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Резюме
Цель. Изучить корреляцию сывороточного 

персефина с клиническими, инструментальны-
ми и биохимическими признаками поражения 
головного мозга и неблагоприятным исходом у 
новорожденных в критическом состоянии. 

Материалы и методы. В исследование 
включили 44 новорожденных в критическом 
состоянии, у которых в 1-е и 7-е сутки жизни 
была забрана кровь на персефин. У новоро-
жденных регистрировались признаки острого 
церебрального повреждения: оценка по шкале 
Апгар, депрессия сознания, стволовых рефлек-
сов у неседатированных пациентов на протяже-
нии 7 дней жизни, судорожный синдром, ней-
росонографические признаки отека мозга, уро-
вень сывороточного протеина S100B в возрасте 
1 и 7 суток жизни, а также показатели небла-
гоприятного неврологического исхода. Изуча-
лась корреляция концентрации сывороточного 
персефина 1 и 7 суток жизни с признаками по-
вреждения головного мозга с использованием 
критериев Спирмена и Манн-Уитни. 

Результаты. Не выявлено корреляции кон-
центрации сывороточного персефина 1 и 7 су-
ток с оценкой по шкале Апгар (р=0,721 и 0,222, 
соответственно), депрессией сознания и ство-
ловыми рефлексами (p<0,05), судорожным син-
дромом (р=0,673 и 0,432), отеком головного 
мозга (р=0,737 и 0,558), уровнем сывороточ-
ного протеина S100B 1 суток жизни (р=0,095 и 
0,475) и 7 суток жизни (р=0,988 и р=0,775). Так-
же не выявлено корреляции уровня персефина 
1 суток с неблагоприятным исходом (р=0,294). 
Выявлена корреляция персефина 7 суток с не-

благоприятным исходом (р=0,013), с точкой от-
сечения на уровне 828 нг/мл с чувствительно-
стью 39% и специфичностью 100%. 

Заключение. Персефин обладает слабой 
диагностической и прогностической значимо-
стью в оценке тяжести поражения головного 
мозга у новорожденных в критическом состо-
янии. Полученные данные корреляции концен-
трации персефина 7 суток с неблагоприятным 
исходом сомнительны ввиду отсутствия дан-
ных его корреляции с признаками тяжелого по-
ражения головного мозга. 

Ключевые слова: персефин, острая цере-
бральная недостаточность, новорожденные дети
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Abstract

Aim. To study the correlation of serum perse-
phin with clinical, instrumental and biochemical 
indicators of brain damage and with an adverse 
outcome in critically ill newborns.

Materials and Methods. The study included 
44 critically ill newborns. Blood samples were col-
lected on the 1st and 7th day of life. Brain injury was 
assessed by recording Apgar score, depression of 
consciousness and brainstem reflexes in unsedated 
patients over 7 days of life, convulsions, neuroso-
nographic signs of cerebral edema, serum protein 
S100B on the 1st and 7th day of life, and using indi-
cators of adverse neurological outcome. The cor-
relation of serum persephin on the 1st and 7th day of 
life with signs of brain damage was evaluated us-
ing the Spearman's rank correlation coefficient and 
Mann-Whitney U-test.

Results. No statistically significant correlation 
was found between the concentrations of serum 
persephin on the 1st and 7th day of life and Ap-
gar score (p = 0.721 and 0.222, respectively), de-
pression of consciousness and stem reflexes (p < 
0.05), convulsions (p = 0.673 and 0.432, respec-
tively), cerebral edema (p = 0.737 and 0.558, re-
spectively), and serum protein S100B both on the 
1st day (p = 0.095 and 0.475, respectively) and 
7th day of life (p = 0.988 and p = 0.775, respec-
tively). Further, there was no statistically signif-

icant association of the serum persephin on the 
1st day of line with an unfavorable outcome (p = 
0.294). Yet, we revealed an association of serum 
persephin on the 7th day of life with an unfavor-
able outcome (p = 0.013), with a cut-off point of 
828 ng/mL, a sensitivity of 39%, and a specifici-
ty of 100%.

Conclusion. Persephin has poor diagnostic and 
prognostic significance for assessing the severity 
of brain damage in critically ill newborns. The ob-
tained data on the correlation of the concentration 
of persephin for 7 days with an unfavorable out-
come are doubtful due to the lack of data on its cor-
relation with signs of severe brain damage. 
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borns

Conflict of Interest
None declared.
Funding
Financial support was provided by the Kuz-

bass Regional Children's Clinical Hospital and Re-
search Institute for Complex Issues of Cardiovas-
cular Diseases; these institutions purchased the re-
agents for the measurement of persephine and pro-
tein S100B.

Acknowledgments
We would like to express our gratitude to Anna 

V. Tsepokina, a junior researcher at the Research 
Institute for Complex Issues of Cardiovascular 
Diseases, for organising collection of the serum.

For citation: 
Alexey A. Zadvornov, Evgeny V. Grigoriev. Persephin as a diagnostic marker of acute brain injury in critically ill newborns: a clinical trial. 
Fundamental and Clinical Medicine. 2021;6(3): 15-24. https://doi.org/10.23946/2500-0764-2021-6-3-15-24

**Corresponding author:
Dr. Alexey A. Zadvornov, 21, Voroshilova Street, Kemerovo, 650056, Russian Federation, E-mail: air.42@ya.ru
© Dr. Alexey A. Zadvornov and Prof. Evgeny V. Grigoriev

Введение
Гипоксически-ишемическая энцефалопатия 

(ГИЭ) является актуальной проблемой неона-
тальной интенсивной терапии ввиду широкой 
распространенности и тяжести последствий, 

определяющих качество жизни ребенка [1,2]. 
Основой диагностики ГИЭ является тщатель-
ное неврологическое исследование, однако в 
ряде ситуаций, в частности в условиях приме-
нения седации, неврологическая диагностика 
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недоступна, и требуются альтернативные ин-
струменты оценки тяжести поражения голов-
ного мозга. Одним из таких инструментов мо-
жет быть определение уровня сывороточного 
персефина – вещества, относящегося к груп-
пе глиальных нейротрофических факторов, 
семейству нейротрофических факторов и су-
персемейству факторов роста [3,4]. Ряд иссле-
дований выявил ассоциацию уровня прочих 
представителей данного семейства с тяжестью 
поражения головного мозга, что делает возмож-
ным использование персефина в качестве диа-
гностического и прогностического инструмен-
та оценки состояния головного мозга [5,6]. Од-
нако в мировой литературе отсутствуют данные 
о корреляции концентрации сывороточного 
персефина с тяжестью церебрального повреж-
дения в целом и при течении ГИЭ в частности. 

Цель исследования
Изучение корреляции уровня сывороточного 

персефина с клиническими, инструментальны-
ми и биохимическими признаками поражения 
головного мозга и неблагоприятным исходом у 
новорожденных в критическом состоянии. 

Материалы и методы
Исследование было проведено на базе отде-

ления реанимации и интенсивной терапии но-
ворожденных (ОРИТН) Кузбасской областной 
детской клинической больницы г. Кемерово. 
Критерии включения: в исследование вошли 
44 доношенных новорожденных, находящих-
ся в критическом состоянии и получающих се-
дативную терапию, что делало невозможным 
оценку у них неврологического статуса на мо-
мент поступления. Критерии исключения: па-
циенты, имеющие травматическое или дисме-
таболическое поражение центральной нервной 
системы (ЦНС), пороки развития ЦНС, недо-
ношенные дети, невозможность забора сыво-
ротки. При поступлении и на 7-е сутки жизни 
у пациентов забиралась кровь из центрального 
венозного доступа, центрифугировалась, полу-
ченная сыворотка без добавления стабилизато-
ра замораживалась и хранилась при темпера-
туре -18оС. После набора материала сыворотка 
исследовалась на анализаторе АИФР-01 «Уни-
план» («Пикон», Россия) с использованием ре-
актива Instant ELISA Kit for Persephin (Cloud-
Clone corp., США) по протоколу фирмы-произ-
водителя. Данный этап работы был выполнен 
на базе Научно-исследовательского институ-

та комплексных проблем сердечной сосуди-
стых заболеваний, г. Кемерово. Транспортиров-
ка материала в лабораторию осуществлялась с 
соблюдением температурной цепочки. Кроме 
определения концентрации персефина на 1-е 
и 7-е сутки жизни, оценивалась его динамика, 
определяемая разницей его концентрации меж-
ду 7 и 1 сутками жизни. Положительные зна-
чения характеризуют нарастание концентрации 
персефина к 7-м суткам жизни, отрицательные 
– снижение. Регистрировались критерии интра-
натального гипоксического стресса – бради-
кардия при рождении и оценка по шкале Апгар 
на 1-й и 5-й минутах. Далее в течение 7 дней 
оценивалось течение острой церебральной не-
достаточности путем оценки уровня сознания 
у неседатированных пациентов с использова-
нием шкалы Симпсона-Рейли (ШСР) и уровня 
стволовых рефлексов с использованием Питт- 
сбургской шкалы стволовых рефлексов [7,8]. 
Критерием купирования острой церебральной 
недостаточности (ОЦН) являлась оценка по 
ШСР выше 7 баллов. Также оценивалось те-
чение ОЦН с применением амплитудно-интег- 
рированной электроэнцефалографии (аЭЭГ) с 
момента поступления и до времени восстанов-
ления непрерывного паттерна. Критерием ку-
пирования ОЦН являлось восстановление фо-
нового паттерна до непрерывного [9]. Проводи-
лась нейросонография в возрасте первых трех 
суток и 7 дней жизни с регистрацией картины 
отека мозга. Критерием отека мозга служили 
наличие гиперэхогенной паренхимы («яркий» 
мозг) и компрессия боковых желудочков [10]. 
Также определялся уровень протеина S100B в 
возрасте первых и седьмых суток жизни с ис-
пользованием реактива Instant ELISA Kit for 
S100B (Cloud-Clone corp., США) по протоко-
лу фирмы-производителя. На момент выписки 
проводилась оценка раннего исхода. Оценивал-
ся неврологический исход, критерием небла-
гоприятного неврологического исхода служи-
ло наличие сохраняющейся какой-либо небла-
гоприятной неврологической симптоматики – 
депрессии сознания, бульбарных нарушений, 
симптоматической эпилепсии или задержки 
психомоторного развития. Также оценивался 
нейросонографический исход, критериями гру-
бых атрофических изменений служили наличие 
энцефаломаляции, вентрикулодилятации и рас-
ширения наружных ликворных пространств. 
Кроме того, была проведена оценка длительно-
сти пребывания на искусственной вентиляции 
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легких (ИВЛ), в ОРИТН и госпитализации. Ди-
зайн исследования одобрен локальным этиче-
ским комитетом. У всех пациентов имелись ин-

формированные добровольные согласия. 
Характеристика исследуемых пациентов 

представлена в таблице 1. 

Таблица 1.  

Клиническая харак-
теристика пациен-
тов.

Table 1.  

Clinicopathological 
features of patients.

Таблица 2.  

Корреляция уровня 
персефина 1 и 7 су-
ток жизни и его ди-
намики с уровнем 
сознания по ШСР.

Table 2.  

Correlation of serum 
persephin on the 
1st and 7th day of 
life with the level 
of consciousness 
according to Simpson-
Reilly scale.

Параметры / Parameters 
Показатели / Values 

n (%) or Me ± IQR 

Кесарево сечение / Cesarean section 22 (50%) 

Гестация, недель / Gestation, weeks 39 [37;40] 

Масса при рождении, г / Birth weight, g 3260 [3015;3440] 

Возраст матери, лет / Maternal age, years 27 [23; 31] 

Мужской пол пациентов / Male gender 26 (59%) 

Искусственная вентиляция легких / Mechanical ventilation 44 (100%) 

Гемодинамические нарушения / Haemodynamic disorders 32 (73%) 

Олиго/анурия   

Oligo/anuria 
10 (23%) 

Примечание: здесь и далее – количественные показате-
ли представлены в виде медианы и межквартильного 
размаха (Me[Q1;Q3]), качественные – в виде абсолютных 
и относительных (в скобках) показателей.

Note: Me – median, IQR – interquartile range.

Примечание: «Персефин-1», «Персефин-7», «Персефин-д» 
− уровень значимости корреляции сывороточной кон-
центрации персефина 1, 7 суток жизни и его динамики, 
соответственно, с уровнем сознания.

Использовался непараметрический стати-
стический анализ [11]. Корреляционный ана-
лиз проводился с применением критерия Спир-
мана, сравнительный анализ − с применением 
критерия Манн-Уитни в программе Statistica 
6.0 (Statsoft, США). Критерием статистической 
значимости служил уровень р менее 0,05. 

Результаты 
Мы не выявили значимых различий концен-

трации персефина между пациентами, перенес-
шими и не перенесшими брадикардию при ро-
ждении, ни забранного в 1-е сутки жизни (44 
[22;201] против 44 [22;201] нг/мл, р=0,721), ни 
забранного на 7-е сутки жизни (377 [44;827] про-
тив 123 [34;486] нг/мл, р=0,222), ни его динамики 
(219 [-1;787] против 21 [-14;206] нг/мл, р=0,240). 

Также не обнаружили корреляции его кон-
центрации с оценкой по Апгар ни на 1-й 
(р=0,568, 0,581, 0,751 для персефина 1, 7 суток 

и его динамики, соответственно), ни на 5-й ми-
нуте жизни ребенка (р=0,978, 0,600, 0,607 для 
персефина 1, 7 суток и его динамики соответ-
ственно). 

Оценка связи с уровнем сознания по ШСР не 
выявила корреляции (р>0,050) концентрации 
персефина 1, 7 суток и его динамики с уровнем 
сознания (таблица 2).

Также не выявили корреляции концентрации 
персефина ни с длительностью депрессии со-
знания, сохраняющейся после отмены седатив-
ной терапии (р=0,213, 0,355, 0,650 для персе-
фина 1, 7 суток и его динамики), ни с време-
нем восстановления непрерывного паттерна по  
аЭЭГ после отмены седации (р=0,149, 0,110, 
0,743 для персефина 1, 7 суток и его динамики). 

Не обнаружили значимой корреляции 
(р>0,050) уровня персефина 1, 7 суток и его ди-
намики с уровнем стволовых рефлексов (таб- 
лица 3).

Параметры / Parameters 
Возраст, дней жизни / Age, days of life 

1 2 3 4 5 6 7 

Персефин-1 / Persephin, 1st day of life 0,767 0,710 0,720 0,401 0,922 0,804 0,879 

Персефин-7 / Persephin, 7th day of life 0,305 0,783 0,816 0,940 0,924 0,542 0,623 

Персефин-д / Persephin, increment 

from the 1st to the 7th day of life 
0,414 0,260 0,174 0,286 0,896 0,454 0,588 
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Также мы не выявили различий уровня пер-
сефина между группами пациентов, имеющих 
клиническую картину генерализованных судо-
рожных приступов и не имеющих их (персе-
фин-1 − 123 [21;343] против 48 [22;246] нг/мл, 
р=0,673, персефин-7 − 378 [43;592] против 154 
[38;699] нг/мл, р=0,432, динамика персефина − 
146 [8;302] против 30 [-53;396] нг/мл, р=0,491)

Не установлено ассоциации концентрации 
персефина с необходимостью введения тио-
пентала, фенобарбитала, вальпроатов. Паци-
енты, получающие тиопентал, имели концен-
трацию персефина 1-х суток жизни 60 [17;245] 
нг/мл против 44 [22;327] нг/мл у пациентов, 
не получающих тиопентал (р=0,775). Уровень 
персефина 7-х суток жизни при этом составил 
376 [45;674] против 234 [34;612] нг/мл соответ-
ственно (р=0,444), для динамики персефина – 
39 [11;365] против 39 [-39;308] нг/мл соответ-
ственно (р=0,364). 

У пациентов, получающих фенобарбитал, 
концентрация персефина 1-х суток жизни со-
ставила 78 [26;359] нг/мл против 41 [17;293] нг/
мл у пациентов, не получавших фенобарбитал 
(р=0,398). Уровень персефина на 7-е сутки жиз-
ни составил 262 [42;1389] против 237 [34;511] 
нг/мл соответственно (р=0,411), для динамики 
персефина – 30 [-14;365] против 40 [3;308] нг/
мл соответственно (р=0,944).

У пациентов, получающих вальпроаты, кон-
центрация персефина 1-х суток жизни соста-
вила 26 [15;44] нг/мл против 60 [22;327] нг/
мл у пациентов, не получавших вальпроаты 
(р=0,366). Уровень персефина на 7-е сутки жиз-
ни составил 263 [45;304] против 237 [41;785] 
нг/мл соответственно (р=0,494), для динамики 
персефина – 30 [-1;219] против 39 [-14;365] нг/
мл соответственно (р=0,641). 

Также мы не выявили различий между па-
циентами, имеющими нейросонографическую 
картину отека мозга и не имеющими ее, ни для 

персефина 1-х суток жизни (52 [26;359] против 
48 [22;326] нг/мл, соответственно, р=0,737), ни 
для персефина 7-х суток жизни (142 [42;392] 
против 349 [34;785] нг/мл соответствен-
но, р=0,558), ни для динамики персефина (17 
[-1;219] против 146 [-14;437] нг/мл соответ-
ственно, р=0,266). 

Отсутствует корреляция уровня персефина с 
уровнем сывороточного протеина s100b. Проте-
ин S100b 1-х суток жизни не коррелировал ни с 
уровнем персефина 1-х суток жизни (р=0,095), 
ни с уровнем персефина 7-х суток (р=0,475), ни 
с показателями динамики персефина (р=0,127). 
Аналогично, мы не выявили корреляции уров-
ня протеина S100b 7-х суток жизни ни с уров-
нем персефина 1-х суток жизни (р=0,988), ни 
с уровнем персефина 7-х суток (р=0,775), ни с 
показателями динамики персефина (р=0,448).

Анализ ассоциации уровня персефина не 
выявил различий ни его концентрации на 1-е 
сутки жизни (136 [26;359] нг/мл в группе не-
благоприятного исхода против 37 [17;326] нг/
мл – благоприятного, р=0,294), ни показате-
лей его динамики (219 [-1;878] нг/мл против 19 
[-15;184], соответственно, р=0,055). При этом 
нами были выявлены значимые различия уров-
ня персефина, составившие 378 [45;1389] нг/
мл в группе неблагоприятного исхода против 
61 [34;375] нг/мл – в группе благоприятного 
(р=0,013). 

Анализ связи с атрофическими изменения-
ми не показал различий уровня персефина меж-
ду пациентами, имеющими тяжелые атрофиче-
ские изменения головного мозга и не имеющи-
ми их (персефин-1 – 43 [15;201] нг/мл против 54 
[22;327] нг/мл соответственно (р=0,822), персе-
фин-7 – 263 [42;1389] нг/мл против 238 [41;612] 
нг/мл, р=1,000, динамика персефина – 30 [-1;289] 
нг/мл против 39 [-14;355] нг/мл, р=0,975). 

Анализ клинического исхода не выявил кор-
реляции длительности ИВЛ ни с уровнем пер-

Таблица 3.  

Корреляция уровня 
персефина 1 и 7 су-
ток жизни и его ди-
намики со стволовы-
ми рефлексами.

Table 3.  

Correlation of serum 
persephin on the 
1st and 7th day of 
life with brainstem 
reflexes.

Примечание: «Персефин-1», «Персефин-7», «Персефин-д» 
− уровень значимости корреляции сывороточной кон-
центрации персефина 1, 7 суток жизни и его динамики, 
соответственно, со стволовыми рефлексами.

Параметры / Parameters 
Возраст, дней жизни / Age, days of life 

1 2 3 4 5 6 7 

Персефин-1 / Persephin, 1st day of life 0,49 0,169 0,133 0,42 0,998 0,827 0,908 

Персефин-7 / Persephin, 7th day of life 0,846 0,449 0,503 0,651 0,78 0,828 0,809 

Персефин-д / Persephin, increment 

from the 1st to the 7th day of life 
0,493 0,682 0,446 0,691 0,445 0,822 0,925 
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сефина 1-х суток (р=0,939), ни с уровнем пер-
сефина 7-х суток жизни (р=0,895), ни с пока-
зателями динамики персефина (р=0,448). Ана-
логично мы не выявили корреляции с уровнем 
персефина длительности пребывания на ИВЛ 
(р=0,759, 0,985, 0,885 для персефина 1-х, 7-х 
суток и его динамики) и длительности госпи-
тализации (р=0,485, 0,541, 0,951 для персефина 
1-х, 7-х суток и его динамики). 

Проведенный ROC-анализ не показал зна-
чимой ассоциации уровня персефина 1-х 
суток жизни с неблагоприятным исходом 
(AUC=0,594, р=0,222) (рисунок 1). Также на-

ми не было выявлено связи динамики уров-
ня персефина с неблагоприятным исходом 
(AUC=0,669, р=0,080) (рисунок 2). При этом 
выявлена ассоциация уровня персефина 7-х су-
ток жизни (AUC=0,718, р=0,031) с точкой отсе-
чения, находящейся на уровне 828 нг/мл с чув-
ствительностью 39% и специфичностью 100% 
(рисунок 3).

Обсуждение
Нейротрофические факторы – семейство по-

липептидов, длиной до 200 аминокислот. Фи-
зиологическая роль нейротрофических факто-

ORIGINAL RESEARCH

Рисунок 1. 

xROC-анализ прогно-
стической значимо-
сти персефина 1-х 
суток жизни. 

Figure 1. 

ROC analysis of 
the prognostic 
significance of 
persephin on the 1st 
day of life

Рисунок 2. 

ROC-анализ прогно-
стической значимо-
сти 7-дневной дина-
мики персефина. 

Figure 2. 

ROC analysis of 
the prognostic 
significance of 
persephin increment 
from the 1st to the 7th 
day of life
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Рисунок 3. 

ROC-анализ прогно-
стической значимо-
сти персефина 7-х 
суток жизни

Figure 3. 

ROC analysis of 
the prognostic 
significance of 
persephin on the 7th 
day of life

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ров заключается в стимуляции миграции, диф-
ференцировки, синаптогенеза, восстановления 
после повреждения, а также выживания клеток 
нейрональной ткани [12]. Из них наиболее кли-
нически важными являются функции выжива-
ния и восстановления, которые несут перспек-
тивы клинического применения нейротрофи-
нов при тяжелом повреждении головного мозга 
различной этиологии [13]. Кроме того, име-
ются данные о возможном усилении в присут-
ствии нейротрофических факторов эффектив-
ности терапии стволовыми клетками за счет 
стимуляции их миграции и дифференцировки 
[14,15,16]. Однако диагностическая и прогно-
стическая значимость применения нейротро-
финов остается неясной. Имеются противоре-
чивые данные об их диагностической ценно-
сти при поражении головного мозга в общем 
и в неонатологической практике в частности. 
Так, ряд исследователей не находят корреляции 
уровня нейротрофинов с тяжестью поражения 
головного мозга [17,18]. Другие исследовате-
ли подтверждают прямую корреляцию уровня 
нейротрофинов с тяжестью поражения голов-
ного мозга [5,6,19]. Еще в ряде работ сообщает-
ся об отрицательной корреляции концентрации 
нейротрофинов с тяжестью поражения ЦНС 
[20,21,22]. Также имеется исследование, выя-
вившее как повышение, так и понижение уров-
ня нейротрофинов, зависящее от формы пора-
жения головного мозга новорожденного [23]. 

Персефин относится к подсемейству гли-
альных нейротрофинов (glial cell line-derived 
neurotrophic factor, GDNF), синтезируемых гли-
альными клетками. Кроме персефина к дан-

ному подсемейству относятся глиальный ней-
ротрофический фактор, нейртурин и артемин. 
Физиологическая роль персефина еще изуча-
ется, известно, что он улучшает дифференци-
ровку дофаминэргических нейронов, мотоней-
ронов, участвует в онкогенезе, а также способ-
ствует ветвлению мочеточечникового зачатка 
[4, 24]. Диагностическая и прогностическая 
роль персефина как нейротрофического факто-
ра при гипоксически-ишемическом поражении 
головного мозга изучена не была. 

Результаты нашего исследования выявили 
слабую корреляцию уровня персефина с при-
знаками перенесенной гипоксии (брадикардия, 
оценка по Апгар), тяжестью церебральной де-
прессии (уровень сознания, стволовых рефлек-
сов, показатели аЭЭГ) и судорожного синдрома 
(клиника судорог, практика применения анти-
конвульсантов), отеком головного мозга, уров-
нем протеина S100B, а также показателями ис-
хода. Исключением стало наличие значимой 
корреляции уровня персефина 7-х суток жизни 
с неблагоприятным неврологическим исходом. 
Однако при отсутствии значимой корреляции 
уровня персефина с прочими критериями це-
ребрального повреждения полученные данные 
расцениваются как сомнительные. Таким об-
разом, данные исследования не подтверждают 
практическую значимость сывороточного пер-
сефина в диагностике церебрального повреж-
дения и прогнозировании неврологического ис-
хода заболевания. 

Причина отсутствия диагностической значи-
мости персефина может быть обусловлена как 
ограничениями всего семейства нейротрофиче-
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ских факторов, так и физиологической ролью 
самого персефина. Важным условием значимо-
го повышения концентрации вещества в крови 
является изменение его выделения из синтези-
рующих клеток и проникновение через гемато-
энцефалический барьер. В условиях пораже-
ния головного мозга темп выделения обуслов-
лен физиологической реакцией источника ве-
щества в ответ на стресс, объемом поражения 
синтезирующих клеток, наличия вещества в 
клеточном депо и рядом других факторов [25]. 
Именно сложная комбинация факторов, обу-
славливающая изменение концентрации персе-
фина в крови в условиях патологического со-
стояния, и может обуславливать отсутствие од-
нонаправленного изменения его концентрации. 
Также, являясь «узкоспециализированым» ней-
ротрофином, персефин в условиях гипоксиче-
ского стресса может не иметь физиологическо-
го смысла повышения темпа секреции [4]. Та-
ким образом, требуются дополнительные дан-
ные об изменении темпа секреции персефина 
глиальными клетками в условиях воздействия 
гипоксии. 

Результаты нашего исследования могут 
иметь важное практическое и научное значе-
ние в дальнейшей работе по оценке эффектив-
ности маркеров поражения головного мозга из 
группы нейротрофических факторов. Ограни-

чением данного исследования послужило от-
сутствие в выборке группы здоровых новоро-
жденных, оценка концентрации персефина у 
которых позволила бы изучить его норматив-
ные показатели, динамику концентрации в пе-
риоде новорожденности и влияние критиче-
ского состояния на концентрацию персефина. 
Необходимы дальнейшие исследования для 
оценки диагностической и прогностической 
значимости персефина при различных формах 
повреждения головного мозга как у детей, так 
и у взрослых.

Заключение
Персефин обладает слабой диагностической 

и прогностической значимостью в оценке тяже-
сти поражения головного мозга у новорожден-
ных в критическом состоянии. Несмотря на 
полученные данные о корреляции его концен-
трации в возрасте 7 суток жизни с неблагопри-
ятным исходом, роль персефина в прогнозиро-
вании неблагоприятного исхода сомнительна 
ввиду отсутствия значимой корреляции с кли-
нико-параклиническими признаками тяжело-
го поражения головного мозга. Требуются до-
полнительные исследования для изучения ди-
намики его концентрации в периоде новорож- 
денности как у здоровых пациентов, так и у па-
циентов с поражением головного мозга.
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