровоизлияние вследствие повреждения кровеносного 
сосуда), так и ишемическим (вследствие эмболии крове-
носного сосуда). 

У детей с церебральным параличом, так и у их матерей 
достоверно чаще, чем в популяции, выявляются различ-
ные коагулопатии, которые обусловливают высокий риск 
внутриутробных эпизодов гипер– или гипокоагуляции. 
Наследственный характер могут иметь конкретные но-
зологические патологии свертывающей системы крови и 
дефицит отдельных факторов коагуляции, тромбоцито-
патии и т.д. [1].

Использование ультразвукового исследования и маг-
ниторезонансной томографии в антенатальном периоде 
позволяют диагностировать и мониторировать течение 
геморрагического инсульта. Анализ постнатального тече-
ния заболевания указывает на необходимость изучения 
взаимосвязи между тяжестью и локализацией кровоиз-
лияния в пренатальном периоде и степенью неврологиче-
ского дефицита в постнатальном периоде [14,15].

Ишемический инсульт, формирующийся антенаталь-
но, является хорошо известным и достаточно распро-
страненным состоянием. Выявлены некоторые факторы 
риска формирования ишемического повреждения моз-
га, но их значимость и роль в патогенезе ишемического 
инсульта изучены недостаточно [16]. Эволюционно сло-
жилось так, что изменения гемостаза во время беремен-
ности защищают мать от кровотечения в родах. Однако 
эти изменения могут приводить к тромбоэмболии у ма-
тери и плода. Факторы свертывания V, VII, VIII, IX, X, XII 
в крови матери во время беременности значительно воз-
растают, одновременно фибринолитическая активность 
уменьшается, возвращаясь к норме в течение часа после 
рождения плаценты, что так же повышает риск возник-
новения инсульта [17]. Прием кокаина во время беремен-
ности приводит к вазоспазму, увеличивая риск внутриу-
тробного инсульта в 1 и 3 триместре [18].

По мнению авторов, к факторам риска в развитии ин-
сульта, в том числе в антенатальном периоде, можно отне-
сти болезни матери, таким как гипертоническая болезнь, 
хронические заболевания сердца, крови, сосудистая па-
тология, гестационный диабет. Преэклампсия, отслойка 
плаценты сокращают плацентарный приток крови, при-
водя к гипоперфузии головного мозга плода, повышая по-
тенциал для развития эмболии и в дальнейшем ишемиче-
ского поражения головного мозга [19]. 

В исследовании Freire et al. (2015) в качестве факторов, 
повышающих риск формирования ДЦП, доказана роль 
внутриутробных инфекций, гипертонии, а также анома-
лий плаценты [20].

Thorngren-Jerneck et al. (2006) в своей работе отнесли 
к факторам риска возникновения ДЦП отслойку плацен-
ты, материнский инсулинозависимый сахарный диабет 
1типа, преэклампсию, возраст матери старше 40 лет и ку-
рение [21].

Vyas A. G. et al. (2013) в качестве этиопатогенетиче-
ских факторов ДЦП выделяют инфекционную патоло-
гию, травмы матери во время беременности, вагинальные 
кровотечения, гипертонию, гиперемезис, многоплодную 
беременность, физические упражнения и умственное на-
пряжение, кесарево сечение, применение акушерских по-
собий [22].

Hvidtjørn et al. (2006) отразили роль экстракорпораль-
ного оплодотворения в качестве фактора риска по форми-
рованию ДЦП[23], анализ полученных данных позволил 
коллегам высказать предположение, что не само экстра-
корпоральное оплодотворение, а высокий риск преждев-
ременных родов, в группе детей с экстракорпоральным 
оплодотворением, определяет повышенный риск ДЦП.

Potasman I.et al. считают, что многоплодная беремен-
ность имеет место в анамнезе у 4% лиц, страдающих цере-
бральным параличом. Заболеваемость им при многоплод-
ной беременности в 6-7 раз выше, чем при нормальной, и 
составляет 7,1-8,8 на 1000 новорожденных [24]. Частота 
ДЦП в тройнях составляет 28 на 1000 живорожденных, а 
в двойнях – 7,3 на 1000 живорожденных. При многоплод-
ной беременности риск церебрального паралича для ма-
ловесных младенцев такой же, как у детей с низкой мас-
сой тела, родившихся в результате беременности одним 
плодом, и, наоборот, для детей с нормальной массой тела 
из двойни частота ДЦП выше, чем у детей с нормальной 
массой тела, родившихся при обычной беременности (4,2 
на 1000 живорожденных) [25].
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Исторически в разные времена церебральному пара-
личу приписывались различные патогенетические ме-
ханизмы. В ХХ в. основной концепцией формирования 
ДЦП считалась механическая родовая травма, приводя-
щая к асфиксии плода и новорожденного. Однако эпиде-
миологические исследования Imms C. et al. показали, что 
механическая родовая травма является причиной только 
5–10% случаев ДЦП [1,26]. 

К интранатальным факторам высокого риска раз-
вития ДЦП относятся различные осложнения в родах, 
частота которых превышает 40,2%. Это слабость сокра-
тительной деятельности матки во время родов, стреми-
тельные роды, кесарево сечение, длительный безводный 
период, длительный период стояния головки в родовых 
путях, инструментальное родовспоможение [27,28,29].

Gowda V. K. et al. (2015) и Freire  G., Shevell M.,  
Oskoui M. (2015) в своих исследованиях пришли к выводу, 
что формирование ДЦП ассоциировано с перенесенной 
асфиксией в интранатальном периоде [20,30].

Повышается риск перинатального инсульта при при-
менении вакуумного пособия в родах, при экстренном 
родоразрешении путем кесарева сечения, при оценке по 
шкале Апгар<7 на 5 мин, лихорадке матери выше 38 гр., 
гипогликемии [31,32].

Роды при тазовых предлежаниях плода приводят к 
асфиксии и родовой травме в 3 раза чаще, чем обычные 
роды, и в 1% случаев ведут к церебральному параличу [21]

Массивное длительное кровотечение, предлежание 
или отслойка плаценты, преждевременный разрыв плод-
ных оболочек, примесь мекония в околоплодных водах, 
обвитие пуповины, сниженная частота сердцебиений 
плода, ацидоз, ягодичное предлежание – интранатальные 
факторы риска формирования ДЦП. Особенно часто по-
вреждения головного мозга ребенка возникают при тяже-
лых и длительных родах, неудачно наложенных щипцах, 
а также при слишком быстрых родах и недоношенности 
[2,5,6,9,10].

При наличии расстройств внутриутробного разви-
тия ребенка роды очень часто имеют тяжелое и затяж-
ное течение. Таким образом, создаются условия для воз-
никновения механической травмы головы и асфиксии, 
являющихся по существу вторичными факторами, вы-
зывающими дополнительное расстройство первичного 
пораженного мозга.

К постнатальным факторам риска развития ДЦП от-
носятся асфиксия, судороги новорожденного, апное, 
ядерная желтуха, приводящая к билирубиновой энцефа-
лопатии в результате гемолитической болезни новорож-
денных из – за резус – или АВО- несовместимости крови 
матери и плода либо других факторов – конъюгационной 
желтухи новорожденных, реже кровоизлияния в обла-
сти хвостатых тел вследствие родовой травмы, инфек-
ции, оценка по шкале Апгар менее 5 минут на 5 минуте. 
[2,5,6,9,10].

Доказано, что у детей, имеющих оценку по шкале Ап-
гар менее 3 на 10, 15, 20-й минутах и выживших, чаще, 

чем у детей с более высокой оценкой, наблюдались дет-
ский церебральный паралич, задержка психомоторного 
развития, судороги [3,21]. Из клинических проявлений 
наиболее неблагоприятными в плане прогноза и отдален-
ных неврологических последствий являются ИВЛ, появ-
ление судорог в первые 8 часов жизни, рецидивирующие 
судороги, стойкая мышечная гипотония и переход фазы 
вялости и гипотонии в состояние выраженной гипервоз-
будимости и гипертонии мышц-разгибателей [33]. 

При анализе статистических данных можно отметить, 
что уровень заболеваемости коррелирует с недоношенно-
стью и низкой массой ребенка при рождении [20,34,35,36]. 
К высоким факторам риска формирования ДЦП при-
нято относить низкую массу тела новорожденного и не-
доношенность [27,34,35,3634]. Pacula et al. [37] приводят 
данные о распространенности ДЦП среди живорожден-
ных, которая составляет 6,2 на 1000 детей, родившихся с 
массой от 1500 до 2499 г. При снижении массы тела ниже 
1500 г отмечается резкий рост частоты ДЦП – 59,5 на 1000 
детей. При этом среди детей, родившихся с массой более 
2500 г. встречаемость ДЦП существенно ниже и составля-
ет 1,1 на 1000 новорожденных. 

Интересны данные, приводимые Pacula A.T. et al. 
[37], отражающие зависимость заболеваемости ДЦП в 
Европе и Австралии от сроков преждевременных родов. 
Частота ДЦП среди детей, рожденных в интервале от 28 
до 31 недели беременности, составляет 35,0-79,5 на 1000 
детей. Вероятность ДЦП среди детей, родившихся от 32 
до 36 недели, в Швеции составляет 6,1 на 1000 детей, по-
вышается до 43,7 – на 1000 детей при рождении в период 
от 28 до 31 недели беременности и снижается до 1,4 – 
на 1000 детей, родившихся на 37 неделе беременности и 
позднее. 

Увеличение риска формирования ДЦП у недоношен-
ных детей связывают с двумя основными группами фак-
торов. Во-первых, недоношенность всегда связана с высо-
кой частотой осложнений при выхаживании, таких, как 
внутримозговые кровоизлияния, инфекции, нарушения 
дыхательной и сердечной деятельности. Во-вторых, на-
ступление преждевременных родов может быть вызвано 
осложнениями беременности, которые на момент родов 
уже стали причиной неврологических повреждений пло-
да [1]. 

Таким образом, ДЦП является многофакторным за-
болеванием, в патогенезе которого основную роль играют 
гипоксически-ишемические изменения головного мозга, 
в особенности перивентрикулярной области, приводя-
щие к деструктивным процессам мозгового вещества и 
лейкомаляции с необратимыми последствиями [1, 38,39]. 

Многочисленные клинические исследования указы-
вают на значимость перинатальных факторов в возник-
новении ДЦП, а способность предвидеть риск формиро-
вания и характер течения заболевания, его исход, дает 
возможность заблаговременно определить эффективные 
пути профилактики осложнений и неблагоприятных по-
следствий, объем и содержание терапии.
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