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The role of periventricular leukomalacia 
in infantile cerebral paralysis formation  
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МЛПУ детская поликлиника № 1, г. Курган 

 

Проведено лонгитодинальное наблюдение за 35 новорожденными, перенесшими перивентрикулярную 

лейкомаляцию в перинатальном периоде. К годовалому возрасту у 24-х детей (68,5%) был диагностирован детский 

церебральный паралич. Таким образом, перивентрикулярная лейкомаляция является одним из морфологических 

факторов формирования ДЦП. Выявление перивентрикулярной лейкомаляции при нейросонографии у 

новорожденных есть важный признак раннего прогнозирования ДЦП. 
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A longitudinal observation of 35 newborns, got over periventricular leukomalacia in the perinatal pariod, was made. 

Infantile cerebral paralysis (ICP) was diagnosed in 24 children (68,5%) by the age of twelve months. Thus, periventricular 

leukomalacia is one of morphological factors of ICP formation. A discovery of periventricular leukomalacia by 

neurosonography of newborns is an important sign of early ICP prediction.  

Keywords: infantile cerebral paralysis, periventricular leukomalacia, neurosonography.  

 

Проблема ранней диагностики и лечения детско-

го церебрального паралича (ДЦП) неразрывно свя-

зана с индивидуальной историей развития организма 

и процессуальностью реализации генетической 

программы. Установление причинно-следственных 

закономерностей при анализе возникновения кон-

кретных патологических неврологических синдро-

мов в конкретном возрасте и в конкретных средовых 

условиях возможно лишь на основе учета последо-

вательности смены важнейших критических перио-

дов (как на внутриутробной, так и на постнатальных 

стадиях), начиная с наиболее ранних этапов нейро-

онтогенеза [2, 3, 12, 13]. 

В период нейроонтогенеза на стадии цефализа-

ции нервной трубки и формирования мозговых 

пузырей головной мозг начинается с перивентрику-

лярной области (ПВО). В ПВО протекает митоз 

клеток-прародительниц с последующей миграцией 

молодых нейронов, направляющихся под контролем 

эпиндимного фактора роста по волокнам радиаль-

ной глии к строго определенному месту своего на-

значения в будущем мозге [21, 22, 27]. Направлен-

ный рост аксона к клетке-мишени и образование 

контакта между ними происходит за счет концен-

трации растворимых молекул (хемотаксические 

факторы), а также факторов роста нервов [24, 22]. В 

дальнейшем происходит интенсивная арборизация 

аксональных и дендральных коллатералей [6]. 

Феномен так называемой перивентрикулярной 

лейкомаляции (ПВЛ) морфологически представля-

ет локальный или распространенный некроз пери-

вентрикулярного белого вещества мозга [4, 1, 9]. 

Этиологически ПВЛ может быть обусловлена 

инфекционно-воспалительными процессами [1, 2, 

3, 11, 14], внутриутробной ишемией [1, 2, 3, 11], 

нейроиммунным конфликтом [11, 10, 7, 13, 23] и 

рядом других факторов [3, 8, 13]. ПВЛ можно 

выявить при компьютерной или магнитно-

резонансной томографии [9, 12, 29, 31], но в пери-

од новорожденности самым экономичным и ин-

формативным методом выявления ПВЛ является 

нейросонография (НСГ) [5, 15, 25, 26, 28]. 

В последние два десятилетия отмечается мно-

го публикаций о перивентрикулярной лейкомаля-

ции [1, 4, 5, 15, 16, 17, 18, 20, 25, 26, 28 и др.], и в 

то же время сообщения о взаимосвязи между 

перивентрикулярной лейкомаляцией и развитием 

ДЦП единичны [12, 13, 25, 26]. Так, по данным 

F.Pidcock et al. [26] и J.Perlman et al. [25], ДЦП 

развивается в 69,0-76,0% случаев при ПВЛ. 

Цель исследования: выявление ПВЛ у ново-

рожденных детей и дальнейшее их лонгитоди-

нальное наблюдение с определением невроло-

гических нарушений, в том числе и ДЦП. 

Метод исследования: нейросонография и 

неврологическое обследование. 
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Исследование проводилось на базе кабинета 

ультразвуковой диагностики и Центра реабили-

тации детей с ДЦП детской поликлиники № 1 

г. Кургана. Под нашим наблюдением находи-

лось 35 новорожденных ребенка с ПВЛ, которая 

была выявлена при НСГ-исследовании в возрас-

те от 1 до 3-х месяцев. Из них 30 недоношенных 

(85,7%) и 5 доношенных (14,2%). Вторую (кон-

трольную) группу составили 204 новорожден-

ных ребенка с различными изменениями при 

НСГ-исследовании, обнаруженными в возрасте 

до 3-х месяцев. Из них 132 недоношенных 

(64,7%) и 72 доношенных (35,3%). К годовало-

му возрасту среди детей, перенесших ПВЛ в 

перинатальном периоде, ДЦП диагностирован у 

24-х детей (68,5%), синдром минимальной моз-

говой дисфункции (ММД) – явления так назы-

ваемой пирамидной недостаточности, мышеч-

ная дистония – задержка речевого развития, 

дизартрия и др. – у 11 детей (31,5%). Во второй 

(контрольной) группе из 204-х детей, состояв-

ших под наблюдением, ДЦП развилось у 3-х 

детей (1,4%), что отображено в таблице 1. 

Таким образом, ПВЛ перинатального периода к 

годовалому возрасту выражалась различной нев-

рологической синдромологией. Дальнейшее лон-

гитодинальное наблюдение детей в возрасте 3-х 

лет, перенесших ПВЛ, выявило ММД у 6 пациен-

тов, выздоровление наступило в 5 случаях (табл. 2). 

При перивентрикулярной лейкомаляции проис-

ходит некроз белого вещества мозга, затем – кистоз-

ное поражение, расширение желудочков, нарушение 

и/или задержка миелинизации и кортикальная атро-

фия [17]. ПВЛ может быть проявлением дизонтоге-

неза или появляться сразу после рождения под влия-

нием повторяющихся приступов тяжелой гипоксии, 

сепсиса, родовой травмы и др. Все это может приво-

дить к различным исходам, вплоть до летального. 

Так, Власюк В.В. и Туманов В.П. определяли ПВЛ 

на секции у 23,0% недоношенных и у 3,5% умерших 

доношенных детей [4]. Если онтогенез протекает 

нормально и нет поражения ПВО, то рождается 

неврологически здоровый ребенок (рис. 1). 

Таблица 1. 
Развитие ДЦП к 1 году у детей  

с различными изменениями при НСГ исследовании 

в период новорожденности 

Группы 

Изменения  

на НСГ у  

новорожденных 

Число 

случаев 

Развитие 

ДЦП  

к 1 году 
% 

I 

группа 

n=35 
ПВЛ 35 24 68,5

% 

 

 

 

II 

группа 

n=204 

Cубэпиндимальные 

кисты 
52 

  

Гидроцефалия 19   

Вентрикуломегалия 59 3 1,4% 

Агенезия  

мозолистого тела 
5   

Признаки  

незрелости 
69   

Таблица 2. 
Исход ПВЛ у детей в возрасте 1 и 3-х лет 

Клинические проявления 
Возраст 

1 год 3 года 

ДЦП 

Синдром ММД 

Неврологически здоровый 

ребенок 

24 

11 

 

- 

24 

6 

 

5 

 

 

ГЕНСТАЦИОННАЯ  

НЕЗРЕЛОСТЬ 

  ПЕРИНАТАЛЬНОЕ  

НЕБЛАГОПОЛУЧИЕ 

      

ГИПОКСИЯ 
  

РОДОВАЯ ТРАВМА 

     

ПЕРИВЕНТРИКУЛЯРНАЯ  

ОБЛАСТЬ 
 НОРМАЛЬНЫЙ  

ОНТОГЕНЕЗ 
 НЕВРОЛ.  

ЗДОРОВЫЙ РЕБЕНОК 

      

ПЕРИВЕНТРИКУЛЯРНАЯ ЛЕЙКОМАЛЯЦИЯ 

      

ВЫЗДОРОВЛЕНИЕ 
 МИНИМАЛЬНАЯ МОЗГОВАЯ 

ДИСФУНКЦИЯ 

 
ДЦП 

 ЛЕТАЛЬНЫЙ 

ИСХОД 

Рис. 1. Схема перивентрикулярной области в нормативном нейроонтогенезе и исход при ПВЛ 

ВЫВОДЫ 

1. Детский церебральный паралич – мульти-

факториальное заболевание. Формирование ДЦП 

может быть обусловлено генетической состав-

ляющей, инфекционно-воспалительными, ише-

мическими процессами, нейроиммунным кон-

фликтом и другими факторами. Выявление на 

НСГ перивентрикулярной лейкомаляции и даль-

нейшее неврологическое наблюдение доказывает 
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роль ПВЛ как одного из морфологических фак-

торов формирования ДЦП. По нашим данным, 

ДЦП развивается в 68,5% случаев при ПВЛ. 

2. НСГ исследование необходимо проводить 

всем недоношенным детям, так как ПВЛ чаще 

встречается у них [1, 4, 12, 13, 18, 19] и наблюда-

ется от 3,0-25,0 [18] до 40,0-50,0% случаев [19]. А 

среди 35 детей с ПВЛ, находящихся под нашим 

наблюдением, недоношенные составили 85,7%. 

3. При выявлении ПВЛ целесообразно уста-

навливать диагноз "перинатальная перивентри-

кулярная энцефалопатия", что будет более пато-

генетически и топографически правильным 

диагнозом, чем общий диагноз "перинатальная 

энцефалопатия" [2, 3, 14]. 

4. Выявление у новорожденных перина-

тальной перивентрикулярной энцефалопатии, 

обусловленной ПВЛ, является важным призна-

ком раннего прогнозирования ДЦП. 
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