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ложительная корреляционная взаимосвязь средней силы (rs = 0,428; p = 0,011). Таким 

образом, полученные данные показывают, чем выше уровень нейротизма, тем интен-

сивнее выраженность болевого синдрома у пациенток с РА. Полученные результаты 

нуждаются в продолжении исследований. 

Возможно, учет интенсивности выраженности нейротизма поможет лучше оценить 

болевой синдром и индивидуализировать эффективность профилактики пациентов с РА. 

Выводы 

Таким образом, в нашем исследовании была выявлена положительная взаимосвязь сред-

ней силы (p = 0,011) между уровнем нейротизма и интенсивности боли у пациенток с РА. 
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Введение 

Фетальная гипоксия — это тяжелое осложнение плода, которое встречается с ча-

стотой от 7 до 25 %. В 15–27 % случаях, при ее наличии, плод умирает в неонатальном 

периоде или у 50 % развиваются тяжелые нервно-психические травмы [1]. Также суще-

ствует мнение учениях, что 10–35 % детей больных ДЦП во внутриутробном развитии 

испытывали гипоксию [1]. Поэтому понимание причин и механизмов поможет опреде-

лить более эффективные методы лечения и диагностики данного заболевания. 

Цель 

Изучить актуальные данные по механизму возникновения гипоксическо-ишемической 

энцефалопатии при острой перинатальной гипоксии. 

Материал и методы исследования 

Обзор актуальных данных, обобщение и интерпретация литературных источни-

ков по проблеме исследования, размещенных в англоязычных ресурсах за период 

2012–2018 гг. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Патологическая гипоксия и анаэробный метаболизм распространяется на цен-

тральные органы, такие как сердце, мозг и надпочечники, что может привести к мета-

болическому ацидозу. При этом рН артериальной крови становится ниже 7,35. 
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Когда ткань подвергается действию уменьшенной поставки кислорода, она теряет 

свою способность для эффективного оксидативного фосфорилирования. Как следствие, 

клетки переходят от аэробного к анаэробному метаболизму. Это приводит к энергетически 

неэффективному состоянию с истощением аденозинтрифосфата (АТФ). Происходит 

накопление молочной кислоты, АТФ-зависимый натрий-калиевый насос выходит из строя 

и обмен ионов через клеточную мембрану нарушается, инициируя каскадные реакции, 

приводящие к повреждению клеток и смерти. В нейронах происходит цитотоксический 

отек и деполяризация мембранного потенциала с высвобождением возбуждающих нейро-

трансмиттеров из аксонных терминалов, в частности глутамата. Повышенный уровень 

кальция в нейрональных клетках индуцирует образование свободных радикалов оксида 

азота путем активации нейрональной синтазы [2]. Это приведит к гибели клеток. 

Механизмы гибели нейрональных клеток после гипоксических ишемических инсуль-

тов зависят главным образом от тяжести инсульта и созревания мозга. Энергетическая не-

достаточность, вызванная гипоксией, препятствует эффективному завершению АТФ-

зависимого процесса апоптоза с последующим смещением гибели клеток в сторону некроза. 

Поэтому в начальной гипоксической ишемической фазе повреждения головного 

мозга преобладает некроз в ишемизированных зонах. Однако в реперфузируемых обла-

стях гибель клеток в основном состоит из апоптоза, распространяющегося за пределы 

частей мозга, непосредственно затронутых ишемией. При умеренной асфиксии пораже-

ние клеток преимущественно апоптотическое, в то время как при тяжелых асфиктиче-

ских поражениях преобладает некроз. Форма гибели клеток, которая происходит, также 

зависит от подтипа возбуждающих глутаматных рецепторов, которые активируются, так 

как глутамат-индуцированная энергия, требующая экситотоксической нейродегенерации. 

Глутаматные рецепторы играют особую роль в мозге плода в перинатальный период, де-

лая нейроны плода более чувствительны к токсичности [3]. Внеклеточные концентрации 

глутамата увеличивают, после гипоксических ишемических инсультов. 

Неонатальная гипоксическо-ишемическая энцефалопатия возникает при гипоксии 

и ишемии мозга. Она характеризуется различной степенью: от легкой, т. е. поведенче-

ских дефицитов так и до тяжелых как церебральный параличей, дискинезии, нарушение 

зрения, эпилепсия и плохое когнитивное развитие [3]. 

Тяжесть ГИЭ может быть оценена на основе нервно-мышечного контроля ребенка, 

вегетативной функции, уровня сознания, наличия судорог. Прогноз часто трудно оце-

нить. Это зависит от тяжести и продолжительности симптомов ребенка, а также других 

факторов, таких как степень ацидоза плода во время родов, продолжительность време-

ни до первого дыхания новорожденного, и как рано начались судороги. 

Выводы 

Таким образом, гипоксия плода — это сложный физиологический процесс, кото-

рый захватывает все системы организма. Она регистрируется в 10,5 % случаев от обще-

го числа беременностей и родов. Гипоксия может развиваться в разные сроки внутри-

утробного развития и характеризуется разной степенью кислородной недостаточности 

и последствиями для организма ребенка. 
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