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В настоящее время оксидативный стресс рассматривается как один из важнейших факторов в развитии многих патологиче-
ских процессов, протекающих у новорожденного.
Цель исследования. Установить взаимосвязь полиморфизма генов, кодирующих антиоксидантные ферменты (глутамилци-
стеинлигазу, манганинсупероксиддисмутазу) с неблагоприятными неврологическими исходами у недоношенных детей в раз-
личные возрастные периоды.
Материалы и методы. В проспективное когортное сплошное исследование включен 151 недоношенный ребенок с гестаци-
онным возрастом 26–32 нед и массой тела 590–1990 г. У детей брали образцы пуповинной крови для определения аллельных 
полиморфизмов 4 генетических маркеров: гена SOD2 rs4880 (с.47C>Т, р.Ala16Val), гена SOD2 rs1141718 (с.58T>C, 
р.Thr58Ile), гена SOD2 rs11575993 (с.60С>Т, р.Leu58Phe), гена GCLC rs17883901 (с.–129 С>Т). Детей по  группам рас-
пределяли на  основании оценки неврологических исходов в  следующих контрольных точках: 1-я контрольная точка  — 
момент выписки из стационара, 2-я контрольная точка — скорригированный возраст 1 год жизни, 3-я контрольная точка — 
4 года жизни.
Результаты. Установлено увеличение когорты детей с неблагоприятными неврологическими исходами с 36,4% на момент 
выписки из стационара до 70% к четырехлетнему возрасту. Дети, пополнившие когорту с неблагоприятными неврологиче-
скими исходами, в 1 год скорригированного возраста были носителями варианта 47C>Т (rs4880) в гене митохондриальной 
супероксиддисмутазы (SOD2), а к 4 годам жизни — гетерозиготного варианта –129 С>Т (rs17883901) гена каталитической 
субъединицы глутаматцистеинлигазы (GCLC) и варианта rs4880 митохондриальной супероксиддисмутазы (SOD2). У детей 
с благоприятным неврологическим исходом в 1 год скорригированного возраста чаще диагностирован гомозиготные вари-
анты 47 C>C (rs4880) и 60 C>C (rs11575993) гена SOD2, а в возрасте 4 года жизни — гомозиготные варианты 129 С>С 
(rs17883901) гена GCLC и 47 T>T (rs4880) гена SOD2.
Заключение. Изучение однонуклеотидных замен в  генах антиоксидантных ферментов позволит установить группу риска 
детей, подверженных свободнорадикальному повреждению центральной нервной системы, и  начать нейропротективную 
терапию с включением антиоксидантных методов лечения.
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Currently, oxidative stress is considered as one of the most important factors in the pathogenesis of many pathological processes 
occurring in the newborn baby. 
Purpose. To establish the relationship of the polymorphism of genes, encoding antioxidant enzymes (glutamyl cysteine ligase, manga-
nine superoxide dismutase) with unfavorable neurological outcomes in preterm children at various age periods. 
Material and methods. A prospective cohort continuous study included 151 preterm children, with a gestational age of 26–32 weeks 
and body weight of 590–1990 grams. Cord blood was sampled in children to determine allelic polymorphisms of 4 genetic markers: 
the  SOD2 gene rs4880 (с.47C>Т, р.Ala16Val), the  SOD2 gene rs1141718 (с.58T>C, р.Thr58Ile), the  SOD2 gene rs11575993 
(с.60С>Т, р.Leu58Phe), GCLC gene rs17883901 (с.–129 С>Т). The  division of  children into groups was carried out based on 
the assessment of neurological outcomes at the following control points: 1 control point — at the time of discharge from hospital, 2 
control point — corrected age of 1 year of life, 3 control point — 4 years of life. 
Results. The cohort of children with unfavorable neurological outcomes was found to  increase from 36.4% at the time of hospital 
discharge to 70% by the age of 4 years. Children who joined the cohort of children with unfavorable neurological outcomes at cor-
rected age of 1 year of life were carriers of 47 CT of the gene of the mitochondrial superoxide dismutase (SOD2) rs4880, and those, 
attached by 4 years of age, were carriers of heterozygous 129 CT genotype of the gene of the catalytic subunit of glutamate cysteine 
ligase (GCLC) rs17883901 and 47 CT mitochondrial superoxide dismutase (SOD2) rs4880. Children with a favorable neurological 
outcome at corrected age of 1 year of life were more often diagnosed with homozygous 47 CC genotype of SOD2 rs4880 and 60 CC 
SOD2 rs11575993, and at the age of 4 years of life — with homozygous 129 CC genotype of GCLC rs17883901 gene and 47 TT 
SOD2 rs4880. 
Conclusion. The study of single nucleotide exchange in the antioxidant enzyme genes will establish the risk group of children exposed 
to free-radical injuries of CNS and begin neuroprotective therapy with the inclusion of antioxidant treatment.
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Заболевания неонатального периода по  этиоло-
гии и  патогенезу принадлежат к  когорте «кисло-

родно-радикальных болезней» [1]. В  группе особого 
риска находятся преждевременно рожденные дети. 
Незрелость антиоксидантной системы плода, рожде-
ние на фоне эндогенного дефицита антиоксидантов, 
«окислительный взрыв» при  рождении и  высокий 
уровень свободных радикалов в  раннем неонаталь-
ном периоде приводят к  повреждению организма 
на клеточном уровне [2].

Особую тревогу вызывает повреждение централь-
ной нервной системы (ЦНС). Поражение головного 
мозга у недоношенных детей имеет многофакторный 
патогенез, в котором особое место занимает свобод-
норадикальный механизм. Возникающее на  фоне 
гиперпродукции активных форм кислорода нейрово-
спаление через апоптоз клеток приводит к поврежде-
нию пре- и олигодендроцитов, находящихся в стадии 
ранней дифференцировки [3–5].

Интенсивное развитие биомедицинских иссле-
дований в  области геномики, молекулярных основ 
патогенеза заболеваний привело к изучению однону-
клеотидных замен в генах антиоксидантных фермен-
тов [3]. Это позволит установить группу риска детей, 
подверженных свободнорадикальному повреждению 
ЦНС, спрогнозировать неврологические исходы 
у детей данной категории и начать ранние превентив-
ные терапевтические мероприятия.

Цель исследования: установить взаимосвязь поли-
морфизма генов, кодирующих антиоксидантные 
ферменты (глутамилцистеинлигазу, манганинсупе-
роксиддисмутазу) с неблагоприятными неврологиче-
скими исходами у недоношенных детей в различные 
возрастные периоды.

Характеристика детей и методы исследования

В проспективное когортное сплошное исследо-
вание включен 151 недоношенный новорожденный 
ребенок. Дети родились и получали лечение в Город-
ском клиническом перинатальном центре г. Омска. 
Работа одобрена локальным этическим комитетом 
ФГБОУ ВО ОмГМУ Минздрава России (протокол 
№118 от 12.03.2020).

Критерии включения в исследование: недоношен-
ность новорожденного с  гестационным возрастом 
26–32 нед и массой тела при рождении 590–1990 г.

Критерии исключения: недоношенность в сочета-
нии с врожденными пороками сердца (кроме откры-

того артериального протока и  открытого овального 
окна), врожденными пороками развития головного 
мозга по  данным методов нейровизуализации, гене-
тические заболевания.

Согласно дизайну исследования распределение 
по  группам проводили на  основании оценки невро-
логических исходов у детей, рожденных недоношен-
ными, в  контрольных точках исследования: момент 
выписки из  стационара  — 1-я контрольная точка, 
1 год скорригированного возраста — 2-я контрольная 
точка, возраст 4 года жизни — 3-я контрольная точка 
(см. рисунок).

У всех новорожденных брали образцы пупо-
винной крови для  идентификации точечных мута-
ций методом аллельспецифической полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). Образцы геномной ДНК 
выделяли из  лейкоцитарной фракции с  использова-
нием комплекса реагентов SNP-экспресс («Литех», 
Москва). У  новорожденных определяли аллельный 
полиморфизм 4 генетических маркеров:

• полиморфизм Т58С гена SOD2, в  котором 
тимин в позиции 58 (3-й экзон) замещен на цитозин, 
что  приводит к  изменению аминокислоты изолей-
цина на  треонин в  синтезируемом ферменте и  спо-
собствует снижению его активности [4];

• полиморфизм С60Т гена SOD2, в котором цито-
зин в  позиции 60 (3-й экзон) замещен на  тимин, 
что  приводит к  замене аминокислоты лейцин 
на фенилаланин и изменению уровня фермента [4];

• полиморфизм С47Т гена SOD2 с заменой цито-
зина на тимин в позиции 47 (2-й экзон); в результате 
в транслируемом белке аланин замещается валином, 
что приводит к накоплению супероксида в матриксе 
и  большей выраженности окислительных поврежде-
ний митохондриальной ДНК [5];

• полиморфизм С129Т гена каталитической 
субъединицы глутаматцистеинлигазы GCLC (gluta-
mate-cysteine ligase catalytic subunit), который заклю-
чается в  точечной замене в  позиции 129 цитозина 
на тимин [6].

Статистическая обработка полученной инфор-
мации включала формирование базы данных с  уче-
том клинической, лабораторной и  морфофункцио- 
нальной характеристик групп с использованием про-
граммы Microsoft Office Excel-2003 для работы с элек-
тронными таблицами. Для статистической обработки 
материала использовали пакет прикладных программ 
Statistica v. 6.1. Проверку статистических гипотез про-
водили путем выявления различий в  сравниваемых 
группах с  применением теста Вальда–Вольфовица, 
критерия U Манна–Уитни. При статистических рас-
четах критический уровень ошибки p считали рав-
ным 0,05. Сравнение групп по бинарному признаку, 
относительных частот внутри одной группы, в  двух 
независимых группах проводили путем построе-
ния четырехпольных таблиц абсолютных частот 
согласно проверке нулевой статистической гипотезы 
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Проспективное когортное сплошное исследование
Недоношенные новорожденные (n=151)

ГВ 26–32 нед, масса тела 590–1990 г

Лабораторно-инструментальное обследование новорожденных

Пуповинная кровь

Инструментальные методы исследования: 
допплер ЭхоКГ, НСГ с исследованием кровотока, 

амплитудно-интегрированная электроэнцефалография, 
МРТ головного мозга

Генетическое исследование (полиморфизмы)
•	 sod2 rs4880 (47C>Т, Ala16Val),
•	 sod2 rs1141718 (58T>C, Thr58Ile),
•	 sod2 rs11575993 (60С>Т, Leu58Phe),
•	 GCLC rs17883901 (-129 С>Т)

1-я контрольная точка 
выписка из стационара

1-я группа – дети 
со структурными 

поражениями ЦНС (n=55)

2-я группа – дети 
без структурных 

поражений ЦНС (n=96)

Катамнестическое наблюдение

4-я группа – дети 
с неблагоприятным 

неврологическим исходом 
(n=18)

3-я группа – дети 
с благоприятным 

неврологическим исходом 
(n=78)

2-я контрольная точка – 
СКВ 1 год 

3-я контрольная точка –
4 года жизни 

5-я группа – дети 
с благоприятным 

неврологическим исходом 
(n=45)

6-я группа – дети 
с неблагоприятным 

неврологическим исходом 
(n=33) 

К
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Рисунок. Дизайн клинического исследования.
ГВ — гестационный возраст; ЭхоКГ — эхокардиография; НСГ — нейросонография; МРТ — магнитно-резонансная томо-
графия; СКВ — скорригированный возраст.
Figer. Clinical study design.
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о равенстве относительных частот в двух популяциях 
с  использованием точного двустороннего критерия 
Фишера, критерия χ2 с поправкой Йейтса.

Результаты

В 1-й контрольной точке исследования все 
дети были разделены на  две группы: 1-я группа  — 
дети без  структурных поражений ЦНС (n=96) 
и  2-я  группа  — недоношенные дети со структур-
ными поражениями ЦНС (n=55). Структурные 
поражения головного мозга представлены внутри-
желудочковым кровоизлиянием I степени (n=16; 
29%) и  II  степени (n=15, 27,3%); перивентрику-
лярной лейкомаляцией (n=6; 10,9%); поражением 
мозга, характерным для  внутриутробной инфекции 
(n=4; 7%); внутрижелудочковым кровоизлиянием 
II–III степени в  сочетании с  перивентрикулярной 
лейкомаляцией (n=3; 5,5%); внутрижелудочковым 
кровоизлиянием III степени с перивентрикулярной 
лейкомаляцией с внутренней ассиметричной порэн-
цефалической гидроцефалией (n=1; 1,8%); парен-

химатозным кровоизлиянием (n=3; 5,5%); ишеми-
ческим инсультом (n=3; 5,5%); кровоизлиянием 
в мозжечок (n=1; 1,8%); ишемическим поражением 
базальных ядер (n=3; 5,5%).

Дети исследуемых групп не  имели статистиче-
ски значимых различий по  массе тела при  рожде-
нии (p=0,157) и  гестационному возрасту (p=0,053): 
в  1-й  группе масса тела составила 1420 [1125; 1530] г, 
гестационный возраст 31 [29; 33] нед, а во 2-й группе — 
1270,5 [990; 1490] г, гестационный возраст — 30 [28; 32] 
нед. В  результате исследования не  установлено ста-
тистически значимых различий по  частоте генотипов 
по исследованным полиморфизмам гена (см. таблицу).

Во 2-й контрольной точке исследования группа 
детей без  структурных поражений ЦНС на  момент 
выписки из  стационара (n=96) в  скорригированном 
возрасте 1  год по  неврологическим исходам разде-
лилась на следующие группы: 3-я группа — с благо-
приятным исходом (n=78) и  4-я группа  — с  небла-
гоприятным исходом (n=18). Дети этих подгрупп 
не имели статистически значимых различий по массе 

Таблица. Распределение генотипов полиморфных вариантов генов GCLC и SOD2 у недоношенных детей с благоприятными 
и неблагоприятными неврологическими исходами в различные возрастные периоды
Table. Division of genotypes of polymorphic variants of GCLC and SOD2 genes in preterm children with favorable and unfavorable 
neurological outcomes at various age periods

Полиморфизм Генотип

Выписка 
из стационара

р

СКВ 1 год

р

4 года жизни

р1-я 
группа 
(n=96)

2-я 
группа 
(n=55)

3-я 
группа 
(n=78)

4-я 
группа 
(n=18)

5-я 
группа 
(n=45)

6-я 
группа 
(n=33)

sod2
47С>Т

47 СС 23
(24,4%)

12
(22,6%) 0,764 37

(47,6%)
3

(16,7%) 0,017* 21
(47 %)

11
(33%) 0,236

47ТТ 33
(34,1%)

20
(35,5%) 0,805 30

(38,1%)
4

(22,2%) 0,194 19
(42%) 0 0,0001*

47 СТ 40
(41,5%)

23
(41,9%) 0,985 11

(14,3%)
11

(61,1%) <0,001* 5
(11%)

22
(67%) <0,001*

sod2
58Т>С

58 СС 0 0 1 0 0 1 0 0 1

58ТТ 96
(100%)

53
(97%) 0,254 78

(100%)
18

(100%) 1 45
(100%)

33
(100%) 1

58 ТС 0 2
(3%) 0,254 0 0 1 0 0 1

sod2
60 С>Т

60 СС 94
(98%)

55
(100%) 0,91 78

(100%)
17

(94%) 0,036* 45
(100%)

33
(100%) 1,0

60 ТТ 0 0 0,68 0 0 1 0 0 1

60 СТ 2
(2%) 0 0,91 0 1

(6%) 0,252 0 0 1

GCLC
129 С>Т

129 СС 91
(95%)

48
(87%) 0,10 74

(95,2%)
17

(95,7%) 0,941 45
(100%)

22
(66,7%) 0,0000*

129 ТТ 0 0 1 0 0 1 0 0 1

129 СТ 5
(5%)

7
(13%) 0,10 4

(4,8%)
1

(4,3%) 0,941 0 11
(34,3%) 0,0000*

Примечание. СКВ  — скорригированный возраст; *  — различия между подгруппами статистически значимы (критерий χ2);  
1, 3 и 5-я группы — благоприятный неврологический исход; группы 2, 4 и 6-я — неблагоприятный неврологический исход.
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тела при рождении (p=0,860) и гестационному возра-
сту (p=0,751): в 3-й группе масса тела составила 1420 
[1200; 1520] г, гестационный возраст 32 [30; 33] нед, 
в 4-й группе масса тела — 1480 [1190; 1520] г, гестаци-
онный возраст — 31 [29; 33] нед. У детей 3-й группы 
были диагностированы гомозиготные варианты 
в гене SOD2 47 C>C (rs4880) (χ2 =5,7; р<0,05) и 60 C>C 
(rs11575993) (χ2 =4,38; р< 0,05). У  детей 4-й группы 
диагностировано носительство варианта 47C>Т 
(rs4880) в гене SOD2 (χ2 =18,3; р<0,05; см. таблицу).

К скоригированному возрасту 1  год число детей 
в  группе с  неврологическими нарушениями увели-
чилось на  18 и  составило 73 (48%). У  детей, которые 
не  имели структурных поражений ЦНС на  момент 
выписки из  стационара, к  1 году жизни были диагно-
стированы нейросенсорная тугоухость (n=1; 5,5%), 
эпилепсия неуточненная (n=1; 5,5%), задержка пред-
речевого (отсутствие лепета) и речевого развития (n=10; 
55,7%), задержка моторного развития (n=4; 22,2%), 
задержка психомоторного развития (n=2; 11,1%).

Дети, имевшие благоприятные неврологиче-
ские исходы к концу  1  года жизни, на  этапе 3-й 
контрольной точки (4  года жизни) были вновь раз-
делены в зависимости от исхода: 5-я группа — благо-
приятный (n=45) и  6-я группа  — неблагоприятный 
(n=33). Дети исследуемых групп не  имели статисти-
чески значимых различий по  массе тела при  рожде-
нии (p=0,063) и  гестационному возрасту (p=0,055). 
В 5-й группе масса тела составила 1430 [1220; 1600] г 
и гестационный возраст 32 [30; 33] нед, в 6-й группе — 
975 [960; 990] г, гестационный возраст  — 28 [27; 29] 
нед. У  детей 5-й группы установлен гомозиготный 
генотип 47 C>C (rs4880) гена SOD2 (χ2 =15,34; р<0,05) 
и 129 С>С (rs17883901) гена GCLC χ2 =14,16; р<0,05), 
что достоверно чаще, чем у детей 6-й группы. Однако 
полиморфный вариант 47  C>C (rs4880) (χ2 =25,96; 
р<0,05) и  129 С>С (rs17883901) (χ2 =14,16; р<0,05) 
статистически значимо чаще определялся у детей 6-й 
группы (см. таблицу).

Структура неврологической патологии у  детей, 
пополнивших к 4 годам жизни когорту детей с небла-
гоприятными неврологическими исходами, пред-
ставлена следующими диагнозами и  состояниями: 
угроза по  расстройству аутистического спектра  — 
1  (3%); синдром дефицита внимания и  гиперактив-
ности  — 1 (3%); дисфазия развития  — 9 (27,4%); 
энцефалопатия развития и эпилептическая — 1 (3%); 
нарушение и поддержание сна — 4 (12,1%); задержка 
в  формирование экспрессивной и  рецептивной 
речи — 17 (51,5%).

Обсуждение

Рождение — это окислительный вызов для недо-
ношенного новорожденного [7–11]. Гипероксия, 
ишемия-реперфузия, воспаление, дисфункция 
митохондрий и  эндотелия, гипоксия запускают 
образование свободных радикалов [7–11]. Гипер-

продукция свободных радикалов на  фоне крайне 
низкого антиоксидантного потенциала у  недоно-
шенных детей приводит к апоптозу клеток и повреж-
дению тканей.

Последнее десятилетие отмечено интенсивным 
развитием биомедицинских исследований в  обла-
сти геномики. Одно из  перспективных направле-
ний  — изучение однонуклеотидных замен в  генах 
антиоксидантных ферментов. Однонуклеотидный 
полиморфизм за  счет формирования специфиче-
ских аллелей генов вносит важный вклад в особен-
ности развития антиоксидантной защиты. Поли-
морфизм генов антиоксидантной защиты в  группе 
глубоконедоношенных новорожденных рассма-
тривается при  изучении генетической предрас-
положенности к  поражению ЦНС. В  исследова-
нии B. Giusti и соавт. [12] установлено, что низкий 
риск возникновения органического поражения 
ЦНС у  недоношенных детей  — перивентрикуляр-
ной лейкомаляции и  внутрижелудочкового крово-
излияния  — связан с  полиморфизмами rs2536512 
и rs8192287 гена SOD2 соответственно.

В проведенной нами работе установлено «каскад-
ное» увеличение когорты детей с  неблагоприят-
ными неврологическими исходами с момента выпи-
ски из  стационара к  4-летнему возрасту: с  36,4% 
(55 детей) со структурными поражениями головного 
мозга до  48% (73 ребенка) к  1 году жизни и  до  70% 
(106 детей) к  4-летнему возрасту. Можно предпо-
ложить, что  неблагоприятные неврологические 
исходы у  детей без  макроструктурных повреждений 
головного мозга являются итогом микроструктурных 
и биохимических нарушений на уровне клетки.

Марганцевая супероксиддисмутаза (MnSOD)  — 
ключевой антиоксидант с  локализацией в  матриксе 
митохондрий. Наиболее изучен ее полиморфизм 
rs4880 (SOD2 с.С47Т, р.Ala16Val; https://omim.org/). 
Вариант Ala быстро достигает матрикса митохон-
дрии, в  то  время как  большая часть варианта Val 
сосредоточивается на  внутренней мембране орга-
неллы. Как  результат, у  носителей генотипа rs4880 
T47T (вариант Val) концентрация SOD2 в  матриксе 
митохондрии ниже на  30–40%, чем у  обладателей 
генотипа rs4880 C47C (вариант Ala), что проявляется 
снижением антиоксидантной защиты клетки [13].

Глутатион  — пептид, играющий основную роль 
в  регуляции внутриклеточного окислительно-вос-
становительного состояния и защите клетки от окис-
лительного повреждения. Для  синтеза глутатиона 
требуется фермент глутаматцистеиновая лигаза 
(γ-GCL). Этот фермент представляет собой гетеро-
димер, состоящий из  тяжелой каталитической субъ-
единицы, кодируемой геном GCLC, а  также легкой 
регуляторной субъединицы. Однонуклеотидный 
полиморфизм rs17883901 аллели Т гена GCLC с более 
низкой активностью промотора (от 50 до 60% актив-
ности аллели  C) приводит к  неспособности повы-
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шать концентрацию фермента γ-CGS во время окис-
лительного стресса и снижает продукцию глутатиона, 
что  повышает восприимчивость клеток к  свободно-
радикальному повреждению [14].

В ходе проведенной нами работы у детей с небла-
гоприятными неврологическими исходами в  скор-
ригированном возрасте 1  год установлено носитель-
ство гетерозиготного генотипа 47 CТ (rs4880) SOD2, 
а  пополнившие когорту детей с  неблагоприятными 
исходами к 4 годам жизни были носителями гетеро-
зиготных генотипов 129 СТ (rs17883901) гена GCLC 
и 47 CТ (rs4880) гена SOD2. У детей с благоприятным 
неврологическим исходом в  скорригированном воз-
расте 1  год чаще выявляли гомозиготный генотип 
47 CC (rs4880) sod2 и 60 CC (rs11575993) sod2, в воз-
расте 4 года жизни — гомозиготный генотип 129 СС 
(rs17883901) гена GCLC и 47 ТТ (rs4880) SOD2.

Нами не выявлена связь между генотипами SOD2 
и  GCLC и  макроструктурными поражениями ЦНС 
у недоношенных детей в неонатальном периоде (вну-
трижелудочковое кровоизлияние, перивентрикуляр-
ная лейкомаляция, паренхиматозное кровоизлияние, 
ишемический инсульт и  т.д.). Мы  можем предпо-
ложить, что  это связано с  сочетанным механизмом 
макроструктурного поражения ЦНС, включающего, 
помимо свободнорадикального повреждения, тяже-
лое нарушение кровоснабжения головного мозга.

В настоящее время у  детей с  первых дней жизни 
разрешен к  применению Фармкомитетом препарат 
Цитофлавин (ООО «НТФФ "ПОЛИСАН", Санкт-
Петербург) [15]. Содержащий в своем составе сукци-
нат натрия, инозин (рибоксин), рибофлавин и нико-
тинамид, он  улучшает работу дыхательной цепи 
митохондрий и  тем самым повышает образование 
ключевых ферментов антиоксидантной защиты.

Включение указанного препарата в комплексную 
терапию у  глубоконедоношенных детей продемон-
стрировало быструю нормализацию показателей кис-
лотно-основного состояния и  купирование лактат-
ацидоза, что  коррелировало со снижением тяжести 
и частоты развития ишемических и геморрагических 
поражений ЦНС [16]. Другие нейропротекторные 
стратегии, такие как применение мелатонина и ство-
ловых клеток, перспективны и  сейчас находятся 
на этапе клинических исследований [17].

Заключение

Одно из ключевых звеньев в патогенезе поражения 
ЦНС у недоношенных детей — повреждение радика-
лами кислорода. Изучение однонуклеотидных замен 
в  генах антиоксидантных ферментов позволит уста-
новить группу риска детей, подверженных свободно-
радикальному повреждению ЦНС, и  начать раннюю 
нейропротективную антиоксидантную терапию.
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