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В настоящее время в научных работах уделяется большое внимание изучению отдельных нейромаркеров повреждения цен-
тральной нервной системы у новорожденных. Один из таких маркеров — ростовой белок нейромодулин.
Цель исследования. Изучить концентрацию нейромодулина в первые сутки жизни у глубоконедоношенных новорожденных 
с перинатальным поражением центральной нервной системы и сопоставить с клиническими показателями новорожденных 
в раннем неонатальном периоде.
Характеристика детей и методы исследования. Обследованы глубоконедоношенные новорожденные (n=81), которые были 
разделены на  группы в  зависимости от  наличия внутрижелудочковых кровоизлияний: 1-я группа  — 48 детей, у  которых 
в  ходе наблюдения в  раннем неонатальном периоде верифицировано внутрижелудочковое кровоизлияние; 2-я группа  — 
33 новорожденных без внутрижелудочкового кровоизлияния. Концентрацию белка GAP-43 в сыворотке крови определяли 
иммуноферментным методом. Группы были сопоставимы по массо-ростовым показателям, сроку гестации, степени дыха-
тельной недостаточности при рождении и потребности в искусственной вентиляции легких (р<0,05). В 1-й группе оценка 
по шкале Апгар в конце 1-й (р=0,034) и 5-й минут жизни (р=0,037) была статистически значимо меньше, чем во 2-й группе.
Результаты. При сравнительном анализе концентрации нейромодулина выявлено, что у детей 1-й группы этот показатель 
был статистически значимо выше, чем у детей 2-й группы (1,469 [1,284; 1;966] и 0,541 [0,461; 0,595] нг/мл соответственно; 
р<0,001). Степень внутрижелудочкового кровоизлияния (r=0,771; p<0,001), минимальная амплитуда тренда амплитуд-
но-интегрированной электроэнцефалографии (r=–0,404; p=0,004), оценка по шкале Ballard (r=–0,614; p=0,019) статисти-
чески значимо коррелировали с концентрацией нейромодулина в сыворотке крови.
Заключение. Даны характеристики концентрации GAP-43 у глубоконедоношенных новорожденных с перинатальным пора-
жением центральной нервной системы в  зависимости от  наличия внутрижелудочкового кровоизлияния и  гестационного 
возраста в первые сутки жизни, выявлены статистически значимые корреляции между клиническими данными и уровнем 
исследуемого белка.
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Presently, authors of scientific publications pay much attention to the study of  individual neuromarkers of damage to the central 
nervous system in newborns. One such marker is the growth protein neuromodulin. 
The aim of the study is to estimate the concentration of neuromodulin in the first day of life in preterm infants with perinatal damage 
to the central nervous system and compare it with the clinical indicators of newborns in the early neonatal period. 
Characteristics of children and research methods. 81 extremely preterm newborns were examined, which were divided into groups 
depending on the presence of  intraventricular hemorrhages: Group 1 — 48 preterm infants in whom intraventricular hemorrhage 
was verified during the observation in the early neonatal period; Group 2 — 33 preterm infants without intraventricular hemorrhage. 
Determination of the concentration of the GAP-43 protein in the blood serum was carried out by enzyme immunoassay. The groups 
were comparable in terms of weight and height parameters, gestational age, the degree of respiratory failure at birth, and the need 
for mechanical ventilation (p<0,05). 
Results. Group 1 had a significantly lower Apgar score at the end of the 1st (p=0,034) and 5th minutes of life (p=0,037) compared 
to Group 2. A comparative analysis of the concentration of neuromodulin revealed that in preterm infants of Group 1, the values 
of neuromodulin were significantly higher than in preterm infants of Group 2 (1,469 [1,284; 1;966] and 0,541 [0,461; 0,595] ng/mL, 
respectively; p<0,001). The degree of intraventricular hemorrhage (r=0,771; p<0,001), the minimum amplitude of the amplitude-in-
tegrated electroencephalography (r=–0,404, p=0,004), the Ballard score (r=–0,614, p=0,019) were statistically significantly cor-
related with serum neuromodulin concentration. 
Conclusions. Characteristics of the concentration of GAP-43 in preterm infants with perinatal lesions of the central nervous system 
are given depending on the presence of intraventricular hemorrhage and the gestational age on the first day of life, significant correla-
tions between clinical data and the level of the studied protein are revealed.
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Андреев А.В. и соавт. Содержание нейромодулина в сыворотке крови у глубоконедоношенных новорожденных...

Долгосрочные особенности развития нервной 
системы у  глубоконедоношенных детей оста-

ются серьезной проблемой: у  5–11% глубоконе-
доношенных возникает церебральный паралич, 
а у 40% — более выраженный моторный дефицит [1]. 
От  30 до  60% недоношенных детей в  дальнейшем 
имеют когнитивные нарушения, социальные и  эмо-
циональные трудности [2–4]. Однако большинство 
известных клинических факторов риска лишь незна-
чительно коррелируют с  неблагоприятными невро-
логическими исходами, что  подразумевает наличие 
и других механизмов.

В настоящее время в  научных работах хорошо 
изучены отдельные нейромаркеры повреждения цен-
тральной нервной системы (ЦНС) у новорожденных 
[4, 5]. Есть также ряд биомаркеров, прогностическая 
точность которых доказана на  лабораторных живот-
ных и у взрослых пациентов с различной патологией, 
но не изученных в популяции новорожденных детей. 
Один из таких маркеров — ростовой белок нейромо-
дулин (GAP-43; growth associated protein-43), ключе-
вой регуляторный белок нервных окончаний, кото-
рый играет важную роль в процессе роста и развития 
нейронов, «навигации» их конусов роста по  ориен-
тирующим внеклеточным сигналам, что необходимо 
для  формирования сложной топографии межнейро-
нальных связей [6–8].

В исследованиях L. Vitkovic и  соавт. [9, 10] пока-
зано, что  GAP-43 является нейронспецифическим 
белком (он  обнаружен в  плазматических мембранах 
культивируемых астроцитов лабораторных крыс в нео-
натальном периоде). T. Casoli и соавт. [11] и H. Chao 
и  соавт. [12] показали на  лабораторных животных, 
что  GAP-43 экспрессируется повсеместно в  ЦНС 
на  высоких уровнях в  течение всего перинаталь-
ного периода. Нейромодулин чаще всего выявляется 
в  стволе головного мозга и  спинном мозге (напри-
мер, спинномозговые двигательные нейроны) в более 

высоких концентрациях преимущественно в  шейном 
и грудном отделах [13, 14]. На клеточном уровне ней-
ромодулин содержится во  всем теле нейрона на  вну-
тренней поверхности конусов роста и  отсутствует 
в дендритах и миелинизированных аксонах [8, 15].

Рассматривая механизмы действия GAP-43 
на ЦНС, M.R. Holahan [8] приводит данные, что ней-
ромодулин способствует росту нейронов и  пластич-
ности нервных окончаний. По-видимому, этот белок 
критически важен для стимуляции нервных отростков 
в нервно-мышечном соединении [16]. Данные S. Mor-
ita [17] показали, что GAP-43 высоко экспрессируется 
в незрелых растущих аксональных терминалях с пони-
женной экспрессией в процессе созревания.

В настоящее время в доступной литературе отсут-
ствуют данные об  оценке уровня нейромодулина 
у  глубоконедоношенных новорожденных с  перина-
тальным поражением ЦНС.

Цель исследования: изучить концентрацию ней-
ромодулина в  первые сутки жизни у  глубоконе-
доношенных новорожденных с  перинатальным 
поражением ЦНС и  сопоставить с  клиническими 
показателями новорожденных в  раннем неонаталь-
ном периоде.

Характеристика детей и методы исследования

На базе ФГБУ «Ивановский научно-иссле-
довательский институт материнства и  детства 
им. В.Н. Городкова» Министерства здравоохранения 
Российской Федерации проводилось рандомизиро-
ванное проспективное одноцентровое исследование 
с декабря 2018 г. по март 2020 г.

В исследование включали новорожденных со сро-
ком гестации менее 32 нед и массой тела при рожде-
нии менее 1500 г. Все дети после рождения проходили 
лечение в  отделении реанимации и  интенсивной 
терапии новорожденных (ОРИТН). Критериями 
исключения из  исследования были врожденные 
пороки развития и  хромосомные аномалии; хирур-
гическая патология, внутриутробно диагностирован-
ные интра- и  перивентрикулярные кровоизлияния, 
родовая травма, транспортировка новорожденного 
из другого лечебного учреждения.

Всего в  обследование были включены 172 глу-
боконедоношенных новорожденных. Случайным 
образом для  анализа выбраны 86 пациентов. В  ходе 
исследования в  течение неонатального периода 
5  пациентам потребовалось хирургическое лечение 
и они были исключены из анализа. В итоге в иссле-
довании участвовал 81 новорожденный ребенок; все 
дети на  этапе анализа были разделены на  группы 
в зависимости от наличия внутрижелудочковых кро-
воизлияний: 1-я группа — 48 детей, у которых в ходе 
наблюдения в  раннем неонатальном периоде вери-
фицировано внутрижелудочковое кровоизлияние; 
2-я группа — 33 новорожденных без внутрижелудоч-
кового кровоизлияния.
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Материалом для  лабораторного исследования 
служила венозная кровь, взятая в  первые сутки 
жизни в  количестве 0,3 мл. Исследование проводи-
лось в  лаборатории клинической биохимии и  гене-
тики. Кровь центрифугировали в  течение 20 мин 
при скорости 1000 g для получения сыворотки крови. 
Концентрацию нейромодулина определяли иммуно-
ферментным методом на анализаторе EL-808 (США) 
с  помощью реагентов фирмы Cloud-Clone Corp 
(США) согласно методике к набору.

При диагностике внутрижелудочковых крово-
излияний использовали классификацию L. Papile 
и соавт. [18]. Нейромышечную и физическую зрелость 
в  первые сутки жизни оценивали по  шкале Ballard. 
Большинству новорожденных выполняли ампли-
тудно-интегрированную электроэнцефалографию 
(аЭЭГ) с  первых суток жизни [19]. С  целью оценки 
тяжести состояния и  наличия/прогрессирования 
полиорганной недостаточности использовали шкалу 
NEOMOD [20]. Клиническая характеристика детей, 
включенных в исследование, приводится в табл. 1.

В первые часы жизни у  всех новорожденных 
имелись синдром дыхательных расстройств раз-
личной степени тяжести, который обусловливал 
необходимость респираторной поддержки (неинва-
зивная/инвазивная искусственная вентиляция лег-
ких), а  также синдром угнетения, проявляющийся 
вялой реакцией на  раздражители, гипорефлексией, 
мышечной гипотонией. Установлено, что  группы 
были сопоставимы по массо-ростовым показателям, 

сроку гестации. Не было значимых статистических 
различий по  степени дыхательной недостаточности 
при  рождении, а  также необходимости интубации 
трахеи в родовом зале и потребности в искусственной 
вентиляции легких в  ОРИТН. В  1-й группе оценка 
по  шкале Апгар в  конце 1-й (р=0,034) и  5-й минут 
жизни (р=0,037) была статистически значимо ниже, 
чем во 2-й группе.

Статистическую обработку полученных дан-
ных выполняли с  помощью программы Statistica 
13,0 (Statsoft Inc., США). Проверку нормальности 
распределения значений признаков осуществляли 
с  помощью W-критерия Шапиро–Уилка. Количе-
ственные характеристики представлены в  формате: 
Me [25-й процентиль; 75-й процентиль]. Для оценки 
различий использовали критерий Манна–Уитни 
для несвязанных выборок, точный критерий Фишера 
для малых выборок. Корреляционный анализ прово-
дили с помощью определения коэффициента корре-
ляции Спирмена. Различия считали статистически 
значимыми при p<0,05.

Результаты

По результатам аЭЭГ выявлено, что  у  глубоко-
недоношенных новорожденных с  перинатальным 
поражением ЦНС имеет место преимущественно пре-
рывистый паттерн (disсоntinuоs nоrmаl vоltаgе); мини-
мальная амплитуда тренда, характеризующая функ-
циональную активность нейронов головного мозга, 
у  большинства детей превышает 5 мкВ, при  этом 

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в исследование
Table 1. Сharacteristics of the examined preterm infants

Показатель 1-я группа (n=48) 2-я группа (n=33) p

Женский / мужской пол, n 23/25 15/18 –

Гестационный возраст, нед 29 [27; 30] 29 [28,0; 30,0] 0,637

Масса, г 1200 [970; 1450] 1250 [960; 1390] 0,956

Длина, см 37 [33,5; 39,5] 37 [35; 39] 0,600

Окружность головы, см 27,0 [26,0; 28,0] 27,0 [26,0; 28,0] 0,729

Оценка по шкале Апгар, баллы

на 1-й минуте 4 [3; 5] 5 [4; 5] 0,034

на 5-й минуте 6 [5; 6] 6 [6; 6] 0,037

Оценка по шкале Сильверман, баллы 5 [5; 6] 5 [5; 6] 0,249

Необходимость интубации трахеи в родовом зале, n (%) 9 (18,8) 5 (15,2) 0,674

Необходимость ИВЛ в ОРИТН, n (%) 11 (22,9) 5 (15,2) 0,389

ВЖК, n (%)

I степени 29 (60,4) 0 –

II степени 15 (31,3) 0 –

III–IV степени 4 (8,3) 0 –

Число летальных исходов, n (%) 4 (8,3) 1 (3,0) 0,317

Примечание. ВЖК — внутрижелудочковое кровоизлияние. Данные представлены в формате Ме [25-й процентиль; 75-й процентиль], 
если не указано другое.
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в  группе детей с  внутрижелудочковым кровоизлия-
нием (1-я группа) отмечались статистически значимо 
меньшие значения показателя (5,4 [4,5; 5,7] мкВ про-
тив 5,7 [5,1; 6,0] мкВ; р=0,036). Минимальная ампли-
туда тренда аЭЭГ коррелировала с  гестационным 
возрастом пациентов (r=0,6; p<0,001). Клинически 
значимое снижение минимальной амплитуды тренда 
аЭЭГ (<5 мкВ) отмечалось у пациентов с внутрижелу-
дочковым кровоизлиянием II–III степени (p≤0,018).

Концентрация нейромодулина в  крови у  глубо-
конедоношенных новорожденных в  первые сутки 
жизни без верифицированного внутрижелудочкового 
кровоизлияния (2-я группа) в  зависимости от  геста-
ционного возраста представлена в  табл.  2. Уровень 
нейромодулина у  глубоконедоношенных новорож- 
денных, у  которых впоследствии не  сформирова-
лось внутрижелудочковое кровоизлияние, составил 
0,541 [0,461; 0,595] нг/мл с диапазоном минимальных 
и максимальных значений от 0,122 и до 0,982 нг/мл.

Концентрация нейромодулина в крови у глубоко-
недоношенных новорожденных без верифицирован-
ного внутрижелудочкового кровоизлияния у  детей 
с  гестационным возрастом 25–27  нед, 28–29  нед 
и  30–31  нед (см. табл.  2) статистически значимо 
не различалась (р>0,05).

Данные о концентрации нейромодулина (GAP-43) 
в  первые сутки жизни глубоконедоношенных ново-
рожденных в  зависимости от  наличия внутрижелу-
дочкового кровоизлияния представлены в  табл.  3. 
Концентрация нейромодулина у  детей 1-й группы 
варьировала от 0,136 до 2,911 нг/мл.

По результатам сравнительного анализа у  детей 
с  внутрижелудочковым кровоизлиянием (1-я группа) 
концентрация нейромодулина была статистически 
значимо выше, чем у детей без внутрижелудочкового 
кровоизлияния (2-я группа; р<0,001). Такие стати-
стические различия выявлены среди детей всех трех 
подгрупп гестационного возраста (р<0,001). При срав-
нении уровней нейромодулина в крови у глубоконедо-
ношенных новорожденных в зависимости от наличия 
установленного синдрома задержки развития плода 
в  анамнезе в  обеих группах не  выявлено статисти-
чески значимых различий (в  1-й группе среди детей 
с синдромом задержки развития плода — 0,955 [0,509; 
1,111] нг/мл, у  детей без  синдрома  — 0,96 [0,510; 
1,458] нг/мл; р=0,600; во 2-й группе у детей с синдро-
мом задержки развития  — 0,611 [0,412; 1,134] нг/мл, 
у детей без него — 0,752 [0,504; 1,206] нг/мл; р=0,883).

Концентрация нейромодулина (GAP-43), в  зави-
симости от  степени внутрижелудочкового крово-
излияния, представлена в  табл.  4. Стоит отметить, 
что  среди всех детей, включенных в  исследование, 
степень внутрижелудочкового кровоизлияния ста-
тистически значимо коррелировала с  концентра-
цией нейромодулина в  крови (r=0,771; p<0,001) 
независимо от  гестационного возраста: при  геста-
ционном возрасте 25–27  нед – r=0,869 (p<0,001), 
при  28–29  нед  — r=0,771 (p<0,001), при  гестацион-
ном возрасте 30–31 нед — r=0,794 (p<0,001).

При корреляционном анализе также выявлено, 
что уровень нейромодулина (GAP-43) в крови у глу-
боконедоношенных новорожденных с  верифици-

Таблица 2. Процентильное распределение концентрации нейромодулина в первые сутки жизни глубоконедоношенных ново-
рожденных без верифицированного внутрижелудочкового кровоизлияния (2-я группа)
Table 2. Percentile distribution of neuromodulin values in the 1st day of life in preterm infants without verified intraventricular 
hemorrhage (group II)

Гестационный возраст, нед

Концентрация нейромодулина (GAP-43), нг/мл

процентиль
Ме

процентиль

10-й 25-й 75-й 90-й

25–27 (n=7) 0,454 0,495 0,593 0,641 0,683

28–29 (n=11) 0,355 0,411 0,498 0,587 0,595

30–31 (n=15) 0,237 0,437 0,541 0,609 0,744

Общее значение (n=33) 0,355 0,461 0,541 0,595 0,683

Таблица 3. Концентрация нейромодулина (GAP-43) в первые сутки жизни у глубоконедоношенных новорожденных
Table 3. Concentration of neuromodulin (GAP-43) on the 1st day of life in preterm infants

Гестационный возраст, нед
Концентрация нейромодулина (GAP-43), нг/мл

1-я группа 2-я группа р

25–27 1,373 [1,134; 2,059] 0,593 [0,495; 0,641] <0,001

28–29 1,981 [1,483; 2,149] 0,498 [0,411; 0,587] <0,001

30–31 1,427 [1,179; 1,700] 0,541 [0,437; 0,609] <0,001

Общее значение 1,469 [1,284; 1;966] 0,541 [0,461; 0,595] <0,001

Примечание. Данные представлены в формате Ме [25-й процентиль; 75-й процентиль].
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рованным внутрижелудочковым кровоизлиянием 
имеет прямые и  обратные статистически значимые 
связи с  некоторыми клиническими проявлениями, 
представленными в табл. 5.

Обсуждение

Нейромодулин необходим для  развития аксонов, 
чтобы расти к  своим правильным мишеням и  фор-
мировать синаптические связи во  время развития 
нейронов и  после их возможного повреждения [21]. 
В  отсутствие значительного повреждения нейронов 
вне зависимости от гестационного возраста концен-
трация нейромодулина в  крови у  детей 2-й группы 
составила 0,541 [0,461; 0,595] нг/мл. Так как  ней-
ромодулин в  норме всегда располагается в  клетке, 
по  нашему мнению, это максимальная концентра-
ция белка, которая может быть в  крови у  глубо-
конедоношенных новорожденных в  первые сутки 
жизни в ответ на тяжелую или умеренную асфиксию 
при  рождении [8, 21]. Полученные уровни нейро-
модулина у  глубоконедоношенных новорожденных 
без  верифицированного внутрижелудочкового кро-
воизлияния (2-я группа) могут быть использованы 
как  вариант гестационной нормы (гестационный 
возраст 26–31 нед) в первые сутки жизни.

По результатам лабораторного исследования 
у  детей с  верифицированным внутрижелудочко-
вым кровоизлиянием концентрация нейромоду-
лина в  крови в  первые сутки жизни была практиче-

ски в  3  раза (р<0,001) выше, чем у  новорожденных 
без  кровоизлияния. Повышения концентрации 
нейромодулина в  крови у  глубоконедоношенных 
новорожденных с  перинатальным поражением 
ЦНС в первые сутки жизни могут быть обусловлены 
повреждением нейронов незрелой мозговой ткани 
в результате гипоксии с последующим повреждением 
гематоэнцефалического барьера путем сложного 
каскада реакций [4, 22, 23]. Другим потенциально 
возможным механизмом выхода белка в  системный 
кровоток служит транспортировка нейромодулина 
посредством экзосом. Небольшой размер экзосом 
(30–100 нм) и  их структурное сходство с  клетками 
позволяют им легко преодолевать гематоэнцефаличе-
ский барьер и удалять избыточное количество белков 
из ЦНС [24–26]. Данный процесс, вероятно, предше-
ствует развитию внутрижелудочкового кровоизлия-
ния у таких детей в раннем неонатальном периоде.

Учитывая статистически значимые прямые корре-
ляции между концентрацией нейромодулина в  пер-
вые сутки жизни и  степенью диагностированного 
впоследствии внутрижелудочкового кровоизлияния 
у  глубоконедоношенных новорожденных, можно 
предположить, что чем тяжелее перинатальное пора-
жение ЦНС, тем больше нейронов повреждено и тем 
большее количество нейромодулина выделяется 
в  кровь. Это также может свидетельствовать о  вну-
триутробном повреждении нейронов, снижении кон-
центрации нейромодулина в  клетке и  последующем 

Таблица 4. Концентрация нейромодулина (GAP-43) в первые сутки жизни глубоконедоношенных новорожденных в зависи-
мости от степени внутрижелудочкового кровоизлияния
Table 4. Concentration of neuromodulin (GAP-43) in the 1st day of life of preterm infants depending on the degree 
of intraventricular hemorrhage

Степень ВЖК

Концентрация нейромодулина (GAP-43), нг/мл

процентиль
Ме

процентиль

10-й 25-й 75-й 90-й

I (n=29) 0,601 1,065 1,348 1,525 1,981

II (n=15) 1,405 1,457 1,492 2,134 2,304

III–IV (n=4) 1,348 1,703 2,169 2,388 2,497

Примечание. ВЖК — внутрижелудочковое кровоизлияние; Ме — медиана; n — число пациентов.

Таблица 5. Корреляции клинических показателей с концентрацией GAP-43 у детей 1-й группы
Table 5. Correlation relationships of clinical indicators with GAP-43 in preterm infants of group 1

Параметры r p

Окружность головы –0,471 0,035

Количество баллов по шкале Ballard –0,614 0,019

Минимальная амплитуда тренда аЭЭГ (A min) –0,404 0,004

Оценка по шкале NEOMOD на 4-е сутки жизни 0,538 0,014

Длительность респираторной поддержки 0,653 0,001

Число дней в ОРИТН 0,574 0,008

Примечание. аЭЭГ — амплитудно-интегрированная электроэнцефалография; ОРИТН — отделение реанимации и интенсивной тера-
пии новорожденных.
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прекращении установления адгезии клетка–клетка 
и  клетка–внеклеточный матрикс, снижении ини-
циации внутриклеточных сигналов, необходимых 
для развития нейронов, синаптической пластичности 
и регенерации [27, 28]. При этом уровень нейромоду-
лина в  крови у  глубоконедоношенных новорожден-
ных также не зависел от наличия задержки развития 
плода в анамнезе (р=0,980).

Обратная зависимость между минимальной 
амплитудой тренда аЭЭГ (r=–0,404; p=0,004), оцен-
кой по шкале Ballard и концентрацией нейромодулина 
в  крови может быть обусловлена незрелостью ЦНС, 
наличием большего повреждения ЦНС у  глубоконе-
доношенных новорожденных, гипоксией и  совокуп-
ным отрицательным влиянием указанных факторов 
на функциональную активность нейронов [29].

Прямая корреляция наблюдалась между концентра-
цией нейромодулина и  оценкой по  шкале NEOMOD 
на 4-е сутки жизни, а также числом дней, проведенных 
в ОРИТН. Данные взаимосвязи могут быть объяснены 
тяжестью перинатального поражения ЦНС, а  также 
сроками возникновения тяжелых внутрижелудочковых 
кровоизлияний (как правило, 3–5-е сутки жизни) [3, 4]. 
Прямая зависимость с  длительностью респираторной 
поддержки, вероятно, также обусловлена тяжестью 
перинатального поражения ЦНС и сопровождающейся 
гиподинамической дыхательной недостаточностью 
(брадипноэ, эпизоды апноэ) [30].

В настоящее время считается, что  экспрессия 
нейромодулина оказывает клинически значимое 
влияние на функции аксонов, которые при соответ-
ствующей модуляции могут стимулировать нейроны 
к  восстановлению межнейрональных связей [21]. 
Такой подход, который может защитить и позволить 
выжившим нейронам восстановить свои функцио-
нальные связи, был исследован G. Caraveo и  соавт. 
[21, 31] как  терапевтическое средство для  лечения 
нейродегенеративных заболеваний. В  связи с  этим 
дальнейшее изучение содержания нейромодулина 
в  крови у  глубоконедоношенных новорожденных 
позволило бы  не  только углубить наши представле-
ния о  патогенезе перинатального поражения ЦНС, 
но  и, возможно, на  основании выявленных особен-
ностей разработать новые диагностические крите-
рии, спрогнозировать течение и  развитие тяжелых 
форм перинатального поражения ЦНС.

Выводы

1. Даны характеристики концентрации нейромо-
дулина в  первые сутки жизни у  глубоконедоношен-
ных новорожденных с  перинатальным поражением 
ЦНС в  зависимости от  наличия внутрижелудочко-
вого кровоизлияния и гестационного возраста.

2. Выявлены статистически значимые корреляции 
между клиническими данными и  уровнем исследуе-
мого белка.
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