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Проблема недоношенности – одна из ключе-
вых в неонатологии, педиатрии, детской невро-
логии [1–5]. Ежегодно в России рождаются недо-
ношенными и с низкой массой тела (МТ) не 
менее 9–10% детей [1]. На долю детей с очень 
низкой (1000–1499 г) МТ (ОНМТ) приходится 
1–1,8%, а на детей с экстремально низкой (500–
999 г) МТ (ЭНМТ) – 0,4–0,5% [5, 6]. Количество 
глубоко недоношенных детей с ОНМТ и ЭНМТ 
увеличилось как во всем мире, так и в России 
по ряду причин: ухудшение состояния здоровья 
женщин фертильного возраста; переход на реко-
мендованные ВОЗ стандарты выхаживания и 
регистрации новорожденных (МТ при рождении 
от 500 г и срок гестации от 22 недель); совершен-
ствование неонатальной интенсивной терапии 
и реанимации приводит к неуклонному увели-
чению выживаемости младенцев, родившихся 
глубоко недоношенными [2, 5–8]. 

Внедрение современных технологий и широ-
кое использование методов интенсивной терапии 
в неонатологии позволили повысить выжива-
емость детей из групп высокого риска, в т.ч. с 
ОНМТ и ЭНМТ. Национальный Институт дет-
ского здоровья и развития человека (the National 
Institute of Child Health and Human Development 
– NICHD) приводит данные об увеличении выжи-
ваемости детей с ОНМТ с 77% в 1987–1988 гг. до 
86% в 1999–2000 гг. [9], а детей с ЭНМТ – с 37% 
в 1991–1994 гг. до 43% в 1995–1998 гг. [10]. 
В начале 2000-х годов показатели выживаемости 
стабилизировались на уровне примерно 85% для 
детей с ОНМТ и 70% для детей с ЭНМТ [8]. Они 
остаются зависимыми от гестационного возраста 
(ГВ) и МТ при рождении, существенно выше для 
девочек, чем мальчиков. В следующей публи-
кации NICHD показатели выживаемости для 
детей, рожденных в 1997–2002 гг., были следую-
щими: 55% при МТ 501–750 г, 88% – 751–1000 
г, 94% – 1001–1250 г и 96% – 1251–1500 г 
[11]. По данным Научного центра акушерства, 

гинекологии и перинатологии РАМН за 2005 
г., выживаемость недоношенных детей с МТ 
500–749 г составила 12,5%, 750–999 г – 66,7%, 
1000–1249 г – 84,6%, 1250–1499 г – 92,7% [12].

Новорожденные с ГВ 25 нед и менее имеют 
самый высокий уровень смертности (около 
50%), а выжившие – наибольший риск инвали-
дизации. Документированное увеличение выжи-
ваемости детей, рожденных с ОНМТ и ЭНМТ, за 
последние 20 лет не сопровождалось пропорци-
ональным снижением уровня инвалидности [8]. 
У большинства этих младенцев инвалидизиру-
ющая патология имеет отсроченный характер 
и проявляется в виде хронических заболеваний 
внутренних органов, детского церебрального 
паралича (ДЦП), прогрессирующей гидроцефа-
лии, расстройств зрения и слуха, значительного 
отставания в двигательном, речевом, когнитив-
ном, психоэмоциональном развитии и наруше-
ний поведения [2, 4, 8]. 

Формирование инвалидности в первую оче-
редь связано с поражениями ЦНС: у недоношен-
ных важные процессы развития ЦНС (межнейро-
нальная организация и интенсивная миелиниза-
ция) происходят не внутриутробно, а в сложных 
условиях постнатальной адаптации [2, 13]. При 
глубокой недоношенности этот период оказыва-
ется достаточно продолжительным, часто сопро-
вождается инфекционными и соматическими 
осложнениями, что усугубляет неврологические 
нарушения. При этом данные катамнестиче-
ских исследований детей, родившихся с ОНМТ и 
ЭНМТ, немногочисленны и ограничены.

По наблюдениям сроком от 1 года до 11 
лет Ю.В. Курносова и соавт. [14] за 67 детьми, 
родившихся с ОНМТ и ЭНМТ, инвалидами при-
знаны 24 (35,8%) ребенка по следующим при-
чинам: ДЦП – 19 (79,1%), ретинопатия тяжелой 
степени – 3 (12,5%), эпилепсия – 1 (4,2%) и 
нейросенсорная тугоухость – 1 (4,2%). Среди 
остальных детей у 64,2% имелись морфофунк-

Достижения перинатальной медицины позволили повысить выживаемость глубоко недоно-
шенных новорожденных с очень низкой (1000–1499 г) (ОНМТ) и экстремально низкой (500–
999 г) массой тела (ЭНМТ). Одновременно у этих детей отмечается рост инвалидности, во мно-
гом за счет отсроченных неврологических расстройств. В обзоре рассматриваются нарушения 
нервно-психического развития и неврологические расстройства у детей, родившихся с ОНМТ 
и ЭНМТ: двигательные, нейросенсорные, когнитивные, поведенческие, неонатальные судороги 
и эпилепсия. Их ранняя диагностика определяет эффективность лечебных и абилитационных 
мероприятий, при этом необходимы индивидуальный подход и комплексное медико-психоло-
го-педагогическое сопровождение.

Ключевые слова: недоношенные дети, очень низкая масса тела при рождении, экстремально 
низкая масса тела при рождении, нарушения развития, неврологические нарушения.

Advances in perinatal medicine improved the survival of very preterm infants with very low 
(1000–1499 g) (VLBW), and extremely low (500–999 g) of body weight (ELBW). However, 
disability in this children is increasing, largely due to delayed neurological disorders. The article 
describes neurodevelopmental and neurological disorders in children born with VLBW and ELBW: 
motor, neurosensory, cognitive, behavioral, neonatal seizures and epilepsy. Their early diagnosis 
determines treatment and habilitation efficiency; besides, individual approach and comprehensive 
medical, psychological and educational support are required.

Key words: preterm infants, very low birth weight, extremely low birth weight, developmental disor-
ders, neurological disorders.
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циональные изменения внутренних органов, у 
67,4% – нарушения со стороны ЦНС в виде 
задержек нервно-психического развития, ком-
пенсированной гидроцефалии [14].

И.В. Виноградова и М.В. Краснов [15] про-
вели катамнестическое исследование двух групп 
недоношенных новорожденных с ГВ 26–30 нед 
и ЭНМТ, которых выхаживали в 2002–2008 гг. 
до внедрения протокола кардиореспираторной 
поддержки (1-я группа, 56 человек) и после его 
внедрения в 2009–2011 гг. (2-я группа, 62 ребен-
ка). Внутрижелудочковое кровоизлияние (ВЖК) 
2-й и более тяжелой степени диагностировано у 
32,1% детей 1-й группы и у 22,6% 2-й группы, 
кистозная форма перивентрикулярной лейкома-
ляции (ПВЛ) – у 25% 1-й группы и у 14,5% 2-й. 
К возрасту 1 год ДЦП имел место у 19,6% детей 
1-й группы и у 11,3% 2-й, эпилепсия – у 3,6% 
1-й группы и у 1,6% 2-й, резидуальная энце-
фалопатия – у 75% пациентов 1-й группы и у 
85,5% 2-й [15].

Инвалидность наиболее высока в группах 
детей, рожденных с ЭНМТ, и, как и смертность, 
увеличивается с уменьшением ГВ и МТ при 
рождении [8]. Hack и Fanaroff [16] проанализи-
ровали международные данные по частоте инва-
лидности в группах детей, рожденных на 23–
25-й неделе гестации; на 24-й неделе показатели 
находились в пределах 22–45%, на 25-й неделе – 
12–35%, а у детей, рожденных с МТ менее 800 г – 
9–37%. По данным Lorenz и др. [17], эти цифры 
оказались несколько ниже: 22% на сроках геста-
ции менее 26 нед и 24% у детей, рожденных с МТ 
менее 800 г. Вариабельность данных по инвалид-
ности, выживаемости и неонатальным осложне-
ниям связана с социально-экономическим поло-
жением обследуемого населения, различиями в 
определении понятия «инвалидность» и поста-
новке клинического диагноза, возрасте детей 
при сборе катамнестических данных [8].

В неонатальных клинических центрах, объ-
единенных NICHD, оценивается такой показа-
тель, как «расстройства развития нервной систе-
мы» (neurodevelopmental impairment), опреде-
ляемый по наличию любого из патологических 
состояний: ДЦП, отставание в когнитивном или 
двигательном развитии (более чем на 2 стандарт-
ных отклонения от нормативов), двустороннее 
снижение слуха, требующее аппаратной коррек-
ции, или двусторонняя слепота [18]. В 1990-х 
годах «расстройства развития нервной систе-
мы» встречались у 28–40% у детей, родившихся 
на сроке гестации 27–32 нед, и 45–50% детей, 
родившихся на 22–26 нед [18]. При этом у 21% 
всех новорожденных с ЭНМТ к скорректиро-
ванному возрасту (СВ) 18 мес не было тяжелых 
неврологических нарушений [19].

Двигательные нарушения. Снижение 
смертности и одновременное увеличение часто-
ты последующей инвалидности у детей, рож-
денных с ОНМТ и ЭНМТ, во многом происхо-
дят за счет увеличения случаев ДЦП. Глубоко 
недоношенные дети входят в группу высокого 

риска повреждения головного мозга в результате 
гипоксии, ишемии, задержки внутриутробного 
развития и инфекций, которые сочетаются с 
ВЖК и ПВЛ. ПВЛ – типичное для недоношен-
ных повреждение в результате гипоперфузии и 
инфарктов перивентрикулярного белого веще-
ства головного мозга. Кистозная ПВЛ – наиболее 
неблагоприятный предиктор ДЦП [2, 20].

Среди детей, родившихся с ЭНМТ, ДЦП фор-
мируется в 15–23% случаев [2, 8, 20]. Наиболее 
распространенной формой ДЦП в данной группе 
детей является спастическая диплегия, на долю 
которой приходится 40–50%, за ней следуют 
спастическая тетраплегия и гемиплегия. Это 
закономерно, поскольку ПВЛ в основном пора-
жает белое вещество головного мозга, через кото-
рое проходят волокна нисходящего пирамидного 
пути, отвечающие за двигательную функцию 
нижних конечностей. Более обширные пораже-
ния приводят и к нарушениям моторики верх-
них конечностей.

У остальных глубоко недоношенных детей 
обычно формируются менее выраженные дви-
гательные нарушения. На 1-м году жизни у них 
может обнаруживаться преходящая мышечная 
дистония. Этот симптом выявляется у 21–36% 
недоношенных детей с максимумом встречаемо-
сти в СВ 7 мес [21, 22]. У 80% пациентов прехо-
дящая мышечная дистония постепенно исчезает 
к СВ 8–12 мес, но при ее сохранении повышен 
риск формирования двигательных расстройств, 
включая ДЦП, а также когнитивных наруше-
ний, при этом данный симптом не имеет высокой 
специфичности.

В дальнейшем у детей, родившихся с ОНМТ 
и ЭНМТ, могут наблюдаться негрубые наруше-
ния походки, координации, равновесия, мелкой 
моторики. В 10–14 лет 27% детей, которые роди-
лись с ОНМТ, и 32% с ЭНМТ имеют ограничения 
в физической активности, а 24% с ОНМТ и 29% 
с ЭНМТ не в состоянии участвовать в спортив-
ных занятиях [23].

Нейросенсорные нарушения. Хотя нейро-
сенсорные нарушения встречаются реже, чем 
двигательные и познавательные, они значитель-
но чаще выявляются у детей с ОНМТ и особенно 
ЭНМТ при рождении, чем у здоровых детей. 
Односторонняя или двусторонняя слепота фор-
мируется у 1–10% пациентов, родившихся с 
ЭНМТ [8]. Ее причиной служит ретинопатия 
– характерное для глубоко недоношенных тяже-
лое вазопролиферативное заболевание сетчат-
ки и одна из основных причин слабовидения, 
необратимой слепоты, инвалидизации с раннего 
детства. Популяционная частота ретинопатии 
новорожденных варьирует в разных странах в 
зависимости от уровня неонатальной помощи, 
своевременной диагностики и лечения заболева-
ния. Если в высокоразвитых странах этот пока-
затель составляет 5–8%, то в странах со средним 
уровнем экономического развития может дости-
гать 30% [24]. Частота ретинопатии зависит от 
МТ при рождении и составляет при показателях 
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до 1000 г 67%, 1000–1250 г – 35%, 1250–1500 г
– 19%, 1500–2000 г – 10%, 2000–2500 г – 1% 
[25]. Легкие нарушения зрения, в т.ч. близору-
кость и косоглазие, обнаруживаются у 9–25% 
детей, родившихся с ОНМТ и ЭНМТ [8]. 

Слух снижен у 11–13% детей с ЭНМТ при 
рождении, а с учетом его односторонних нару-
шений этот показатель возрастает до 28% [8]. 
Обычно расстройства слуха носят стойкий 
характер, что имеет негативные последствия в 
отношении развития речи и успешности школь-
ного обучения.

Нарушения познавательного развития. 
Наиболее значительные когнитивные наруше-
ния обнаружены в группах детей, рожденных 
с ОНМТ и ЭНМТ в СВ 18 и 30 месяцев [8]. 
В большинстве катамнестических исследова-
ний использовались шкалы развития младенцев 
Н. Бейли-II, оценивающие когнитивные функ-
ции в возрасте от 6 мес до 3,5 лет [8]. В них 
применяется средний балл 100 со стандартным 
отклонением ±15. Результат менее 70 баллов 
(более 2 стандартных отклонений ниже средне-
го) считается тяжелым нарушением. Средняя 
оценка для младенцев с ЭНМТ в СВ 18–22 мес 
составила 76 баллов при диапазоне колебаний от 
70 до 83 баллов [26].

Отставание в познавательном развитии 
прямо пропорционально ГВ и МТ при рождении. 
По международным данным, частота задержек 
когнитивного развития такова: у 14–39% детей 
с ГВ 24 нед, 10–30% – 25 нед, 4–24% – менее 26 
нед, 11–18% – менее 29 нед [8]. У детей, рожден-
ных с МТ менее 800 г, когнитивные нарушения 
выявлены у 13–50%, менее 1250 г – у 26% [8]. 
По данным NICHD, отставание когнитивного 
развития выявляется у 37–47%, рожденных при 
ГВ 22–26 нед, у 23–30% – 27–32 нед и у 34–37% 
новорожденных с МТ менее 1000 г [27]. 

Wilson-Costello и др. [28, 29] выявили отста-
вание в когнитивном развитии в СВ 18 мес у 
20–26% детей, рожденных с ЭНМТ, Wood и др. 
[30] – у 30% в СВ 30 мес. Между тем, нарушения 
когнитивных функций в раннем возрасте могут 
значительно не отразиться на интеллектуальном 
развитии в будущем. Когнитивные показатели 
ребенка в значительной степени зависят от пси-
хомоторного, речевого и социально-эмоциональ-
ного развития.

В школьном возрасте когнитивные функ-
ции оцениваются с помощью теста Векслера 
(3-я версия), шкалы интеллекта Стэнфорд–Бине 
(4-я версия), методики Кауфмана и др. Каждая 
из них оценивает общий показатель интеллек-
туального развития или «коэффициент интел-
лекта» (IQ), а отдельные субтесты позволяют 
дать характеристику сильных и слабых сторон в 
когнитивном развитии. В возрасте от 5 до 14 лет 
значения IQ детей, рожденных с ОНМТ и ЭНМТ, 
составили от 82 до 105 [8], что соответству-
ет средним или низким показателям диапазона 
нормы, а средний уровень IQ оказался ниже, чем 
у сверстников с нормальной МТ при рождении 
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на 0,5–1,0 стандартное отклонение или более [8]. 
Таким образом, показатели когнитивного разви-
тия коррелируют с ГВ и МТ при рождении.

Примерно у половины глубоко недоношен-
ных детей наблюдается задержка речевого раз-
вития, а в школьном возрасте – трудности осво-
ения чтения и письма [31–34]. Кроме того, у 
многих детей, рожденных с ОНМТ и ЭНМТ, 
страдает формирование управляющих функций, 
механизмов концентрации внимания и контроля 
поведения, зрительно-моторных навыков, памя-
ти [34, 35]. 25–40% детей с ЭНМТ даже в отсут-
ствии нейросенсорных и когнитивных наруше-
ний испытывают большие трудности с освоением 
школьных предметов, особенно математики [32, 
36]. В результате многие из них имеют низкий 
уровень академической успеваемости и нужда-
ются в специальном обучении.

Поведенческие нарушения и расстройства 
психологического развития. Прослеживается 
связь ОНМТ при рождении с последующим фор-
мированием нарушений поведения и психоло-
гического развития. Низкая МТ при рождении 
(<2500 г) может привести к 2–3-кратному воз-
растанию риска расстройств аутистического 
спектра (РАС) [8]. Hack и др. [37] диагности-
ровали РАС у 3,6% детей 8 лет, родившихся с 
ЭНМТ. Частота встречаемости РАС среди детей, 
родившихся на сроках гестации менее 26 нед, 
в 4–12 раз выше, чем у сверстников, при этом 
в группе обследованных детей не наблюдалось 
случаев высокофункционального аутизма [38].

В возрасте 8–12 лет при анкетировании роди-
телей и учителей установлены высокие уровни 
невнимательности и гиперактивности у 23–27% 
детей, рожденных с ОНМТ, и у 33–37% – с 
ЭНМТ [8]. Эти проявления соответствовали кри-
териям синдрома дефицита внимания и гиперак-
тивности (СДВГ) у 16–19% детей с ОНМТ/ЭНМТ 
и свидетельствуют о повышении риска развития 
СДВГ в 2–3 раза по сравнению со сверстниками 
[38].

У 25–50% детей с ОНМТ/ЭНМТ при рож-
дении формируются симптомы тревоги и/или 
социальной изоляции, а в 12–14 лет у 8–14% 
детей имеется соответствие критериям генера-
лизованного тревожного расстройства по срав-
нению с 1–4% сверстников [8]. Эмоциональные 
расстройства выявлены у 9% детей, родившихся 
на сроках гестации менее 26 нед, и у 2% детей 
контрольной группы, родившихся доношенны-
ми [38]. Нарушения в основном были представ-
лены сепарационным и генерализованным тре-
вожными расстройствами.

В 12–14 лет у 25–28% детей с ОНМТ были 
подтверждены диагнозы психических рас-
стройств по сравнению с 7–10% сверстников, к 
14–17 годам у детей данной группы хуже успе-
ваемость в школе, а к 20 годам – выше риск раз-
вития алкоголизма и наркомании [39, 40].

Неонатальные судороги (НС) и эпилепсия. 
Частота судорог у детей первого месяца жизни 
– около 3 на 1000 живых новорожденных; у 

недоношенных новорожденных этот показатель 
достигает 57–132 на 1000 [41]. Риск развития НС 
у преждевременно родившихся детей значитель-
но выше по сравнению с доношенными, обратно 
пропорционален ГВ и МТ при рождении. У детей 
с МТ при рождении ниже 1500 г частота НС на 
1000 живорожденных варьирует от 19 до 57,5, 
тогда как у детей с МТ более 2500 г – 2,8 [42].

Что касается риска развития эпилепсии, то 
среди детей, родившихся с ЭНМТ, она наблюда-
ется чаще, чем в популяции – у 2,2–10,3% [43, 
44]. Развитие эпилепсии приводит к утяжеле-
нию когнитивных и поведенческих нарушений в 
данной группе пациентов.

Принципы лечения и абилитации. Дости-
жения перинатальной медицины позволили 
повысить выживаемость новорожденных групп 
высокого риска, прежде считавшиеся некура-
бельными, в т.ч. глубоко недоношенных с ОНМТ 
и ЭНМТ. Одновременно в этих группах детей 
отмечается рост инвалидности и долгосрочных 
неврологических нарушений, что представляет 
серьезную медико-социальную проблему.

Представляется очевидной значимость ран-
ней диагностики ДЦП, нейросенсорных рас-
стройств, нарушений двигательного, психоре-
чевого, когнитивного, социально-эмоциональ-
ного развития у детей, родившихся с ОНМТ 
и ЭНМТ, что необходимо для своевременного 
выполнения лечебных и абилитационных меро-
приятий. С этой целью должны разрабатываться 
и применяться специальные скрининговые про-
граммы. В критериях скрининга следует учи-
тывать эпидемиологию и возраст манифестации 
перечисленных состояний, а также особенности 
организации неонатальной помощи и катамне-
стического наблюдения за младенцами с целью 
наиболее оптимального планирования необходи-
мых обследований.

Е.С. Сахарова и Е.С. Кешишян [4] рекомен-
дуют оказывать помощь детям, родившимся с 
ОНМТ и ЭНМТ, на базе амбулаторных центров 
«последующего наблюдения», в задачи которых 
должны входить: оценка психомоторного разви-
тия и динамический контроль состояния здоро-
вья недоношенных детей в течение первых 3 лет 
жизни; дифференциация диагностики у недоно-
шенных детей органической патологии и функ-
циональных расстройств; коррекция выявлен-
ных отклонений, лечение и обследование с уче-
том особенностей созревания нервной системы. 
Л.С. Намазова-Баранова [3] отмечает актуаль-
ность разработки и применения компьютерных 
программ прогнозирования задержек физиче-
ского и нервно-психического развития, поведен-
ческих нарушений, а также дифференцирован-
ных моделей медико-психолого-педагогического 
сопровождения этих детей на протяжении всего 
периода детства.

При выхаживании недоношенных детей при-
меняются ноотропные препараты, однако схемы 
и длительность их назначения, критерии оценки 
эффективности до конца не отработаны. О.В. Гре-
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бенникова и соавт. [45] наблюдали 71 ребенка 
с ГВ 24–36 нед (32,9±2,9 нед) с перинатальны-
ми гипоксически-ишемическими поражениями 
(ПГИП) ЦНС I–II степени с синдромом гипер-
возбудимости. В зависимости от проводимой в 
восстановительном периоде терапии были сфор-
мированы 2 группы: основная (n=33) и груп-
па сравнения (n=38), сопоставимые по полово-
му составу, антропометрическим показателям, 
оценке по шкале Апгар, тяжести ПГИП ЦНС. 
Терапия включала лечебный массаж и гимна-
стику. В СВ 36–40 нед детям основной группы 
проводили курс Пантогама из расчета 50 мг/кг/
сут в течение 1 мес после первичного электроэн-
цефалографического (ЭЭГ) обследования; прием 
других нейротропных препаратов исключался. 
Дети группы сравнения Пантогам не получали. 
До начала терапии в СВ 40 нед средние значения 
по шкале INFANIB в 1-й и 2-й группах состави-
ли 56,6±3,8 и 55,7±3,5 баллов соответственно, 
оценки всех детей соответствовали диапазону 
«транзиторное нарушение». После окончания 
терапии в СВ 44 нед положительная динами-
ка в неврологическом статусе и показателях 
INFANIB отмечалась в обеих группах: 61,7±3,6 
и 58,9±2,8 балла. Результаты 22,2% детей 1-й 
группы перешли в диапазон нормы, а в группе 
сравнения у всех детей по-прежнему соответ-
ствовали значениям транзиторного нарушения.

Одним из ведущих проявлений синдрома 
гипервозбудимости у детей первых недель и 
месяцев жизни являются нарушения сна. До 
начала лечения жалобы на нарушения сна роди-
тели пациентов обеих групп предъявляли с сопо-
ставимой частотой – 69,7 и 68,4%. После курса 
Пантогама частота этих жалоб снизилась в 1-й 
группе до 45,5% (p=0,012), в группе сравнения 
– до 52,6% (недостоверно). Объективным под-

тверждением клинического эффекта Пантогама 
стали изменения таких характеристик ЭЭГ, как 
длительность фазы переходного сна и латентного 
периода 2-й фазы спокойного сна. Результаты 
визуальной оценки ЭЭГ сна также продемон-
стрировали положительную динамику. По окон-
чании терапии в СВ 44 нед в обеих группах 
отмечалась положительная динамика за счет 
появления детей с I типом ЭЭГ-паттерна (норма), 
значительного увеличения доли детей с II типом 
ЭЭГ-паттерна (задержка созревания) – в 2,3 
раза в основной группе и в 1,4 раза в группе 
сравнения, уменьшения доли детей с III типом 
ЭЭГ-паттерна (нарушение созревания), норма-
лизацией онтогенетического формирования био-
электрической активности мозга, при этом поло-
жительная динамика была более выраженной у 
детей, получавших Пантогам. Отличия между 
двумя группами сохранились во втором полу-
годии жизни. У детей, получавших Пантогам, 
частота жалоб родителей на нарушение сна про-
должала статистически значимо снижаться, что 
объективно подтверждалось результатами дина-
мической оценки характеристик ЭЭГ.

Таким образом, особое значение приобре-
тают комплексность, а также индивидуальный 
подход в определении показаний и планирова-
нии лечебных и абилитационных мероприятий. 
Их реализация способствует тому, чтобы многие 
недоношенные дети в течение нескольких лет 
смогли достичь показателей развития, нормаль-
ных для их сверстников, родившихся в срок. 
Чем раньше замечено неблагополучие в двига-
тельном и нервно-психическом развитии ребен-
ка и с ним начали работать специалисты, тем 
лучше будут достигнутые результаты, посколь-
ку резервные возможности ЦНС наиболее высо-
ки в первые годы жизни.
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