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Опыт применения амплитудно-
интегрированной 
электроэнцефалографии 
в условиях отделения реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных
Ä·‡ÎÓ‚‡ Ç.Ç., ÑÂ„ÚflÂ‚‡ å.É., 
ÉÂ·ÂÌÌËÍÓ‚‡ é.Ç., ÑÂ„ÚflÂ‚ Ñ.ç.

Российский государственный медицинский 
университет, Москва;
Городская больница №8, Москва

Клиническая интерпретация тяжести неврологической
симптоматики у новорожденных различного гестационного
возраста (ГВ) с сочетанной перинатальной патологией в ус-
ловиях отделений интенсивной терапии и реанимации
(ОРИТ) представляет значительные трудности. Целью рабо-
ты стало изучение диагностической информативности оцен-
ки функционального состояния ЦНС у детей с перинаталь-
ными поражениями ЦНС (ПП ЦНС) методом амплитудно-ин-
тегрированной электроэнцефалографии (а-ЭЭГ) в условиях
ОРИТ. Обследовано 62 ребенка с ГВ от 23 до 40 нед, массой
от 670 до 4940 г. Проводили нейросонографию (НСГ) в ди-
намике для диагностики структурных повреждений головно-
го мозга и круглосуточное аЭЭГ-мониторирование (монитор
Olympic CFM 6000, фронтальный метод фиксации электро-
дов). Функциональную зрелость ЦНС и ее соответствие ГВ и
возрасту от зачатия ребенка оценивали в баллах по шкалам
V.Burdjalov, 2003 и L.Hellston-Westas, 2006. I группу наблюде-
ния составили дети с ГВ менее 32 нед (n = 27), II группу – c
ГВ 33–36 нед (n = 16) и III группу – с ГВ 37–40 нед (n = 19). В
соответствии с критериями Классификации ПП ЦНС у ново-
рожденных, в каждой группе выделены дети с поражениями
средней и тяжелой степени. В I группе на фоне ишемии II–III
ст. отмечены ПИВК I и III ст., в 18 и 23% случаев, соответст-
венно. У детей II и III групп структурные изменения носили
ишемический характер. Степень и характер нарушений
функционального состояния мозга по данным а-ЭЭГ не
имели взаимосвязи с характером структурного поврежде-
ния. Выявлена достоверная взаимосвязь наличия циклов
сон–бодрствование с ГВ (χ2 = 10,98, df = 4, p = 0,027) и тяже-
стью ПП ЦНС (χ2 = 7,18, df = 2, p = 0,03). Баллы по шкале
V.Burdjalov были тем достоверно выше, чем больше ГВ об-
следуемого ребенка (F(2,34) = 15,2, p = 0,00002), при равном
ГВ – тем достоверно ниже, чем больше тяжесть ПП ЦНС
(F(1,34) = 14,4, p = 0,0005). Оценка функциональной зрело-
сти ЦНС по шкале L. Hellston-Westas также имела достовер-
ную взаимосвязь с тяжестью ПП ЦНС (χ2 = 11, df = 4, 
p = 0,03). Таким образом, наличие цикличности сон–бодрст-
вование и балльные оценки функциональной зрелости ЦНС
по данным а-ЭЭГ могут быть использованы в качестве допол-
нительного критерия тяжести ПП ЦНС у детей различного ГВ.

Профилактика ранней анемии 
у недоношенных детей 
с внутриутробными инфекциями

ÄÌ‡ÒÚ‡ÒË‡‰Ë ã.Ä., ëÛ‚ÓÓ‚‡ ç.Ä., 
òÂ‚˜ÂÌÍÓ à.Ä., èÓÎflÍÓ‚‡ É.ë., åËÚ˛‡ é.ë.

Перинатальный центр муниципального учреждения 
здравоохранения Городской больницы №2; 
Краснодарское медицинское 
лечебно-диагностическое объединение

Известно, что дети, родившиеся недоношенными,
подвергаются высокому риску развития различных ос-
ложнений, нарушающих качество их жизни в неона-
тальном и последующих периодах жизни. Одним из них
является ранняя анемия недоношенных (РАН), которая
наблюдается в первые 2 мес жизни у 65–100% недоно-
шенных детей, родившихся с массой тела менее 1500 г
в гестационном возрасте менее 32 нед, особенно при
осложненном течении неонатального периода. 

Самым распространенным и повсеместно используе-
мым методом коррекции РАН детей остаются повтор-
ные гемотрансфузии. Однако риск гемотрансфузий: 
инфекционный, угнетение собственного эритропоэза,
иммуносупрессия, временный эффект с возможным ре-
цидивом анемии, волемическая перегрузка, метаболи-
ческие нарушения и др. заставляют искать другие под-
ходы к профилактике и лечению ранней анемии глубо-
конедоношенных детей.

Использование рекомбинантного человеческого эри-
тропоэтина в неонатологии позволяет с новых позиций
подойти к решению вопросов профилактики и терапии
ранней анемии глубоконедоношенных новорожденных. 

В исследовании проанализированные истории болез-
ни 130 детей гестационного возраста менее 32 нед пер-
вых 2 месяцев жизни, находившихся на лечении в нашем
отделении в 2004–2008 гг., были разделены на 2 группы –
не получавших рекомбинантный человеческий эритро-
поэтин (50 детей) и группу из 100 недоношенных, полу-
чавших эритропоэтин в виде двух препаратов: Веро-эпо-
этин, ОАО «Верофарм» Россия (78 детей) и Рекормон,
«Ф.Хоффманн – Ля Рош Лтд.», Германия (22 ребенка)
подкожно в разовой дозе 200–250 Ед/кг 3 раза в неделю. 

В результате: в группе детей, не получавших реком-
бинантный человеческий эритропоэтин, гемотрансфу-
зии с целью коррекции РАН проводились в 2,5 раза ча-
ще, чем при использовании названных эритропоэтинов.
Эффективность Рекормона и Веро-эпоэтина была сопо-
ставима и зависела от сроков начала профилактическо-
го введения эритропоэтинов недоношенным детям, а
также от их гестационного возраста.
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Особенность агрегации 
и деформируемости эритроцитов 
у здоровых новорожденных детей
ÄÌ‰ÂÂ‚‡ Ä.Ä., ä‡Ú˛ıËÌ ã.ç., Ö‚Ò˛ÍÓ‚‡ à.à

НИИ акушерства и гинекологии им. Д.О.Отта РАМН,
Санкт-Петербург

Важная роль в формировании реологических параметров
крови и поддержании циркуляторного гомеостаза принадле-
жит эритроцитам. Повышение агрегации и снижение дефор-
мируемости эритроцитов приводит к увеличению вязкости
крови и росту общего периферического сопротивления, что
препятствует оптимальной доставке кислорода к тканям.

Цель исследования – выяснить особенности агрегации
и деформируемости эритроцитов в раннем онтогенезе у
здоровых доношенных новорожденных и сравнить с пока-
зателями у взрослых людей.

Обследовано 19 здоровых новорожденных детей.
Средняя масса тела детей составила 3419 ± 122 г, рост 
51 ± 1 см. Оценка по шкале Апгар 8 баллов. В контроль-
ную группу вошли 30 взрослых в возрасте 25–35 лет.

В 1-й и 5-й дни жизни у новорожденных детей проводил-
ся забор крови из периферической вены. У здоровых взрос-
лых забор крови проводился однократно из перифериче-
ской вены. Оценка агрегационных свойств эритроцитов (1а)
проводилась на основании записи кривых светорассеяния
цельной крови в микрокювете с помощью напряжения, по-
даваемого на пьезокристалл, закрепленный на ее поверх-
ности. Оценка деформационных свойств эритроцитов (1э)
проводилась на основе анализа осмоскана, представляю-
щего собой график изменения индекса деформируемости
эритроцитов от осмолярности суспензионной среды.

Результаты исследования показали, что показатели агре-
гации и деформируемости эритроцитов у здоровых новорож-
денных детей и взрослых достоверно не отличались (1а 1-й
день – 2,5 ± 0,5 усл. ед., 5-й день – 3,3 ± 0,8 усл. ед.; 1э 1-й
день – 0,7 ± 0,01 усл. ед., 5-й день – 0,69 ± 0,01 усл. ед. в кон-
трольной группе 1а – 3,5 ± 1,6 усл. ед., 1э – 0,66 ± 0,05 усл. ед.)
Установлено, что чем меньше объем эритроцитов и среднее
содержание гемоглобина в эритроцитах, тем выше индекс аг-
регации (Ia/MVC = – 0,6 (р < 0,05); Ia/МСН = – 0,8 (р < 0,05)).

Таким образом, полученные данные могут служить
критерием нормы для оценки показателей агрегации и
деформируемости эритроцитов у новорожденных детей с
различной перинатальной патологией. 

Исходы и факторы риска формирования
ДЦП у доношенных детей 
и детей ОНМТ и ЭНМТ
ÄÓÌÒÍËÌ‰ Ö.Ç., äÓ‚ÚÛÌ é.è., òÂ¯ÌÂ‚ Ç.ç., 
ìÙËÏˆÂ‚‡ ã.Ä., äÛÓ‚‡ ù.É., Å‡ı‡Â‚‡ Ö.ë. 

Областная детская клиническая больница №1, 
Екатеринбург

«Критическое состояние» рассматривается совре-
менной наукой как «крайняя степень любой патологии,
при которой требуется искусственное замещение или
поддержка жизненно важных функций» (Рябов Г.А.,

1994). Младенцы, рожденные в асфиксии, с экстремаль-
но низкой массой тела (ЭНМТ) при рождении, сохранив-
шие свои жизни благодаря современным технологиям и
реанимационной помощи, в дальнейшем формируют
группу детей с остаточными психоневрологическими
расстройствами и инвалидностью с детства (Н.П.Шаба-
лов, 2007).

Исследование проводили в 1996–2004 гг. на базе отде-
ления реанимации и интенсивной терапии ОДКБ №1 
г. Екатеринбурга. Изучено течение неонатального перио-
да у 625 доношенных детей и 527 детей с ОНМТ и ЭНМТ,
исходы определены у 324 и 412 детей соответственно, в
возрасте 3 лет жизни с помощью клинического обследова-
ния. Умерли после выписки из стационара 3,9% доношен-
ных и 7,6% детей с ОНМТ и ЭНМТ. Инвалидность сформи-
ровали 14,2 и 27,7% детей соответственно. При этом, доля
ДЦП в структуре инвалидности доношенных детей соста-
вила 77,3% (1-е место), а среди детей с ОНМТ и ЭНМТ –
33,4% (2-е место после слепоты вследствие ретинопатии
недоношенных). Отмечено, что значимыми факторами
формирования ДЦП у доношенных детей были: примене-
ние допамина, антиконвульсантов на первой неделе жиз-
ни, тяжесть асфиксии при рождении, потребовавшая при-
менения масочной ИВЛ и интубации трахеи в родзале. Фа-
кторы риска формирования ДЦП у детей с ОНМТ и ЭНМТ:
длительность безводного периода >60 ч, продленная ИВЛ
>10 сут, наличие внутрижелудочкого кровоизлияния 3–4-й
степени, некротический энтероколит. Таким образом, в
структуре инвалидности доношенных детей преобладает
ДЦП, как результат перенесенной тяжелой асфиксии, тог-
да как у детей с ОНМТ и ЭНМТ формирование ДЦП связа-
но с перенесенным инфекционным процессом, течением
интранатального периода.

Частота ретинопатии недоношенных 
в перинатальных центрах г. Москвы
ÄÒÚ‡¯Â‚‡ à.Å., ëË‰ÓÂÌÍÓ Ö.à., ä‡Ì à.É., 
ÄÍÒÂÌÓ‚‡ à.à., ÅÂÁÂÌËÌ‡ Ö.Ç., ÖÊÓ‚‡ ç.û., 
äÛÁÌÂˆÓ‚‡ û.Ñ., è‡‚Î˛Í Ö.û.

Российский государственный медицинский университет,
Москва

Ретинопатия недоношенных (РН) – сосудисто-пролифе-
ративное заболевание, возникающее в первые месяцы
жизни у недоношенных младенцев. Основной причиной
РН является малый срок гестации и низкая масса тела
при рождении.

Пациенты и методы. В 2007–2008 гг. нами было об-
следовано 2311 детей группы риска по развитию РН (1037
в 2007 г. и 1274 в 2008 г.) в перинатальных центрах ГКБ
№8, ГКБ №7 и Измайловской ДКБ г. Москвы. 

Во время офтальмологического обследования приме-
нялась обратная офтальмоскопия, УЗИ, осмотр на
RetCam.

Результаты. По нашим данным, РН развилась у 784
детей, что составило 33,9% среди детей группы риска. По
сравнению с нашими исследованиями в 1998–2000 гг. ча-
стота РН статистически значимо не изменилась. По дан-
ным осмотра тех лет она составляла 36,5%.
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Группу риска составили дети, рожденные до 34 нед ге-
стации и с весом до 2250 г. В 1998–2000 гг. группа риска
была та же. 

Всех детей с РН мы разделили на 3 группы по тяжести
течения. РН с минимальной сосудистой активностью раз-
вивалась у 565 детей (72,1%). Хирургическое вмешатель-
ство не потребовалось ни у одного ребенка, у всех детей –
самопроизвольный регресс. «Плюс» болезнь развилась у
169 детей (21,6%). Коагуляция сетчатки потребовалась на
152 глазах (45,0%), в остальных случаях – самопроиз-
вольный регресс. Задняя агрессивная РН (самая тяжелая
форма) – у 50 детей (6,3%). У всех детей была проведена
коагуляция сетчатки (100 глаз). Наиболее тяжелая форма
РН в 1998–2000 гг. («плюс»-болезнь по классификации
тех лет) встречалась в 17%.

Частота самопроизвольного регресса составила 83,9%
среди детей с РН, по данным 8-летней давности – 62,1%.

Заключение. По сравнению с данными конца 90-х годов
прошлого века, статистически достоверных изменений ча-
стоты РН, распределения частоты РН в зависимости от
срока гестации и массы тела при рождении не произошло.
Увеличилась частота самопроизвольного регресса.

Для снижения частоты РН необходим тщательный кон-
троль газового состава крови у детей в раннем неона-
тальном периоде с использованием современных неинва-
зивных методов (пульсоксиметрии и транскутанного мо-
ниторинга).

Гипоксическая нефропатия 
у новорожденных 
с перинатальными инфекциями

ÄıÏ‡‰ÂÂ‚‡ ù.ç., è‡ÌÓ‚‡ ã.Ñ., üÛÍÓ‚‡ Ö.Ç., 
çËÍÓÎ‡Â‚‡ ë.Ç., ä‡‡ÒÓ‚‡ É.å.

Башкирский государственный медицинский университет,
Уфа

Ни одно патологическое состояние неонатального пери-
ода не оставляет интактными почки. Обследовано 148 но-
ворожденных детей с инфекционно-воспалительными забо-
леваниями (ИВЗ), находившихся на лечении в Неонаталь-
ном центре. Применялись традиционные методы исследо-
вания функций почек, регистрация хемилюминесценции
мочи и Литос-система. У 52% детей с ИВЗ была установле-
на патология органов мочевой системы. Гипоксическая
нефропатия (ГН) составила 23% в структуре поражений по-
чек. Наиболее значимыми факторами риска явились гесто-
зы беременных, недоношенность, рождение в асфиксии, ги-
поволемия и гипоперфузия. 64,9% новорожденным с ГН
требовалась реанимация вплоть до ИВЛ. Четких клиниче-
ских симптомов ГН в раннем неонатальном периоде не от-
мечалось. У 22% детей на фоне незрелости отмечались
отеки, у 75,5% – транзиторное снижение диуреза и клубоч-
ковой фильтрации, у 65,5% – нарушение почечной гемоди-
намики, увеличение почек, у 60% – диффузное повышение
эхогенности коркового слоя и у 43,6% младенцев – наруше-
ние структуры чашечно-лоханочной системы. Мочевой син-
дром в виде протеинурии, микрогематурии, уратурии, ци-
линдрурии носил транзиторный характер, азотемия выявля-

лась у 32,1% детей с ГН, чаще при тяжелых поражениях по-
чек. У 80% детей с ГН отмечалось изменение интенсивно-
сти хемилюминесценции мочи, у 89% – расстройство кис-
лотно-основного состояния. Нарушение структуропострое-
ния мочи с наличием штриховых трещин в фации мочи вы-
явлено у всех детей с ГН. Таким образом, хроническая гипо-
ксия плода и асфиксия при рождении в сочетании с перина-
тальной инфекцией в наших наблюдениях явились одним
из ведущих факторов риска развития ГН. Литос-система
позволяет выявлять ГН на ранних стадиях поражения почек.

Технология пренатального сбережения
здоровья детей
ÄıÏËÌ‡ ç.à.

Российская медицинская академия последипломного 
образования, Москва

Для снижения частоты осложнений беременности и ро-
дов, рождения детей без внутриутробной сенсибилизации
и последствий хронической гипоксии нами разработана
технология подготовки беременной женщины к родам – ре-
жим «минимальной антигенной нагрузки». Основные поло-
жения метода включают: гипоаллергенное питание с уче-
том генетического метаболического риска для плода (4 ва-
рианта); предложены методы объективного контроля и са-
моконтроля за течением беременности: ведение пищевого
дневника с ежедневным осуществлением качественной ре-
акции мочи на кальцифилаксию – индикатор претоксикоза;
нормализация функции желудочно-кишечного тракта и,
как следствие, снижение эндотоксинемии; ферротерапия
(лечебная и профилактическая); выявление и лечение ин-
фекций; диагностика и лечение эндокринной патологии,
включая обязательную йодотерапию; витаминотерапия
прерывистыми курсами под врачебным контролем. 

Пациенты и методы. Контрольная группа состояла из
203 женщин, беременность которых проведена традици-
онно. Группа наблюдения включала 220 женщин.

Результаты. Несмотря на большую генетическую и со-
матическую отягощенность здоровья женщин из группы
наблюдения, достигнуто уменьшение в 3 раза частоты ГБ
беременности, в 2 раза – угрозы прерывания, в 2,5 раза –
преждевременных родов, более чем вдвое – последствий
гипоксии, числа детей с аллергическими заболеваниями.

Заключение. Метод способствует рождению более
здоровых детей. Технология малозатратна, эффективна и
воспроизводима (патент № 20214839 от 30.06.1994).

Ошибки и опасности антибактериальной
терапии у новорожденных 
Å‡È·‡ËÌ‡ Ö.ç., ê˛ÏËÌ‡ à.à., áÛ·ÍÓ‚ Ç.Ç.

Научный центр акушерства, гинекологии и перинатоло-
гии им. акад. В.И.Кулакова Росмедтехнологий, Москва

Актуальность. Антибиотики – одни из самых часто на-
значаемых медикаментов у новорожденных. Безуслов-
ным показанием для назначения антибактериальной те-
рапии у новорожденных является инфекционно-воспали-
тельный процесс любой степени тяжести (включая и огра-
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ниченные локализованные процессы типа конъюнктиви-
тов, пиодермии). 

Однако в неонатологической практике, в силу как объ-
ективных, так и субъективных причин не всегда соблюда-
ются принципы рациональной антибактериальной тера-
пии, что приводит не только к формированию госпиталь-
ных штаммов, устойчивых к антибиотикам, но и возмож-
ности осложнений, а также существенному удорожанию
стоимости лечения без повышения качества помощи. Все
антибактериальные препараты обладают не только изби-
рательным влиянием на микробы, но воздействуют и на
процессы обмена веществ человека, вызывая различные
нежелательные побочные эффекты. Некоторые из этих
эффектов очень опасны, особенно у новорожденных. По-
этому в данном возрасте применяют не любые, а лишь не-
которые противоинфекционные средства.

Цель исследования – на основании результатов ауди-
та проведения антибактериальной терапии у новорожден-
ных с инфекционно-воспалительной патологией предло-
жить пути оптимизации антибактериальной терапии в не-
онатальном периоде. 

Пациенты и методы. В перинатальном центре было
проведено ретроспективное исследование историй бо-
лезни новорожденных детей с различной инфекционной
патологией – внутриутробная и неонатальная пневмония,
внутриутробная инфекция неясной этиологии, внутриут-
робная инфекция с локальными очагами. Оценивалась
стартовая антибактериальная терапия, ее продолжитель-
ность, последующие курсы, группы антибиотиков и их со-
четание, причины смены антибактериальной терапии, до-
зы. При оценке терапии использовались инструкции по
применению препарата, руководство по антибактериаль-
ной терапии в неонатологиии педиатрии под редакцией
Шухова В.С, Володина Н.Н., Рюминой И.И., руководства
по антибактериальной терапии Яковлева С.В., Нацио-
нальное руководство по неонатологии.

Результаты. В исследование были включены 419 ново-
рожденных детей с наличием инфекционной патологии, ко-
торые получали антибактериальную терапию. Из них – 245
(58,4%) получили 1 курс антибиотиков, 174 детей (41,6%) –
от 2-х до 4-х курсов. Чаще всего в качестве стартового кур-
са антибактериальной терапии использовали сочетание
аминогликозида и цефалоспорина 3-го поколения (181 ре-
бенок (43,2%). Из аминогликозидов чаще всего использо-
вали амикацин 111 (26,5%), нетромицин 99 (23,6%), гента-
мицин 17 (4,05%). Из цефалоспоринов назначались в пода-
вляющем большинстве случаев антибиотики 3-го поколе-
ния (цефтриаксон 99 (23,6%), цефоперазон + сульбактам
58 (13,8%), цефотаксим 20 (4,7%), цефтазидим 12 (2,8%).
Сочетания пенициллинового ряда и аминогликозидов были
использованы у 33 (7,8%) пациентов. Комбинация таких ан-
тибиотиков, как гликопептиды с аминогликозидами, цефа-
лоспоринами, оксазолидиноны, в среднем, использовались
с частотой от 0,5 до 1,5% случаев. Длительность одного
курса до 7 дней включительно получили 125 (29,8% детей),
более 7 дней – 120 (28,6%) пациентов, максимальная про-
должительность курса составила 13 дней.

Детям при тяжелом течении инфекционно-воспали-
тельных заболеваний (пневмония) в отдельных случаях

0,2% назначались комбинации фторхинолонов и оксазо-
лидинонов.

Антибактериальная терапия одним препаратом прово-
дилась 185 детям (44,1%). Чаще всего стартовым курсом
монотерапии были цефалоспорины 3-го поколения (148
детей (80%)), второе место в стартовой терапии занима-
ли антибиотики пенициллинового ряда 28 детей (15,1%), у
5 (2,7%) терапия начиналась с аминогликозидов. Из
цефалоспоринов назначались в подавляющем большин-
стве случаев антибиотики 3-го поколения (цефтриаксон
55 (29,7%), цефоперазон + сульбактам – 52 (28,1%), це-
фотаксим – 18 (9,7%), цефтазидим – 15 (8,1%), цефопера-
зон – 8 (4,3%). Из пенициллинов назначались защищен-
ные пенициллины (амоксиклав, аугментин 28 детей
15,1%). Из аминогликозидов чаще всего назначали нетро-
мицин – 5 (2,7%). Комбинация таких антибиотиков, как
гликопепдиды с аминогликозидами, цефалоспоринами,
оксазолидиноны в среднем была одинакова и составила
от 0,5 до 1,5%. При этом длительность курса до 7 дней
включительно составила 135 (72,9%), более 7 дней у 50
(27,1%). Причиной такого выбора является эмпирический
подход, использование результатов ретроспективных ба-
ктериологических исследований выявленных ранее воз-
будителей, несмотря на то, что не доказана этиологиче-
ская роль выделенных возбудителей. Значительную роль
играл административный фактор и личное мнение врача
в проведении антибактериальной терапии. 

Отмечены повторные курсы антибактериальной тера-
пии (как монотерапии, так и комбинации нескольких) уже
используемых препаратов, что является некорректным
ведением больного и нарушением принципов рациональ-
ной терапии. 

Заключение. Таким образом, проведение аудита поз-
воляет определить основные тактические ошибки при
проведении антибактериальной терапии и, с учетом меж-
дународной медицинской практики, пересмотреть страте-
гию проведения антибактериальной терапии в учрежде-
ниях, оказывающих высокотехнологичную помощь. При-
менение антибиотиков у новорожденных врач должен
рассматривать как очень ответственную процедуру, тре-
бующую постоянного и тщательного наблюдения за со-
стоянием больного ребенка.

Некоторые аспекты родоразрешения 
у женщин с пролапсом митрального 
клапана

Å‡Í‡¯‚ËÎË ò.Å., Å‡‰ÓÂ‚‡ á.í., Ä‰‡ÏflÌ ã.Ç., 
ãfl¯ÍÓ Ö.ë., íÍ‡˜Â‚‡ é.ç.

Московский государственный 
медико-стоматологический университет

Пролапс митрального клапана представляет собой од-
ну из наиболее клинически значимых аномалий клапанно-
го аппарата сердца. 

Сведения об особенностях течения и родов у женщин с
первичным ПМК достаточно противоречивы. По данным
одних авторов, у таких пациенток отмечается повышен-
ная частота осложнений во время беременности, родов и
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в послеродовом периоде. Другие авторы указывают на
отсутствие подобной закономерности.

Пациенты и методы. Обследовано 146 беременных в
возрасте от 17 до 43 лет в III триместре беременности. Ос-
новную группу составили 116 женщин с ПМК (средний
возраст 26,3 ± 5,3 лет). В группу сравнения вошли 30 бе-
ременных без экстрагенитальной патологии (средний воз-
раст 27,1 ± 1,8 лет). 

Было выделено 3 клинические подгруппы. В 1-ю под-
группу вошли 31 беременных с ПМК без митральной ре-
гургитации. Во 2-ю подгруппу вошли 47 беременных с
ПМК и МР I–II степени. 3-ю подгруппу составили 38 жен-
щин с ПМК в сочетании с другими соединительнотканны-
ми дисплазиями сердца. 

Результаты исследования и их обсуждение. Все на-
блюдаемые беременности закончились родами.

Своевременные роды произошли у 96,8% пациенток 1-й
подгруппы с ПМК, у 91,5% пациенток 2-й подгруппы, у
94,7% пациенток 3-й подгруппы и у всех 100% женщин
группы сравнения. Преждевременные роды имели место у
2,1% обследованных 2-й подгруппы с ПМК, запоздалые –
у 3,2% женщин 1-й подгруппы, 6,4% 2 подгруппы, 5,3% 
3-й подгруппы (р > 0,05).

При определении метода родоразрешения было реше-
но допустить к родам через естественные родовые пути
30 (96,8%) беременных 1-й подгруппы, 40 (85,2%) 2-й под-
группы, 32 (84,4%) 3-й подгруппы и 22 (73,4%) беремен-
ных группы сравнения, а остальных родоразрешить путем
операции кесарева сечения в плановом порядке.

Однако самопроизвольные роды произошли лишь у 
26 (83,9%) женщин 1-й подгруппы, 36 (76,6%) 2-й подгруп-
пы, 26 (68,4%) 3-й подгруппы с ПМК и у 19 (63,4%) бере-
менных группы сравнения. 

У наблюдаемых пациенток выявлялись различные откло-
нения от нормального течения родового акта. В основной
группе достоверно чаще, чем в группе сравнения встреча-
лось несвоевременное излитие околоплодных вод (у 50% ро-
жениц 1-й подгруппы, 40% 2-й подгруппы, 43,7% 3-й подгруп-
пы и 18,2% группы сравнения). У женщин 1-й подгруппы ча-
ще, чем у пациенток группы сравнения диагностировались
слабость родовой деятельности (33,3 и 9,1% соответствен-
но), плотное прикрепление плаценты (13,2 и 0%) (р < 0,05). 

Указанные осложнения явились причиной более высо-
кой потребности в оперативных пособиях. Кесарево сече-
ние в плановом порядке произведено 1 (3,2%) пациентке
1-й подгруппы, 7 (14,8%) женщинам 2-й подгруппы, 
6 (15,8%) женщинам 3 подгруппы с ПМК и 8 (26,6%) здо-
ровым беременным. Кесарево сечение в экстренном по-
рядке произведено 4 (13%) женщинам 1-й подгруппы, 
4 (8,5%) женщинам 2-й подгруппы, 5 (13,2%) женщинам 3-
й подгруппы с ПМК и 3 (10%) беременным группы сравне-
ния. 1 (2,6%) роженице 3-й подгруппы наложены выход-
ные акушерские щипцы. Показаниями для планового ке-
сарева сечения были: миопия осложненная – 6 случаев,
обострение генитального герпеса – 2 случая, первичное
бесплодие в анамнезе – 1 случай, тазовое предлежание
плода – 1 случай, рубец на матке – 2 случая, отдаленные
последствия черепно-мозговой травмы – 1 случай, по-
сттравматическая деформация костей таза – 1 случай.

Показаниями для экстренного кесарева сечения были:
аномалии родовой деятельности – 6 случаев, острая гипо-
ксия плода – 4 случая, тазовое предлежание – 2 случая,
сочетанные показания – 1 случай. Всего в основной груп-
пе родилось 116, а группе сравнения 30 живых доношен-
ных детей. 

Таким образом, на фоне пролапса митрального клапа-
на ухудшается течение беременности, родов и состояние
плода. Осложнения развивались у каждой второй роже-
ницы с ПМК, что привело к увеличению частоты экстрен-
ных операций кесарева сечения и увеличению общего
числа оперативных пособий.

Оценка современной тенденции 
перинатальных исходов родов у женщин
с пролапсом митрального клапана
Å‡Í‡¯‚ËÎË ò.Å., Å‡‰ÓÂ‚‡ á.í., Ä‰‡ÏflÌ ã.Ç., 
ãfl¯ÍÓ Ö.ë., íÍ‡˜Â‚‡ é.ç.

Московский государственный 
медико-стоматологический университет

Пролапс митрального клапана представляет собой од-
ну из наиболее часто встречаемых аномалий клапанного
аппарата сердца. 

Проведен анализ перинатальных исходов родов у жен-
щин с пролапсом митрального клапана с целью выявле-
ния особенностей.

Пациенты и методы. Обследовано 146 беременных в
возрасте от 17 до 43 лет в III триместре беременности. Ос-
новную группу составили 116 женщин с ПМК (средний
возраст 26,3 ± 5,3 лет). В группу сравнения вошли 30 бе-
ременных без экстрагенитальной патологии (средний воз-
раст 27,1 ± 1,8 лет). 

В основной группе обследованных беременных было
выделено 3 клинические подгруппы. В 1-ю подгруппу во-
шли 31 беременных с ПМК без митральной регургитации.
Во 2-ю подгруппу вошли 47 беременных с ПМК и МР I–II
степени. 3-ю подгруппу составили 38 женщин с ПМК в со-
четании с другими соединительнотканными дисплазиями
сердца. 

Результаты исследования и их обсуждение. Одной из
особенностей течения гестационного процесса у бере-
менных с ПМК была высокая частота плацентарной недо-
статочности (ПН). Основным клиническим проявлением
ПН у пациенток с ПМК была хроническая внутриутробная
гипоксия, которая выявлялась у 38,7% беременных 1-й
подгруппы, у 31,9% 2-й подгруппы, 34,2% 3-й подгруппы,
что достоверно выше (р < 0,05), чем у женщин группы
сравнения (13,2%).

У 3,2% беременных 1-й подгруппы с ПМК, 8,5% бере-
менных 2-й подгруппы, 5,3% беременных 3-й подгруппы
выявлялась внутриутробная задержка роста плода
(ВЗРП) на фоне хронической внутриутробной гипоксии
плода, а также на фоне гестоза. В группе сравнения это
осложнение не диагностировалось. 

Все наблюдаемые беременности закончились родами.
Всего в основной группе родилось 116, а группе срав-

нения 30 живых доношенных детей. 
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Масса новорожденных у женщин с ПМК составила в
среднем 3449,9 ± 30,1 г в 1-й подгруппе, 3553,6 ± 29,7 г во
2-й подгруппе, 3516,5 ± 30,5 г в 3-й подгруппе, рост – в сре-
днем 51,0 ± 0,16 см в 1-й подгруппе, 51,7 ± 0,2 см во 2-й
подгруппе, 51,5 ± 0,5 см в 3-й подгруппе. Масса детей в
группе сравнения составила в среднем 3472,0 ± 54,9 г,
рост – 51,0 ± 0,5 см. Достоверной разницы в массо-росто-
вых показателях новорожденных не выявлено (р > 0,05).
Внутриутробная гипотрофия диагностировалась у 
6 (13,7%) новорожденных основной группы (у 4 во 2-й под-
группе и у 2 в 3 подгруппе) и у 1 (3,3%) ребенка группы
сравнения (р < 0,05). Крупных детей (>4000 г) родилось в
основной группе 14 (12%), из них в 1-й подгруппе 3 (2,6%),
во 2-й подгруппе 8 (6,9%), в 3-й подгруппе 3 (2,9%).

В удовлетворительном состоянии (оценка по шкале Ап-
гар 8–9 баллов) родилось 24 (77,4%) ребенка в 1-й под-
группе, 41 (87,2%) – 2-й подгруппе, 27 (71%) в 3-й подгруп-
пе и 24 (80%) ребенка в группе сравнения. В легкой асфи-
ксии (оценка по шкале Апгар 6–7 баллов) родилось 7
(22,5%) детей  1-й подгруппы, 5 (10,5%) – 2-й подгруппы,
7 (18,3%) – в 3 подгруппе и 5 (16,6%) детей в группе срав-
нения. В асфиксии средней степени тяжести (оценка по
шкале Апгар 5 баллов) родились 1 (2,12%) ребенок во 2-й
подгруппе и 2 (5,2%) в 3-й подгруппе, в тяжелой асфиксии
(оценка по шкале Апгар 4 балла) родились 2 (5,2%) детей
в 3-й подгруппе и 1 (3,3%) ребенок группы сравнения.

У детей, родившихся от женщин с ПМК (независимо от
их деления на группы), достоверно чаще, чем у новорож-
денных группы сравнения, имели место ишемическо-ги-
поксические поражения центральной нервной системы – у
16 (41,3%) и 3 (4%) соответственно (р < 0,05).

При наличии ПМК у матери имеются предпосылки к рож-
дению детей с внутриутробной гипотрофией, ишемическо-
гипоксическим поражением центральной нервной системы.

Содержание метаболитов оксида азота
и NO-синтазы у новорожденных 
с перинатальными гипоксическими 
поражениями центральной нервной 
системы 
Å‡ÚÍ‡ÎÓ‚‡ ä.ù., ÄÙÓÌËÌ Ä.Ä., ÑÛÍÍÂ ç.Ä., 
ÉÛÌ¸ÍÓ Ç.é., ãÓ„ËÌÓ‚‡ à.É.

Ростовский НИИ акушерства и педиатрии 
Росмедтехнологий, Ростов-на-Дону 

Целью настоящего исследования явилось изучение
уровня метаболитов оксида азота (NОх) и NO-синтазы в сы-
воротке крови новорожденных с перинатальными гипокси-
ческими поражениями центральной нервной системы
(ППЦНС). В клиническое исследование вошли 30 новорож-
денных, родившихся у женщин с отягощенным течением
беременности и родов, поступивших в отделение патоло-
гии новорожденных в течение первых двух недель жизни.
Контрольную группу составили 10 здоровых доношенных
новорожденных, родившихся у женщин с физиологическим
течением беременности и родов. В зависимости от степе-
ни выраженности неврологической симптоматики дети с
ППЦНС были разделены на 2-й группы: 17 детей с цереб-

ральной ишемией II степени (1-я группа) и 13 детей с цере-
бральной ишемией III степени (2-я группа). Неврологиче-
ская симптоматика проявлялась у детей 1-й группы преи-
мущественно симптомами нервно-рефлекторной возбуди-
мости, вегетативно-висцеральных нарушений и гипертен-
зионным синдромом, у детей 2-й группы – прогрессирую-
щей внутричерепной гипертензией, мышечной дистонией,
синдромом угнетения ЦНС. Содержание NОх в сыворотке
крови новорожденных определяли классической реакцией
Грисса после энзиматического восстановления нитратов в
нитриты; активность NO-синтазы оценивали по увеличе-
нию продукции оксида азота (по уровню его метаболитов).
Установлено снижение концентрации исследуемых показа-
телей в сыворотке крови у всех наблюдаемых новорожден-
ных относительно контрольных данных. При этом следует
отметить, что наиболее низкие значения уровня метаболи-
тов оксида азота и NO-синтазы отмечались у детей 2-й
группы (с церебральной ишемией III степени) по сравнению
с 1-й группой (с церебральной ишемией II степени). Резуль-
таты проведенного исследования свидетельствуют о раз-
витии эндотелиальной дисфункции у детей с перинаталь-
ными поражениями центральной нервной системы гипок-
сического генеза. Полученные данные позволяют исполь-
зовать определение метаболитов оксида азота и NO-синта-
зы в сыворотке крови у данной категории новорожденных
в качестве дополнительных биохимических критериев
оценки степени тяжести церебральной патологии.

Зависимость исхода родов 
для новорожденных от способа 
родоразрешения у юных первородящих
с поперечносуженным тазом
ÅÂÎÓ‚ Ö.Ç.

Воронежская государственная 
медицинская академия им. Н.Н.Бурденко

Как известно, контингент юных первородящих (16–17 лет)
определяется специалистами как группа повышенного
риска, как в отношении акушерской патологии, так и в от-
ношении исходов родов для новорожденных. В последние
годы наметилась явная тенденция к увеличению числен-
ности этой возрастной группы. Доля юных беременных
сегодня составляет 1,5–4% по отношению ко всем бере-
менным женщинам (Гуркин Ю.А., 2000). 

Актуальным остается тот факт, что роды в возрасте
16–17 лет проходят в условиях неокончательно сформи-
ровавшегося костного таза. Особенно часты случаи
«стертых» форм поперечносуженного таза (ПСТ), что обу-
словлено процессами акселерации, когда прирост длин-
нотных размеров тела значительно опережает увеличе-
ние поперечных. 

Значительное число осложнений в течение беременно-
сти и родов, свойственное юным первородящим, и роды в
условиях узкого таза создают самые неблагоприятные ус-
ловия исхода родов для новорожденных и требуют тща-
тельного исследования.

Материалом настоящего исследования стали 246 пер-
вородящих и такое же количество новорожденных: основ-
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ная группа – 82 юных первородящих с ПСТ; сравнитель-
ная – 83 женщины 20–28 лет с ПСТ и контрольная группа –
81 женщина 16–28 лет с нормальными размерами таза.

В группе юных первородящих с ПСТ были получены
следующие результаты.

Как показали исследования, важным фактором, влия-
ющим на исходы родов для новорожденных, стал способ
родоразрешения. К самостоятельным родам было допу-
щено 76,8% юных беременных, из которых 32,9% впос-
ледствии были родоразрешены посредством экстренного
кесарева сечения; 23,2% было сделано плановое кесаре-
во сечение. 

Общая частота гипоксически-травматических ослож-
нений новорожденных в группе юных первородящих со-
ставила 79,2%. Это, в частности, церебральная ишемия
(36,6%), натальная травма шейного отдела позвоночника
(20,7%), поражения ЦНС смешанного генеза (13,4%), ке-
фалогематома (6,1%) и другие. Наиболее высокая часто-
та патологий наблюдалась при самостоятельных родах
(92,7%). При экстренном кесаревом сечении она состави-
ла 54,9%. Самая низкая частота повреждений отмечена
при плановом кесаревом сечении – 11,1%. 

Следует заметить, что случаи церебральной ишемии 
II степени были диагностированы при самостоятельных
родах в 12,2%, а при экстренном кесаревом сечении – в
2,4% случаев. Церебральная ишемия III степени была оп-
ределена при экстренном кесаревом сечении в 1,2%.

Зависимость гипоксически-травматических патологий
новорожденных от способа родоразрешения и антропо-
метрических и рентгенологических параметров таза ма-
тери была проверена с помощью методов математиче-
ской статистики. Построение регрессионных моделей та-
кого рода зависимости подтвердило статистически зна-
чимое влияние юного возраста матери, сужения межост-
ного и битуберозного размеров костного таза, наличия
вдающихся седалищных остей, узкой лонной дуги.

В настоящее время у женщин с узким тазом принята ак-
тивно-выжидательная тактика ведения родов. В нашем
случае она не всегда оправдывала себя, поскольку сокра-
щала время для принятия кардинальных оперативных ре-
шений. Во многом это было связано с тем, что роды у не-
совершеннолетних часто (17,1%) проходили быстро и стре-
мительно. I период родов составил в среднем 7 ч 26 мин,
что почти вдвое меньше, чем у женщин от 20 лет и старше.

Укорочение I периода родов, быстрое продвижение го-
ловки по родовому каналу в условиях узкого таза приво-
дит к гипоксическим и травматическим повреждениям.

Не случайно плановое кесарево сечение оказалось
наименее травматичным для новорожденных. Здесь не
диагностировалось ни одного случая поражения ЦНС
смешанного генеза, кефалогематом, внутричерепных
кровоизлияний. Единичными оказались случаи цереб-
ральной ишемии и натальной травмы шейного отдела по-
звоночника.

Вопрос о предпочтительности планового кесарева се-
чения у юных первородящих с ПСТ может дискутировать-
ся. Сам факт операционного вмешательства уже являет-
ся серьезным осложнением. Вместе с тем, если сравнить
совокупное число и тяжесть осложнений для матери и ре-

бенка при самостоятельных родах или экстренном кеса-
ревом сечении, то плановая операция имеет значитель-
ные преимущества по числу снижения таких осложнений.
Для юных матерей это оказалось существенным обстоя-
тельством, позволяющим родить здорового ребенка и из-
бежать серьезного травматизма, способного в дальней-
шем повлиять на генеративные, гестационные возможно-
сти женщины.

Клиническое значение иммунного 
статуса беременной с внутриутробной
инфекцией
ÅÛ‰‡ÌÓ‚ è.Ç., ëÚËÊ‡ÍÓ‚ Ä.ç., ÄÒÎ‡ÌÓ‚ Ä.É.

Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

В структуре патологии, связанной с персистирующими,
рецидивирующими инфекциями, глобальной проблемой
являются нарушения иммунитета. Проведено исследова-
ние околоплодных вод у 40 беременных с неосложненной
беременностью и у 77 женщин группы высокого риска
внутриутробного инфицирования плода. При исследова-
нии околоплодных вод определяли уровни альфа- и гам-
ма-интерферонов (ИФН), фактора некроза опухоли
(ФНО) и интерлейкина-4 (IL-4). Одновременно исследова-
ли бактериологический и вирусологический состав около-
плодных вод. В венозной крови беременных определяли
те же цитокины. 

На фоне внутриутробной инфекции, подтвержденной
бактерио- и вирусологическими исследованиями околоп-
лодных вод, а также – постнатально, увеличивается про-
дукция спонтанного ИФН-α в венозной крови матери, при
этом замечено увеличение сывороточного ИФН-α в 2
раза. Существенно возрастает выработка ИФН-γ, индуци-
рованного пирогеналом, увеличивается количество ФНО
как сывороточного, так и индуцированного пирогеналом.
Преобладание количества противовоспалительного цито-
кина (ФНО) указывает на наличие иммунологической су-
прессии. В раннем неонатальном периоде отмечается
увеличение ИФН-α, индуцированного пирогеналом и дис-
баланс количества ФНО при любом методе определения.

Таким образом, полученные данные доказывают нали-
чие значимых изменений уровня основных цитокинов у
женщин с внутриутробным инфицированием. Снижение
уровня ФНО в околоплодных водах всегда коррелирует с
уменьшением его количества в венозной крови беремен-
ной. Выявление изменений цитокинового статуса в крови
матери позволяет прогнозировать риск развития внутри-
утробной инфекции плода в 93,3% случаев.

Возможности иммунокоррекции 
при внутриутробной инфекции
ÅÛ‰‡ÌÓ‚ è.Ç., ëÚËÊ‡ÍÓ‚ Ä.ç., å‡ÎËÌÓ‚ÒÍ‡fl Ç.Ç.

Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

При активной внутриутробной инфекции вне зависимо-
сти от ее возбудителя имеется изменение функционирова-
ния системы интерферона и отдельных звеньев иммунного
гомеостаза, которое является неспецифичным и регистри-
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руется в крови матери. Извращение системной воспали-
тельной реакции, выраженные нарушения интерфероново-
го статуса приводят к необходимости проведения иммуно-
корригирующей терапии. При этом введение экзогенного
интерферона в сочетании с антиоксидантами приводит не
только к активизации противовирусного иммунного ответа,
но и к нормализации интерферонового и цитокинового кас-
када и опосредованно регулирует эффекторные свойства
клеточного иммунитета и повышает эффективность анти-
бактериальной терапии.

После включения в комплекс терапии пациенток с ВУИ
препаратов экзогенного рекомбинантного интерферона α2
существенно изменились клинические проявления внутриут-
робной инфекции как для матери, так и для новорожденного.
Удалось снизить частоту потери беременности в 3 раза, час-
тоту проявлений плацентарной недостаточности в 2,5 раза.

Проведение иммунокорригирующей терапии с помо-
щью препаратов экзогенного интерферона привело к ми-
нимизации тяжелых перинатальных осложнений и улуч-
шению показателей качества здоровья детей на протяже-
нии 1 года жизни.

Неинвазивный метод диагностики реализованной внут-
риутробной инфекции (определение интерферонового ста-
туса и ФНО-α) позволяет оценить прогноз реализации внут-
риутробной инфекции с вероятностью 92,8%, что сопостави-
мо с инвазивной диагностикой, но отражает не только факт
инфицирования, а активность воспалительного процесса.

Использование препаратов интерферона (виферон) в
комплексе лечения приводит к улучшению материнских и
перинатальных показателей вне зависимости от вида
возбудителя внутриутробной инфекции.

Значение первых двух часов жизни 
в характере постнатальной адаптации 
и дальнейшем благополучии ребенка

Å˚ÒÚÓ‚‡ ä.ë.

Санкт-Петербургская государственная 
педиатрическая медицинская академия

Предпосылки исследования и его цели. Госпитальная
практика разлучения матери и ее новорожденного ребенка,
с их контактами только на время кормлений, явилась одной
из наиболее характерных черт системы родовспоможения
начала двадцатого столетия. Эта система стала общепри-
нятой в большом количестве стран, и в очень многих из них
она дополнялась традиционным тугим пеленанием новоро-
жденного. Только в 70-е годы ХХ века в Западной Европе
стали внедряться новые формы ухода, такие, как кожный
контакт матери и новорожденного сразу после родов, сов-
местное пребывание в последующие дни и вскармливание
по требованию ребенка. Параллельно стали появляться на-
учные исследования, которые выявляли много нового, но
часто отличались некой фрагментарностью подхода.

Поэтому в Санкт-Петербурге, в родильном доме №13,
был осуществлен перинатологический проект, в основу ко-
торого легла идея создания разнообразных моделей ухода
за новорожденным и его матерью, которые бы помогли оп-
ределить и научно обосновать преимущества и недостатки

различных постнатальных практик. Целью явилось сравне-
ние созданных моделей по комплексу направлений, обес-
печивающих постнатальное благополучие младенцев: оп-
тимальность их температурной адаптации, обеспечение их
питанием, т.е. становление и успешность грудного вскарм-
ливания, а также – взаимодействие в системе мать–ребе-
нок, которое тестировалось годом позже.

Пациенты и методы. В рандомизированное исследо-
вание вошли 176 пар мать–новорожденный, которые со-
ставили 4 основные экспериментальные группы, включав-
шие различные комбинации уровня физической прибли-
женности новорожденного к матери в течение первых двух
часов после рождения (контакт «кожа к коже», или просто
нахождение на руках у матери одетого ребенка или его
разлучение с матерью и пребывание в детском отделении)
с дальнейшим совместным пребыванием в послеродовом
отделении или с продолжающимся нахождением детей в
детском отделении, а также с типом «одеяния» новорож-
денного (детская одежда или тугое пеленание).

Методы включали: в родильном отделении – высоко-
точное измерение температуры новорожденного (аксил-
лярная, межлопаточная, на наружной поверхности бедра
и на внутренней поверхности стопы) и его матери (аксил-
лярная и температура груди над ареолой) с 30-й по 120-ю
минуту после рождения с 15-минутными интервалами. На
4-е сутки жизни ребенка (с 72 до 96 ч после рождения) из-
мерялось число кормлений, время и объем каждого корм-
ления, объем допаивания детей глюкозой и докармлива-
ния их молочной смесью (если таковые имели место). При
последующих визитах на первом году жизни (в 1, 2, 3, 4,
6, 9 и 12 месяцев), помимо оценки физического и нервно-
психического развития детей, производилась детализа-
ция характера их вскармливания. 

В возрасте 1 года для выявления особенностей взаимо-
действия в паре мать–ребенок производилась видеосъем-
ка последней согласно методике Parent-Infant Early
Relational Assessment (PCERA) в эпизодах свободной и
структурированной игры. Эта методика позволяла оценить
эмоциональные и поведенческие характеристики, которые
и мать, и ребенок привносили во взаимодействие. Метод
PCERA включает оценку 65 поведенческих параметров, из
которых 29 отражают характеристики матери (родителя),
28 – ребенка, и 8 –характеристики диадного взаимодейст-
вия. Каждый параметр оценивается по пятибалльной шка-
ле. Время, необходимое для анализа видеозаписи взаимо-
действия одной пары, составляет в среднем 4 ч.

Результаты и обсуждение. Температура новорожден-
ных, имевших кожный контакт, была наиболее высокой во
всех местах определения, с максимальным подъемом (3оС) в
самом дистальном участке – стопе, температура которой ос-
тавалась на том же уровне в течение всех последующих
дней. Самый медленный подъем температуры регистриро-
вался у новорожденных, разлученных с матерями и находив-
шихся в детском отделении, причем температура стопы у них
понижалась, что было достоверно более выражено у запеле-
нутых детей. Только через двое суток температура их стопы
сравнивалась с таковой у детей, имевших контакт «кожа к ко-
же». Температура дистальных отделов тела в значительной
степени отражает кожный кровоток и сосудистое сопротив-
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ление. В нашем исследовании мы имеем основания пола-
гать, что у детей с контактом «кожа к коже», продемонстри-
ровавших скачкообразный подъем температуры стопы, про-
изошло снижение периферической вазоконстрикции, кото-
рая является неизбежным следствием физиологической ги-
перкатехоламинемии, имеющейся у здоровых новорожден-
ных в родах и некоторое время после них. Эта гиперкатехо-
ламинемия служит адаптивным целям и является проявлени-
ем «родового стресса новорожденного» (the stress of being
born). По нашим данным, в ответ на контакт «кожа к коже» с
новорожденным, температура материнской груди начинает
пульсировать с размахом, достигающим в среднем 1,5°С. Мы
полагаем, что вследствие этого у ребенка происходит акти-
вация определенных типов соматосенсорных нервных воло-
кон, приводящая к активации сенсорной парасимпатической
зоны на уровне ствола мозга, в частности, nucleus tractus soli-
tarius (NTS), что, в свою очередь, снижает высокий симпати-
ческий тонус в NTS, в зоне которого также находится и регу-
ляторный сосудодвигательный центр. В результате централь-
ного симпатолитического эффекта происходит снижение
имевшейся при рождении периферической вазоконстрик-
ции, увеличение кожного кровотока и быстрое повышение
кожной температуры, причем вдвое более высокое на стопе
по сравнению с аксиллярной областью, доказывая, что мать
является не только источником тепла, но и регулятором фи-
зиологических функций ребенка. 

Снижение высокого симпатического тонуса является,
используя другую терминологию, антистресс-эффектом,
а повышение тонуса парасимпатического отдела авто-
номной нервной системы служит, как известно, необходи-
мой предпосылкой для анаболизма и роста.

Грудное вскармливание. Было обнаружено, что раз-
лученные с матерями дети, находившиеся в детском отде-
лении и имевшие стандартный 7-разовый режим кормле-
ний, на 4-е сутки жизни демонстрировали меньшее сум-
марное время сосания груди, большее количество докор-
ма искусственной смесью и меньший объем высосанного
молока. Пеленание детей не влияло на указанные пара-
метры. Но те разлученные и запеленутые дети, которые к
тому же получали докорм смесью, отличались достоверно
замедленным восстановлением массы тела.

Исследования показали, что объем молока, высосан-
ный детьми за 4-е сутки жизни, был больше у тех детей,
которые имели успешное раннее прикладывание к груди
(в первые 2 ч после рождения), и, чем больше была его
величина, тем длительнее был период исключительно
грудного вскармливания в дальнейшем.

Анализ взаимодействия матери и ребенка через год
после рождения выявил, что в парах, разлученных в первые
2 ч после родов, отмечается большая раздражительность и
меньшая способность к саморегуляции со стороны ребенка,
меньшая чувствительность к сигналам ребенка со стороны
матери, а также меньше взаимности и реципрокности в па-
ре в целом. Эти различия проявлялись только в ситуации
структурированной игры, которая является более стрессо-
вой как для матери, так и для ребенка в связи с тем, что в
ней матери необходимо научить ребенка играть по опреде-
ленным правилам, а ребенку – продемонстрировать спо-
собность справляться с ограничениями, налагаемыми зада-

нием. Что особенно интересно, указанные различия были
характерны и для тех детей, которые были возвращены ма-
терям после двухчасового разлучения, что является косвен-
ным подтверждением наличия «сенситивного периода», во
время которого, по-видимому, происходит «узнавание» но-
ворожденным его матери и формирование системы само-
регуляции по типу простых условных рефлексов.

Пеленание детей сказалось на меньшей чувствительно-
сти матерей к сигналам ребенка, причем определялось
это не только в структурированной, но и в свободной игре.

Заключение. Таким образом, разлучение новорожден-
ного с матерью, традиционно практиковавшееся в систе-
ме родовспоможения почти столетие, является исключи-
тельно неблагоприятным, лишая ребенка естественного
регулятора его физиологических процессов, – его матери.

В противоположность этому, контакт ребенка «кожа к ко-
же» со своей матерью в первые два часа его жизни приводит
к устранению негативных последствий «родового стресса но-
ворожденных» (то есть, к антистресс-эффекту) и установле-
нию оптимальной температурной адаптации ребенка. Успеш-
ное кормление в этот промежуток времени (как при кожном
контакте, так и без него) обеспечивает наибольшую продук-
цию грудного молока матерью на 4-е сутки и как результат –
наибольшую продолжительность исключительно грудного
вскармливания. Контакт «кожа к коже» в первые два часа
жизни или раннее кормление при отсутствии кожного контак-
та определяют большую способность этих детей к саморегуля-
ции в ситуации эмоционального напряжения и большую чувст-
вительность их матерей к сигналам ребенка годом позже. 

Совместное пребывание матери и ребенка вслед за их
двухчасовым разлучением после родов может скомпенси-
ровать только механизмы становления лактации, но не
механизмы установления саморегуляции ребенка и не
устраняет негативные последствия «родового стресса но-
ворожденных».

Полученные нами научные результаты изменяют пред-
ставление о значимости первых двух часов после рожде-
ния для ребенка и его матери, и подчеркивают важность
их телесного контакта и раннего кормления в этот период
для дальнейшего благополучия ребенка.

В отношении пеленания следует отметить, что эта древ-
няя традиция оказалась менее агрессивной, чем предпола-
галось теоретически. Ее негативное воздействие на фи-
зиологическом уровне проявлялось лишь в сочетании с ка-
ким-либо другим стрессорным фактором, таким, напри-
мер, как разлучение ребенка с матерью или докорм ребен-
ка молочной смесью. Однако влияние пеленания, обнару-
женное на психологическом уровне, проявлялось вне зави-
симости от присутствия дополнительных стрессоров.

Динамика заболеваемости 
врожденной пневмонией
ÇÂÚÂÍÓ‚‡ á.Ä., ÇÂÌË„Ó‡ ë.Ö., 
Ö‚ÒÚËÙÂÂ‚‡ É.û., ÇÓÓÔ‡Â‚‡ à.ç.

Оренбургская государственная медицинская академия;
Муниципальный перинатальный центр, Оренбург

В структуре заболеваемости новорожденных третье
место занимают болезни органов дыхания. Одной из ос-
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новных нозологических форм является врожденная пнев-
мония. 

Был проведен анализ динамики заболеваемости врож-
денной пневмонией новорожденных по данным трехлет-
него проспективного наблюдения.

В исследование включены дети с массой тела при рож-
дении >2500, рожденные на сроке гестации 36–42 нед за
период с 2005 по 2008 гг. 

Установлено, что за 3 года число врожденных пневмо-
ний в структуре общей заболеваемости не превышает
3%. При этом среди болезней органов дыхания они соста-
вляют от 16 до 24%. По локализации преобладают право-
сторонние пневмонии (48%, p < 0,05).

При бактериологическом обследовании верхних дыха-
тельных путей в большинстве случаев высевалась кокко-
вая флора – 50% (энтерококки – 20%, стафилококки –
20% и стрептококки – 10%). При обследовании на внутри-
утробную инфекцию были получены положительные ре-
зультаты на хламидии (12,5%), цитомегаловирус (6,2%) и
вирус простого герпеса (6,2%). На основании бактериоло-
гических исследований разработан протокол стартовой
антибиотикотерапии, который позволил достоверно сни-
зить число осложнений у детей с врожденной пневмонией
(45 до 6% p < 0,001). 

Таким образом, в ходе трехлетнего мониторинга уста-
новлено, что врожденные пневмонии занимают 3-е место
в структуре заболеваний органов дыхания. Основным пу-
тем инфицирования является интранатальный, что под-
тверждается бактериологическим обследованием с выяв-
лением кокковой флоры. Внедрение протокола стартовой
антибиотикотерапии, расширение использования имму-
нокорригирующей терапии с применением таких иммуно-
модуляторов, как иммуноглобулины и полиоксидоний при-
вело к снижению числа детей, нуждавшихся в повторных
курсах антибиотиков и развития у них осложнений.

Мониторинг сердечно-сосудистых 
заболеваний новорожденных
ÇÂÚÂÍÓ‚‡ á.Ä., Ö‚ÒÚËÙÂÂ‚‡ É.û., ÅÂ˛ í.ê., 
äÓÓ·ÂÈÌËÍÓ‚‡ Ç.à., ÇÂÌË„Ó‡ ë.Ö., 
äÓ˜ÂÚÓ‚‡ É.û., á‡Û·ËÌ‡ à.Ç.

Оренбургская государственная медицинская академия;
Муниципальный перинатальный центр, Оренбург

Сердечно-сосудистая патология у новорожденных ча-
ще является следствием структурных аномалий сердца
или миокарда, однако она может быть вторичной при па-
тологии центральной нервной системы, других органов и
систем, а также по отношению к гипоксии, ацидозу или
другим биохимическим изменениям, ассоциирующимся с
неонатальной асфиксией. 

Нами был проведен анализ динамики распространен-
ности сердечно-сосудистых заболеваний у новорожден-
ных по данным пятнадцатилетнего мониторинга
(1993–2008 гг.).

Результаты проведенных эпидемиологических иссле-
дований выявили рост распространенности сердечно-со-
судистых заболеваний у новорожденных с 17,8% в 1993 г.
до 25,3% случаев в 2008 г. В структуре первичная патоло-

гия (врожденные пороки сердца (ВПС) и кардиты) в 1993 г.
составила 29%, тогда как в 2008 г. – 57% (за счет увели-
чения распространенности врожденных пороков сердца с
0,8 до 14,3%). Частота встречаемости вторичных измене-
ний сердечно-сосудистой системы на фоне патологии ор-
ганов и систем осталась на прежнем уровне (12,6% –
1993 г., 12,2% – 2008 г., p > 0,05). В структуре ВПС отме-
чено уменьшение доли дефектов межпредсердной и меж-
желудочковой перегородок с 71,4 до 53,8% 
(p < 0,001) и рост доли сложных и комбинированных ВПС
с 28,6 до 46,2% (p < 0,001). В структуре вторичных изме-
нений сердечно-сосудистой системы как в 1993, так и в
2008 г. преобладал синдром дезадаптации сердечно-со-
судистой системы новорожденных (СДССС), составляя
96,5%, тогда как эндокринные и обменные кардиопатии
(на фоне гипербилирубинемии и метаболических наруше-
ний) составили 3,5%. Выявлен достоверный рост распро-
страненности нарушений ритма и проводимости в популя-
ции новорожденных с 10% (1993 г.) до 15,8% (2008 г.).

Таким образом, по данным пятнадцатилетнего монито-
ринга установлена высокая распространенность сердечно-
сосудистых заболеваний и ее рост в популяции новорожден-
ных преимущественно за счет увеличения частоты встреча-
емости врожденных пороков сердца. Более 50% детей с
СДССС имеют нарушения ритма сердца и проводимости.

Особенности адаптации в первые 
два года жизни детей, родившихся 
с экстремально низкой массой тела
ÇËÌÓÍÛÓ‚‡ ã.ç., åÂÁÎÓ‚‡ ç.Å., 
äÛÚÂÌ¸ Ä.Ç., ÉË¯ËÌ é.Ä., èÓÔÓ‚‡ à.Ä.

Пермская государственная медицинская академия 
им. акад. Е.А.Вагнера;
Городской перинатальный центр, Пермь;
Городская детская клиническая больница №1, Пермь

Проведен анализ состояния здоровья 18 детей, родив-
шихся в Пермском городском перинатальном центре в
2007–2008 гг. Дети родились при гестационном сроке 26–30
нед с массой тела от 760 до 999 г. Причины преждевремен-
ных родов: гестоз (6), декомпенсированная фетоплацентар-
ная недостаточность (3), хориоамнионит (3), отягощенный
гинекологический анамнез (3), низкое расположение пла-
центы и ее преждевременная отслойка (2), истмико-церви-
кальная недостаточность (2), длительный безводный про-
межуток (1). Естественным путем родились 9 детей, путем
кесарева сечения – 9. По поводу респираторного дистресс-
синдрома 17 детям проводилась стартовая респираторная
терапия: традиционная ИВЛ и ВВЛ (10), ЭТСРАР (8), NСРАР
(2). При рождении 14 детям эндотрахеально введен куро-
сурф, причем 9 из них через 8–12 ч куросурф вводился по-
вторно. Все новорожденные в комплексной терапии получа-
ли антибактериальные препараты, раннее парентеральное
и энтеральное питание. При стабилизации состояния дети
переводились на 2-й этап выхаживания, где данная терапия
была продолжена. При развитии угрозы инфекционных ос-
ложнений 17 детей получали внутривенно неспецифиче-
ские иммуноглобулины. Достигнув двухме-сячного возрас-
та, удовлетворительного общего состояния и готовности ро-
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дителей к уходу за недоношенным ребенком, дети выписы-
вались домой с массой тела от 2430 до 3470 г. При скорре-
ктированном постконцептуальном возрасте масса тела де-
тей составила: в 3 мес 3100–5800 г, в 6 мес – 4720–6800 г,
в 9 мес – 5600–7400 г, в один год – 6450–8000 г, в 1 год 
3 мес – 7000–8540 г, в 1 год 9 мес – 8800 г. У 2 детей име-
лась грубая неврологическая симптоматика (ДЦП), у ос-
тальных – задержка предречевой и речевой функции, уме-
ренно выраженный синдром двигательных дисфункций на
первом году жизни. Изменения со стороны органов зрения
в виде ангиопатии и ретинопатии отмечены у 10 детей, слу-
ха – у 1 ребенка, наблюдались по поводу БЛД 14 детей, у
одного из них развился бронхообструктивный синдром. Та-
ким образом, дети, родившиеся с ЭНМТ, в первые 2 года
жизни отстают в физическом развитии, составляют высо-
кую группу риска по инвалидизации, требуют индивидуаль-
ных программ реабилитации.

Дефекты смыкания нервной трубки –
диагностика и клинические аспекты
ÇÓÎÓ‰ËÌ ç.ç., åÂ‰‚Â‰Â‚ å.à., ÉÓ·ÛÌÓ‚ Ä.Ç.

Российский государственный медицинский университет,
Москва;
Морозовская детская городская клиническая больница,
Москва

Частота врожденных пороков развития у новорожден-
ных, по данным мировой литературы, варьирует от 1 до
15%, в то же время летальность от них в структуре пери-
натальной и младенческой смертности на сегодняшний
день составляет около 30%. Общая частота пороков ЦНС –
1 на 100 новорожденных, однако истинная частота поро-
ков, связанных с дефектами развития нервной трубки до
настоящего времени остается неясной. Развитие нервной
трубки происходит в период раннего нейроонтогенеза
(первые 3 мес внутриутробного развития). Нарушение
этого процесса приводит к грубым структурным измене-
ниям в центральной нервной системе, так называемым
«большим» аномалиям развития ЦНС.

Нами обследовано 45 детей в возрасте от новорожден-
ности до 3 лет, с пороками, развившимися в период ран-
него нейроонтогенеза: с анэнцефалией (аплазией голов-
ного мозга) 1 ребенок, с агенезией мозолистого тела – 26,
черепно-мозговыми грыжами – 5, мальформацией Chiari –
3, мальформацией Dandy-Walker – 10. Пороки развития
ЦНС верифицированы как клинически, так и с помощью
методов нейровизуализации: компьютерной и магнитно-
резонансной томографии. 

Клинические проявления данных синдромов отлича-
лись полиморфизмом; ведущим являлось наличие судо-
рог, нарушение психо-моторного развития и дисморфиче-
ский фенотип. Проведение лучевого обследования позво-
лило не только выявить специфические структурные из-
менения в головном мозге, позволившие верифициро-
вать каждый синдром в отдельности, но и в ряде случаев
определяло тактику оперативного лечения при различных
видах гидроцефалии и черепно-мозговых грыж. 

Учитывая тот факт, что многие пороки развития ЦНС
входят в структуру наследственных синдромов и связаны

с патологией хромосом или генов, необходимо проведе-
ние медико-генетического консультирования в данных
семьях. Среди других факторов, приводящих к развитию
грубых пороков ЦНС, выделяют различные тератогенные
воздействия на ранних сроках беременности, что делает
необходимым профилактирование течения будущих бе-
ременностей с ранних этапов.

Вместе с тем, разработка вопросов ранней диагности-
ки пороков раннего нейроонтогенеза необходима не толь-
ко для их констатации, но и определения тактики ведения
данной беременности, в том числе решения вопроса о ее
прерывании по объективным медицинским показаниям.

Клинический полиморфизм 
и диагностика синдромов нарушений
нейрональной пролиферации
ÇÓÎÓ‰ËÌ ç.ç., åÂ‰‚Â‰Â‚ å.à., ÉÓ·ÛÌÓ‚ Ä.Ç.

Российский государственный медицинский университет,
Москва;
Морозовская детская городская клиническая больница,
Москва

Врожденные пороки развития головного мозга (цереб-
ральные эмбриофетопатии, дисгенезии или мальформа-
ции) представляют одну из серьезных проблем современ-
ной медицины т.к. являются причиной антенатальной и
ранней детской смертности в 30%, а большинство выжив-
ших детей в дальнейшем являются инвалидами по таким
тяжелым заболеваниям, как органические формы умст-
венной отсталости, детские церебральные параличи, раз-
личные формы симптоматической эпилепсии.

Под нашим наблюдением был 41 ребенок с синдрома-
ми «нарушения нейрональной пролиферации» в возрасте
от 5 сут до 3 лет: с микроцефалией – 8 детей, билатераль-
ной мегалэнцефалией – 7, унилатеральной мегалэнцефа-
лией – 3, а также нейрокожными синдромами («факома-
тозами») – туберозным склерозом (болезнью Бурневи-
ля–Прингла) – 12, энцефалотригеминальным ангиомато-
зом (болезнь Штурге-Вебера) – 6, нейрофиброматозом
(болезнью Реклингаузена) I типа – 5. Всем больным про-
ведено клиническое и лучевое исследование: компьютер-
ная и магнитно-резонансная томография. 

Клинические проявления «синдромов нарушений нейро-
нальной пролиферации» отличались полиморфизмом. Важ-
нейшими общими клиническими проявлениями данных син-
дромов были: эпилептические судороги, резистентные к ан-
тиконвульсантной терапии, дисморфический фенотип паци-
ентов, нарушение психического, в меньшей степени мотор-
ного развития. Для всех форм факоматозов было характер-
но наличие кожных изменений в сочетании с неврологиче-
скими симптомами. При выявлении данных клинических
особенностей в раннем детском возрасте, особенно рези-
стентных эпилептических судорог необходимо проведение
этапного комплексного лучевого обследования для опреде-
ления структурных нарушений в головном мозге. Своевре-
менность, точность синдромальной диагностики данных на-
рушений нейроонтогенеза необходима прежде всего для
проведения раннего медико-генетического обследования в
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семьях, имеющих больного ребенка, т.к. в большинстве слу-
чаев данные заболевания имеют аутосомно-доминантный
характер, и риск рождения в последующем больных детей в
данной семье чрезвычайно высокий. К сожалению, разви-
тие «синдромов нарушений нейрональной пролиферации»,
произошедших под влиянием новых спонтанных генных му-
таций на сегодняшнем уровне развития современной меди-
цины профилактировать практически не представляется
возможным, однако это ставит перед генетиками новые
проблемы поиска мутагенных факторов.

Клинико-нейрофизиологическая 
характеристика ранних неонатальных
судорог у глубоконедоношенных детей

ÇÓÎÓ‰ËÌ ç.ç., åÂ‰‚Â‰Â‚ å.à., êÓ„‡ÚÍËÌ ë.é., 
ÑÂ„ÚflÂ‚‡ å.É., ÉÂ·ÂÌÌËÍÓ‚‡ é.Ç., äÓÒËÌÓ‚‡ í.Ä.

Российский государственный медицинский университет,
Москва;
Городская больница №8, Москва

Неонатальные судороги (НС) рассматривают как один из
наиболее частых и ранних симптомов церебрального пораже-
ния (ПП ЦНС) у новорожденных. Вариабельность частоты НС
в популяции (от 1,1 до 16‰) обусловлена неоднозначными
критериями диагностики. Для детей с гестационным возрас-
том (ГВ) менее 32 нед с осложненным течением постнаталь-
ной адаптации частота НС составляет около 20%. Для объек-
тивной диагностики НС в условиях отделения реанимации и
интенсивной терапии (ОРИТ) применяли видео-ЭЭГ-монито-
ринг. Обследовали 26 новорожденных детей с ГВ 25–32 нед
(27,92 ± 1,85 нед), с ПП ЦНС средней и тяжелой степени и НС.
ЭЭГ регистрировали на 24-канальном энцефалографе
Neurotravel 24D, ATES Medica device (Италия) с опцией синхро-
низированной видеозаписи. Приступы описывали по Между-
народной классификации НС, 2002 г. У 16 (61,5%) детей кли-
нически диагностированы полиморфные приступы, у 4
(15,4%) – миоклонические, у 3 (11,5%) – фрагментарные, у 2
(7,7%) – клонические, и у 1 ребенка (3,8%) – тонические. В I
группе сравнения у детей с ГВ 28 нед и менее (n = 13, (50%)),
судороги носили полиморфный или миоклонический харак-
тер, у пациентов II группы с ГВ 29–32 нед (n = 13, (50%)) кли-
нически отмечались клонические, тонические, атипичные,
миоклонические и полиморфные приступы. На ЭЭГ приступы
НС наиболее часто (61,5%) сопровождались сочетанием фо-
кальной и генерализованной патологической активности, в
30,8% – генерализованной и в 3,8% случаев – мультифокаль-
ной активностью. При оценке характера иктальной ЭЭГ у 9
(34,6%) детей имел место феномен клинико-энцефалографи-
ческой диссоциации (КЭЭГД), частота которого не зависела
от ГВ обследуемых. В 56,9% случаев клинические судороги
сопровождались полиморфными генерализованными (81,2%)
или фокальными (2,9%) разрядами, или сочетанием генера-
лизованной и фокальной активности (15,9%). Фокальная па-
тологическая активность отмечена у 11 (84,6%) детей I груп-
пы, достоверно чаще, чем во II группе (χ2(df = 1) = 12,46; 
p = 0,0004). Не выявлено достоверной взаимосвязи между ти-
пом приступов НС, характером иктальной ЭЭГ и ГВ детей.
Проведение видео-ЭЭГ-мониторинга в ОРИТ у глубоконедо-

ношенных детей продемонстрировало высокий полиморфизм
клинической и ЭЭГ-картины приступов НС. Точная диагности-
ка НС у данной категории пациентов должна опираться на со-
вокупность клинико-энцефалографических данных.

Роль свободнорадикальных процессов 
в развитии энцефалопатии плода 
у женщин с беременностью 
высокого риска
É‡˘ÂÌÍÓ é.Ç., ÑÛÍÍÂ ç.Ä., 
íÓÙËÏÂÌÍÓ à.à., ÑÓÌ˜ÂÌÍÓ ã.Ä.

НИИ акушерства и педиатрии, Ростов-на-Дону

Внутриутробное развитие плода у женщин с осложнен-
ным течением беременности проходит на фоне глубоких
метаболических изменений, возникающих в организме
матери и приводящих к формированию фетоплацентар-
ной недостаточности, сопровождающейся гипоксическим
поражением мозга.

Результаты исследований активности свободноради-
кальных процессов в крови женщин, околоплодных водах
в крови пуповины свидетельствуют о том, что беремен-
ность высокого перинатального риска сопровождается
увеличением интенсивности хемилюминесценции, повы-
шением промежуточных продуктов перекисного окисле-
ния липидов (диеновых конъюгатов, малонового диальде-
гида), снижением активности ферментов антиоксидант-
ной защиты. Увеличение свободнорадикальных процес-
сов коррелировало с нарастанием содержания в амниоти-
ческой жидкости и крови пуповины нейроспецифических
метаболитов гомокарнозина и енолазы, являющимся
следствием поражения фетальных мозговых мембран.
Выявлена причинно-следственная связь между активаци-
ей свободнорадикальных процессов в крови матери, око-
лоплодных водах и степенью внутриутробной гипоксии.

Изменение регуляции свободнорадикальных процес-
сов в системе мать–фетальные мембраны может быть од-
ним из механизмов негативного влияния «окислительного
стресса», характерного для осложненного течения бере-
менности, приводящего к энцефалопатии плода.

Определение продуктов переокисления липидов в кро-
ви матери и оклоплодных водах может быть использова-
но в качестве дополнительного критерия прогнозирова-
ния развития энцефалопатии плода.

Изменение сывороточного уровня 
молекулы клеточной адгезии ALCAM 
у новорожденных с перинатальными 
гипоксическими поражениями ЦНС
ÉÓÎÓÒÌ‡fl É.ë., èÂÚÛıËÌ Ä.ë., ÄÎ·‡„‡˜ËÂ‚‡ Ñ.à., 
íËÙÓÌÓ‚‡ Ä.ë., ÉÂ‡ÒËÏÓ‚ Ä.û., ä‡ÔÂÌÍÓ Ä.Å.

Российский государственный медицинский университет,
Москва

Цель: изучение изменения сывороточной концентра-
ции молекулы клеточной адгезии ALCAM и ее роли в па-
тогенезе гипоксического перинатального поражения ЦНС
у новорожденных 
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Пациенты и методы. Обследовано 75 детей с гестаци-
онным возрастом от 25 до 42 нед. Дети разделенына на 
4 группы по результатам нейросонографии: I группа: на
НСГ не отмечалось изменений (30 детей); II группа: пери-
вентрикулярная лейкомаляция (15 детей); III группа: внут-
рижелудочковые кровоизлияния (15 детей); IV группа: со-
четание внутрижелудочкового кровоизлияния и перивент-
рикулярной лейкомаляции (15 детей), контрольная группа
(20 здоровых новорожденных). Все новорожденные име-
ли признаки тяжелого перинатального гипоксического по-
ражения ЦНС и находились в отделении реанимации. Ос-
новными клиническими проявлениями были: угнетение
ЦНС (68 новорожденных), судороги (25 детей), кома (4 ре-
бенка). Определение сывороточного уровня ALCAM про-
водилось с помощью тест-систем фирмы R&D systems
(Англия), в возрасте 1–2; 5–7 и 12–14 суток жизни. Нор-
мальные значения для ALCAM 0,013–0,06 мкг/л.

Результаты. Нами было выявлено, что максимальные
значения ALCAM у всех обследованных детей были в
первые 48 ч жизни, затем отмечалось снижение ко вто-
рой неделе. У новорожденных 1-й группы средние значе-
ния при первой пробе составляли 1,2 ± 0,4 мкг/л. Ко 2-й
неделе снижались до 0,7 ± 0,35 мкг/л. У детей со струк-
турными изменениями на НСГ не было отмечено досто-
верной разницы в показателях (по методу Манна–Уитни):
средние значения ALCAM при 1-й пробе составляли 3,76 ±
1,3 мкг/л; к 5–7-м суткам жизни 2,3 ± 0,8 мкг/л, а к 14-м
суткам – 1,9 ± 0,65 мкгг/л. Максимальные показатели сы-
вороточного уровня ALCAM были отмечены в первые 
48 ч жизни у новорожденных с летальным исходом: от
3,8 до 4,88 мкг/л. Изменение тканей под влиянием ост-
рой гипоксии головного мозга на фоне хронической вну-
триутробной гипоксии у новорожденных приводит к уси-
лению адгезивности лейкоцитов к эндотелию микросо-
судов. Повышение уровня ALCAM также подтверждает
участие воспалительных механизмов в формировании
ВЖК и ПВЛ.

Сравнительная оценка уровней 
нейротрофического (BDNF) 
и васкулоэндотелиального (VEGF) 
факторов в сыворотке крови 
у новорожденных с тяжелым 
гипоксическим поражением ЦНС 
ÉÓÎÓÒÌ‡fl É.ë., èÂÚÛıËÌ Ä.ë., ÄÎ·‡„‡˜ËÂ‚‡ Ñ.à., 
íËÙÓÌÓ‚‡ Ä.ë., ÉÂ‡ÒËÏÓ‚ Ä.û., ä‡ÔÂÌÍÓ Ä.Å.,
ëÓÁ‡Â‚‡ ç.ë.

Российский государственный медицинский университет,
Москва

Цель работы – изучение изменения сывороточной кон-
центрации BDNF и VEGF у новорожденных различного ге-
стационного возраста с тяжелым поражением ЦНС.

Пациенты и методы. Обследовано 90 детей с гестаци-
онным возрастом от 25 до 37 нед с тяжелым поражением
ЦНС, масса тела при рождении от 890 г до 4630 г. Дети
были разделены на две группы: 1-я – новорожденные, у
которых на НСГ не было выявлено структурной патоло-

гии, однако отмечалась клиническая картина тяжелого ги-
поксически – ишемического поражения ЦНС, 2-я – с вну-
трижелудочковыми кровоизлияниями (ВЖК) различной
степени и перивентрикулярной лейкомаляцией (ПВЛ), а
также с сочетанием ВЖК и ПВЛ. Нормальные значения
сывороточной концентрации BDNF от 1,0 до 3,9 мкг/л,
VEGF – 122–337мкг/л.

Результаты. Концентрация BDNF в сыворотке крови из-
менялась в зависимости от характера поражения мозга. У
новорожденных 1-й группы в 1-е сутки повышался в 
1,5–2 раза по сравнению с нормой, затем – снижался до
нормальных величин. У детей с ВЖК резко возрастают по-
казатели нейротрофина в первые сутки жизни до 44,8
мкг/л, у детей с ПВЛ – снижаются до 0,01 мкг/л. При анали-
зе динамики VEGF у новорожденных с тяжелым ишемиче-
ским поражением отмечалось резкое снижение VEGF от
264–337 мкг/л в первые сутки до 0–13 мкг/л к 21–28-м сут-
кам. Крайне низкие уровни отмечались у новорожденных с
летальным исходом. У новорожденных с ПВЛ отмечались
начальные уровни 30–55 мкг/л, но были пациенты, у кото-
рых отмечалось концентрация от 0 до 5 мкг/л. При развитии
ВЖК к 7-м суткам наблюдалось снижение уровня VEGF, а к
28-м суткам – постепенное повышение до нормальных зна-
чений. При благоприятном течении заболевания у всех но-
ворожденных отмечалось значительное увеличение сыво-
роточного уровня VEGF до 475–655 мкг/л, что свидетельст-
вует об активном ангиогенезе у таких пациентов. Увеличе-
ние в динамике сывороточного уровня VEGF позволяет ком-
пенсировать неблагоприятные последствия тяжелой внут-
риутробной гипоксии и острой асфиксии плода. 

Эффективность пренатальной 
ультразвуковой диагностики 
врожденных пороков у детей
ÉÓÌ˜‡Ó‚‡ ä.Ä., ãÓ„‚ËÌÓ‚‡ à.à., 
àÔÔÓÎËÚÓ‚‡ ã.à., ä‡ÎÂ‰ËÌ‡ Ö.ü. 

Воронежская государственная медицинская академия

Ранняя диагностика врожденных пороков развития (ВПР)
имеет большое медицинское и социальное значение. Цель:
определить эффективность неинвазивной пренатальной ди-
агностики врожденных пороков развития у детей. Была соз-
дана информационная база данных для 55 женщин, родив-
ших детей с ВПР, включающая сведения о новорожденном
(19 вопросов), сведения о родителях (35 вопросов). На осно-
ве данной карты создан компьютерный регистр. Полученные
данные были обработаны методом вариационной статисти-
ки с использованием коэффициента корреляции. Возраст
родильниц был от 18 до 35 лет. Среди новорожденных с ВПР
мальчики составили 63,6%, девочки 36,4%, однако среди де-
тей с врожденными пороками сердца девочки составляют
большую часть. В структуре ВПР преобладали врожденные
пороки сердца (41,8%), пороки костно-мышечной системы
(27,2%), пороки мочеполовой системы (25,4%), врожденные
грыжи (14,5%), пороки желудочно-кишечного тракта (3,6%),
пороки ЦНС (1,8%). У 8 новорожденных (14,5%) наблюда-
лись множественные сочетанные пороки развития. Выявле-
на корреляционная связь между множественными пороками
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развития и пороками мочеполовой системы у матери 
(r = 0,58), между острыми респираторными вирусными забо-
леваниями матери во время беременности и врожденными
пороками развития (r = 0,72), между употреблением алкого-
ля женщиной во время беременности и врожденными поро-
ками сердца (r = 0,48). Наличие в анамнезе у родственников
врожденных пороков сердца влияет на вероятность рожде-
ния ребенка с этой же патологией (r = 0,68). Также корреля-
ционная связь отмечается между возникновением врожден-
ных пороков развития мочеполовой системы у ребенка и на-
личием у матери заболеваний мочеполовой сферы (r = 0,62).
На развитие врожденных пороков костно-мышечной систе-
мы влияет употребление во время беременности лекарст-
венных препаратов без назначения врача (r = 0,58). Ультра-
звуковым методом были обследованы все 55 женщин, в сре-
днем около 3-х раз. Из них только у 7 (12,7%) были выявле-
ны пороки развития плода, среди которых большую часть
составили пороки костно-мышечной системы, также были
выявлены пороки мочеполовой системы и спинномозговые
грыжи. Скрининг на альфа-фетопротеин проводился в 100%
случаев, его повышение отмечалось у 4 беременных. Таким
образом, неинвазивная пренатальная диагностика врожден-
ных пороков развития остается низкой.

Масса новорожденного 
при артериальной гипертензии у матери
ÉÛ¸Â‚‡ Ç.å., èÂÚÛıËÌ Ç.Ä., 
Å‡¯‡ÍËÌ ç.î., äÓÚÓ‚ û.Å.

Московский областной НИИ акушерства и гинекологии

Артериальная гипертензия – один из факторов, приво-
дящих к рождению ребенка с низкой массой. Для установ-
ления, какие показатели артериального давления (АД) при-
водят к рождению ребенка с низкой массой для данного ге-
стационного возраста, мы обследовали 285 беременных с
артериальной гипертензией различного генеза (гипертони-
ческая болезнь 1-й и 2-й стадий, гестоз, симптоматическая
артериальная гипертензия при сахарном диабете и заболе-
ваниях почек). Контрольную группу составили 38 беремен-
ных с нормальными показателями АД. Проанализированы
данные суточного мониторирования АД, которое проводи-
лось всем беременным в 3-м триместре гестации на фоне
гипотензивной терапии. Масса новорожденного оценива-
лась в перцентилях для гестационного возраста.

В соответствии с суточными показателями АД все бе-
ременные разделены на 3 группы: с повышением систо-
лического АД и тахикардией (тахисистолический вариант
суточной кривой – 57 беременных), повышением диасто-
лического АД и брадикардией (брадидиастолический ва-
риант – 99 беременных), повышением как систолическо-
го, так и диастолического АД (систолодиастолический ва-
риант – 129 беременных). 

Частота гипотрофии и синдрома задержки развития пло-
да не отличались при тахисистолическом, систолодиастоли-
ческом вариантах суточных кривых и в контрольной группе
(12,3; 11,6; 10,6% соответственно). Достоверно чаще эти ос-
ложнения имели место у беременных с брадидиастоличе-
ским вариантом суточной кривой АД – 44,5% (p = 0,0004). 

Масса новорожденных при рождении при тахисистоли-
ческом и систолодиастолическом вариантах суточных
кривых и в контрольной группе составила 56,5; 49,0 и 48,3
перцентиля соответственно и не отличалась от популяци-
онного норматива. При брадидиастолическом варианте
масса ребенка при рождении была достоверно ниже, чем
в популяции и составила 17,2 перцентиля (p = 0,004).

Таким образом, выявление брадидиастолического ва-
рианта суточной кривой АД у беременных с высокой сте-
пенью вероятности позволяет прогнозировать рождение
ребенка с низкой массой для данного гестационного воз-
раста. При диагностике таких изменений при суточном
мониторировании АД следует наряду с лечением основ-
ного заболевания проводить терапию фетоплацентарной
недостаточности. Работа частично поддержана РФФИ,
грант 07-01-00376а.

Сравнительная оценка течения 
и исходов беременности у юных 
и женщин в возрасте 20–25 лет
Ñ‡ÌËÎÓ‚ Ä.ç., Ñ‡ÌËÎÓ‚‡ à.å.

Алтайский государственный медицинский университет;
Городская поликлиника №3, Барнаул

Уровень подростковой беременности в РФ в среднем
составляет 80 на 1000 женщин в возрасте 15–19 лет,
вклад юных матерей в коэффициент рождаемости соста-
вляет 12–15%.

Нами был проведен сравнительный анализ особенно-
стей течения и исхода беременностей у 73 юных женщин
в возрасте 16–19 лет и 105 женщин в возрасте 20–25 лет,
рожавших в 2006–2007 годах, которые проживали на од-
ном территориальном участке. На основе модификации
вероятностного метода Байеса была создана шкала фак-
торов риска осложнения течения беременности и родов у
девочек-подростков с учетом выявленных факторов рис-
ка в периоде полового созревания. Согласно этой прогно-
стической шкале суммарный бал 0–4 является минималь-
ной, 5–9 баллов средней, 10 и выше – максимальной сте-
пенью риска по осложнениям беременности и ее исходам.
Проведенный анализ показал что всего 12,3% юных жен-
щин относились к группе минимального риска по ослож-
нениям, 76,7% к средней группе риска и 11% к макси-
мальной группе риска.

Беременные в возрасте 20–25 лет, по сравнению с
юными, реже страдали хронической фетоплацентарной
недостаточностью (79 ± 4,0%; 100,0 ± 1,2%, р < 0,05) и уг-
розой прерывания беременности (20,0 ± 3,9%; 52,1 ± 
± 5,6%, р < 0,05). Несмотря на отсутствие достоверной
разницы в удельном весе преждевременных родов (6,7 ±
±2,4%, 13,7 ± 4,0%, р > 0,05) и гестозов (13,3 ± 3,3%; 20,5 ±
± 4,7%, р > 0,05) у юных более чем в 4 раза чаще наблю-
далась задержка внутриутробного развития плода (11,0 ±
± 3,7%; 2,9 ± 1,6%, р < 0,05), роды в 3 раза чаще осложня-
лись дискоординацией родовой деятельности (32,9 ± 
± 5,5%; 11,4 ± 3,1, р < 0,05), в 3 раза чаще юные рожени-
цы были родоразрешены абдоминальным путем (27,4 ± 
± 5,2%; 9,5 ± 2,9%, р < 0,05), при этом перинатальное по-
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ражение ЦНС у детей, рожденных юными, встречалось
чаще в 11 раз (23,3 ± 5,0%; 1,9 ± 1,3%, р < 0,05).

Сравнение полученных данных позволяет сделать вы-
вод, что беременность и роды у подростков сопряжены с
высокой степенью риска для матери и новорожденного,
чреваты не только высоким удельным весом осложненного
течения, но и рождением детей из групп высокого риска.

Взаимосвязь между гистологическими
изменениями в плаценте и развитием
бронхолегочной дисплазии 
у глубоконедоношенных детей
ÑÂ„ÚflÂ‚ Ñ.ç., ÑÛÎÂÌÍÓ‚ Ä.Å., ä‡ÒÍ ã.ç., 
ãÂ‚‡‰Ì‡fl Ä.Ç., ÇÎ‡ÒËıËÌ å.ë.

Российский государственный медицинский университет,
Москва;
Городская больница №8, Москва;
МДГКБ

Актуальность. Синдром воспалительного ответа плода
(СВОП) (FIRS – fetal inflammatory response syndrome) сопро-
вождается системной воспалительной реакцией плода и за-
пускает преждевременные роды. Существует корреляция
между СВОП и воспалительными изменениями в плаценте.
Однако это не всегда приводит к инфицированию плода.
Вместе с тем, имеются данные, свидетельствующие о повы-
шении риска развития бронхолегочной дисплазии (БЛД).

Цель исследования. Оценка гистологических измене-
ний в плаценте и их влияние на частоту развития БЛД у
глубоконедоношенных детей.

Пациенты и методы. Нами изучено 108 последов пло-
дов, родившихся в ГБ №8 г. Москвы недоношенными в сро-
ки беременности от 24 до 32 недель (ср. г. в. = 28,5 ± 2,1
нед, ср. масса тела при рождении 1203 ± 337 г). Проводи-
лось гистологическое исследование плаценты. Изучена
корреляция между гистологическими изменениями пла-
центы и заболеваемостью БЛД у детей.

Результаты. Из 108 последов в 81,5% выявлены воспа-
лительные изменения: хориоамнионит, децидуит, виллузит,
артериит, флебит. Среди воспалительных изменений в пос-
леде были отмечены последы с признаками острого (29,8%)
(экссудативный характер воспаления, лейкоцитарная и эо-
зинофильная инфильтрация), хронического (28,7%) (проли-
феративный характер воспаления, лимфоцитарная ин-
фильтрация, фибробласты, мононуклеары) и подострого
воспалительного процесса (41,5%) (экссудативно-пролифе-
ративные процессы). В зависимости от необходимости в
респираторной поддержке дети были разделены на 3 груп-
пы: контрольная группа – дети без БЛД (39 человек, ГВ =
29,7 ± 1,4 нед, м. рожд. = 1457 ± 330 г) (к 28 с.ж. не были ки-
слородозависимы), дети, которые имели легкую степень
БЛД (28 детей, ГВ = 28,1 ± 1,3 нед, м. рожд. = 1130 ± 205 г)
(О2-зависимость к 28 с.ж., но без респираторной поддержки к
36 нед п.к.в.) и дети с тяжелой и среднетяжелой степенью
БЛД (41 ребенок, ГВ = 27,6 ± 4,6 нед., м. рожд. = 1012 ± 590 г)
(до 36 нед п.к.в. нуждались в респираторной терапии). Груп-
пы были сопоставимы по длительности безводного проме-
жутка, способу родоразрешения и факту получения куросур-

фа. Гистологические маркеры острого воспалительного про-
цесса (ХА, децидуит и др.) встречались достоверно чаще в
группе детей с БЛД, чем в контрольной группе (OR:8,15,
95%; CI:2,83-23,3). Воспалительные изменения в плаценте
носили различный характер: в группе детей без БЛД воспа-
ление в плаценте чаще было хроническим, а в группе детей
с тяжелой БЛД – острым (OR:20,16 ,95%; CI:2,58-157). Подо-
строе воспаление встречалось одинаково часто во всех 3-х
группах. В группе детей с легкой степенью БЛД в плаценте
отмечались все виды воспалительных процессов.

Выводы. Большинство (81,5%) родов до 32 недели ге-
стации сопровождается воспалительными процессами в
плаценте. Наличие воспалительного процесса в плаценте
повышает риск развития БЛД у глубоконедоношенных де-
тей. Хроническое течение инфекционного процесса в пла-
центе прогностически более благоприятно в плане разви-
тия БЛД, чем течение острого воспалительного процесса. 

Особенности изменения мозгового 
кровотока при пневмониях 
у новорожденных детей
ÑÂ„ÚÂÂ‚‡ ç.Ç.

Научный центр акушерства, гинекологии и перинатоло-
гии им. акад. В.И.Кулакова Росмедтехнологий, Москва

Пневмония у новорожденных чаще всего протекает с ин-
фекционным токсикозом, неврологическими расстройства-
ми и недостаточностью периферического кровотока. Цель
исследования: определение особенностей мозгового крово-
тока у новорожденных с пневмонией. Использовался метод
транскраниальной допплерографии. Мозговой кровоток оп-
ределялся в передней и средних мозговых артериях. Обсле-
довано 69 доношенных новорожденных с врожденной и не-
онатальной пневмонией в динамике инфекционного процес-
са. Масса тела новорожденных составила 3495 + 327 г, оцен-
ка по шкале Апгар – 6–8 на 1-й минуте и 8–9 на 5-й, то есть
дети родились без признаков тяжелой асфиксии, что позво-
лило трактовать изменения мозгового кровотока в последу-
ющем как следствие инфекционного процесса в легких. У
всех детей были выражены дыхательные нарушения и ин-
фекционный токсикоз. У всех новорожденных пневмония
подтверждена рентгенологически. В неврологическом ста-
тусе преобладала церебральная депрессия (66%), реже –
церебральная возбудимость(34%). Данные допплерографи-
ческого исследования показали, что при пневмонии средней
степени тяжести в острой стадии заболевания мозговой кро-
воток чаще всего не отличался от нормы (у 79% детей), ре-
же мозговой кровоток был снижен (у 21% детей). В острой
стадии тяжелой пневмонии мозговой кровоток был нарушен
в подавляющем большинстве случаев (у 77%), причем у 46%
младенцев он был снижен, а у 31% – повышен. Увеличение
мозгового кровотока и вазодилятация сосудов наблюдалась
в случаях нейротоксикоза, при высоких уровнях мочевины,
при гиперкапнии. Снижение мозгового кровотока при пнев-
монии, как правило, сочеталось с низким системным арте-
риальным давлением, гипогликемией, транзиторной надпо-
чечниковой недостаточностью, а также в случаях стойкого
фетального кровообращения (открытый артериальный про-
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ток). В периоде реконвалесценции мозговой кровоток был в
пределах возрастной нормы – у 91% детей, причем норма-
лизация кровотока происходила раньше клинического вы-
здоровления ребенка и нормализации рентгенографической
картины в легких. Таким образом, пневмония в неонаталь-
ном периоде не всегда сопровождается изменениями мозго-
вого кровотока; изменение мозгового кровотока чаще всего
выявляется в остром периоде тяжелой пневмонии, и в пода-
вляющем большинстве случаев мозговой кровоток снижает-
ся; нормализация показателей мозгового кровотока опере-
жает клиническое выздоровление пациента, что может быть
критерием прогноза течения пневмонии.

Влияние Картана на адаптивные 
возможности миокарда у детей, 
перенесших перинатальную гипоксию
ÑËÍ‡Ì·‡Â‚‡ ë.Ä., äÂÌÊÂ·‡Â‚‡ ä.Ä., ä‡·ËÂ‚‡ ë.å.

Карагандинский государственный 
медицинский университет, Казахстан

Обследовано 23 ребенка, перенесших перинатальную
гипоксию, в возрасте от 3 мес до 1 года с синдромом по-
ражения миокарда. Дети разделены на 2 группы: 1-ю
группу составляют 9 детей с гипоксически-ишемической
кардиопатией, 2-ю группу – 14 детей с цереброкардиаль-
ным синдромом. Диагноз верифицирован на основании
данных течения беременности родов и перинатального
периода, клинических проявлений, данных инструмен-
тальных методов исследования (ЭКГ, ЭхоКГ, КИГ). Конт-
рольную группу составили 9 детей соответствующего воз-
раста без признаков поражения миокарда.

Адаптивные возможности миокарда определялись по-
средством оценки функциональных резервов миокарда с
применением антиортостатической пробы. Анализирова-
лась динамика изменений фракции выброса (ФВ) до и по-
сле лечения Картаном®. 

Картан® (Demo S.A. Pharmaceutical Industry, Греция) на-
значался детям перорально в дозе 150 мг/кг массы тела в
сутки в течение 14 дней.

Проведенные исследования показали, что до лечения у
22,2% детей 1-й группы зарегистрирован напряженный ва-
риант адаптации миокарда к нагрузке, у 22,2% – субком-
пенсированный вариант функциональных резервов мио-
карда, у 55,6% – декомпенсированный. Во 2-й группе у
14,3% удовлетворительный резерв адаптации миокарда к
нагрузке, у 42,9% напряженный вариант, у 28,5% субком-
пенсированный, у 14,3% декомпенсированный. После ле-
чения показатели функциональных резервов миокарда у
детей 1 группы значительно улучшились в 88,9% случаев,
имели тенденцию к улучшению в 11,1%. Во 2-й группе
14,3% детей имели удовлетворительный резерв адаптации,
улучшение отмечалось у 57,1% детей, без изменений –
21,4%, ухудшение в 7,2%. Клинические данные коррелиру-
ют с биохимическими показателями крови пациентов.

Таким образом, хороший терапевтический эффект
Картана позволяет рекомендовать его применение в ле-
чении синдрома поражения миокарда у детей, перенес-
ших перинатальную гипоксию. 

Иммунный статус новорожденных детей 
с дыхательными расстройствами
ÑÛ‰‡Â‚‡ å.Ç.

Ростовский НИИ акушерства и педиатрии

Неонатальный период является одним из наиболее
критических в жизни ребенка, когда происходит серьез-
ная перестройка его функциональных систем, прежде
всего дыхания и кровообращения, к внеутробной жизни.
Нарушения в становлении этих жизненно важных систем
реализуются в такую патологию, как респираторный дист-
ресс-синдром (РДС), синдром аспирации мекония (МАС),
задержка элиминации фетальной легочной жидкости, ин-
терстициальная эмфизема, бронхолегочная дисплазия. 

Целью исследования явилось изучение иммунологиче-
ской характеристики у новорожденных с синдромом ды-
хательных расстройств (СДР).

Исследования проведены у 128 новорожденных с СДР.
Контрольную группу составили 40 здоровых новорожденных.
При оценке клеточного звена иммунитета определяли коли-
чество CD3+CD19-, CD3-CD19+, CD3+CD4+, CD3+CD8+,
CD3+HLA-DR+, CD3+CD(16+56)+, CD45+CD14+, CD14+HLA-
DR+, CD4+CD25+, CD54+, CD14+CD11b+, CD3+CD95+,
CD14+CD95+ на проточном цитофлюориметре «Beckman
Coulter XL» (США) с использованием комбинации монокло-
нальных антител (МкАТ) к дифференцировочным и актива-
ционным маркерам (“Immunotech”), меченых FITC и PE. 

Полученные данные свидетельствовали о том, что у но-
ворожденных с синдромом дыхательных расстройств было
достоверно повышено процентное содержание CD3+CD19-,
CD3+CD4+, CD3+HLA-DR+, CD3+CD95+, CD14+CD95+ 
(р < 0,05) и статистически достоверно понижено содержа-
ние CD3+CD8+, CD3-CD19+, CD3+CD(16+56)+, CD14+HLA-
DR+, CD14+CD11b+, CD4+CD25+.

Было выявлено значительное снижение уровня
CD54+ клеток, что свидетельствовало о снижении со-
держания эндотелиальных клеток, продуцирующих мо-
лекулы адгезии, участвующих в прикреплении эффек-
торных иммунокомпетентных клеток к эндотелию сосу-
дов и переходу их в окружающие ткани для реализации
местного иммунитета.

Полученные результаты свидетельствуют о существен-
ной иммунной недостаточности при СДР, что является ос-
нованием для проведения иммунокорригирующей терапии.

Состояние здоровья детей, рожденных
от многоплодных беременностей 
и после экстракорпорального 
оплодотворения
Ü‰‡ÌÓ‚‡ à.Ä., ãÛÍË¯‡ Ä.ç., éÒ‡‰˜‡fl Ö.à., 
ä‡Ú‡‚ˆÂ‚‡ Ä.Ç., ÑÛ‰ËÈ ë.Ö.

Детская краевая клиническая больница, Краснодар

В 2008 году в г. Краснодаре было открыто отделение
катамнеза. Нами изучено состояние здоровья детей, рож-
денных от многоплодной беременности и женщин с бес-
плодием в анамнезе, беременность у которых наступила
после применения метода экстракорпорального оплодо-
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творения (ЭКО), перинатальный анамнез, социальные
факторы. 

Под наблюдением находилось 130 детей, которые бы-
ли разделены на 2 группы. Из них 1-й группа – 112 детей
(86,2%), рожденных от многоплодной беременности, 2-я
– 18 детей, рожденных после ЭКО (13,8%). В 1-й группе
было 62 двойни, во 2-й группе – 2 тройни и 6 двоен.
Cредний возраст женщин, у которых беременность на-
ступила самостоятельно – 26,6 лет (19–40 лет), мужчин
– 27,84 года (21–38); женщин из 2-й группы – 35,37 лет
(26–53), мужчин – 37,7 (25–57). 40,7% семей из 1-й груп-
пы проживают в сельской местности, в то время как
100% семей из 2-й группы – городские жители. При
оценке состояния здоровья женщин с бесплодием 
(2-й группа) у 3 была выявлена наследственная тромбо-
филия. Дети из самостоятельных двоен родились в сре-
днем на 33,7 (27–38) неделе гестации, из них 2 двойни
родились доношенными (3,6%); после ЭКО – на 31
(27–34) неделе. В 100% случаев дети из обеих групп бы-
ли рождены путем кесарева сечения. Средний вес ново-
рожденных из 1-й группы – 2072 г (890–2780), из 2-й
группы – 1746 г (1242–2360). На ИВЛ находились 29,03%
детей из 1-й группы и 53,85% детей из 2-й группы. За-
держка внутриутробного развития была отмечена у 23
(20,7%) новорожденных в 1-й группе; у 6 (36,6%) во 2-й
группе. Перинатальное поражение головного мозга бы-
ло диагностировано у всех детей в двух группах. Конъю-
гационная гипербилирубинемия новорожденных наблю-
далась у 36,36% детей из 1-й группы и у 28,57% детей из
2 группы. Анемия имела место у 45,71% в 1-й группе и у
42,86% во 2-й группе. Также было выявлено: у двоих де-
тей из 1-й группы – врожденные пороки сердца (недос-
таточность аортального клапана, стеноз легочной арте-
рии); у 1 ребенка из 1-й группы установлен диагноз: на-
следственная ахондроплазия; у 1 ребенка из 2-й группы
– эпилепсия, вегетативное состояние; у двоих детей из 1
группы – висцеральная цитомегаловирусная инфекция. 

Таким образом, дети, рожденные от многоплодных бе-
ременностей и методом ЭКО, составляют группу риска
как по развитию перинатального поражения ЦНС, так и
соматической патологии.

Оценка состояния здоровья женщин 
и социального статуса семей детей, 
наблюдающихся в отделении катамнеза
Ü‰‡ÌÓ‚‡ à.Ä., ãÛÍË¯‡ Ä.ç., éÒ‡‰˜‡fl Ö.à.,
ä‡Ú‡‚ˆÂ‚‡ Ä.Ç., äÛ·‡ÍÓ‚‡ é.Ä.

Детская краевая клиническая больница, Краснодар

Одной из основных причин возникновения заболева-
ний и патологических отклонений у детей в раннем воз-
расте является неблагополучие в перинатальном пери-
оде их развития, связанное с осложненным течением 
беременности и родов у их матерей. В отделении катам-
неза ГУЗ ДККБ г. Краснодара с 2008 наблюдается 902
ребенка, прошедших 2-й этап выхаживания, из них 543
– родившихся недоношенными. Для осуществления мо-
ниторинга за состоянием здоровья пациентов создана

компьютерная база данных, одним из компонентов ко-
торой является специально разработанная анкета, поз-
воляющая оценить состояние здоровья женщин и соци-
альный статус семей, воспитывающих детей, наблюда-
ющихся в отделении. Проведено анкетирование 250 се-
мей. Оценен социально-бытовой анамнез, уровень об-
разования, мотивация беременности. Проведен анализ
неблагоприятных внешних факторов и профессиональ-
ных вредностей, оказавших влияние на родителей в
герминативном периоде и во время течения беременно-
сти. Средний возраст родителей составил 28–35 лет.
Среди наблюдающихся в отделении семей 52% прожи-
вают в сельской местности. Брак зарегистрирован у
94%. Планировали беременность 215 (86%) женщин,
своевременно встали на учет в женской консультации
185 (74%). Не наблюдались во время беременности 
6% женщин, среди них ВИЧ-инфицированных – 1 (0,4%),
lues в анамнезе у 5 (2%). Основной род занятий – рабо-
чие 145 (58%), служащие – 80 (32%), домохозяйки – 
25 (10%), учащиеся – 10 (4%). В структуре соматической
патологии матерей хронические заболевания мочеполо-
вой системы были выявлены у 170 (68%), пищевари-
тельной системы у 80 человек (32%), заболевания сер-
дечно-сосудистой системы у 5 (2%), сахарный диабет у
2 (0,8%). Перенесли ОРВИ во время беременности 
85 (34%) опрошенных. Наличие в гинекологическом
анамнезе хронических воспалительных заболеваний и
гормональных дисфункций у 130 (52%), в акушерском –
самопроизвольных и медицинских абортов у 70 (28%),
угрозы прерывания беременности в 92% случаев жен-
щин являлось наиболее частой причиной отягощенно-
сти материнского анамнеза. 

Таким образом, большинство наблюдаемых нами де-
тей имеют большое количество факторов риска, связан-
ных как с состоянием здоровья родителей, так и неблаго-
приятным течением антенатального периода.

Характеристика эритроцитарных 
параметров и популяционного состава
эритроцитов у новорожденных 
различных регионов России
ÜÂÚË¯Â‚ ê.Ä., àÁÏ‡ÈÎÓ‚‡ å.ë., 
óÂÍÂÒÓ‚‡ ã.Å., ÑÂÛÌÂÊÂ‚‡ á.á. 

Кабардино-Балкарский государственный университет,
Нальчик

Актуальность. Вопрос о существовании климато-гео-
графических различий показателей красной крови у но-
ворожденных до настоящего времени обсуждается в ли-
тературе. 

Цель. Определить эритроцитарные параметры, попу-
ляционный состав эритроцитов и уровень эритропоэтина
в сыворотке крови в динамике раннего неонатального пе-
риода у детей Санкт-Петербурга, Архангельска, Кабарди-
но-Балкарии (г. Нальчик), Ингушетии (г. Назрань). 

Пациенты и методы. Обследовано 115 новорожден-
ных в Санкт–Петербурге, 312 детей в Архангельске, 150 –
в Нальчике и 120 – в Назрани. Исследовали капиллярную
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кровь у детей 1–6 суток жизни. Все новорожденные – кли-
нически здоровые дети, родившиеся от женщин с неос-
ложненным течением беременности. Забор крови произ-
водился в утренние часы перед кормлением. Показатели
эритроцитов определяли с помощью гематологических
счетчиков. Анализировали такие эритроцитарные пара-
метры, как количество эритроцитов (RBC), гемоглобин
(Hb), гематокрит (Ht), средний корпускулярный объем
(MCV), среднее содержание гемоглобина в эритроците
(MCH), средняя концентрация гемоглобина в эритроците
(MCHC). Был проведен анализ характера распределения
эритроцитов по объему в динамике раннего неонатально-
го периода, для чего был сделан математический анализ
274 гистограмм. На основании анализа гистограмм рас-
пределения эритроцитов по объему определяли: процент
клеток с MCV меньше 67,5 фл., от 67,6 до 87,5 фл., 87,6-
117,5 фл. и эритроциты более 117,5 фл. Иммунофермент-
ным методом с использованием реактивов для научных
исследований в ООО «Протеиновый контур» (Санкт-Пе-
тербург) определяли уровень эритропоэтина в пуповин-
ной крови в 1, 3 и 5–6-е сутки жизни.

Результаты. Показатели RBC, Hb, Ht, MCV, MCH,
MCHC у детей различных регионов достоверно не отлича-
лись друг от друга. Динамика показателей в раннем не-
онатальном периоде сохраняла общие закономерности
(снижение на 3-и сутки жизни по сравнению с первыми
сутками величины MCV, уменьшение уровня гемоглобина
MCH и MCHC к 6-м суткам жизни). Несмотря на особенно-
сти популяционного состава эритроцитов в разных регио-
нах, общим являлось увеличение на 3-и сутки жизни
фрагментированнных эритроцитов и микроцитов при од-
новременном росте доли клеток большого объема. Уро-
вень эритропоэтина был ниже у детей Архангельска и Ин-
гушетии в сравнении с показателями в Санкт-Петербурге
и Нальчике.

Заключение. Эритроцитарные параметры крови у но-
ворожденных, родившихся в регионах, где проведено изу-
чение, достоверно не отличались друг от друга несмотря
на различия в уровнях эритропоэтина. Динамика их изме-
нений в раннем неонатальном периоде имела общие зако-
номерности, отражающие процесс адаптации к внеутроб-
ному существованию ребенка в раннем неонатальном пе-
риоде. Полученные данные рекомендуется использовать
как показатели нормы для детей указанных регионов.

Состояние здоровья детей с гипотрофией
ÜÛÈÍÓ‚‡ É.Ç., íÓÓÔÓ‚‡ å.å.

Ижевская государственная медицинская академия

Целью исследования явилось изучение состояния здо-
ровья детей, рожденных с гипотрофией, в катамнезе.
Проанализировано 140 карт развития ребенка: группу
изучения составили 80 детей, родившихся с гипотрофией,
группу сравнения – 60 детей, родившихся с нормальной
массой тела.

Дети с гипотрофией чаще были переведены из роддо-
ма в городские больницы (17,5%, против 3,3% в группе
сравнения), тяжесть состояния была обусловлена степе-

нью врожденной гипотрофии, незрелостью, выраженно-
стью желтухи, изменениями со стороны ЦНС, перенесен-
ной асфиксией. Грудное вскармливание до года имели
только 25,8% детей с гипотрофией, против 41,7% 
(р < 0,001) группы сравнения.

Увеличение массы тела детей с гипотрофией за пер-
вый год было ниже, чем в группе сравнения. Темпы уве-
личения роста, окружности размеров головы и груди де-
тей обеих групп на первом году жизни не отличались. У
детей с гипотрофией наблюдалось отставание в нервно-
психическом развитии до года в среднем на 2 и более
эпикризных срока, у детей с нормальной массой – на 
1 срок. Изменения нейросонограмм достоверно чаще
встречались в той же группе (43,7 против 26,7%, 
р < 0,001).

Среди фоновых заболеваний чаще наблюдались ане-
мия (78,7 против 58,3%, р < 0,001) и рахит (23,7 и 13,3%
соответственно, р < 0,01). Заболеваемость детей группы
изучения на первом году жизни была выше, чем в конт-
рольной группе: острыми респираторными заболевания-
ми переболели 80,0% детей против 65,0%, р < 0,001; брон-
хитом и пневмонией – 18,7% против 8,3%, р < 0,01, инфек-
цией мочевыводящих путей – 7,5% у детей, родившихся с
нормальной массой, этой патологии не было выявлено.
На 2-м году жизни в группе изучения превалировала за-
болеваемость кишечными инфекциями (12,5 против 3,3%,
р < 0,001) и очаговой инфекцией в ротоглотке (17,5 про-
тив 6,6%, р < 0,01). 

Комплексная оценка состояния здоровья, проведенная в
месячном возрасте, показала, что большинство детей с ги-
потрофией относились к IIБ группе здоровья (82,5 против
63,3%, р < 0,05), тогда как дети, рожденные с нормальной
массой, имели чаще IIА группу (36,7 против 5,0%, р < 0,001). 

Таким образом, реабилитационные мероприятия должны
проводиться в максимальном объеме на первом году жизни,
так как в это время наблюдается наибольшая заболевае-
мость детей и выявляется низкая резистентность организма.

Неврологический катамнез у детей: 
влияние хориоамнионита и длительного
безводного промежутка
á‡ËÔÓ‚‡ û.ê., åÂ·ÂÎÓ‚‡ à.à., 
Å‡ÌÌËÍÓ‚‡ û.Ö., ä‡Ï‡ÌÓ‚‡ û.Ä.

Петрозаводский государственный университет;
Детская республиканская больница, Петрозаводск

Цель: оценить связь между хориоамнионитом, пролон-
гированным безводным промежутком и неврологической
патологией у новорожденных детей.

Методы: в исследование включены новорожденные,
рожденные в период с января 2006 г. по январь 2009 г. и
разделенные на 3 группы: хориоамнионит на фоне дли-
тельного безводного промежутка, изолированный хорио-
амнионит и длительный безводный промежуток без хо-
риоамнионита. 

Результаты: в исследование были включены 48 новоро-
жденных. Средний гестационный возраст составил 31,15
недели, масса при рождении – в диапазоне 1000–2000 г
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(58%). 13 детей включены в 1-ю группу, 22 – во 2-ю и 13 – в
3-ю. Бактериальный хориоамнионит подтвержден гистоло-
гически у 32 женщин (91,4%), вирусный – у 3 (8,6%). Макси-
мальный безводный промежуток составил 216 ч 40 мин. То-
колитическая терапия и антенатальная профилактика РДС
стероидами проведена лишь в 14,5% случаев – у женщин с
хориоамнионитом. У 73% детей развился СДР (54% – на
фоне хориоамнионита, 19% – на фоне длительного безвод-
ного промежутка без хориоамнионита). СВР отмечалась у
46% новорожденных (45,7% – хориоамнионит). В периоде
новорожденности у 52% пациентов наблюдались двигатель-
ные расстройства, у 16% – судорожный синдром, у 23% – ги-
пертензионно-гидроцефальный синдром. В неврологиче-
ском катамнезе: у 15% детей нет отклонений в неврологи-
ческом статусе, 46% – минимальная мозговая дисфункция,
12% – тяжелое поражение ЦНС, в т.ч. развитие ДЦП (6%),
атрофия зрительных нервов – 6%, задержка ПМР – 21%. В
большинстве случаев перечисленная патология ЦНС разви-
валась у детей 1-й и 2-й групп.

Заключение: внутриматочная инфекция как самостоя-
тельное состояние или как результат пролонгирования
безводного промежутка является предиктором системно-
го воспаления. Литературные данные и результаты приве-
денного исследования свидетельствуют о том, что хорио-
амнионит, наряду с гипоксией и ишемией, является одним
из ведущих факторов риска нарушения неврологического
развития ребенка. 

Клинические аспекты эндогенного 
гормонального обеспечения 
новорожденных детей, родившихся 
недоношенными
á‡ı‡Ó‚‡ ã.à., üˆÂ‚‡ à.ç., íÛÔËÍÓ‚‡ ë.Ä.

Самарский государственный медицинский университет

Целью исследования было выявление соответствия ме-
жду показателями содержания в плазме крови кортизола,
кортикотропина, циклических нуклеотидов и клиническими
синдромами – тяжестью и длительностью респираторного
дистресс-синдрома, отечного и бронхообструктивного у де-
тей 1-го мес жизни, родившихся недоношенными. 

Под нашим наблюдением в условиях Самарского пе-
ринатального центра находилось 120 недоношенных
детей в возрасте 3–30 дней, в том числе 90 с РДС, 30 –
условно здоровых, разделенных на подгруппы по сро-
кам гестации (28–33 нед и 34–36 нед.) Из специальных
методов исследования определяли уровень кортизола,
кортикотропина, циклических нуклеотидов (цАМФ,
цГМФ) в плазме крови методом радиоиммунного ана-
лиза на 3–5-е и 13–15-е сутки жизни. Из обследования
исключали детей с наличием ВЖК 3-й степени, врож-
денной патологии развития, реализовавшихся форм
внутриутробной инфекции. 

Как проявления тканевого гипокортицизма после перехо-
да недоношенного ребенка на эндогенное гормональное
обеспечение мы объяснили позднее наступление первого
перекреста в лейкоцитарной формуле периферической
крови, слабый эффект антенатальной профилактики РДС,

потребность в повторном введении сурфактантов, отсутст-
вие адекватной реакции системы циклических нуклеотидов
на введение метилксантинов, раннюю реализацию бронхо-
обструктивного синдрома. Эти клинические проявления от-
мечались на фоне нормальных значений уровня кортизола
и повышенных значений уровня кортикотропина. В то же
время у условно здоровых недоношенных детей установле-
на онтогенетическая зрелость тест-системы циклических
нуклеотидов, в том числе на введение метилксантинов. 

Функциональные особенности миокарда
новорожденных по данным тканевого
допплеровского исследования
à‚‡¯ÍÂ‚Ë˜ Ä.Å.

Республиканский научно-практический центр
«Мать и дитя», Минск, Республика Беларусь

Целью исследования являлось изучение функциональ-
ных свойств миокарда новорожденных с помощью им-
пульсноволнового режима тканевого допплера.

Исследование было проведено у 91 доношенного но-
ворожденного в возрасте от 1 до 20 дней жизни. После
завершения стандартного эхокардиографического ис-
следования и подтверждения нормальной анатомии и
функции сердца проводилось тканевое допплеровское
исследование. Кривые миокардиальных скоростей про-
дольного движения миокарда обоих желудочков изуча-
лись методом импульсноволнового режима тканевого
допплерa из 4- и 2-камерной апикальной позиций в ба-
зальных, медиальных, апикальных отделах миокарда, а
также на основании фиброзных колец атриовентрику-
лярных клапанов. В каждом из приведенных выше сег-
ментов определялись амплитудные и скоростные харак-
теристики систолической и диастолической функции
миокарда. 

Сделан вывод о возможности быстрой оценки систоли-
ческой функции желудочков у новорожденных по ампли-
туде пиков систолического движения латеральных частей
фиброзных колец атриовентрикулярных клапанов (S) и
при S ≥ 5,00 см/с для левого желудочка и S ≥ 7,00 см/с для
правого желудочка считать ее удовлетворительной. 

Выявлено более раннее восстановление диастоличе-
ских свойств миокарда левого желудочка по сравнению с
правым, что отражается в особенностях соотношения пи-
ков раннедиастолического наполнения (Е') и позднедиа-
столического наполнения (А'): Е'/А' во всех сегментах пра-
вого желудочка было ≥″1, тогда как всех сегментах боко-
вой стенки левого желудочка ≥1. В области межжелудоч-
ковой перегородки соотношение Е'/А' становилось ≥1
только начиная с медиального сегмента, что можно объ-
яснить влиянием гемодинамики правого желудочка на
межжелудочковую перегородку.

Нормализованные относительно RR индексы времени
изоволюметрического расслабления (ВИР) и сокращения
(ВИС), так же как и индекс миокардиальной сократимости
желудочков, статистически значимо превышали норма-
тивные показатели для взрослых (р < 0,05 для обоих же-
лудочков). Это свидетельствует о возрастном нарушении
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как систолической, так и диастолической функции мио-
карда желудочков у новорожденных. 

Посегментное сравнение временных электромеха-
нических интервалов продольного движения миокарда
выявило статистически значимое различие ВИР и ВИС
между базальными и апикальными отделами обоих
желудочков (p < 0,05), что предполагает наличие ста-
тистически значимой внутрижелудочковой асинхрон-
ности. 

Особенности пренатальной диагностики
при многоплодной беременности
à„Ì‡ÚÍÓ à.Ç.

Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

Частота многоплодной беременности в мире варьиру-
ет в мире от 6,7 на 1000 родов в Японии до 40 на 1000
родов в Африке (Нигерия). Частота монозиготной двой-
ни сохраняется относительно постоянной (3,5 на 1000
родов в различных регионах). Частота дизиготной двой-
ни зависит от возраста, числа родов в анамнезе, нацио-
нальных, расовых особенностей и использования ВРТ
(ЭКО). Перинатальное консультирование пациенток с
многоплодной беременностью всегда зависит от хори-
альности и зиготности двойни. Монозиготные двойни –
генетически идентичны, и риск хромосомных аномалий
такой же, как и при одноплодной беременности. Крайне
редко возможна генетическая дискордантность в ре-
зультате спорадических мутаций. Дизиготные двойни ге-
нетически отличны и дискордантны по хромосомным
аномалиям. Каждый близнец имеет независимый риск
анэуплоидий. Аномалии включают в себя патологию раз-
деления близнецов (сросшиеся двойни, синдром акар-
дии), дефекты нервной трубки, расщелины лица, анома-
лии мочеполовых органов и кишечника, редукцию конеч-
ностей. Аномалии сердца у монозиготных близнецов да-
же без СФФТ – в 4 раза чаще, чем в среднем в популя-
ции. При пренатальном консультировании важно раннее
ультразвуковое определение хориальности (1-й три-
местр). Толщина межплодовой мембраны более 2 мм
свидетельствует о дихориальной плацентации, менее – о
монохориальной. Более надежным маркером является
«лямбда» – признак, характерный для дихориальной
двойни. При монохориальной двойне расширение ТВП
является не только признаком хромосомных аномалий,
но и ранним признаком СФФТ. Кроме того, при монохо-
риальной двойне каждый из плодов имеет равный риск
синдромной патологии (синдрома Дауна). В качестве ме-
тодов инвазивной диагностики более безопасен амнио-
центез, проводимый с 15 нед беременности разными иг-
лами в каждую из амниотических полостей. Предпочти-
тельным методом все-таки является биопсия ворсин хо-
риона – ранний и точный метод, позволяющий при выяв-
лении патологии у одного из близнецов провести безо-
пасную для матери его селективную элиминацию. В бо-
лее поздние сроки крайне важна ранняя диагностика па-
тологии близнецов (СФФТ, с-м акардии, ФПН, СЗРП у
одного или обоих плодов и т.д.).

Применение плантографии для 
выявления неврологических нарушений
у крыс с односторонним 
гипоксически-ишемическим 
повреждением головного мозга 
в перинатальном периоде
ä‡‡ÒÂ‚ Ä.Ç., É‡‡ˆ í.Ç., ãÂ·Â‰Â‚ ë.Ç., óÂıÓÌËÌ Ç.è.

Государственный научный центр социальной 
и судебной психиатрии им. В.П.Сербского, Москва

Одним из типичных проявлений тяжелых перинаталь-
ных повреждений ЦНС является развитие спастических
параличей. В экспериментальных моделях данной пато-
логии этот синдром практически не изучен.

Цель работы заключалась в исследовании ширины от-
печатков лап и длины шагов в процессе постнатального
развития крысят с экспериментальным гипоксически-
ишемическим повреждением в неонатальном периоде.

Моделирование гипоксии-ишемии тяжелой степени
производили по методу Rice-Vannucci путем односторон-
ней перевязки общей сонной артерии, с последующей 
2-часовой гипоксией в атмосфере 8% кислорода у 7-днев-
ных крысят. В качестве контрольной группы взяты здоро-
вые животные того же возраста. Отпечатки лап, мечен-
ных чернилами, получали на бумажной ленте, после про-
хождения крыс по ней в узком коридоре. В возрасте 4, 6,
8, 10 и 12 нед жизни измеряли ширину отпечатков (рас-
стояние в мм между крайними точками 1 и 4 пальца) всех
лап и длину шагов (расстояние в мм между серединой по-
душечек одноименных лап). Оценивали средние значения
3 измерений.

Средние значения ширины передней контрлатераль-
ной лапы у крыс с односторонним гипоксически-ишеми-
ческим повреждением на протяжении всего исследова-
ния были меньше относительно значений ипсилатераль-
ных лап у тех же крыс и меньше средних значений обе-
их передних лап крысят контрольной группы. При этом
достоверные изменения (p < 0,05, критерий Стьюдента)
зарегистрированы только на 4-й неделе жизни крысят
(ювенильный период). Длина шагов с ипсилатеральной
и контрлатеральной стороны у крыс с гипоксически-
ишемическим повреждением не изменялась, за исклю-
чением 4-й недели жизни, когда имело место увеличе-
ние среднего показателя в сравнении с животными кон-
трольной группы.

Таким образом, выявлена стойкая тенденция к разви-
тию спастических явлений в конечностях, а также нару-
шения становления походки у крысят с эксперименталь-
ным неонатальным гипоксически-ишемическим повреж-
дением. Метод плантографии может быть включен в бата-
рею тестов для доклинической оценки эффективности но-
вых средств и методов лечения перинатальных гипокси-
чески-ишемических повреждений.
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Мониторинг бактериальной флоры 
у новорожденных с различной 
перинатальной патологией
ä‡ÔÓ‚‡ Ä.ã., ä‡ÔÓ‚ ç.û., äÓÌ‰‡ÍÓ‚‡ ç.ç., 
ÅÓÓ‰Ë˜ Ä.Ç., ÄÎ‡Ú˚Â‚‡ ç.ë., 
ëÂ‰Ó‚‡ É.Ä., ó‡Ô‡Ó‚‡ í.Ç.

Областной родильный дом, Ярославль;
Медико-санитарная часть Ново-Ярославского 
нефтеперерабатывающего завода, Ярославль;
Клиническая больница №1, Ярославль

Цель настоящего исследования – анализ бактериаль-
ного фона у новорожденных детей с различной перина-
тальной патологией в первые сутки жизни и его взаимо-
связи с факторами перинатального риска. 

Проведен ретроспективный анализ медицинской доку-
ментации детей, у которых в раннем неонатальном пери-
оде осуществлялся отбор материала для бактериологиче-
ского исследования. Проанализировано 654 истории раз-
вития новорожденных, родившихся в нескольких акушер-
ских отделениях г. Ярославля, в 2006–2009 гг. Общее ко-
личество бактериологических исследований составило
1207. Забор материала осуществлялся в первые 24 ч жиз-
ни (в основном в родильном зале с соблюдением необхо-
димых условий) из различных локусов, преимущественно
из уха, ануса, носоглотки и глаз. Статистическая обработ-
ка полученных результатов осуществлялась при помощи
статистической программы STATISTICA 6.0. 

Масса тела обследованных детей при рождении в сре-
днем составила 2430,29 ± 904,29 (от 510 до 4400 г), дли-
на – 45,18 ± 5,48 (от 29 до 56 см), срок гестации – 35,59 ±
4,15 (от 23,5 до 41,5 недель). Оценка по шкале Апгар на
1-й минуте составила 6,14 ± 2,34, 5-й минуте – 7,65 ± 1,49
баллов. Большинство новорожденных (87%) имели те или
иные перинатальные заболевания. Каждый второй ребе-
нок был недоношенным (55,3%). 

При сравнительном анализе частоты высеваемости бак-
териальной флоры из различных локусов обнаружено, что
наибольшее количество положительных результатов отме-
чено при заборе материала из ануса (до 45,6% случаев), в
меньшей степени – из носоглотки, глаз и уха. В ходе корре-
ляционного анализа был выявлен целый ряд взаимосвязей
между факторами риска и характером высеваемой флоры.
Кольпит в анамнезе сопровождался увеличением частоты
положительных высевов из глаз (r = 0,23, p = 0,038). Обна-
ружение кокковой флоры в мазках во время беременности,
зеленые воды и воды с запахом способствовали учащению
положительных высевов из носоглотки (r = 0,30, p = 0,005).
Streptoc. agalact. чаще высевался у женщин, проживающих
в городе (r = 0,33, p = 0,001), имеющих в анамнезе эрозию
шейки матки (r = 0,42, p < 0,001), аднексит (r = 0,23, p =
0,031), кольпит (r = 0,32, p = 0,002). Такие осложнения тече-
ния беременности и родов, как угроза прерывания, обиль-
ная кокковая флора в мазках, зеленые воды и воды с запа-
хом достоверно коррелировали с частотой высеваемости
стрептококков группы В. Значительно чаще у новорожден-
ных с положительным высевом Streptoc. agalact. имела ме-
сто низкая оценка по шкале Апгар на 1-й минуте (r = 0,25, 
p = 0,022). 

Таким образом, существует тесная взаимосвязь между
факторами риска и характером высеваемой флоры у но-
ворожденных в первые сутки жизни. Далеко не всегда об-
наружение бактериального агента сочетается с наличием
очагов инфекции и свидетельствует о развитии у ребенка
инфекционного процесса. Однако различная патология
беременности в большинстве своем оказывает сущест-
венное влияние на развитие плода и течение периода но-
ворожденности. Следует также отметить то, что наиболее
информативным, по нашему мнению, является отбор ма-
териала у новорожденных на бактериологическое иссле-
дование из ануса и носоглотки. 

Особенности анемического синдрома 
у новорожденных детей с церебральной
ишемией
ä‡ÔÓ‚‡ ã.ç., í‡‡ÌÛ¯ÂÌÍÓ í.Ö., 
ìÒÚËÌÓ‚‡ ë.à., è‡Í‡Â‚‡ í.ë.

Красноярский государственный 
медицинский университет

Актуальность. При критических состояниях в условиях
недостатка кислорода у новорожденного развивается ок-
сидативный стресс, важная роль в реализации и прогнозе
которого принадлежит эритроцитам. 

Пациенты и методы исследования. Проведена сравни-
тельная оценка факторов перинатального риска у двух
групп новорожденных с анемией, находившихся на лечении
в отделении патологии новорожденных КДБ г. Красноярска
в 2007–2008 гг.: 1-я группа – новорожденные с тяжелой це-
ребральной ишемией и анемией (23 ребенка), 2-я группа –
новорожденные с анемией без патологии ЦНС. (16 детей).

Результаты. Все обследованные новорожденные роди-
лись от срочных родов, средняя масса при рождении детей в
1 группе – 3326,6 ± 137,5 г, во 2-й – 3384,4 ± 144,5 г. Оценка
по шкале Апгар на 1-й минуте у детей 1-й группы составила 
2,7 ± 0,4 балла, во 2-й группе – 7,3 ± 0,2 балла (р < 0,05). Бе-
ременность у матерей обследованных детей протекала на
фоне гестоза (1-я группа – 47,8 ± 10%, 2-я группа – 81 ± 9,8%,
р > 0,05), угрозы прерывания (1-я группа – 56,5 ± 10,3%, 2
группа – 43,7 ± 12,4%, р > 0,05 ), анемии беременной (1-я
группа – 56,5 ± 10,3%, 2-я группа – 87,5 ± 8,8, р > 0,05 ). Роды
путем операции кесарева сечения у матерей 1-й группы де-
тей произошли в 30,4 ±  9,6% случаев, во 2-й группе – у 37,5
± 12,1% матерей, р > 0,05. Анализировали такие эритроци-
тарные параметры, как количество эритроцитов (RBC), гемо-
глобин Hb, средний корпускулярный объем (MCV), среднее
содержание гемоглобина в эритроците (MCH), средняя кон-
центрация гемоглобина в эритроците (MCHC). В раннем не-
онатальном периоде показатели красной крови в 1 группе об-
следованных детей составили: RBC 3,9 х 1012/л ± 0,1, гемогло-
бин 139,7 ± 5,1 г/л, MCV 103,5 ± 0,5 fl, MCH 36,6 ± 0,6 pg,
MCHC 35,3 ± 0,3 g/l; во 2-й группе выявлено отличие в сред-
нем объеме эритроцитов – MCV 97,8 ± 1,7 fl, р < 0,05, без раз-
личий по другим параметрам (RBC 3,7 х 1012/л ± 0,2, гемогло-
бин 138,1 ± 5,5 г/л, MCH 34,7 ± 0,5 pg, MCHC 35,5 ± 0,3 g/l).

Таким образом, полученные данные показали одинако-
вую частоту факторов перинатального риска в сравнива-
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емых группах новорожденных, в то же время определено
статистически значимое различие в среднем объеме эри-
троцитов у новорожденных с церебральной ишемией, что
может быть результатом нарушения структурной органи-
зации эритроцитов в результате перенесенной гипоксии.

Адаптивные возможности 
новорожденных, родившихся путем 
операции кесарева сечения, 
в зависимости от вида анестезии
ä‡Ò˚ÏÓ‚‡ ç.Ä., ìÏ‡Ó‚‡ á.ë.

Ташкентский педиатрический медицинский институт;
Республиканский перинатальный центр, 
Ташкент, Узбекистан

Актуальность. Частота кесарева сечения (КС) растет
и колеблется в пределах от 18 до 25%. Ее успех и состоя-
ние новорожденного зависят от выбора анестезиологиче-
ского пособия. До настоящего времени недостаточно раз-
работана комплексная оценка эффективности методов
анестезиологического пособия и их влияния на системы
жизнеобеспечения и функции организма ребенка при ро-
ждении и в раннем периоде.

Цель исследования: изучение влияния вариантов ме-
тодов анестезиологического пособия при операции КС на
состояние новорожденных в раннем периоде адаптации.

Пациенты и методы исследования. Обследовано 
60 новорожденных, родившихся путем операции КС, в ус-
ловиях общекомбинированной анестезии (ОКА) с ИВЛ,
эпидуральной анестезии (ЭА), спинальной анестезии
(СА). Оценку постнатальной адаптации проводили по
шкале NACS. Исследовались кислотно-основное состоя-
ние (КОС) крови, суммарный кортизол плазмы крови. 

Результаты. По данным шкалы NACS, ОКА оказывала
более выраженное депрессивное воздействие на новоро-
жденных в раннем постнатальном периоде по сравнению
с ЭА и СА. КОС у детей при ОКА характеризовалось уве-
личением парциального давления углекислого газа и сни-
жением парциального давления кислорода в венозной
крови по отношению ко 2-й и 3-й группам; смещением по-
казателя ВЕ в кислую сторону по сравнению со 2-й и 3-й
группами. При исследовании кортизола плазмы крови при
СА зарегистрирована максимальная его концентрация. У
детей же, извлеченных при ОКА и ЭА, концентрация кор-
тизола была более низкая.

Выводы. Состояние новорожденных, извлеченных пу-
тем операции КС, указывает на преимущества СА по
сравнению с ОКА и ЭА.

Ранние операции в реабилитационном
лечении детей с врожденными 
катарактами
ä‡Ú‡„ËÌ‡ ã.Ä., äÛ„ÎÓ‚‡ í.Å., 
ï‚‡ÚÓ‚‡ Ä.Ç., Ö„ËflÌ ç.ë.

Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца

Особенности анатомо-функционального развития зри-
тельного анализатора в детском возрасте, возникновение

грубых органических и функциональных нарушений в
различных его звеньях в результате зрительной деприва-
ции у детей первых месяцев жизни обуславливают необ-
ходимость ранних хирургических вмешательств, опреде-
ление оптимальных сроков которых и явилось целью на-
ших исследований.

Нами изучен сенситивный период формирования зри-
тельной перцептивной системы у 87 детей (174 глаза) с
врожденными катарактами и у 60 детей (120 глаз) с нор-
мальным зрением. Для оценки состояния зрительного
анализатора применяли метод регистрации зрительных
вызванных потенциалов (ЗВП) на шахматные паттерны с
различными размерами ячеек.

Выявленные изменения функциональных показателей и
амплитудно-временных характеристик компонента Р 100
ЗВП позволили определить сенситивный период формирова-
ния зрительной перцептивной системы ребенка и оптималь-
ные сроки проведения операций – до 5-месячного возраста. 

Учитывая полученные данные, важное значение в реа-
билитации детей с врожденными катарактами имеет их
раннее выявление и своевременное направление на хи-
рургическое лечение, что возможно при соблюдении пре-
емственности в работе акушеров-гинекологов женских
консультаций, неонатологов роддомов, педиатров и оку-
листов детских поликлиник. При этом особое внимание
должно быть уделено детям, рожденным от матерей
«группы риска», к которой относятся наследственные и
вирусиндуцированные формы врожденных катаракт. 

К вопросу об этиологии пневмоний 
у недоношенных новорожденных в ОРИТН
ä‡Ù‡ÒÍ‡fl ã.à., òÛÌËÍÓ‚‡ å.ã., 
Å‡·‡Í é.Ä., ÇÓÓÌˆÓ‚‡ û.ç.

Российский государственный медицинский университет,
Москва;
Городская больница №8, Москва

Актуальность. Среди инфекций, наиболее часто
встречающихся у недоношенных новорожденных в усло-
виях отделениях реанимации, лидирующее место принад-
лежит пневмониям. Особенностями таких пневмоний
обычно являются значительная тяжесть течения, увеличе-
ние сроков зависимости ребенка от ИВЛ по сравнению с
лечением РДС, что неизбежно увеличивает частоту БЛД. 

Целью данного исследования явилось изучение этиоло-
гической структуры нозокомиальных пневмоний у недоно-
шенных новорожденных в условиях конкретного лечебного
учреждения для выявления лидирующих микроорганизмов
и оптимизации протоколов антибактериальной терапии.

Пациенты и методы. Под нашим наблюдением нахо-
дились 44 недоношенных ребенка с диагнозом «пневмо-
ния», получавших лечение последовательно в ОР1 и ОР2
ГБ №8 ДЗ г. Москвы.

Диагноз пневмонии выставлялся на основании клини-
ческих проявлений, воспалительных изменений в клини-
ческом анализе крови, уровню C-реактивного протеина, и
обязательно рентгенологических данных.

Масса детей при рождении: от 890 до 2600 г (ср. масса
1423 ± 417 г).
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Состояние всех детей при рождении было тяжелым:
они потребовали реанимационных мероприятий в родиль-
ном зале и затем получали лечение в условиях отделения
реанимации и интенсивной терапии.

Всем детям 1 раз в неделю проводилось микробиоло-
гическое обследование мазков из зева, если ребенок был
на самостоятельном дыхании, и аспирата из трахеи, если
ребенок требовал ИВЛ. Количество образцов, получен-
ных от одного ребенка, зависело от длительности его пре-
бывания в отделении реанимации и составило от 3 до 14.

Идентификацию микроорганизмов проводили с помо-
щью полуавтоматического бактериологического анализа-
тора AutoScan-4, а принадлежность их к нозокомиальным
штаммам – по спектру антибиотикограммы, а также на ос-
новании биохимических и серологических свойств.

Ретроспективно результаты данных исследований бы-
ли проанализированы для выявления возбудителей врож-
денной или нозокомиальной пневмонии. Этиологически
значимыми при диагностике пневмонии считались микро-
организмы, выделенные из эндотрахеального аспирата в
титре выше, чем 104.

Полученные результаты. Предположительно мате-
ринскую флору при первом микробиологическом иссле-
довании эндотрахеального аспирата удалось выделить
лишь у 5 детей (11,4%), это были энтерококк в 1 случае,
E. сoli в 3 случаях, эпидермальный стафилококк в 1 слу-
чае. Во всех остальных наблюдениях исследуемые образ-
цы были стерильными.

В дальнейшем: 17 детей из 44 не потребовали ИВЛ
(микробиологического мониторинга содержимого трахеи
у них не проводилось). Среди оставшихся 27 детей 13
(48,1%) со слизистой трахеи были выделены микроорга-
низмы в этиологически значимых титрах. 

Наиболее часто встречались грамотрицательные бак-
терии – Pseudomonas aeruginosae у 7 человек (25,9%),
Klebsiella pneumoniae у 3 (11,1%), Stenotrophomonas malto-
phylia – у 2 (7,4%), по одному высеву Acinetobacter bau-
manii и Enterobacter aerogenes (3,45%). Грамположитель-
ные микроорганизмы встречались лишь в 3 случаях
(11,1%), двукратно отмечался рост грибов рода Candida
(7,4%).

Следует отметить, что у ряда наблюдаемых нами детей
возбудитель продолжал высеваться со слизистой трахеи
от 3 до 5 нед, несмотря на проводимую антибактериаль-
ную терапию, подобранную с учетом лабораторной чувст-
вительности штамма.

Во время нахождения ребенка в отделении реанима-
ции отмечалась смена лидирующих возбудителей. В на-
шем исследовании однократная смена возбудителя была
зафиксирована у 5 из 13 детей, а двукратная – у одного
ребенка. 

Кроме того, у одного ребенка однократно из трахеи вы-
делены сразу 2 конкурирующих микроорганизма в высо-
ких титрах (сочетание синегнойной палочки и
Stenotrophomonas maltophylia).

Выводы 
1. Лидирующее место в этиологии нозокомиальных

пневмоний принадлежит грамотрицательным микроорга-
низмам, что необходимо учитывать при подборе схем ан-

тибактериальной терапии. Кроме того, микробиологиче-
ский мониторинг спектра высеваемых бактерий в отделе-
ниях реанимации и интенсивной терапии новорожденных
детей необходим для контроля антибиотикорезистентно-
сти персистирующих здесь штаммов микроорганизмов.

2. Материнскую флору при микробиологическом иссле-
довании эндотрахеального аспирата у недоношенных де-
тей с целью выявления этиологии врожденной пневмонии
удается выявить довольно редко.

Гемореологические нарушения 
у новорожденных с инфекционной 
патологией и церебральной ишемией

ä‡˜ÛËÌ‡ Ñ.ê., ë‡ÛÎÂ·ÂÍÓ‚‡ ã.é.

Научный центр педиатрии и детской хирургии МЗ РК,
Республика Казахстан, Алматы

Цель: изучить гемореологические нарушения у ново-
рожденных с инфекционной патологией и церебральной
ишемией.

Пациенты и методы: гемостазиологическое обследо-
вание 38 новорожденных с инфекционной патологией и
церебральной ишемией II–III степени в динамике неона-
тального периода. 

Результаты исследования. Дисфункция тромбоцитов
проявлялась умеренным повышением активности показа-
телей САТ (47,2 ± 8,4) и ИАТ (46,5 ± 3,6) с последующим
снижением их к 28-му дню жизни детей, соответственно в
2,6 (9,0 ± 1,6) и в 1,1 раза (30,4 ± 0,8) ниже контрольных
значений (САТ 23,4 ± 1,1; ИАТ 34,6 ± 2,3), что объяснялось
патологическим воздействием бактериальных токсинов
на мембрану тромбоцитов. 

Исследование макрофагальной активности выявило
волнообразный характер изменений в виде достоверно-
го повышения базального уровня ТАМ на 1-й (33,4% ±
2,4), 3-й (52,5% ± 5,3) и 4-й (30,8% ± 3,0) неделях, что по-
зволило расценить данные возрастные сроки как период
выраженной гиперкоагуляции, в то время как на 2-й не-
деле регистрировалось ее снижение (9,2% ± 2,4). В эти
же сроки чаще наблюдались нулевой базальный уро-
вень и нулевой прирост ТАМ. Выявленные возрастные
изменения ТАМ коррелировали с динамикой показате-
лей РФМК, что свидетельствует о тесной связи параме-
тров ТАМ с изменениями других параметров гемостаза.

При анализе статистических связей у новорожденных с
инфекционной патологией и церебральной ишемией со 
2-й недели жизни обнаружена обратная корреляция меж-
ду показателями ИАТ и САТ и базальной ТАМ (r -0,3; -0,7).
В этом возрасте у детей развитие гипореактивности
тромбоцитов сопровождалось повышением моноцитар-
ной активности, благодаря чему поддерживался гемоста-
тический потенциал в раннем постнатальном периоде.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о
том, что циркулирующие моноциты являются одним из до-
полнительных источников тканевого тромбопластина, что
способствует поддержанию интраваскулярного свертыва-
ния крови.
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Особенности катамнестического 
наблюдения за недоношенными детьми
неврологом
äÎÂ˘ÂÌÍÓ Ö.à., ÑÛ‰ËÈ ë.Ö.

Детская краевая клиническая больница, Краснодар

С 2008 г в Краснодарском крае на базе детского диаг-
ностического ГУЗ ДККБ открыто отделение катамнеза,
специалисты которого наблюдают за развитием недоно-
шенных детей. 

В поле зрения невролога отделения катамнеза попадают
дети всех степеней недоношенности. За период работы под
наблюдение попали 734 ребенка. В процессе работы сфор-
мулированы следующие рекомендации по кратности осмо-
тров, проведению НСГ и реабилитационных мероприятий
недоношенных детей: неврологический осмотр целесооб-
разно проводить в 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12 мес; контроль НСГ
необходим в 1, 3, 6, 9 мес; компьютерную томографию го-
ловного мозга по показаниям; детям, получавшим назна-
ченную на 1-м или 2-м этапе выхаживания противосудорож-
ную терапию при первом визите в клинику проводится элек-
троэнцефалограмма с целью решения вопроса о возможно-
сти отмены противосудорожной терапии. Необходимо
иметь возможность оценить соматический статус ребенка,
ОАК, данные ЭКГ, ЭХО-КГ у детей, имеющих персистирую-
щие фетальные коммуникации, функционирующий артери-
альный проток. До 3 мес жизни начинать проводить лечеб-
ный массаж, ЛФК по формированию соответствующих на-
выков целесообразно только у недоношенных, родившихся
не ранее 36 нед, после достижения ими массы тела свыше
3500 г при условии компенсации соматической патологии.
Рационально назначение медикаментозного лечения в ран-
ние сроки (при первом обращении на амбулаторный этап)
детям, у которых в совокупности с клиническими проявле-
ниями имеются изменения на нейросонографии. 

Преемственность в работе педиатров и врачей специа-
листов отделения катамнеза и амбулаторно-поликлиниче-
ской службы районов края уменьшает вероятность инва-
лидизации с детства и является залогом адаптации недо-
ношенных детей в современном обществе. 

Рождаемость и показатели 
младенческой смертности 
в Краснодарском крае
äÎÂ˘ÂÌÍÓ Ö.à., ä‡ÎËÌË˜ÂÌÍÓ É.à., 
íÛ·ËÎËÌ‡ å.å., Ü‰‡ÌÓ‚‡ à.Ä.

Детская краевая клиническая больница, Краснодар

В период с 2001 по 2008 гг. в Краснодарском крае про-
изошел рост показателя рождаемости с 9,4 до 12,2 на
1000 населения или на 29,8% (в РФ на 34%). В крае, как
и в целом по России, характер рождаемости определяет-
ся массовым распространением малодетности (1–2 ре-
бенка), сближением параметров рождаемости городского
и сельского населения, откладыванием рождения первого
ребенка. Однако одной из самых болевых медико-демо-
графических проблем социального развития остается вы-
сокий уровень смертности населения.

Уровень младенческой смертности с 2001 по 2008 гг.
снизился в 1,8 раза и ниже среднероссийских значений
2008 года на 16,5%. Показатель младенческой смертности
в крае в 2008 г. – 7,1 на 1000 детей до 1 года. В структуре
причин младенческой смертности лидируют состояния,
возникшие в перинатальном периоде, врожденные анома-
лии и заболевания органов дыхания. Перинатальная
смертность новорожденных с 2001 по 2008 гг. снизилась в
1,8 раза, как за счет снижения мертворождаемости, так и
ранней неонатальной смертности. Основную долю в
смертности новорожденных составляют дети с низкой и
экстремально низкой массой тела. Из числа родившихся с
массой тела до 1000 г умерли в 2008 г. 36,9% детей.

Наибольшую летальность дают новорожденные, боль-
ные сепсисом (18,2%), респираторный дистресс-синдром
(3,4%), а также внутричерепные кровоизлияния (2,3%) и
врожденные пороки развития (1,8%). Сепсис остается до-
минирующей нозологией и в структуре ранней неонаталь-
ной смертности у недоношенных детей (23,1% от числа
новорожденных, больных сепсисом). Однако у недоно-
шенных серьезный вклад в раннюю неонатальную смерт-
ность вносят: внутричерепные кровоизлияния – 10,3% от
общего числа недоношенных с данным заболеванием,
врожденные пороки развития – 8,2% от числа недоношен-
ных, родившихся с данной патологией, респираторный
дистресс-синдром – 4,9%.

Выводы. Демографическое будущее российского об-
щества во многом зависит от того, насколько эффектив-
ными окажутся медико-социальные мероприятия, направ-
ленные на предотвращение потерь в детском возрасте.
Поэтому детская смертность является приоритетной госу-
дарственной проблемой.

Случай пренатальной диагностики 
экстралобарной секвестрации легкого 
у плода (диагностическая ошибка)
äÎËÔ‡ å.Ç., å‡ÚÛÎÂ‚Ë˜ ë.Ä.

Краевая клиническая больница №1 им. С.В.Очаповского;
Кубанская межрегиональная 
медико-генетическая консультация, Краснодар

Легочная секвестрация (ЛС) – редкий порок развития,
при котором часть аномально развитой легочной парен-
химы отделяется от неизмененного легкого. Секвестр не
связан с воздухоносными путями, кровоснабжение его
осуществляется изолированным сосудом, отходящим не-
посредственно от аорты. Пренатальная диагностика ЛС
основывается на данных эхографического исследования:
визуализируется солидное образование повышенной эхо-
генности с четкими контурами, однородной структуры в
паренхиме легкого (интралобарная ЛС) или за пределами
висцеральной плевры (экстралобарная ЛС). 

Пациентка М., 28 лет, направлена в МГК в 35 нед бере-
менности с подозрением на патологию желудочно-кишеч-
ного тракта плода. Во время УЗИ в центральной районной
больнице (ЦРБ) накануне были обнаружены неясные от-
клонения в брюшной полости плода. При УЗИ в ЦРБ в 
22 недели патологии не обнаружено. При УЗИ в МГК над
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левой почкой плода обнаружено округлое образование
повышенной эхогенности 43 х 31 х 30 мм, с четкими ров-
ными контурами, с множественными анэхогенными вклю-
чениями 4–15 мм в диаметре. При цветовом доплеров-
ском картировании кровоток в образовании не регистри-
ровался. Дифференциальная диагностика проводилась
между нейробластомой надпочечника и экстралобарной
легочной секвестрацией. К сожалению, даже целенаправ-
ленный поиск автономного сосуда, питающего опухоль
(признак, характерный для ЛС), результатов не дал, поэ-
тому образование было расценено как нейробластома
надпочечника.

Беременность закончилась родами на 39-й неделе де-
вочкой весом 3250 г. Сразу после рождения ребенок был
осмотрен детскими хирургами, диагноз: опухоль надпочеч-
ника. В 3 недели ребенок прооперирован, в ходе операции
выяснилось, что надпочечник интактен, образование рас-
полагалось ретроперитонеально над левой почкой и состо-
яло из кистозно измененной легочной ткани. Окончатель-
ный диагноз: экстралобарная экстраперитонеальная ЛС с
кистозно-аденоматозным пороком развития легких.

Уровень белков «острой фазы» 
у недоношенных новорожденных 
с риском реализации внутриутробной
инфекции
äÎË¯Ó Ç.Ö., Å‡ÍÛÌ É.ä., äÎË¯Ó ë.ë.

Витебский государственный медицинский университет,
Республика Беларусь

Актуальность. В клинической практике широко ис-
пользуется определение белков острой фазы воспаления,
что обусловлено их ключевой ролью в каскаде реакций
неспецифической защиты при патологических процессах.
У новорожденных детей динамика уровня белков острой
фазы в процессе инфекционного воспаления изучена не-
достаточно. Остается множество нерешенных вопросов,
связанных, в первую очередь, с оценкой чувствительно-
сти и специфичности этих показателей. 

Целью нашего исследования явилось изучение дина-
мики уровня белков острой фазы воспаления (С3 и С4
компонентов комплемента и α1-кислого гликопротеина) в
сыворотке крови недоношенных новорожденных с потен-
циальным риском реализации ВУИ. 

Пациенты и методы. Нами обследовано 72 недоно-
шенных новорожденных с высоким риском реализации
ВУИ. Анализ антенатального развития детей обследован-
ной группы показал, что у всех из них имело место ослож-
ненное течение внутриутробного периода. Наиболее час-
то встречающимися осложнениями беременности яви-
лись: угроза прерывания, многоводие, задержка внутри-
утробного развития плода, хроническая внутриматочная
гипоксия, фетоплацентарная недостаточность, истмико-
цервикальная недостаточность, кольпит. 

В клинической картине у обследованных детей доми-
нировали признаки поражения ЦНС, причем ведущим
явился синдром угнетения. Наряду с поражением ЦНС
наиболее часто в патологический процесс вовлекалась

система органов дыхания: у всех новорожденных отмеча-
лось ослабленное дыхание и выслушивались крепитиру-
ющие хрипы. Проводился забор пуповинной крови в ро-
дильном зале и венозной крови в педиатрическом отделе-
нии для недоношенных детей с последующим биохимиче-
ским исследованием ее на α1–ГК, С3 и С4 компоненты
комплемента.

Результаты и обсуждение. Концентрация С3 компле-
мента в сыворотке крови у недоношенных новорожденных
с риском реализации ВУИ варьировала от 520,6 до 1706,3
(834,87 ± 25,21), С4 – от 75,43 до 797,31 (121,74 ± 10,1), 
α1-кислого гликопротеина – от 271,1 до 1025,36 (469,2 ±
18,75). Средняя концентрация острофазных белков в пупо-
винной крови была ниже, чем в венозной. У 39 из 72
(54,17%) обследованных детей произошла реализация вну-
триутробной инфекции. В последующем детям с респира-
торным дистресс-синдромом был выставлен диагноз – «РДС
I типа с исходом в двустороннюю пневмонию». Новорожден-
ным с другими проявлениями инфекционного процесса –
«Инфекция, специфичная для перинатального периода».

Выводы
1. У недоношенных новорожденных с риском реализа-

ции ВУИ имеется тенденция роста концентрации исследу-
емых острофазных белков в венозной крови по сравне-
нию с пуповинной.

2. Выявлена достоверная прямая корреляционная за-
висимость между концентрациями С3 компонента комп-
лемента, С4 компонента комплемента и α1-кислого гли-
копротеина в сыворотке крови недоношенных новорож-
денных.

Окислительная модификация белков
плазмы крови у здоровых доношенных
новорожденных детей

äÓ‚‡Î¸˜ÛÍ-äÓ‚‡ÎÂ‚ÒÍ‡fl é.Ç.1, ÅÎÓıËÌ‡ ç.Ä.1, 
Ç¸˛¯ËÌ‡ Ä.Ç.2, Ö‚Ò˛ÍÓ‚‡ à.à.1

1НИИ акушерства и гинекологии им. Д.О.Отта РАМН,
Санкт-Петербург;
2Институт физиологии им. И.П.Павлова РАН, 
Санкт-Петербург

Окислительная модификация белков (ОМБ) – один из
ранних индикаторов поражения тканей при свободно-ра-
дикальной патологии. Сведений об оценке продуктов
окислительной модификации белков у новорожденных
детей в литературе нет. Цель работы: изучить особенно-
сти перекисного окисления белков у здоровых доношен-
ных новорожденных детей.

Обследовано 17 доношенных новорожденных детей.
Данные, полученные у новорожденных детей, были сопо-
ставлены с таковыми у их матерей и у здоровых доноров
мужского пола, возраст которых составил 18–20 лет.

Для определения продуктов ОМБ в сыворотке крови у
всех детей производили забор крови из вены пуповины в ко-
личестве 2,0 мл, а у их матерей из кубитальной вены в коли-
честве 2,0 мл сразу после рождения ребенка. Количествен-
ное определение продуктов ОМБ проводили методом
Reznick A.Z., Parker L. (1994) в модификации Дубининой Е.Е.
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и др. (1995). Продукты ОМБ регистрировали при следующих
длинах волн: 270 нм, 363 нм. Результаты выражали в услов-
ных единицах (единицах экстинкции) в расчете на 1 мг.

Результаты исследования показали, что здоровые но-
ворожденные имеют достоверно меньшие показатели
ОМБ по сравнению со здоровыми донорами. Это особен-
но характерно для показателя спонтанной ОМБ при 270 нм
(р < 0,01) и индуцированной ОМБ при 363 мм (р < 0,01).
Нет достоверных различий между показателями ОМБ у
новорожденных детей и их матерей. При проведении кор-
реляционного анализа между матерями и детьми обнару-
жена высокая степень корреляции показателей ОМБ при
270 нм СП r = 0,683 р < 0,05, 363 нм СП – r = 0,841 р < 0,01,
363 нм Ин – r= 0,776 р < 0,01. Следует подчеркнуть боль-
шой индивидуальный разброс показателей.

Содержание серотонина в тромбоцитах
здоровых новорожденных детей
äÓ‚‡Î¸˜ÛÍ-äÓ‚‡ÎÂ‚ÒÍ‡fl é.Ç., ÅÎÓıËÌ‡ ç.Ä., 
äÓÂÌÂ‚ÒÍËÈ Ä.Ç., åËÎ˛ÚËÌ‡ û.è., Ö‚Ò˛ÍÓ‚‡ à.à.

НИИ акушерства и гинекологии 
им. Д.О.Отта РАМН, Санкт-Петербург

Определение серотонина представляет большой инте-
рес для оценки адаптационных возможностей организма
новорожденного ребенка.

Цель работы – определить концентрацию серотонина в
тромбоцитах новорожденных детей.

Обследовано 16 здоровых доношенных новорожден-
ных. Масса тела детей составила 3482,0 ± 102,0 г, длина –
50,6 ± 0,3 см. Оценка по шкале Апгар 7–8 баллов. Ново-
рожденные были приложены к груди в 1-й день жизни.
Максимальная убыль массы тела на 2–5 день жизни со-
ставила 5,9 ± 0,4%, ее восстановление произошло к кон-
цу 1-й недели жизни. Все дети были выписаны домой в
удовлетворительном состоянии на 4–8-й дни жизни. Дан-
ные, полученные у новорожденных детей, были сопостав-
лены с таковыми у здоровых доноров.

В первый день жизни у детей производили забор крови из
периферической вены в объеме 1,0 мл в пробирку с K3EDTA.
Кровь центрифугировали в течение 5 мин при 1000 об/мин и
получали плазму, богатую тромбоцитами (БТП). После опре-
деления количества тромбоцитов, при повторном центрифу-
гировании в течение 20 мин при 4000 об/мин из БТП получа-
ли тромбоцитарную взвесь. Полученную тромбоцитарную
взвесь промывали 2,0 мл физиологического раствора при
центрифугировании в течение 20 мин при 4000 об/мин. В по-
лученной тромбоцитарной взвеси определяли уровень серо-
тонина методом высокоэффективной жидкостной хромато-
графии с электрохимическим способом детекции.

Результаты исследования показали, что концентрация
серотонина в тромбоцитах новорожденных детей превы-
шает таковую у взрослых в 3,5 раза (р < 0,001) и состав-
ляет 2,51 ± 0,39 мкмоль/л.

Таким образом, полученные данные могут служить
критерием нормы для оценки содержания серотонина в
тромбоцитах новорожденных детей с различной перина-
тальной патологией.

Особенности цитокинового статуса 
и энергетического обмена клетки 
у новорожденных детей с транзиторной
ишемией миокарда, перенесших 
тяжелую перинатальную гипоксию. 
Коррекция
äÓ‚ÚÛÌ é.è., ÉÓÏ‡‰‡ ç.Ö., 
ÅÛ¯ÛÂ‚‡ í.Ç., ä‡ÔÓ‚‡ Ä.Ç.

Уральская государственная медицинская академия,
Екатеринбург

Цель: установить взаимодействие между активацией
провоспалительных цитокинов и показателями энергооб-
мена клетки в процессе развития ишемии миокарда у но-
ворожденных с перинатальным гипоксически-ишемиче-
ским поражением ЦНС и оценить клинико-лабораторную
эффективность применения препарата Элькар (Левокар-
нитин) в сочетании с информационной радиоволновой те-
рапией (ИВТ) у этих детей.

Пациенты и методы. Обследовано 68 доношенных
детей с транзиторной ишемией миокарда, перенесших
тяжелую гипоксию с церебральными поражениями в ви-
де клинических проявлений угнетения ЦНС, адинамии,
вегето-висцеральных нарушений и судорожного синдро-
ма. СДР наблюдался у 61,5% детей. Группу контроля со-
ставили 50 здоровых доношенных детей. Клинические
признаки ишемии миокарда были малоспецифичны:
бледность кожных покровов, акроцианоз, «мраморный»
рисунок кожи, приглушенность сердечных тонов. По дан-
ным ЭКГ выявлены нарушения реполяризации желудоч-
ков, низкий вольтаж и инверсия зубцов Т, удлинение ин-
тервала Q–T. Проводилось НСГ, ЭКГ-мониторирование,
определение содержания концентрации ФНО-α и ИЛ-6,
молочной кислоты (МК) в сыворотке крови и фермента-
тивной активности сукцинатдегидрогеназы (СДГ) в лим-
фоцитах.

Результаты. Ишемия миокарда у новорожденных с
тяжелой перинатальной гипоксией сопровождалась по-
вышением концентрации ФНО-α (170,5 ± 9,2 пг/мл), ИЛ-6
(38,4 ± 2,2 пг/мл), МК (3,02 ± 0,34 ммоль/л) и снижением
СДГ (6,1 ± 0,13 усл. ед.) на 5–7-й день жизни. Примене-
ние препарата Элькар (20% р-р L-карнитина) в дозе
50–75 мг/кг/сутки в течение 1 месяца в сочетании с кур-
сом ИВТ (8–10 сеансов) позволили достоверно (р < 0,01)
ускорить темпы восстановления клинико-инструмен-
тальных, иммунологических показателей с улучшением
процессов энергообеспечения в миокарде и регрессом
неврологической симптоматики у 35 новорожденных, по
сравнению с группой детей, получавших только базис-
ную терапию (n = 33).

Выводы: результаты исследования показали, что ги-
перэкспрессия ФНО-α и ИЛ-6 вызывает нарушение регу-
ляции клеточного энергообмена и метаболизма у детей с
ишемией миокарда при тяжелой перинатальной гипоксии.
Предложены методы коррекции постгипоксических нару-
шений. 
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Регистр детей, рожденных с помощью
применения вспомогательных 
репродуктивных технологий 
äÓ‚ÚÛÌ é.è., èÎ‡ÍÒËÌ‡ Ä.ç.

Уральская государственная медицинская академия, 
Екатеринбург

В настоящее время применение вспомогательных репро-
дуктивных технологий (ВРТ) является высоко востребован-
ным и широко используемым методом, что обусловлено
большой частотой нарушений в репродуктивной системе. В
Свердловской области зарегистрировано около 300 тыс.
бесплодных и бездетных супружеских пар. Для оценки со-
стояния здоровья детей, рожденных при помощи ВРТ, необ-
ходимо создание единого регистра, так как после рождения
младенцы наблюдаются стандартным перечнем специали-
стов, в общие декретируемые сроки, что приводит к накоп-
лению неврологической, соматической патологии и оформ-
лению инвалидности уже к возрасту одного года. Для дости-
жения максимальной объективизации состояния проблемы
необходима регистрация, комплексная оценка и динамиче-
ское наблюдение, путем практической реализации модуля
сбора и передачи данных с проверкой достоверности ин-
формации в рамках компьютерного регистра, обеспечиваю-
щего преемственность, начиная с осуществления процеду-
ры оплодотворения, с учетом этиологии бесплодия, ведения
беременности, рождения ребенка и катамнестического на-
блюдения, что позволит отслеживать здоровье и качество
жизни, учитывать и профилактировать младенческую забо-
леваемость, инвалидность и смертность, а также реализа-
цию и эффективность выделяемых квот из федерального и
областного бюджета на проведение методик ВРТ. Регистр
(программа для ЭВМ) включает четыре основных блока, та-
кие как «Анамнестический этап», «Этапы лечебно-профила-
ктических учреждений» («Родильный дом», «Отделение па-
тологии новорожденных», «Отделение хирургии новорож-
денных», «Отделение реанимации и интенсивной терапии
новорожденных»), «Диагностический этап» (с акцентом на
этиологию бесплодия матери и возможность последующей
реализации данной патологии у ребенка), «Амбулаторный
этап». Разработана система диспансеризации данной груп-
пы детей, в рекомендуемые декретируемые сроки, с учетом
этиологии бесплодия, основных соматических и неврологи-
ческих проблем. Данный регистр позволит оценить состоя-
ние здоровья с высокой степенью достоверности, что улуч-
шит профилактическое и лечебно-диагностическое звено
оказания медицинской помощи во все возрастные периоды.

Оптимизация первичной медицинской
помощи по профилактике инвалидности
детей высокого неврологического риска
äÓÎÓÏÂÌÒÍ‡fl Ä.ç.

НИИ общественного здоровья и управления 
здравоохранением;
Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

Внедрение современных медицинских технологий в
последнее десятилетие отмечено снижением перина-

тальной и младенческой смертности, а также увеличе-
нием коэффициента выживаемости детей с низкой и
экстремально низкой массой тела при рождении (НМТ и
ЭНМТ), что влечет за собой повышение заболеваемо-
сти и ранней инвалидизации детей. Реабилитация детей
с перинатальной патологией, в том числе с НМТ и ЭНМТ
приобретает особую актуальность в условиях первич-
ной медико-санитарной службы. Для решения проблем
профилактики и снижения распространенности детской
инвалидности по психоневрологическому профилю, а
также для организации деятельности по оптимизации
первичной медицинской помощи детям с НМТ и ЭНМТ
разработана Программа «Индивидуальная коррекция,
абилитация и реабилитация новорожденных высокого
неврологического риска, в том числе с НМТ и ЭНМТ, с
использованием кондуктивных методов» (ИКАР), кото-
рая обеспечивает решение задач абилитации и реаби-
литации статико-моторных, психо-эмоциональных и ре-
чевых навыков, социализации ребенка с использовани-
ем современных методов и технологий восстановитель-
ной и коррекционной медицины на донозологическом
этапе, начиная с периода новорожденности, в условиях
детской поликлиники и на дому.

Предлагаемая технология была использована при ра-
боте с 104 новорожденными с НМТ и ЭНМТ, с 1991 по
2008 гг. Под постоянным наблюдением находились 
2 группы детей. 1-я группа раннего вмешательства – 
68 детей с ИВЛ и без ИВЛ в раннем неонатальном пери-
оде (по 34 ребенка в каждой подгруппе) с исходом в со-
стояния, не повлекшие за собой формирование инва-
лидности по неврологическому профилю. 2-я группа без
раннего вмешательства – 36 детей с ИВЛ в раннем не-
онатальном периоде с исходом в ДЦП, эпилепсию и спе-
цифические задержки психомоторного развития. Наб-
людение, оценка развития, диагностика и коррекция
выявляемых отклонений в становлении психомоторных
навыков младенцев 1-й группы осуществлялась с мо-
мента выписки ребенка из роддома или второго этапа
выхаживания недоношенных на протяжении первого го-
да с последующим наблюдением до семилетнего воз-
раста и старше в амбулаторных условиях. У детей 2-й
группы занятия проводились на фоне сформированных
стойких отклонений в нервно-психическом развитии.
Достижения в развитии оценивались по приросту навы-
ков, формированию правильного двигательного, эмоци-
онального и речевого стереотипов, социального пове-
дения. В результате раннего вмешательства у всех де-
тей 1-й группы навык раскрытия кисти и формирование
ладонного захвата достигаются к 7,5 месяцам; в 41%
случаев у этих младенцев навык самостоятельной ходь-
бы был достигнут к 12 месяцам, тогда как в группе де-
тей, где такое вмешательство не проводилось, эти пока-
затели достигаются менее чем в 1% случаев.

В 91% случаев дети, прошедшие Программу ИКАР, не
стали инвалидами. Дети из группы раннего вмешатель-
ства ни разу не были госпитализированы в стационар на
первом году жизни. В 100% случаев дети, достигшие
школьного возраста, поступили в общеобразовательные
школы, из них 8 детей с массой тела при рождении ме-
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нее 1500 г, с двусторонним ВЖК, что свидетельствует об
эффективности и результативности предлагаемой про-
граммы.

Реализация программы позволяет снизить распростра-
ненность последствий перинатальной церебральной пато-
логии, инвалидность с детства по неврологическому про-
филю, а также улучшить качество жизни семей, имеющих
младенцев с патологией ЦНС и ограничением возможно-
стей, но не являющихся официально признанными инва-
лидами.

Особенности функции внешнего 
дыхания у недоношенных детей
äÓÎ¸ˆÓ‚‡ ç.ë., çÂÌ‡¯Â‚‡ é.Ä., ÇÓÓÌËÌ‡ Ö.ç., 
èÓÂˆÍÓ‚‡ É.û., ë‡ÏÛÒÂ‚Ë˜ ã.Ç., í˛ËÌ‡ Ö.Ö.

Самарская областная клиническая больница

Изучение функции внешнего дыхания (ФВД) для оп-
ределения тяжести и формы вентиляционных наруше-
ний у недоношенных детей, прогнозирования развития
бронхолегочной дисплазии с использованием стандарт-
ных методик исследования ФВД затруднено. Мы иссле-
довали функцию внешнего дыхания 29 недоношенных
новорожденных со сроком гестации 26–34 нед на базе
отделений Перинатального центра Самарской област-
ной клинической больницы с применением бронхофоно-
графии (анализировалась продолжительность дыха-
тельного цикла, а также его амплитудно-частотные ха-
рактеристики) с последующей обработкой данных спе-
циализированными программами Sound Forge, Statisticа.
I группу составили 17 недоношенных, получавших в
анамнезе респираторную поддержку методом ИВЛ; II груп-
пу – 12 недоношенных без респираторной поддержки и
группу контроля – 13 условно здоровых доношенных ново-
рожденных. Изучив ФВД у 1-й группы недоношенных но-
ворожденных, нами было отмечено, что изменения ФВД
коррелируют с продолжительностью респираторной под-
держки: у детей, получавших респираторную поддержку
более 10 дней в 2 раза меньше показатели амплитуды
дыхания по сравнению с новорожденными, находивши-
мися на ИВЛ 2–3 дня, а также снижены частотные хара-
ктеристики. У всех детей с респираторной поддержкой в
анамнезе частотные характеристики ФВД находились в
«базовом» диапазоне, что связано с поверхностным ха-
рактером дыхания в данной группе, снижением растяжи-
мости легких. Паттерн дыхания детей 1-й группы харак-
теризовался снижением амплитудночастотных показате-
лей, имеющим зависимость от продолжительности ис-
кусственной вентиляции легких. Было выявлено, что у
всех недоношенных детей по сравнению с доношенными
имеет место незначительное удлинение фазы вдоха, что
свидетельствует о рестриктивных нарушениях в данной
группе исследуемых детей. Таким образом, метод брон-
хофонографии позволяет неинвазивно, экономично и
объективно оценивать ФВД у новорожденных для опре-
деления прогноза формирования хронической бронхоле-
гочной патологии и тактики ведения и реабилитации де-
тей, длительно находившихся на ИВЛ.

Значение инфекционных поражений 
последа в нарушении 
неонатальной адаптации 
äÓÎ¸ˆÓ‚‡ ç.ë., èÓÔÓ‚‡ é.É., èÂ˜ÍÛÓ‚ Ñ.Ç., 
åÂÎ¸ÌËÍÓ‚ Ç.Ä., á‡ı‡Ó‚‡ ã.à., ÇÓÓÌÍÓ‚‡ é.î.

Самарская областная клиническая больница 
им. М.И.Калинина;
Самарский государственный медицинский университет

При внутриутробном инфицировании специфические
воспалительные изменения фетоплацентарного комплек-
са (ФПК) верифицируются не всегда, тогда как неспеци-
фическое поражение последа в виде наличия процессов
некроза, фиброза или склероза имеет место в 100% слу-
чаев. Целью нашей работы было изучение особенностей
течения неонатальной адаптации у 130 доношенных ново-
рожденных, находящихся на втором этапе выхаживания, в
корреляции с патоморфологическим исследованием (в т.ч.
уровнем поражения) последов на базе Перинатального
центра СОКБ им. М.И.Калинина. Первую группу составили
70 новорожденных с воспалительными изменениями в
плаценте, плодных оболочках и пуповине (виллузит, ин-
тервиллузит, децидуит, хориодецидуит, хориоамнионит,
фуникулит), вторую группу – 60 новорожденных с невоспа-
лительным (неспецифическим) поражением последа в ви-
де гипоплазии, морфологической незрелости, кровоизли-
яний, тромбозов, облитерационной ангиопатии. Все дети
имели сопоставимо отягощенный по реализации внутри-
утробной инфекции акушерско-гинекологический и экст-
рагенитальный анамнез у матерей, после рождения требо-
вали нахождения на посту интенсивной терапии. Среди
детей 1-й группы (вне зависимости от уровня поражения
последа) чаще отмечался СЗВУР (особенно 2–3-й степе-
ни), ВПР, выраженный и длительный желтушный и отеч-
ный синдромы, проявления локальных форм гнойно-вос-
палительных заболеваний в сочетании с дисметаболиче-
скими нарушениями в виде гипогликемии, гипокальцие-
мии, гипербилирубинемии; воспалительными изменения-
ми крови. При поражении плодных оболочек и, особенно,
пуповины новорожденные чаще имели клинику генерали-
зованной ВУИ. При комплексном обследовании детей на
ВУИ стандартными методами ни в одном случае не было
обнаружено положительного анализа ПЦР, а также анти-
тел класса М методом ИФА, антитела класса G к основ-
ным возбудителям TORCH-инфекций определялись более
чем у половины новорожденных обеих групп. Таким обра-
зом, выявление признаков инфекционного поражения
ФПК является неблагоприятным маркером для прогнози-
рования нарушений неонатальной адаптации, при этом
наиболее значимо поражение плодной части последа.
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Эссенциальные микроэлементы 
женского грудного молока 
при преждевременных родах
äÓÏ‡Ó‚‡ á.Ä., ëÂÌ¸ÍÂ‚Ë˜ é.Ä., ëËÓÚËÌ‡ á.Ç.

Дальневосточный государственный 
медицинский университет, Хабаровск

В выхаживании недоношенных детей существенное
значение для сохранения здоровья новорожденных имеет
адекватное пищевое обеспечение. Несбалансированное
поступление микронутриентов, становясь причиной раз-
вития алиментарно-зависимых состояний, вносит свою
лепту в нарушение здоровья. Грудное молоко позволяет
изучить элементную обеспеченность ребенка при естест-
венном вскармливании.

Цель: определение эссенциальных микроэлементов
женского грудного молока при невынашивании.

Материалы и методы: изучался состав грудного моло-
ка на 10–14-й день после родов на сроке гестации 33–36
нед, сравнивали данные с показателями здоровых жен-
щин, родивших здоровых детей в срок и данными колла-
боративного исследования ВОЗ/МАГАТЭ (1991). Опреде-
лены значения железа (Fe), кобальта (Cо), цинка (Zn), се-
лена (Se), марганца (Mn) в молоке методом ИСП-МС. 

Результаты исследований: при невынашивании обна-
ружено достоверное снижение в грудном молоке уровня
железа (4,5 ± 0,9 мг/кг), четырехкратное снижение цинка
(3,1 ± 0,2 мг/кг), трехкратное снижение селена (0,01 ± 0,002
мг/кг) и превышение больше чем вдвое марганца (0,3 ± 0,1
мг/кг) в сравнении с оптимальными значениями. 

Заключение: установленные особенности объясняют-
ся сложным взаимодействием, возникающим между мик-
роэлементами на фоне морфофункциональной незрело-
сти недоношенного новорожденного. При преждевремен-
ных родах регуляция поступления биоэлементов с груд-
ным молоком несовершенна, и с первых дней жизни недо-
ношенного ребенка формируется дефицит эссенциаль-
ных микроэлементов. Пренатальная и постнатальная про-
филактика, коррекция дисбаланса микроэлементов у бе-
ременных и кормящих женщин ведет к оптимизации био-
элементного состава грудного молока.

Организация работы областного центра
ретинопатии недоношенных 
в Свердловской области
äÓÓÚÍËı ë.Ä., ëÚÂÔ‡ÌÓ‚‡ Ö.Ä., äÛÎ‡ÍÓ‚‡ å.Ç.

Детская больница восстановительного лечения 
научно-практический центр «Бонум», Екатеринбург;
Уральская государственная медицинская академия, 
Екатеринбург

Актуальность. В Свердловской области ежегодно вы-
хаживается более 1000 недоношенных детей, родивших-
ся ранее 35 нед и с весом менее 2000 г. Часть из них за-
болевает ретинопатией недоношенных (РН), что в ряде
случаев угрожает слепотой за счет развития отслойки
сетчатки. Однако организация офтальмологического мо-
ниторинга позволяет своевременно выявить РН, а лазер-

ное лечение сохраняет высокие зрительные функции в
большинстве случаев.

Цель: представить организацию работы Областного
центра РН.

Пациенты и методы: с 2002 года на базе НПЦ «Бо-
нум» функционирует Областной центр РН, врачи которо-
го осуществляют скрининг, мониторинг, диспансерное на-
блюдение, выполняют лазерное и хирургическое лечение,
а также проводят комплексную реабилитацию детей с тя-
желыми нарушениями зрения. Осмотрено 4467 детей, у
1518 пациентов (34%) выявлены различные стадии РН.
Угрозу для зрения представляют прогрессирующие фор-
мы РН (22–30% из числа заболевших). С 2002 г. лазерное
лечение проведено 216 пациентам с различными вариан-
тами течения РН при помощи диодного лазера «Keeler
Multilase 1500». В большинстве случаев (175 детей) при-
меняли разработанную в центре методику (патент
№2326638 от 20.06.2008). 

Результаты и обсуждение: лечение считали эффек-
тивным при достижении регресса РН и документировали
с помощью ретинальной цифровой камеры RetCam II.
Разработанная методика лазерокоагуляции показала вы-
сокую эффективность, составляя 98% при РН с мини-
мальной сосудистой активностью и 86% при «плюс»-бо-
лезни и задней агрессивной РН. Благодаря увеличению
эффективности лазерного лечения и уменьшению случа-
ев позднего обращения вследствие организационно-ме-
тодической работы с врачами областных перинатальных
центров удалось снизить инвалидизацию детей по причи-
не РН с 34,8% (в 2002 г.) до 2,2% (в 2008 г.).

Выводы. 1) Частота РН у детей группы риска – 34%.
2) В лечении ежегодно нуждаются от 22% до 30% забо-
левших. 3) Эффективность лазерного лечения РН с ми-
нимальной сосудистой активностью – 98%, злокачест-
венных форм РН – 86%. 4) За период 2002–2008 гг. дос-
тигнуто снижение инвалидизации детей по причине РН с
34,8 до 2,2%. 

Рост глаз у детей с артифакией после
ранней хирургии врожденных катаракт
äÛ„ÎÓ‚‡ í.Å., äÓÌÓÌÓ‚ ã.Å.

Московский НИИ глазных болезней 
им. Гельмгольца, Москва

Актуальность. В настоящее время общепризнано, что
наиболее физиологичным и эффективным методом кор-
рекции афакия, в условиях современной высокотехноло-
гичной хирургии катаракты является интраокулярная кор-
рекция.

Появление в последние годы гибких моделей интраоку-
лярных линз (ИОЛ), позволяющих производить импланта-
цию через малые разрезы и обладающих хорошей биосо-
вместимостью с тканями глаза, позволило проводить ус-
пешные операции по имплантации ИОЛ детям, в том чис-
ле первых месяцев жизни [1, 2]. В то же время многие во-
просы ранней интраокулярной коррекции в настоящее
время остаются дискутабельными, что связано в первую
очередь со сложностью расчета оптической силы ИОЛ в

31



å‡ÚÂË‡Î˚ IV ÖÊÂ„Ó‰ÌÓ„Ó ÍÓÌ„ÂÒÒ‡ ÒÔÂˆË‡ÎËÒÚÓ‚ ÔÂËÌ‡Ú‡Î¸ÌÓÈ ÏÂ‰ËˆËÌ˚

растущем глазу [5, 6]. Ранее нами было показано, что
наиболее выраженные изменения анатомических параме-
тров глаза происходят на протяжении первых 5 мес жиз-
ни ребенка. Сагиттальная ось глазного яблока за этот пе-
риод увеличивается на 2,1 ± 0,02 мм, диметр роговицы на
1,0 ± 0,02 мм. В дальнейшем было отмечено постепенное
увеличение передне-задней оси глаза (ПЗО) на 0,5 ± 0,02-
0,7 ± 0,02 мм, диаметра роговицы – на 0,2 ± 0,002–0,4 ± 
± 0,02 [4]. В то же время изменения показателей ПЗО на
артифакичном глазу у детей, прооперированных в первый
год жизни, практически не изучены. Имеются единичные
работы, которые касаются детей прооперированных, в ос-
новном, в возрасте старше 1 года [3, 6].

Целью работы было изучение динамики изменения
ПЗО после имплантации ИОЛ детям с врожденными ката-
рактами (ВК), в возрасте до 1 года жизни.

Пациенты и методы. Нами проведено 275 комплексных
офтальмологических исследований, включающих офталь-
москопию, биомикроскопию, авторефкератометрию, тоно-
метрию, ультразвуковое и электрофизиологическое иссле-
дования у 32 детей (62 глаза) с двусторонними и 31 ребенка
(49,2%) с односторонними врожденными катарактами. Все
обследования выполнялись в состоянии медикаментозного
сна ребенка. Размеры сагиттальной оси глаза (ПЗО) опре-
деляли на аппарате Tomey UD-600. Все дети были проопери-
рованы в возрасте от 3,5 до 11 мес. Катаракты удаляли ме-
тодом факоаспирации на офтальмологической хирургиче-
ской системе «Мегатрон S3» (Geuder) и традиционной мето-
дикой аспирации-ирригации через тоннельные самогерме-
тизирующиеся роговичные разрезы с применением однора-
зовых ножей (Alcon) и вискоэластиков (Provisc,Viscoat). Раз-
личные модели ИОЛ «Acrysof» (Alcon) и «Nex-Acri» (Nidek)
имплантировали в капсульный мешок инжектором или пин-
цетной техникой продольного сгибания. Оптическая сила
ИОЛ, рассчитанная по формуле SRK II, составляла от 27,0D
до 39,0D. Величина гипокоррекции варьировала от 6,0 до
12,0D в зависимости от возраста ребенка на момент опера-
ции, длины глаза и рефракции парного глаза. Оптическая
сила имплантируемой ИОЛ составила 19,0–27,0D. Сроки на-
блюдений составили от 1,5 мес до 4 лет после операции.

Результаты. Проведенные исследования показали,
что для детей с ВК первого года жизни характерен выра-
женный полиморфизм клинических и функциональных
проявлений. Анализ исходного состояния глаз детей,
проведенный до экстракции ВК с имплантацией ИОЛ, по-
казал, что соответствие параметров ПЗО возрастной
норме отмечено только на 64 глазах (68,8%) и составило
от 18,7 до 20,4 мм. Этих детей мы включили в условную
группу «норма». В остальных случаях был выявлен раз-
личной степени выраженности задний микрофтальм. На
19 глазах (20,4%) имелся задний микрофтальм 1-й степе-
ни, при котором отмечалось уменьшение ПЗО на 1 мм от
возрастной нормы. Размер глазного яблока у них коле-
бался от 18,2 до 18,7 мм. Задний микрофтальм 2-й степе-
ни, при котором отмечалось уменьшение ПЗО на 2 мм от
возрастной нормы, выявлен на 8 глазах (8,6%). Аксиаль-
ный размер глаз у этих детей колебался в диапазоне
17,7–18,2 мм. Данную категорию пациентов мы объеди-
нили в группу «микрофтальм 1» и «микрофтальм 2» со-

ответственно. На 2 глазах отмечено превышение возрас-
тной нормы показателей ПЗО (таблица).

Анализ полученных данных показал, что у большинст-
ва детей с ВК и с исходно нормальными размерами ПЗО
или наличием заднего микрофтальма 1-й степени дина-
мика изменения ПЗО после первичной имплантации ИОЛ
соответствовала возрастной норме. Единичные случаи
отклонения от нормы были отмечены у детей с развив-
шейся впоследствии вторичной катарактой, как следст-
вие выраженной экссудативно-пролиферативной реакции
и длительной послеоперационной депривации у этих де-
тей.

Заключение. Таким образом, проведенные исследова-
ния показали, что имплантация ИОЛ детям с врожденны-
ми катарактами в самом раннем возрасте, до 1 года жиз-
ни ребенка, не влияет на процесс естественного роста
глазного яблока. Полученные данные в дальнейшем по-
могут решить один из наиболее сложных и неразработан-
ных до настоящего времени вопросов расчета оптической
силы ИОЛ растущего глаза ребенка.
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Таблица. Величина ПЗО после экстракции врожденной ката-
ракты с имплантацией ИОЛ у детей первого года жизни при
различных исходных параметрах глазного яблока

Исходная ПЗО (91 глаз)
норма Микрофтальм 1 Микрофтальм 2 Больше нормы
абс. % абс. % абс. % абс. %
64 68,8 19 20,4 8 8,6 2 2,1
Показатели ПЗО в отдаленные сроки (91 глаз)
абс. % абс. % абс. % % абс.
86 92,4 4 4,3 0 0 3 3,2



Динамика продукции пероксинитрита 
в околоплодных водах 
при задержке роста плода
äÛÍËÂ à.à., èÓ„ÓÂÎÓ‚‡ í.ç., Ä‚ÛˆÍ‡fl Ç.Ç., 
çËÍ‡¯ËÌ‡ Ä.Ä., á‡ÈˆÂ‚‡ ç.É. 

НИИ акушерства и педиатрии Росмедтехнологий, 
Ростов-на-Дону

Проблеме диагностики задержки роста плода (ЗРП) в
настоящее время уделяется значительное внимание в
связи с тем, что данная патология является одной из ос-
новных причин перинатальной заболеваемости и детской
смертности. Большинство исследователей связывают
возникновение ЗРП с плацентарной недостаточностью
(ПН), которая формируется на фоне усиления свободно-
радикальных процессов и сопровождается развитием ги-
поксии и/или гипотрофии плода. Вырабатываемый в этих
условиях пероксинитрит, обладающий цитотоксическими
свойствами и являющийся результатом взаимодействия
мощных свободных радикалов – супер-оксиданиона и ок-
сида азота, может внести существенный вклад в развитие
серьезных метаболических нарушений в фетоплацентар-
ной системе.

Ранняя диагностика ЗРП вызывает определенные труд-
ности, поэтому разработка новых методов прогнозирова-
ния данной патологии будет способствовать ее профила-
ктике и проведению своевременной терапии. Целью ра-
боты явилось изучение содержания пероксинитрита в
околоплодных водах женщин, беременность которых про-
текала на фоне ПН. Обследовано 57 пациенток, у 25 из
которых беременность и роды протекали без осложнений.
У 32 женщин беременность во 2-м триместре осложни-
лась ПН, у 10 женщин из этой группы был поставлен ди-
агноз ЗРП, подтвержденный рождением маловесных де-
тей. 

Результаты исследования свидетельствуют о том, что
плацентарная недостаточность сопровождается значи-
тельным увеличением в околоплодных водах содержания
пероксинитрита во втором – (на 85%) и в третьем (на 52%)
триместрах беременности, относительно контрольных ве-
личин. Выявлена взаимозависимость между продукцией
пероксинитрита в сыворотке крови, в околоплодных во-
дах и степенью внутриутробной гипоксии у женщин с ос-
ложненной беременностью на фоне ПН. В амниотической
жидкости пациенток с ЗРП повышение уровня перокси-
нитрита было наиболее выражено (на 96 и 73%), что, оче-
видно, указывает на патогенетическую природу этого яв-
ления. Таким образом, определение уровня пероксинит-
рита может быть использовано в качестве прогностиче-
ского критерия возникновения ЗРП и позволит проводить
превентивную терапию до появления клинических при-
знаков.

Доклиническая диагностика 
нарушения минерального обмена 
у новорожденных детей 
äÛÚËÍÓ‚‡ ç.û.

Смоленская государственная медицинская академия

Цель: изучить новые методы ранней диагностики нару-
шения костной системы у детей раннего возраста.

Пациенты и методы: новорожденные дети и их мате-
ри (n = 113). Новорожденные разделены на две группы в
зависимости от уровня кальция у матерей. 1-я группа 
(n = 42) – новорожденные от матерей с нормальным уров-
нем кальция крови к концу беременности (>2,25 mmol/L).
2-я группа (n = 71) – новорожденные от матерей со сни-
женным уровнем кальция (<2,25 mmol/L). Для ранней ди-
агностики у новорожденных детей определяли кальций,
щелочную фосфатазу, остеокальцин и 25(ОН)Д3.

Результаты: все обследованные дети имели нормаль-
ные массо-ростовые показатели при рождении в обеих
группах. Кроме того, дети от матерей с нормальным и
сниженным содержанием кальция в крови не имели дос-
товерных различий в уровне кальция при рождении. Од-
нако, показатель щелочной фосфатазы был достоверно
выше у детей, рожденных во 2-й группе, а показатель
25(ОН)Д3 ниже, но оба показателя находились в пределах
возрастных норм. У новорожденных 2-й группы остео-
кальцин был достоверно ниже, чем в 1-й группе (29,7 и
60,5 соответствено, р < 0,01). Выявлена взаимосвязь
уровня остеокальцина у новорожденного с показателем
кальция у беременных женщин (r = 0,37 р < 0,01). У детей
из контрольной группы, наблюдающихся в динамике, на-
блюдались значительные клинические изменения вегета-
тивной и костной системы на первом году жизни. Выявле-
на положительная прямая корреляция между уровнем ос-
теокальцина при рождении и длиной тела у мальчиков и
девочек в 6 мес в 1 группе – r = 0,69/0,57; p < 0,05 и 2-й
группе – r = 0,57/0,48; p < 0,01. 

Выводы: уровень кальция в крови при рождении у но-
ворожденных детей остается в пределах возрастных норм
независимо от уровня кальция к концу беременности их
матерей. Уровень щелочной фосфатазы и 25(ОН)Д3 также
в пределах нормы, хотя и достоверно изменен у детей кон-
трольной группы. Остеокальцин в крови значительно сни-
жен у детей от матерей со сниженным уровнем кальция к
концу беременности, и данная группа детей чаще реализо-
вала рахит на первом полугодии жизни. Таким образом,
возможно определение остеокальцина крови новорожден-
ных детей как доклинического маркера нарушения кост-
ной системы у детей грудного возраста.

Проблемы подбора молочных формул
для детей первых месяцев жизни
äÛÚËÍÓ‚‡ ç.û., à‚‡ÌÓ‚‡ û.Å.

Смоленская государственная медицинская академия

Актуальность. Расширение ассортимента молочных
формул, возможность самостоятельного выбора женщи-
нами, неадекватный подбор и введение смеси приводят в
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дальнейшем к нарушениям функции ЖКТ, а также пище-
вой аллергии.

Цель работы: изучить проблемы выбора молочной
смеси у детей первых месяцев жизни, а также тактику
введения и смену молочных формул. Разработка реко-
мендаций для педиатров. 

Пациенты и методы: под наблюдением 3 группы де-
тей до 4 мес. 1-я – на грудном вскармливании (n = 31), 
2-я – на искусственном и смешанном вскармливании про-
филактическими смесями (n = 35), 3-я – на искусственном
вскармливании стандартными молочными формулами 
(n = 61). Анкетировано 127 матерей по вопросам введения
и правил замены молочных смесей.

Результаты: у 100% детей, получавших докорм с пер-
вых недель жизни стандартными молочными смесями, на-
блюдалась дисфункция ЖКТ (срыгивания, запоры, метео-
ризм, кишечные колики). У детей на вскармливании про-
филактическими смесями данные проявления зарегист-
рированы в 31 и 25% на грудном вскармливании. Атопи-
ческий дерматит диагностирован у 65% детей, получав-
ших стандартные формулы с первых месяцев жизни, у
17% – получавших профилактические смеси с первых ме-
сяцев жизни и 16% – на грудном вскармливании. 68% ма-
терей резко отменяли грудное вскармливание и давали
полный положенный объем смеси, 95% осуществляли пе-
реход от одной смеси к другой посредством резкой отме-
ны одной и дачи другой смеси. 

Заключение: частота встречаемости нарушений со
стороны ЖКТ на грудном вскармливании и вскармлива-
нии профилактическими смесями с первых недель жиз-
ни достоверных различий не имеет. Рекомендовано в
качестве начальной смеси детям первых недель жизни
назначать профилактические смеси. При переходе с
грудного молока рекомендовано сначала кормить с обе-
их грудей, потом докармливать профилактической сме-
сью. При подборе молочных формул переход от одной
смеси к другой осуществлять плавно в течение 3–5 дней,
не более 10 мл в одно кормление. При каждом кормле-
нии сначала вводится лечебная или профилактическая
смесь, а докармливается старой смесью, которой кор-
мился ребенок.

Сравнительная характеристика 
физического развития и алиментарно-
зависимой патологии детей раннего 
возраста во временном аспекте
äÛÚËÍÓ‚‡ ç.û., å˚¯‡ÍËÌ‡ û.Ä.

Смоленская государственная медицинская академия

Цель работы: изучить влияние вида вскармливания на
физическое развитие детей и наличие алиментарно-зави-
симых заболеваний в раннем возрасте у современных де-
тей в сравнении с 15-летними данными.

Пациенты и методы. Нами было проведено исследо-
вание методом случайной выборки 140 историй развития
детей (форма 112), проживающих на территории г. Смо-
ленска. Первую группу составили 70 детей, рожденных в
2006–2008 гг., вторую группу – 70 детей, рожденных в

1991–1994 гг. Все дети были доношенными с массой тела
при рождении более 2500 г. 

Результаты. Анализ вскармливания детей показал,
что на первых месяцах жизни на исключительно грудном
вскармливании (ИГВ) находилось 84,3 и 83% соответст-
венно по группам, на 2-м месяце – 64,3 и 62%, на 3-м ме-
сяце – 54,3% и 48%, и к 6-му месяцу – 38 и 27% соответ-
ственно. Мы видим, что к полугоду большее число детей
во 2-й группе, чем в 1-й было переведено на искусствен-
ное вскармливание. Анализ ежемесячной прибавки мас-
сы тела у детей из первой группы составил на первом ме-
сяце – 1041 ± 13, что достоверно выше, чем во второй
группе – 848 ± 12, на 2-м месяце соответственно – 933 ±
11 и 809 ± 13, на 3-м месяце – 734 ± 25 и 756 ± 21, на 4-м
месяце – 649 ± 12 и 707 ± 19, на 5-м месяце – 649 ± 12 и
634 ± 17, на 6-м – 549 ± 34 и 507 ± 42. Алиментарно-зави-
симая патология (рахит, атопический дерматит, анемия,
дистрофия), имела место как у «естественников», так и
«искусственников» у детей 1-й группы (40,5 и 59,5%), в от-
личие от детей 2-й группы, где 87% детей с алиментарно-
зависимыми заболеваниями были в группе искусственно-
го вскармливания. 

Выводы. У детей, рожденных в 2006–2008 гг., измени-
лись прибавки массы тела в первые месяцы жизни по
сравнению с нормами. В то же время нами показано, что
ежемесячные прибавки массы тела у детей первого полу-
годия жизни зависят от вида вскармливания. В первые
месяцы они выше у детей, получающих исключительно
грудное молоко, в последующие месяцы – у детей, полу-
чающих молочные формулы, т.е., возможно, требуется
настоятельная необходимость разработки стандартов для
оценки физического развития в зависимости от вида
вскармливания детей. Кроме того, установлено, что чис-
ло алиментарно-зависимых заболеваний возросло у сов-
ременных детей, и на первом месте стоит рахит и атопи-
ческий дерматит, как у «естественников», так и «искусст-
венников».

Особенности респираторной 
и нутритивной поддержки 
у новорожденных с ОРДС

äÛÁÌÂˆÓ‚‡ à.Ç., äÓÎÂÒÌË˜ÂÌÍÓ Ä.è. 

Красноярский государственный медицинский 
университет им. проф. В.Ф.Войно-Ясенецкого 
Минздравсоцразвития России

ОРДС является одной из основных причин заболевае-
мости и смертности как недоношенных, так и доношенных
новорожденных высокого риска. В последние годы за счет
совершенствования техники респираторной и поддержи-
вающей терапии в этом направлении достигнуты значи-
тельные успехи. Однако методы интенсивной терапии
ОРДС до настоящего времени не унифицированы. Пока-
зания и оптимальные варианты выбора респираторной
поддержки требуют конкретизации. То же можно констати-
ровать и в проблеме парентерального питания. Хотя воп-
росы парентерального питания (ПП) новорожденных нача-
ли широко изучать еще в семидесятых годах, в мире ак-
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тивно разрабатываются и производятся препараты для
ПП, доступные в нашей стране, применяется этот метод
лечения у новорожденных, и в особенности недоношенных
недостаточно. Это связано с ошибочным мнением о том,
что можно не применять ПП у новорожденных, которые в
состоянии усваивать хотя бы небольшое количество моло-
ка и получают внутривенно глюкозу, и в убеждении, что
нет неблагоприятных последствий частичного голодания.
На самом деле эффект частичного голодания хотя и не
может быть легко выделен из сложного комплекса патоло-
гических проявлений, характерных для тяжелобольного
новорожденного, но он является фоном, во многом опре-
деляющим течение основного заболевания, частоту воз-
никновения осложнений и, соответственно – исход. 

Целью исследования была разработка эффективных и
безопасных методов респираторной поддержки и опреде-
ление влияния препаратов Дипептивена 20% и Интралипи-
да 20% в комплексном лечении новорожденных с ОРДС.

Материалы и методы исследования. Проведен анализ
212 историй болезни новорожденных, поступивших в ОРИТ
ГДБ №1 в течение последних 2 лет. В исследование вклю-
чены только новорожденные с поражением легких РДС не-
доношенных и ОРДС у доношенных новорожденных с гес-
тационными возрастами до 32 нед, 33–34 нед, 34–35 нед и
более 35 нед. При анализе учитывали данные анамнеза,
особенности антенатального и перинатального периодов.

Все дети находились в одинаковых условиях, имели вы-
сокую вероятность развития эндогенной и экзогенной но-
зокоминальной инфекции. Все дети были разделены на 2
группы: исследуемая 106 детей и 106 детей контрольная.

Результаты исследования. Адекватность и безопас-
ность респираторной поддержки при лечении ОРДС зави-
сит в основном от следующих параметров: пикового дав-
ления на вдохе (PIP), положительное давление на выдохе
(РЕЕР), скорости потока (Flow), времени вдоха (Тi), соот-
ношение вдоха и выдоха (I/E), FiO2.

По данным нашего исследования были получены сле-
дующие результаты. В группе новорожденных с ОРДС бо-
лее 35 нед 42 новорожденных. Все дети данной группы
получали одинаковую респираторную поддержку. Показа-
тели биомеханики и параметры респираторной поддерж-
ки были следующие: F, дых/мин 68,2 ± 1,06; PIP, см Н2О -
25,4 ± 0,68; РЕЕР, см Н2О – 7,1 ± 0,34; МАР, см H2О 13,8 ±
0,9 1; Ti – 0,25 ± 0,01, c. Vt, мл/кг – 20,4 ± 0,85; Clt – 0,45 ±
0,07; Raw, см/л/с мл /см Н2О/кг – 51,8 ± 2,36; PaCO2, мм рт.
ст. – 70,3 ± 1,84; FiO2, 0,97 ± 0,03%. SaO2 – 82,1 ± 2,74,%
PaO2, мм рт. ст. – 41,7 ± 2,9 5; рН, ед. – 7,19 ± 0,01; AaDO2,
мм рт. ст. – 479,2 ± 31; PaO2/FiO2, мм рт. ст. 35,8 ± 5; IO –
20 ± 0,98; Qs/Qt, 32,6 ± 2,6%; Hb, г/л – 117,2 ± 0,27. В ис-
следуемой группе применялся Интралипид 20% – 0,5–3,0
г/кг. Данная группа получала – кол-во дней на ИВЛ -7
дней, по сравнению с контрольной группой, где ПП прово-
дилось раствором глюкозы 12,5% и аминовен – инфант
6%, составило 16 дней. Количество койко-дней в первой
группе 10 дней, во второй 20 дней соответственно. Ле-
тальность в первой и во второй группе была 0. 

Группа новорожденных с ОРДС с гестационным воз-
растом 34–33 нед состояла из 25 новорожденных. Пока-
затели биомеханики и параметры респираторной под-

держки были следующие: F, дых/мин – 40,5 ± 0,9; PIP, см
Н2О – 18,0 ± 0,43; РЕЕР, см Н2О – 4,5 ± 0,12; МАР, см H2О
– 8,1 ± 0,23; Ti, c. 0.3 ± 0,01; Vt,мл/кг – 17,9 ± 0,72; Clt,
мл/см Н2О/кг – 2,48 ± 0,06; Raw, см/л/с – 23,1 ± 1,19; FiO2,
% – 0,35 ± 0,03; SaO2, % – 91,4 ± 2,58; PaO2, мм рт. ст. –
65,9 ± 1,01; PaCO2, мм рт. ст. – 41,3 ± 0,60; рН, ед – 7,30 ±
0,01; AaDO2, мм рт. ст. – 157,0 ± 19; PaO2/FiO2, мм рт. cт. –
92,9 ± 6; IO – 12 ± 1,46; Qs/Qt, % – 13,4 ± 0,83; Hb, г/л –
19,4 ± 0,36. В исследуемой группе с Интралипидом 20%,
кол-во дней на ИВЛ составило 8, в контрольной – 16
дней., койко-дни 12 и 24 соответственно. Летальность в
исследуемой группе 0, в контрольной – 1 новорожденный. 

Группа новорожденных с ОРДС с гестационным воз-
растом 32–30 нед – 21 новорожденный.

Показатели биомеханики и параметры респираторной
поддержки были следующие: F, дых/мин – 58,2 ± 1,06 6; PIP,
см Н2О – 25,4 ± 0,68; РЕЕР, см Н2О – 6,1 ± 0,34; МАР, см H2О
– 11,8 ± 0,91; Ti, c. – 0,26 ± 0,01; Vt, мл/кг – 20,4 ± 0,85; Clt,
мл/см Н2О/кг – 0,31 ± 0,07; Raw, см/л/с – 61,8 ± 2,3; FiO2, %
– 0,87 ± 0,03; SaO2, % – 79,1 ± 2,74; PaO2, мм рт. ст. – 43,7 ±
2,95; PaCO2, мм рт. ст. 62,3 ± 1,84; рН, ед – 7,19 ± 0,01; AaDO2,
мм рт. ст. – 439,2 ± 31; PaO2/FiO2, мм рт. ст. – 38,8 ± 5; IO – 24
± 0,36; Qs/Qt, % – 31,4 ± 2,6; Hb, г/л – 118,3 ± 0,27. В иссле-
дуемой группе вместе с Интралипидом 20% был добавлен
Дипептивен. Респираторная поддержка составила –10
дней, по сравнению с 18 днями контрольной. Койко-дни 14
и 26 соответственно, и летальность 0 и 4 ребенка. 

Группа новорожденных с ОРДС с гестационным воз-
растом менее 30 нед. Состояла из 18 новорожденных. 

Показатели биомеханики и параметры респираторной
поддержки были следующие: FiO2, % – 0,97 ± 0,03; SaO2, %
– 71,1 ± 2,74; PaO2, мм рт. cт. – 38,7 ± 2,95; PaCO2, мм рт.
ст. – 75,3 ± 1,84; AaDO2, мм рт. ст. – 549,2 ± 31; PaO2/FiO2,
мм рт. ст. – 28,8 ± 5; рН, ед – 7,14 ± 0,01; IO – 35 ± 0,61;
Qs/Qt, % – 42,6 ± 2,6; Hb, г/л – 114,3 ± 0,27; F, дых/мин –
88,2 ± 1,06; PIP, см Н2О – 22,4 ± 0,68; РЕЕР, см Н2О – 6,1 ±
± 0,34; МАР, см H2О – 11,8 ± 0,91; Ti, c. – 0,21 ± 0,01; Vt,
мл/кг – 20,4 ± 0,85; Clt, мл/см Н2О/кг – 0,25 ± 0,07; Raw,
см/л/с – 71,8 ± 2,3. В исследуемой группе с Интралипидом
20% плюс Дипептивен 20%, респираторная поддержка бы-
ла 14 дней, по сравнению с контрольной – 20 дней соответ-
ственно, койко-дни 16 и 25, и летальность составила 2 ре-
бенка в исследуемой и 6 новорожденных в контрольной. 

Выводы: 1. Применение в комплексном лечении ново-
рожденных ПП с применением Интралипида 20%, 
0,5–3,0 г/кг позволило быстрее переводить новорожден-
ных на самостоятельное дыхание и соответственно сни-
жало количество койко дней нахождения в ОРИТ.

2. В группе новорожденных с гестационным возрастом
32–30 нед и менее 30 нед, идет сочетание ОРДС с поражени-
ем кишечника, что позволяло достигать положительных ре-
зультатов лечения применением в протоколе ПП, не только
Интралипида 20%, но и добавление Дипептивена 20% 2
мл/кг.

3. Применение в ПП Интралипида 20%, с добавлением
Дипептивена 20% 2 мл/кг, в самой тяжелой группе недо-
ношенных новорожденных менее 30 нед, позволило до-
биться и снижения летальности.

35



å‡ÚÂË‡Î˚ IV ÖÊÂ„Ó‰ÌÓ„Ó ÍÓÌ„ÂÒÒ‡ ÒÔÂˆË‡ÎËÒÚÓ‚ ÔÂËÌ‡Ú‡Î¸ÌÓÈ ÏÂ‰ËˆËÌ˚

Клиническая характеристика 
новорожденных в критическом состоянии

äÛÎ‡ÍÓ‚‡ ç.à., å‡ÎËÌËÌ Ä.ç., èÓÔÓ‚‡ å.Ä., 
ëÏËÌÓ‚‡ é.Ä., ÅÎËÁÌÂˆÓ‚‡ Ö.Ä.

Тверская государственная медицинская академия

Целью работы было выявить клинические особенности
новорожденных в критическом состоянии.

Всего в возрасте 1–5 сут обследован 91 новорожден-
ный, которые были разделены на 2 группы: основная – 
57 детей в критическом состоянии и группа сравнения –
34 ребенка с неблагоприятным течением постнатального
периода, но не переносивших критическое состояние.
Среди обследованных 82 ребенка были доношенными, 
2 – переношенными и 7 недоношенных со сроком геста-
ции 35–36 нед и массой тела 2500 г и более.

Проведенное исследование показало, что почти полови-
на детей основной группы имела оценку по шкале Апгар на
1-й минуте 3 балла и менее, которая сохранялась у каждо-
го одиннадцатого ребенка на 5-й минуте. Состояние этих
детей уже при рождении оценивалось как крайне тяжелое,
у остальных ухудшение наступало в течение первых или на
2-е сутки жизни. Более половины детей потребовали про-
ведения искусственной вентиляции легких. В основной
группе при поступлении в отделение реанимации на пер-
вый план выступал респираторный дистресс у половины
больных, в то время как в группе сравнения – церебраль-
ная ишемия средней тяжести у 2/3 детей. Тем не менее, не-
смотря на выраженность основного синдрома, поражение
ЦНС у новорожденных в критическом состоянии отмеча-
лось в 100% случаев. Кроме гипоксического, выявлялось
геморрагическое и травматическое поражение, его не бы-
ло в группе сравнения, а неврологический статус характе-
ризовался синдромом угнетения с нарушением сознания
до комы, у 40% отмечен судорожный синдром. Причинами
поражения дыхательной системы в основной группе были
пневмония у половины детей, у каждого шестого признаки
РДС. Отечный синдром выявлен у 2/3 детей, снижение ди-
уреза менее 1 мл/кг/час у каждого десятого и повышение
уровня креатинина и мочевины более чем у половины де-
тей. Поражение ЖКТ зарегистрировано у каждого 2-го но-
ворожденного, а поражение печени – у 14%. Геморрагиче-
ский синдром выявлен у каждого пятого, а гипоксическая
кардиопатия – у 1/3 детей основной группы. Таким обра-
зом, клиническая картина новорожденных в критическом
состоянии характеризовалась полиорганной недостаточно-
стью с преимущественным поражением нервной, дыха-
тельной и мочевыделительной систем.

К вопросу о характеристике состояния
нейроцитов шейно-грудных ганглиев 
у недоношенных новорожденных детей
äÛÎË·ËÌ‡ é.Ç., Ñ‡¯Ë˜Â‚ ä.Ç.

Ярославская государственная медицинская академия

Цель исследования: оценить степень выраженности
дистрофических изменений нейроцитов шейно-грудных
ганглиев у недоношенных детей.

Материалом послужили правые ганглии 10 новорожден-
ных, гестационный возраст 23–35 нед, первоначальная мас-
са тела 620–2600 г, постнатальный возраст от 1 до 17 сут, и
5 доношенных новорожденных с массой тела 2400–4000 г с
постнатальным возрастом 1–11 сут, умерших, в основном,
от гипоксических состояний. На парафиновых срезах ганг-
лиев, окрашенных тионином, оценивали состояние нейро-
цитов по критериям, предложенным Н.Е.Ярыгиным с соавт.
Клетки без видимых изменений ядра и цитоплазмы относи-
ли к интактным; клетки с распылением хроматофильной
субстанции, с перинуклеарным хроматолизом, с вакуолиза-
цией цитоплазмы без изменений ядра – к клеткам с обрати-
мыми изменениями, а при сочетанном изменении цитоплаз-
мы и ядра, сморщенные гиперхромные нейроциты расцени-
вали как клетки с необратимыми изменениями или «гибну-
щие». Кроме того, подсчитывали соотношение этих 3 групп
нейроцитов на срезах ганглия.

У недоношенных новорожденных изученное соотноше-
ние в процентах составляет: интактных нейроцитов
25,4%, нейроцитов с обратимыми изменениями – 52%,
нейроцитов с необратимыми изменениями – 22,6%, у до-
ношенных новорожденных: интактных нейроцитов –
49,1%, нейроцитов с обратимыми изменениями – 35,1%,
«гибнущих» – 15,8%.

Анализ полученных соотношений показал, что доля ин-
тактных нейроцитов у недоношенных новорожденных в 
2 раза меньше, чем в группе сравнения, зато доля клеток
с обратимыми изменениями и «гибнущих» в 1,5 и в 1,4
раза превосходит эти показатели у доношенных.

Таким образом, в популяции нейроцитов ганглиев у не-
доношенных детей, по сравнению с доношенными, отме-
чается низкий процент интактных клеток, высокая доля
нейроцитов с дистрофическими изменениями разной сте-
пени выраженности.

Использование препарата «Актовегин»
для профилактики ишемической 
нефропатии у новорожденных

äÛÎËÍÓ‚‡ ç.û., ó‡¯‡ í.Ç., ë‡ı‡Ó‚‡ ç.Ç., 
ÅÓÁÓ‚‡ ç.û.

Ивановский НИИ материнства и детства 
им. В.Н.Городкова Федерального агентства 
по высокотехнологичной медицинской помощи

Мы изучили влияние препарата «Актовегин», применяе-
мого беременными при фето-плацентарной недостаточно-
сти и хронической гипоксии плода, на развитие ишемиче-
ской нефропатии (ИН) у новорожденных. Лечение проводи-
ли 60 беременным из группы риска на возникновение ИН у
новорожденных в сроке гестации 32–34 нед. Актовегин на-
значался ежедневно по 160 мг в 200 мл 0,9% раствора на-
трия хлорида внутривенно капельно в комплексе с обще-
принятой медикаментозной терапией, курс – 10 дней. Груп-
па сравнения – 44 пациентки, получавшие медикаментоз-
ную терапию, направленную на улучшение маточно-пла-
центарного кровообращения и метаболизма. 

У новорожденных, матерям которых применялся Актове-
гин, в 2,5 раза реже в неонатальном периоде развивалась ИН
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(6–10,0% и 11–25,0%, p < 0,05), не было тяжелых ее форм.
После использования Актовегина у новорожденных с ИН не
было нарушения диуреза, отечный синдром был только I сте-
пени и сохранялся в течение одной недели, мочевой синдром
характеризовался легкой протеинурией, которая сохраня-
лась до 1–2 и 3 нед, и микрогематурией (у половины детей);
максимальные значения креатинина плазмы крови (242,2 ±
4,5 мкмоль/л) отмечались на 1–2-й дни жизни, нормализова-
лись к концу раннего неонатального периода, скорость гло-
мерулярной фильтрации (СГФ) была сниженной в 2,1 раза;
электролитные нарушения в виде гипокалиемии и гипонатри-
емии – у 4 детей. У детей с ИН, матерям которых не приме-
нялся Актовегин, отмечалась олигоанурия в течение 
2–5 дней (у 5 детей с ИН III); отечный синдром был I и II степе-
ни, протеинурия – легкой и умеренной, отечный и мочевой
синдромы сохранялись до 2, 3 и 4 нед; гематурия (у 9 детей)
и цилиндрурия (у 3); максимальные значения креатинина
(262,2 ± 4,5 мкмоль/л) с первых дней жизни, нормализова-
лись только на 3–4-й неделе, СГФ была сниженной в 4,4 раза;
электролитные нарушения: гипо- и гиперкалиемия, гипонат-
риемия у 7 детей. Таким образом, препарат «Актовегин», ни-
велируя фетоплацентарную недостаточность и хроническую
внутриутробную гипоксию плода, улучшая переносимость
плодом родового акта, способствует сокращению ишемиче-
ской нефропатии и ее тяжелых форм у новорожденных.

Дыхание с постоянным положительным
давлением с первой минуты жизни 
и респираторные исходы 
у недоношенных детей
äflÌÍÒÂÔ Ä.ç., èÛÎËÌ Ä.å., ëÏËÌÓ‚‡ í.Ç., 
åÓÌ‡ÒÚ˚Â‚‡ ã.Ç., ä‡‰˚¯Â‚Ë˜ Ü.É., åËı‡ÈÎÓ‚ Ä.Ç.

Родильный дом №17, Санкт-Петербург;
Детская городская больница №17 
Святителя Николая Чудотворца, Санкт-Петербург;
Санкт-Петербургская государственная 
педиатрическая медицинская академия

Нарушения становления функции дыхания у детей, ро-
жденных с низкой и экстремально низкой массой тела
(НЭНМТ) часто обуславливают необходимость в прове-
дении у них респираторной поддержки с первых минут
жизни. Целью данного исследования было сравнение ис-
ходов у детей, рожденных с НЭНМТ, получавших с пер-
вой минуты жизни респираторную поддержку методом
дыхания с постоянным положительным давлением через
носовые канюли (назальный СиПАП) или искусственную
вентиляцию легких (ИВЛ).

Критериями включения в исследование являлись масса
тела менее 1500 г и срок беременности менее 32 нед. Нали-
чие частоты сердечных сокращений менее 100 ударов в ми-
нуту на первой минуте жизни было критерием исключения.

В группу детей, получавших респираторную под-
держку методом назального СиПАП и вошли 13 ново-
рожденных, средняя масса тела которых составила
899 г (498–1500 г), а средний срок беременности – 27
нед (24–30 нед). В группу детей, получавших респира-
торную поддержку методом ИВЛ вошли 24 ребенка.

Средняя масса тела составила 872 г (417–1500 г), а
средний срок беременности – 27 нед (22–31 нед).

В группе детей, получавших дыхательную поддержку ме-
тодом назального СиПАП и случаев бронхолегочной диспла-
зии (БЛД) 36-й недели коррегированного гестационного воз-
раста отмечено не было. В группе детей получавших респи-
раторную поддержку методом ИВЛ и диагностировано 9
случаев этой патологии. Выявлено статистически значимое
увеличение риска развития БЛД 36-й недели корригирован-
ного гестационного возраста у детей, получавших респира-
торную поддержку методом ИВЛ (RR 1,54 (1,22 < RR < 1,95)
CI 95% p < 0,05). Полученные данные позволяют сделать вы-
вод, что применение метода дыхания в режиме назального
СиПАП с первых минут жизни по сравнению с ИВЛ снижает
риск развития БЛД у новорожденных с НЭНМТ.

Результаты неонатального скрининга 
на фенилкетонурию и врожденный 
гипотиреоз в Республике 
Северная Осетия–Алания
ã‡„ÍÛÂ‚‡ î.ä., é‚ÒflÌÌËÍÓ‚ É.à., 
É‡ˆÓÂ‚‡ Ä.ç., íÂ·ËÂ‚‡ à.ë.

Медико-генетическая консультация Республиканской
детской клинической больницы Республики Северная
Осетия–Алания, Владикавказ

Массовый неонатальный скрининг (НС) на фенилкето-
нурию (ФКУ) и врожденный гипотиреоз (ВГ) проводится в
республике Северная Осетия–Алания (РСО-А) с 1997 г. на
базе лаборатории скрининга Межрегиональной медико-
генетической консультации (ММГК) г. Ставрополя, а с
2006 г. на базе медико-генетической консультации (МГК)
РСО-А. Дети с ФКУ состоят на «Д» учете у врача-дието-
лога МГК, а больные с ВГ – у врача- эндокринолога МГК.

За период с 1997 по 2008 гг. в республике зарегистри-
ровано 95 560 новорожденных.

На ФКУ обследовано 86 829 (90%) новорожденных, вы-
явлено 132 случая гиперфенилаланинемии (ГФА). Среди
них ФКУ диагностирована у 4 больных, а у 26 – легкая ГФА.
По результатам НС частота ФКУ в РСО-А составила 1 : 23
890, что ниже средней популяционной частоты по России и
европейским странам (1 : 7000–1 : 10 000). Проведен ана-
лиз развития детей с ФКУ. Двое детей, в связи с отказом
родителей, не получают диетотерапию и состоят на учете с
диагнозом фенилпировиноградная олигофрения. Дети, по-
лучающие диетотерапию с 1 месяца жизни, имеют нор-
мальное нервно-психическое и физическое развитие. 

На ВГ обследовано 73 909 (78%) детей, при проведении 
I этапа НС выявлено 895 случаев гипертиреотропинемии.
Диагноз ВГ верифицирован у 31 пациента. Частота выявля-
емости по скринингу (учитывая невысокий охват) составила
1 : 3082, что несколько выше, чем в среднем по России (1 :
3500–4000). Среди больных, выявленных в результате НС и
находящихся на заместительной гормональной терапии с 
1 месяца жизни, нет детей, признанных инвалидами.

Таким образом, доказана необходимость и эффектив-
ность неонатального скрининга не только для ранней до-
клинической диагностики и своевременно начатого лече-
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ния ФКУ и ВГ, но и для изучения популяционно-генетиче-
ских аспектов скринируемых заболеваний, а также разра-
ботки вопросов генетической эпидемиологии наследст-
венных болезней. Регулярные же поставки тест-наборов
позволили бы увеличить охват новорожденных и повы-
сить эффективность неонатального скрининга.

Причины и способы коррекции 
нарушений углеводного обмена 
у новорожденных с очень низкой 
и экстремально низкой массой тела
ãÂ·Â‰Â‚‡ é.Ç., äËËÎÓ˜Â‚ é.ä., 
åÓÎÂ‚ Ä.É., ÄÊÍ‡Ï‡ÎÓ‚ ë.à.

Астраханская государственная медицинская академия;
Детская городская клиническая больница №1 
(для новорожденных), Астрахань

Целью исследования стало изучение причин, клиниче-
ских проявлений и способов коррекции нарушений углевод-
ного обмена у новорожденных с очень низкой (ОН) и экс-
тремально низкой массой тела (ЭНМТ). Под наблюдением
находилось 144 ребенка, из них у 16 диагностированы эпи-
зоды гипогликемии (<2,2 ммоль/л), у 14 – гипергликемии
(>6,5 ммоль/л). В ходе детального анализа перинатальных
факторов риска было выявлено, что снижение уровня глю-
козы больше характерно для детей, имеющих помимо глу-
бокой недоношенности признаки внутриутробной гипотро-
фии. Так, у 8 новорожденных из 16 масса тела не соответ-
ствовала гестационному возрасту. В этих случаях снижение
глюкозы объясняется высокой активностью метаболизма
на фоне очень низких запасов гликогена. У остальных де-
тей гипогликемия констатировалась в разгаре неонатально-
го сепсиса (1), внутриутробной инфекции (2), некротизиру-
ющего энтероколита (2). Клинические проявления гипогли-
кемии были малосимптомны и неспецифичны, чаще прева-
лировала клиника основного заболевания, со стороны нер-
вной системы отмечались симптомы угнетения (75%) или
гипервозбудимости (25%).Тактика заключалась в увеличе-
нии скорости подачи 10% глюкозы (не менее 6–8 мг/кг/мин).
Результаты анализа возможных причин гипергликемии сви-
детельствуют, что чаще она возникает у новорожденных с
осложненным течением неонатального периода, а именно -
с дебютом сепсиса (4), пневмонии (8), внутриутробной ин-
фекцией (2), врожденным сахарным диабетом (1). Учитывая
физиологический гипоинсулинизм, в условиях стресса (ин-
фекция, гипоксия) крайне затруднена утилизация глюкозы в
клетку, что ведет к повышению уровня гликемии сыворотки
крови. Эпизоды гипергликемии не приводили к развитию
дегидратации и кетоацидоза, а, скорее, были одним из ран-
них маркеров инфекционных осложнений, возможно, и ят-
рогении. Тактика заключалась в пересмотре программы ин-
фузионной терапии, в т.ч. ее отмене, уменьшении скорости
инфузии или переходу на менее концентрированные (5%)
растворы глюкозы. 

Таким образом, нарушения углеводного обмена у ново-
рожденных с ОН и ЭНМТ довольно часто встречаются и
могут быть причиной или следствием серьезных неона-
тальных осложнений. Это необходимо учитывать при вы-

боре программ инфузионной терапии и состава инфузи-
онных растворов.

Влияние уровня провоспалительных 
цитокинов сыворотки крови на развитие
бронхолегочной дисплазии 
у глубоконедоношенных детей
ãÂ‚‡‰Ì‡fl Ä.Ç., çËÍÓÌÓ‚‡ Ä.ë., 
ÑÂ„ÚflÂ‚ Ñ.ç., Å‡·‡Í é.Ä., ÇÓÓÌˆÓ‚‡ û.ç.

Российский государственный медицинский университет,
Москва;
Городская больница №8 Департамента здравоохранения,
Москва

Актуальность. Существует взаимосвязь между степе-
нью выраженности системной воспалительной реакции
(СВР) в периоде новорожденности, наличием у матери хо-
риоамнионита и развитием бронхолегочной дисплазии
(БЛД). Степень СВР наиболее корректно можно изучить
на основании оценки провоспалительных цитокинов в сы-
воротке крови. Литературные данные относительно сте-
пени выраженности СВР у детей с БЛД противоречивы.

Цель исследования. Оценка влияния хориоамнионита
(ХА) на уровень провоспалительных цитокинов в крови у
детей и взаимосвязи между риском БЛД и степенью вы-
раженности СВР у глубоконедоношенных детей.

Пациенты и методы. Под нашим наблюдением в ГБ
№8 г. Москвы находились 29 недоношенных детей с мас-
сой тела от 580 до 1670 г (сред. 1226 ± 340 г). ГВ колебал-
ся от 24 до 31 нед (сред. 28 ± 2 нед). В связи с развитием
РДС, все дети из родильного зала поступали в ОРИТН, где
проводилась комплексная интенсивная терапия. Методом
ИФА исследовались уровни интерлейкина-1β, (ИЛ-1β) ин-
терлейкина-8 (ИЛ-8), и фактора некроза опухоли-β (ФНО)
в сыворотке детей на 3-и, 14-е и 30-е сутки жизни. Оцене-
на степень воспалительных изменений при гистологиче-
ском исследовании плаценты. БЛД диагностировалась
при условии сохранения кислородозависимости к 28 с.ж.

Результаты. У 14 матерей из 29 гистологически был ди-
агностирован ХА. У детей, матерям которых был диагности-
рован ХА, на 3 с.ж. отмечается более высокий уровень ФНО
(15,2 пг/мл против 4,6 пг/мл, р < 0,05) и ИЛ-8 (290 пг/мл про-
тив 86,9 пг/мл, р < 0,05). К 14 с.ж. разница была несущест-
венной. Повышенный уровень ФНО на 3 и 14 с.ж. является
предиктором БЛД. Так, уровень ФНО у детей без БЛД на 
3 с.ж. в среднем была равен 6,1 пг/мл, а у детей с БЛД- 10,7
пг/мл (р < 0,05). Ко 2-й неделе жизни уровень ФНО снижал-
ся в обеих группах, и у детей контрольной группы был равен
3,5 пг/мл, а у детей с БЛД – 7,8 пг/мл (р < 0,02). Ко 2-й неде-
ле жизни у детей с БЛД повышались уровни ИЛ-1 (5,7 пг/мл
против 1,2 пг/мл (р < 0,05)) и ИЛ-8 (189,4 пг/мл против 51,3
пг/мл (р = 0,008)). К 30 с.ж. статистическая разница сохраня-
лась лишь для ИЛ-8: дети с БЛД имели более высокий уро-
вень ИЛ8,чем в контрольной группе: 212 пг/мл против 54,3
пг/мл (р < 0,05). Уровень ИЛ-1 на 3 и 14 с.ж. был существен-
но повышен (5,1 пг/мл против 2,7 пг/мл на 3 с.ж., и 7,1 пг/мл
против 1,48 пг/мл на 14 с.ж.) у детей, которые нуждались в
ИВЛ на протяжении первых 2 недель жизни. Повышение
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всех трех исследуемых провоспалительных цитокинов на 14-
е с.ж. служило предиктором развития фиброза к 20–26-м
с.ж. на рентгенограмме. ФНО у детей без фиброза: 3,5
пг/мл, с фиброзом на рентгенограмме – 10,5 пг/мл (р =
0,0008). ИЛ8 у детей контрольной группы: 53 пг/мл против
315 пг/мл (р = 0,000008). ИЛ-1 у детей без признаков фибро-
за: 1,2 пг/мл, и с признаками фиброза: 9,4 пг/мл (р = 0,0005). 

Выводы. У детей, родившихся от матерей, в анамнезе
которых был ХА, сохраняется повышенный уровень про-
воспалительных цитокинов на первой неделе жизни, что
является прогностически неблагоприятным фактором по
развитию БЛД. Раньше всех у детей с БЛД повышается
ФНО (к 3-м с.ж.), а дольше всех сохраняется повышенным
ИЛ-8 (до 30-х с.ж). Дети с более высоким уровнем провос-
палительных цитокинов нуждаются в более длительной
респираторной терапии. Повышенный уровень всех трех
исследуемых провоспалительных цитокинов на 14 с.ж.
влиял на развитие фиброза на рентгенограмме легких. 

Лечение малых гнойно-воспалительных
инфекций у новорожденных детей
ãÂÊÌËÌ‡ à.Ç.

Кировская государственная медицинская академия

Под нашим наблюдением находилось 55 новорожден-
ных детей с проявлением гнойно-воспалительных заболе-
ваний (ГВЗ). У 32 диагностирован гнойный омфалит, у 23 –
конъюнктивит, в 25% случаев отмечено сочетанное пора-
жение глаз и пупочной ранки. В результате изучения анам-
неза установлено наличие отягощенного акушерского
анамнеза и хронических заболеваний: вульвит, аднексит
(33% матерей), хронический пиелонефрит (21%), ИПП
(38%), пиодермия (9%), атопический дерматит (10%). Родо-
разрешение естественным путем, но в 19% осложнения в
виде дискоординации, первичной слабости родовой дея-
тельности, 11% потребовалось ручное обследование поло-
сти матки. Выписка из родильного дома осуществлялась
на 4–5-е сутки. Проявления ГВЗ регистрировались на 
5–6-е сутки. Произведено бактериологическое исследова-
ние выделений из глаз и отделяемого пупочной ранки, об-
щеклинические анализы. В 87% случаев выделены золоти-
стый и эпидермальный стафилококки, в 13% – сочетание
стафилококковой инфекции и зеленящего стрептококка. У
15 детей (27%) регистрировались поражения кожи в виде
инфицированных элементов (пиодермия). В лечении конъ-
юнктивита использовали капли левомицетина, «флоксал»,
мази глазные с учетом чувствительности флоры. Курс ле-
чения в среднем составил 7 дней. У 6 новорожденных в
дальнейшем диагностирован дакриоцистит, потребовав-
ший бужирования носослезного канала. Лечение омфали-
та включало туалет пупочной ранки, использование анили-
новых красителей в качестве антисептиков и специфиче-
ские средства «банеоцин» (присыпка и мазь), «бактробан»,
эритромицин, гентамицин мазь. При сравнении максималь-
но эффективным оказалось применение «банеоцина».
Симптомы исчезали на 3–4 дня быстрее, эпителизация пу-
почной ранки через 7 дней от начала терапии. Генерализа-
ции инфекции удалось избежать.

Таким образом, требуется санация очагов инфекции у
матерей, соблюдение асептических условий при удале-
нии пуповинного остатка, тщательная профилактика
конъюнктивита, своевременное лечение ГВЗ новорож-
денных с целью профилактики возникновения септиче-
ских процессов. 

Особенности темперамента детей, 
находившихся в роддоме совместно 
с матерями
ãÓÒÂ‚‡ Ä.Ç., óÂÌflÍ û.Ç. 

Воронежская государственная 
медицинская академия им. Н.Н.Бурденко

Темперамент, или стиль поведения, применительно к
детям первого года жизни можно определить как совокуп-
ность особенностей физиологической организации ре-
бенка. Для оценки темперамента мы использовали опрос-
ник Early Infancy Temperament Questionnaire (EITQ), разра-
ботанный W.B.Carey и соавторами. С помощью данного
опросника определялось 9 аспектов темперамента. К чис-
лу этих характеристик относятся активность, ритмич-
ность, приятие, адаптивность, интенсивность, настрое-
ние, настойчивость, отвлекаемость, порог. Нами были оп-
рошены 67 матерей, детям которых исполнилось 3–4 ме-
сяца. Основную группу составили 45 пар «мать–дитя», на-
ходившихся в роддоме в условиях совместного пребыва-
ния. В контрольную группу вошли 23 пары «мать и дитя»,
пребывавшие в роддоме раздельно. В группе детей, сов-
местно пребывавших с матерями, достоверно чаще отме-
чалось позитивное настроение (р = 0,08) и более низкий
уровень активности (р = 0,05). Уровень приятия и адаптив-
ности в основной группе был выше, чем в контрольной
группе (р = 0,09 и р = 0,01 соответственно), то есть дети,
находившиеся совместно с матерями быстрее приспосаб-
ливались к переменам. По остальным параметрам темпе-
рамента достоверной разницы выявлено не было 
(р > 0,05). Было выявлено влияние характера вскармлива-
ния и заболеваемости ребенка на параметры темпера-
мента. В группе детей, находящихся на грудном вскарм-
ливании, чаще отмечалось позитивное настроение 
(р = 0,02). При наличии у ребенка ликвородинамических
нарушений снижалась адаптивность (р = 0,03) и повышал-
ся порог (р = 0,02). Гипертензионный синдром способство-
вал снижению приятия (р = 0,03). При вегето-висцераль-
ном синдроме у детей отмечалось снижение ритмичности
(р = 0,04) и настойчивости (р = 0,02). При атопическом
дерматите у детей повышалась активность (р = 0,03), сни-
жалась настойчивость (р = 0,03) и отвлекаемость 
(р = 0,01), отмечалось преобладание негативного настро-
ения (р = 0,03). 

Таким образом, темперамент детей, находившихся в
условиях совместного пребывания в сравнении с детьми,
отделенными от матерей после рождения, можно охарак-
теризовать следующими параметрами: преобладание по-
зитивного настроения, быстрая адаптивность, высокий
уровень приятия новых людей, мест, занятий и более низ-
кая активность.
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Психологическое обследование 
пациенток с привычной потерей плода
ã˛Ï‡ÌÓ‚‡ ù.ê., å‡ÚÛÎÂ‚Ë˜ ë.Ä.

Краевая клиническая больница №1 им. С.В.Очаповского;
Кубанская межрегиональная
медико-генетическая консультация, Краснодар

Актуальность. Привычная потеря плода – это само-
произвольное прерывание беременности в сроки от зача-
тия до 37 нед, считая с первого дня менструации. В лите-
ратуре не раз поднимался вопрос о сильном психотрав-
мирующем воздействии проблемы невынашивания. 

Цель исследования. Диагностика психологического
состояния женщин с привычной потерей плода.

Пациенты и методы. Проведено психологическое об-
следование 63 пациенток с диагнозом «Привычная потеря
плода» в возрасте от 20 до 35 лет. Обследование проводи-
лось с помощью методов интервью, включенного наблюде-
ния, проективных методик: модификации «Восьмицветово-
го теста М.Люшера» (Л.Н.Собчик), методики «Тест Руки». 

Результаты и обсуждение. Из 63 испытуемых оказа-
лись подвержены дизадаптационным процессам 49 жен-
щин (78%).

У 23 (63,5%) пациенток выявлен высокий уровень эмо-
тивности (гиперчувствительность и эмоциональная неус-
тойчивость), у 20 (31,7%) женщин диагностирована гипер-
стеничность (обостренная активность, повышенное стре-
мление к доминированию и контролю). Повышенный са-
моконтроль, сдерживаемая агрессивность наблюдались у
21 (33,3%) пациентки. У 20 испытуемых (31,7%) выявлена
повышенная ригидность (тугоподвижность нервных про-
цессов, заостренная педантичность и консерватизм).

В 27% случаев (17 женщин) встречалось сочетание
противоречивых тенденций: повышенная эмотивность и
ригидность. У 19 пациенток (30,2%) наблюдалось сочета-
ние повышенного самоконтроля и гиперстеничности.

Заключение. Психологическое обследование пациен-
ток с привычной потерей плода показало, что большая
часть женщин (78%) имеют тенденцию к нарушению соци-
альной адаптации и асоциализации. Психологическое со-
провождение семей с привычной потерей плода позволит
скорректировать заостренные черты пациентов после пе-
ренесенной психотравмы и обеспечить скорейшую их ре-
абилитацию.

Снижение экспрессии гена 
противомикробного пептида HBD1 
клетками слизистой цервикального 
канала прогнозирует 
преждевременные роды
å‡Í‡Ó‚ é.Ç., É‡ÌÍÓ‚ÒÍ‡fl ã.Ç., Å‡ı‡Â‚‡ à.Ç.,
äÛÁÌÂˆÓ‚ è.Ä., É‡ÌÍÓ‚ÒÍ‡fl é.Ä., 
êÓÏ‡ÌÓ‚ÒÍ‡fl Ç.Ç., ä‡Ú‡¯Ó‚ Ñ.Ñ.

Российский государственный медицинский университет,
Москва

Проблема прогнозирования преждевременных родов в
настоящее время активно исследуется учеными всего ми-

ра. Однако полученные в настоящее время результаты по-
прежнему не позволяют четко выделить пациенток группы
высокого риска недонашивания беременности. Важную
роль в защите репродуктивной системы женщины от ин-
фекционных агентов играют противомикробные пептиды. 

Целью нашего исследования было определение ценно-
сти снижения уровня экспрессии гена HBD1 (β дефензин
человека 1) в прогнозировании преждевременных родов. 

Было обследовано 53 беременных. Из них 33 беремен-
ных, поступивших в родильный дом с диагнозом «угроза
преждевременных родов», у которых было выявлено но-
сительство урогенитальных инфекций и 20 здоровых бе-
ременных женщин (контроль) в сроках 28–32 недели бе-
ременности. Из 33 женщин основной группы 15 родили
преждевременно, остальные 18 доносили беременность
до срока. 

Взятие клеток слизистой цервикального канала осуще-
ствляли во время осмотра при помощи зеркал цервикаль-
ной цитощеткой. Экспрессию гена HBD1 определяли по
количеству мРНК путем обратной транскрипции с после-
дующей ПЦР в реальном времени.

При изучении уровня экспрессии гена HBD1 были полу-
чены следующие результаты. Средний уровень экспрес-
сии HBD1 слизистой цервикального канала в группе жен-
щин, родивших преждевременно, был достоверно ниже
среднего уровня этого показателя у пациенток, родивших
в срок (17,17 ± 3,26 х 103 кДНК, по сравнению с 119,6 ±
69,03 х 103 кДНК; р < 0,05 по критерию Манна–Уитни).
При пороговом значении экспрессии HBD1 25,0 х 103

кДНК чувствительность прогнозирования преждевремен-
ных родов составила 86,7%, специфичность – 66,7%, по-
ложительная прогностическая ценность – 72,2%, отрица-
тельная прогностическая ценность – 85,7. 

Снижение экспрессии гена HBD1 слизистой цервикаль-
ного канала позволяет прогнозировать преждевременные
роды с высокой чувствительностью и отрицательной про-
гностической ценностью.

Случай сочетания лекарственной 
эмбриофетопатии и синдрома 
Шерешевского–Тернера на фоне 
приема антиконвульсантов
å‡Ú˚ˆËÌ‡ Ö.É., å‡Ú˚ˆËÌ è.Ä., ëÓÎÓÏ‡ÚÓ‚‡ ë.Ç.

Амурская областная клиническая больница, 
Благовещенск

Окскарбазепин – один из новых антиконвульсантов.
Препарат и его метаболиты легко проникают через пла-
центу к плоду. Доступные данные свидетельствуют о его
безопасности при применении во время беременности, в
силу отсутствия тератогенных эффектов (Cetinkaya M. et
al., 2008). Наиболее частым тератогенным эффектом пре-
натального воздействия барбитуратов является гипопла-
зия пальцев плода (Harvey E.A. et al., 2003). Считается, что
тератогенный эффект противоэпилептических препаратов
(ПЭП) усиливается при использовании политерапии. Син-
дром Шерешевского–Тернера, впервые описанный
Н.А.Шерешевским в 1925 году, встречается только у лиц с
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женским фенотипом с частотой 1 : 3000 и в 60% случаев
обусловлен полной моносомией Х-хромосомы (кариотип
45,Х). У новорожденных отмечаются признаки дисплазии:
короткая шея с избытком кожи и крыловидными складка-
ми, оттопыренные низко расположенные уши, широкая
грудная клетка с далеко расставленными сосками, укоро-
чение 4 и 5 пястных костей, лимфатический отек конечно-
стей, низкорослость, удвоение и подковообразная почка.
В отделении новорожденных АОКБ 26.05.2009 наблюда-
лась новорожденная Н. Извлечена путем плановой опера-
ции кесарева сечения при сроке беременности 40 недель.
Масса тела при рождении – 3068 г, длина – 49 см, оценка
по шкале Апгар – 6/7 баллов. Мать: возраст 20 лет, бере-
менность первая, эпилепсия в анамнезе с 11 лет, с редки-
ми генерализованными припадками. В течение всей бере-
менности принимала ПЭП: бензобарбитал (300 мг/сутки) и
окскарбазепин (600 мг/сутки). При рождении состояние
ребенка удовлетворительное, выявлено: отсутствие вто-
рого, третьего, четвертого пальцев правой кисти, отсутст-
вие фаланговых костей первого и пятого пальцев правой
кисти, крыловидные складки шеи, лимфатический отек
нижних конечностей. При сонографии внутренних орга-
нов: удвоение левой почки. Выставлен диагноз: лекарст-
венная эмбриофетопатия, подозрение на синдром Шере-
шевского–Тернера. Выполнено исследование кариотипа:
кариотип 45,Х. Диагноз подтвержден. Таким образом, дан-
ный случай подтверждает тератогенное действие ПЭП на
плод; выявлено редкое сочетание лекарственной эмбрио-
фетопатии и синдрома Шерешевского–Тернера.

Нарушение в системе гемостаза 
при некротическом энтероколите 
у новорожденных
åËÎÎÂ û.Ç.1, äÛÔfl¯ËÌ‡ à.ë.2, 
íËÏÓ¯ÂÌÒÍ‡fl ç.Ç.2, óÛ„ÛÌÓ‚‡ í.ç.3

1Алтайский государственный медицинский университет,
Барнаул;
2Алтайская краевая клиническая детская больница, 
Барнаул;
3Перинатальный центр (клинический) Алтайского края,
Барнаул

Среди критических состояний у новорожденных, свя-
занных с желудочно-кишечным трактом, некротический
энтероколит (НЭК) занимает ведущее место. Актуаль-
ность проблемы ранней его диагностики у недоношенных
младенцев обусловлена их высокой летальностью при
данной патологии. Начальные клинические проявления
НЭК часто схожи с симптомами неонатального сепсиса и
других гастроинтестинальных нарушений. Механизмом,
запускающим процесс, является ишемия, вызывающая у
новорожденных централизацию кровообращения. Ло-
кальное нарушение кровотока в кишечной стенке, микро-
тромбозы и тромбоэмболия мезентериальных сосудов
могут приводить к некротическим изменениям в стенке
кишки. Целью исследования было изучение изменений
гемостаза при различных стадиях течения НЭК для выра-
ботки тактики консервативного лечения, предупреждения
прогрессирования процесса. 

Проведено исследование гемостаза у 15 недоношен-
ных детей с клиническими проявлениями НЭК (повторные
приступы апноэ, срыгивания, рвота с примесью желчи,
застойного содержимого, вздутие живота с контурирова-
нием кишечных петель, замедление или отсутствие пери-
стальтики кишечника), которые подтверждались данными
УЗИ (пневматоз кишечной стенки у 2 детей, пенистое со-
держимое в кишечнике у 11, у 3 – «газ в портальной сис-
теме») и Р-логическими признаками пареза кишечника.
Данные изменения расценены как НЭК стадия 2а (по Bell,
Walsh, 1986). Гемостаз в этой стадии характеризовался
нормальным уровнем тромбоцитов, но повышением их аг-
регационной способности (как степени агрегации, так и
времени агрегации), умеренной гипокоагуляцией по
АПТВ, повышением уровня РФМК, уровень фибриногена
и факторы протромбинового комплекса были в пределах
нормы. Прогрессирование процесса до 3-й стадии, разви-
тие перфорации полого органа сопровождалось не только
характерными клинико-инструментальными данными, но и
изменениями системы гемостаза, характерными для тече-
ния ДВС-синдрома (тромбоцитопения, потребление факто-
ров свертывание крови (гипокоагуляция по АПТВ и ПТВ),
падение уровня фибриногена).

Таким образом, выявленные измерения в системе гемо-
стаза в дополнение к другим методам являются ценным
инструментом для своевременности диагностики перехо-
да заболевания из «терапевтической» в «хирургическую»
стадию, лечения и прогноза НЭК у недоношенных детей.

Случаи нефрокальциноза 
у недоношенных детей
åËÎÎÂ û.Ç.1, êÛ·ÂÎ¸ à.é.1, 
íËÏÓ¯ÂÌÒÍ‡fl ç.Ç.2, óÛ„ÛÌÓ‚‡ í.ç.3

1Алтайский государственный медицинский университет,
Барнаул;
2Алтайская краевая клиническая детская больница,
Барнаул;
3Перинатальный центр (клинический) Алтайского края,
Барнаул

На фоне широкого внедрения новых медицинских тех-
нологий идет стабильное снижение показателей перина-
тальной смертности, повышение показателей выживае-
мости недоношенных детей с ОНМТ. Эти дети требуют не
только особых условий выхаживания и лечения, но и
дальнейшего катамнестического наблюдения за ними
врачей различных специальностей.

За время пребывания на втором этапе выхаживания в
АККДБ недоношенным детям проводится клинико-лабо-
раторный мониторинг кальций-фосфорного гомеостаза
для раннего выявления и коррекции метаболических ос-
теопатий. Среди этого контингента детей в 2008 г. было
выявлено 10 случаев нефрокальциноза (НК) по данным
УЗ-исследования. Он проявлялся уплотнением чашечно-
лоханочного комплекса без четкой акустической тени,
синдромом «белых пирамид» и гиперэхогенными включе-
ниями в срединном комплексе почек, что можно объяс-
нить кальцификацией мелких ветвей сосудов. При оценке
анамнестических данных выяснено, что все дети роди-
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лись от женщин с неблагоприятно протекающей беремен-
ностью (ХФПН, угроза прерывания, гестоз, арт. гипертен-
зия, гломерулонефрит), при сроке гестации менее 30 нед
с ОНМТ, имели факторы риска по ВУИ (кольпит, хориоам-
нионит, носительство вирусных инфекций у матери) и пе-
ренесли хроническую внутриутробную гипоксию. 7 детей
родились в состоянии тяжелой асфиксии (оценка по 
АПГАР 4 балла). 9 детей находились длительное время в
ОРИТ на ИВЛ. В периоде ранней адаптации все они име-
ли незрелость почечных структур, признаки гипоксиче-
ски-ишемической нефропатии или поражение почек ин-
фекционного генеза (нефрит). Лабораторно в анализе мо-
чи выявлена оксалатурия, при биохимическом исследова-
нии – гипофосфатемия, гиперкальциурия, повышение ак-
тивности щелочной фосфатазы крови и мочи в 1,5–2 раза
выше нормы. Четкой взаимосвязи с передозировкой ви-
тамина D не прослеживается.

Таким образом, детям с НК необходимо проведение до-
полнительных исследований с целью выявления его причин,
разработки мер по профилактике и дальнейшему диспансер-
ному наблюдению. НК у недоношенных детей может иметь
отдаленные последствия в виде нарушения функции почек
(почечной недостаточности, артериальной гипертензии).

Этиология острого среднего 
отита у новорожденных детей
åËÌ‡ÒflÌ Ç.ë., ë‡ÏÒ˚„ËÌ‡ É.Ä., å‡Ú˚ÌÓ‚‡ í.Ä.

Российский государственный медицинский университет
им. П.И.Пирогова, Москва

Исследование экссудата из полостей среднего уха у
детей раннего возраста показало, что острый средний
отит (ОСО) не имеет определенного, специфического
возбудителя, а вызывается различными видами условно-
патогенных микроорганизмов. Одним из часто встречаю-
щихся возбудителей ОСО является стафилококк. Другим
частым возбудителем ОСО называют S. pneumoniae. В
этиологии воспалительных заболеваний среднего уха в
последнее время уделяется внимание таким возбудите-
лям как H. influenzae, E. coli, M. catarrhalis и другие. Нами
было проведено изучение этиологии гнойных отитов у но-
ворожденных. В исследование включены результаты 
400 исследований пунктатов полости среднего уха у ново-
рожденных. Основными возбудителями ОСО у новорож-
денных детей являются энтерококки в сочетании с бакте-
риями семейства кишечных – Enterococcus spp., E.coli, K.
pneumoniae, P. mirabilis. Частота идентификации S. aureus
составила 12%. Отит грибковой этиологии был идентифи-
цирован в 5% случаев, а синегнойной палочки – в 6%. Та-
кие микроорганизмы, как S. pneumoniae, H. influenzae и M.
catarrhalis были обнаружены при отитах, соответственно,
в 8,7 и 6% случаев. Преобладала мономикробная микро-
флора. В 10% случаев посевы роста не дали.

Таким образом, полученные нами данные показали,
что ОСО у новорожденных детей характеризуются особо
вирулентным спектром возбудителей с явным преоблада-
нием роли энтерококков и кишечных грамотрицательных
бактерий. 

Эффективное лечение рвоты 
беременных как фактор профилактики
перинатальной патологии
åËÓ‚ à.å.

Государственный медицинский университет 
им. акад. И.П.Павлова, Рязань

Ранний токсикоз – рвота беременных (РвБ) – возника-
ет обычно в первые 4–8 нед беременности, т.е. на этапе
эмбриогенеза, и при отсутствии эффективного лечения
может приводить к отклонениям в развитии плода, воз-
никновению первичной плацентарно-плодовой недоста-
точности, которая затем может сохраняться до заверше-
ния беременности, следствием чего может быть и более
выраженная задержка развития плода.

При тяжелом токсикозе угроза прерывания беременно-
сти наблюдается у 16% заболевших, т.е. у каждой 6-й па-
циентки, чаще встречаются и преждевременные роды. У
перенесших выраженные формы раннего токсикоза бо-
лее часто развивается поздний гестоз, что дополнительно
повышает опасность гипоксии и другой патологии плода.

По данным опроса родильниц в клиническом родиль-
ном доме №4 г. Рязани в 2008–2009 гг. установлено, что
современная частота РвБ составляет 8,42%, т.е. почти в 
2 раза реже, чем это было 30–40 лет назад (15%), когда у
5–10% пациенток приходилось прибегать к медицинскому
аборту при неэффективности лечения токсикоза. В аку-
шерской клинике нашего вуза с 1960 г. по инициативе
профессора В.М.Уткина проводится комплексное изуче-
ние причин развития, патогенеза и клиники РвБ, в резуль-
тате чего разработано высокоэффективное поликомпо-
нентное лечение, которое постоянно совершенствуется.

Применяемое в нашей клинике комплексное лечение
РвБ (психотерапия, электросон и др. виды физиотерапии,
дроперидол и др. противорвотные средства, инфузионно-
метаболические комплексы с включением препаратов
аминокислот, витамины, гипербарический кислород и др.)
позволяет более чем у половины заболевших уже на
2–4-й дни лечения обеспечить уменьшение или прекра-
щение рвоты с проведением далее поддерживающей и
реабилитационной терапии. Средняя длительность лече-
ния составляет соответственно при I степени тяжести РвБ
7,5 ± 0,4 дня, при II – 12,2 дня, при III – 17,4 ± 3,1 дня. Эф-
фективная терапия позволяет обеспечить дальнейшее,
как правило, неосложненное, течение беременности с ро-
ждением плодов без гипотрофии более чем у 90% паци-
енток. Начиная с 1961 г., в акушерской клинике вуза пол-
ностью исключено искусственное прерывание беремен-
ности в связи с неэффективностью лечения раннего ток-
сикоза.
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Внутриматочная лазерная хирургия 
при осложнениях монохориальной 
многоплодной беременности
åËı‡ÈÎÓ‚ Ä.Ç., ä‡¯Ú‡ÌÓ‚‡ í.Ä., çÓ‚ËÍÓ‚‡ Ä.Ç., 
êÓÏ‡ÌÓ‚ÒÍËÈ Ä.ç., ëÂÎË‚‡ÌÓ‚ å.å, èÓÚ‡ÌËÌ ë.Ä., 
å‡ÍÒËÏÓ‚ Ä.ë., òÎ˚ÍÓ‚‡ Ä.Ç., ç‡ÎË‚‡ÈÍÓ ë.Ç.

Родильный дом №17, Санкт-Петербург;
Санкт-Петербургский государственный университет; 
Санкт-Петербургская государственная медицинская 
академия им. И.И.Мечникова

Специфические осложнения монохориальной много-
плодной беременности, к которым относятся фето-фе-
тальный трансфузионный синдром (ФФТС) и синдром ре-
версивной артериальной перфузии близнецов (СРАП)
при тяжелом течении сопровождаются практически 100%
гибелью плодов уже в течение 2-го триместра беремен-
ности и поэтому обычно не подпадают под учет случаев
перинатальной смертности. Однако, популяционная
оценка распространенности подобных осложнений мно-
гоплодия позволяет полагать, что только ФФТС является
причиной гибели плодов в течение одного года у 40 бере-
менных женщин в Санкт-Петербурге и у 900 – в Россий-
ской Федерации.

Результаты внутриматочного лазерного хирургическо-
го лечения у 15 пациенток при тяжелых стадиях ФФТС и у
8 пациенток при СРАП показали: лазерная фетоскопиче-
ская коагуляция сосудистых анастомозов плаценты при
ФФТС может быть успешно выполнена вне зависимости
от локализации плаценты, однако расположение плацен-
ты по передней стенке более благоприятно; частота рож-
дения минимум одного новорожденного в серии состави-
ла – 87%, двух – 67%; при СРАП выполнялась тонкоиголь-
ная пункция с последующей лазерной коагуляцией маги-
стрального артериального сосуда, питающего плод акар-
диакус; из 8 беременностей: 2 – завершились родами, 1 –
самопроизвольным абортом, 4 – продолжаются. 

Беременность и роды при многоплодии
åËı‡ÈÎÓ‚ Ä.Ç., òÏ‡Ì Ç.Ç., ä‡¯Ú‡ÌÓ‚‡ í.Ä.,
çÓ‚ËÍÓ‚‡ Ä.Ç., üÌÍÂ‚Ë˜ û.Ç., 
êÓÏ‡ÌÓ‚ÒÍËÈ Ä.ç., óËËÌ‡ è.ã.

Родильный дом №17, Санкт-Петербург;
Санкт-Петербургский государственный университет; 
Санкт-Петербургская государственная медицинская 
академия им. И.И.Мечникова

За последние десятилетия частота многоплодия в по-
пуляции Санкт-Петербурга возросла с 9,3 до 12,5‰, что
обусловлено широким распространением методов вспо-
могательной репродукции и некоторым повышением воз-
раста беременных женщин. Несмотря на расширение воз-
можностей мониторинга течения беременности и состоя-
ния плодов, а также достижений неонатологии, перина-
тальная заболеваемость и смертность при многоплодии
превышают таковые при одноплодной беременности. 

Проблема преждевременных родов остается ведущей
при многоплодии и их частота в 10 раз превышает тако-
вую при одноплодной беременности. За последние 5 лет

частота проведения профилактики РДС при многоплодии
возросла более чем в пять раз, однако остаются учрежде-
ния, в которых назначение кортикостероидов при пре-
ждевременном родоразрешении, к сожалению, не являет-
ся строго обязательным. Повышение частоты проведения
профилактики РДС находится в обратной зависимости от
уровня частоты асфиксий при рождении среди недоно-
шенных новорожденных, которая снизилась более чем в 3
раза. 

Показания и методика выбора оптимального времени
и метода родоразрешения при многоплодии существенно
отличаются от клиники к клинике и часто весьма противо-
речивы. Частота родоразрешения путем операции кеса-
рева сечения (КС) варьирует от 100 до 33%, составляя в
среднем 58%. Различные факторы влияют на частоту
оперативного родоразрешения при многоплодии: высо-
кая частота беременностей после ЭКО, больший средний
возраст пациенток, что само по себе не является показа-
нием, но относит их к разряду «золотых» беременностей.
Однако этот статус приводит к тому, что частота электив-
ных КС повышается одновременно с понижением средне-
го срока беременности на момент родоразрешения. Про-
ведение планового оперативного родоразрешения при
многоплодии без наличия четких показаний сочеталось с
относительным повышением частоты рождения детей в
состоянии асфиксии. 

Тазовое предлежание первого плода в большинстве
случаев является показанием для оперативного родораз-
решения, однако вид предлежания второго плода не явля-
ется таковым. Задача заключается не в том, чтобы сокра-
тить частоту КС, а в том, чтобы сократить частоту необос-
нованных КС. 

Микроциркуляторные расстройства 
у недоношенных детей 33–37 недель 
гестации с гипоксически-ишемическим
поражением ЦНС
åËıÂÂ‚‡ à.É.1, ÖÙËÏˆÂ‚‡ Ö.Ä.1, 
ÇÂÂ˘‡„ËÌ‡ í.É.1, ãÓÔ‡Ì˜ÛÍ è.Ä.1, ÄÌËÒËÏÓ‚ Ç.Ç.2

1Российский государственный 
медицинский университет, Москва;
2Измайловская детская городская 
линическая больница, Москва

Головной мозг и конъюнктива глазного яблока крово-
снабжаются из одного сосудистого бассейна, поэтому
изучение состояния микроциркуляторного русла методом
биомикроскопии бульбарной конъюнктивы актуально у
детей с гипоксически-ишемическим поражением цент-
ральной нервной системы (ГИП ЦНС).

Цель работы – изучение особенностей микроциркуля-
ции бульбарной конъюнктивы у недоношенных детей со
сроком гестации 33–37 нед с ГИП ЦНС. Состояние микро-
циркуляции изучали на 5–8-е и 21–28-е сутки жизни у 
55 недоношенных 33–37 нед гестации с ГИП ЦНС. Конт-
рольную группу составили 20 здоровых, обследованных
на 4–5-е и 21–28-е сутки жизни. Биомикроскопию буль-
барной конъюнктивы проводили с помощью мегапиксель-
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ной телевизионной камеры VAC 135 с усиленной оптиче-
ской системой, соединенной через интерфейс USB 2.0 с
ноутбуком. Использовали пакет компьютерных программ
для математической обработки фото- и видеоизображе-
ний. 

У недоношенных со сроком гестации 33–37 нед с ГИП
ЦНС на 5–8-е сутки жизни выявлены выраженные микро-
циркуляторные расстройства: снижены артериоло-вену-
лярный коэффициент (р < 0,01) и коэффициент извитости
(р < 0,00001), т.е. повышена извитость микрососудов в от-
вет на гипоксию; повышены коэффициенты неравномер-
ности калибра артериол (р < 0,05) и венул (р < 0,00001) по
сравнению со здоровыми детьми. В месячном возрасте у
недоношенных детей выражены расстройства микроцир-
куляции, о чем свидетельствует высокий коэффициент
относительной плотности сосудистого русла (р < 0,001) со
снижением процента функционирующих капилляров за
счет задержки их роста и шунтирования крови, сохраня-
ются дистония артериол (р < 0,01) и извитость микрососу-
дов (р < 0,00001), нарастает дистония венул (р < 0,05) по
сравнению со здоровыми того же возраста. 

В ответ на гипоксию микроциркуляторные расстрой-
ства длительно сохраняются у недоношенных 33–37 нед
гестации с ГИП ЦНС, что требует своевременной диагно-
стики микрососудистых нарушений и поиска путей их кор-
рекции.

Микробиологическое обследование 
недоношенных детей с поздним 
неонатальным сепсисом
åÛı‡ÏÂ‰ÁflÌ å.ç., ÄÓÌÒÍËÌ‰ Ö.Ç., òÂ¯ÌÂ‚ Ç.ç.

Уральская государственная медицинская академия, 
Екатеринбург;
Институт промышленной экологии Уральского 
отделения РАН, Екатеринбург

Реанимационный больной, особенно новорожденный в
критическом состоянии, превращается в единую микро-
экологическую среду вследствие сниженной способности
к сохранению естественных биоценозов. Поэтому необхо-
дим микробиологический мониторинг, который позволяет
объективно контролировать динамику инфекционного
процесса и появление «проблемных» бактерий в структу-
ре возбудителей, что позволяет своевременно принять
меры по коррекции антибиотикотерапии и предотвратить
появление новых очагов инфекции. 

С целью изучения микрофлоры при позднем неона-
тальном сепсисе был проведен анализ биологических
сред организма (кровь, ликвор, содержимое трахеи, моча,
кал) у недоношенных детей с данной патологией, n = 36.
Исследование проводилось в лаборатории клинической
микробиологии ОДКБ №1 г. Екатеринбурга (зав. лаб.,
к.м.н. Боронина Л.Г.) с декабря 2003 года по ноябрь 2006
года (всего проведено 1217 исследований). Дети находи-
лись в отделении реанимации и интенсивной терапии но-
ворожденных данного лечебного учреждения.

В результате обследования выявлено преимущество Г (+)
микрофлоры во всех исследуемых биологических средах ор-

ганизма недоношенных детей (S. epidermidis, S. haemolyti-
cus, Enterococcus spр.). При сопоставлении клинических и
бактериологических данных у 13,9% детей диагностировано
присоединение госпитальной инфекции (у 80% детей в виде
пневмонии, у 20% детей в виде гнойного трахеобронхита),
вызванной преимущественно Г (-) флорой (87,5% выделен-
ных штаммов). В качестве этиологически значимых микро-
организмов были выделены K. pneumoniae, P. аeruginosa,
A.baumannii (40, 20, 20% соответственно). Г (+) флора была
представлена S.haemolyticus, Enterococcus sрр. (по 10% со-
ответственно). У всех детей, перенесших госпитальную ин-
фекцию, был зарегистрирован летальный исход.

Таким образом, основными возбудителями позднего
неонатального сепсиса у недоношенных детей в
2003–2006 гг. являлись грамположительные микроорга-
низмы, присоединение госпитальной инфекции значи-
тельно увеличивало риск летального исхода. 

Технология медицинской сортировки 
в условиях реанимационно-
консультативного центра
åÛı‡ÏÂÚ¯ËÌ î.É., èÛÚÍËÌ å.Ö., åÛı‡ÏÂÚ¯ËÌ ê.î.

Областная детская клиническая больница №1, 
Екатеринбург

Демографические тенденции последних нескольких
лет в Свердловской области характеризуются постоян-
ным повышением рождаемости, что приводит к увеличе-
нию количества новорожденных, требующих реанимаци-
онной помощи. С другой стороны, развитие неонатальной
медицины и совершенствование технологий обуславли-
вают рост числа недоношенных новорожденных с экстре-
мально низкой массой тела. В регионе функционирует
два отделения реанимации новорожденных с общим фон-
дом 24 койки. В сложившейся ситуации имеющиеся отде-
ления реанимации новорожденных не справляются с воз-
росшим потоком пациентов. Для решения возникших про-
блем дефицита коек реанимационно-консультативный
центр новорожденных в течение последних лет развивает
технологию медицинской сортировки, направленную на
оптимальное использование мощностей 6 детских реани-
мационных отделений, общий коечный фонд которых со-
ставляет 36 коек. Широкое внедрение препаратов сурфак-
танта, обновление парка респираторной техники и посто-
янное повышение квалификации персонала детских реа-
нимационных отделений позволяет использовать койки
данных отделений для решения проблемы оказания помо-
щи новорожденным. Технология предполагает перерас-
пределение потока пациентов в зависимости от массы те-
ла и тяжести состояния. В отделение реанимации новоро-
жденных ОДКБ№1 госпитализируются преимущественно
новорожденные с ОНМТ и ЭНМТ, дети, требующие прове-
дения ВЧИВЛ, а также новорожденные с ВПС, требующие
реанимационной помощи, независимо от срока гестации.
Дети, имеющие больший гестационный возраст, перегос-
питализируются в детские реанимационные отделения.
Таким образом, из 652 проконсультированных в 2008 году
новорожденных 260 (38%) переведены в ОРИТН
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ОДКБ№1 и 156 (23,9%) перегоспитализированы в дет-
ские реанимационные отделения области. В результате
отделение реанимации новорожденных ОДКБ№1 «кон-
центрирует» наиболее проблемный контингент пациен-
тов, доля детей с массой менее 1000 г возросла с 5,9% в
2006 г. до 15,1% в 2008 г. Число доношенных новорож-
денных сократилось с 45% в 2006 до 37,5% в 2008, коли-
чество детей с массой 1500–2500 г – с 29,5% в 2006 году
до 26% в 2008. Перераспределение потоков пациентов не
привело к увеличению летальности в реанимационных от-
делениях, а демографические показатели региона сохра-
няют устойчивую тенденцию к снижению неонатальной
(4,2‰ в 2006 и 3,4‰ в 2008 годах) и младенческой смерт-
ности (8,7‰ в 2006 и 7,4‰ в 2008 годах). 

Таким образом, внедрение и развитие технологии ме-
дицинской сортировки позволило, оптимизируя коечный
фонд реанимационных отделений, максимально эффек-
тивно использовать ресурсы неонатальной службы и со-
хранить тенденцию снижения неонатальной и младенче-
ской смертности. 

Внедрение программы 
постреанимационной стабилизации 
и предтранспортной подготовки 
новорожденных, перенесших 
критические состояния
åÛı‡ÏÂÚ¯ËÌ î.É., èÛÚÍËÌ å.Ö., 
åÛı‡ÏÂÚ¯ËÌ ê.î., åËÁÓÂ‚ Ö.Ä.

Областная детская клиническая больница №1, 
Екатеринбург

Совершенствование неотложной помощи в неонатоло-
гии является важнейшим фактором снижения смертности
и инвалидизации новорожденных детей. Подготовка спе-
циалистов высокой квалификации, эффективная органи-
зация неонатальной службы и доступность современной
аппаратуры позволяют качественно оказывать помощь
критически больным новорожденным детям. Поскольку бо-
лее 40% родов проходит в учреждениях, не имеющих круг-
лосуточного дежурства неонатолога, в первые часы жизни
помощь новорожденному оказывает персонал смежных
специальностей – анестезиологи-реаниматологи, педиат-
ры, акушеры, а также медицинские сестры акушерских и
детских отделений. С другой стороны, раннее начало адек-
ватной интенсивной терапии позволяет добиться более бы-
строй стабилизации ребенка и ускорить, таким образом,
его перевод в стационар более высокого уровня. В этой
связи возникает необходимость в повышении квалифика-
ции персонала по вопросам неотложной неоатологии. С од-
ной стороны программа сертификационных циклов ВУЗов
для специалистов смежных специальностей не всегда уде-
ляет должное внимание оказанию неотложной помощи но-
ворожденным в критическом состоянии, с другой, 5 летний
промежуток является достаточно длительным в условиях
небольшого потока новорожденных в небольших роддо-
мах. С целью повышения качества оказания неотложной
помощи новорожденным в роддомах Свердловской облас-
ти сотрудниками отделения реанимации новорожденных

ОДКБ №1 были разработаны обучающие программы для
специалистов смежных специальностей по вопросам неот-
ложной неонатологии. Первым шагом стало внедрение
протокола реанимации новорожденных в родзале, что поз-
волило поднять на качественно новый уровень оказание
помощи детям в первые минуты жизни. Следующей проб-
лемой, требующей решения, стала постреанимационная
стабилизация и предтранспортная подготовка новорожден-
ного, перенесшего критическое состояние. Предложенная
обучающая программа содержит несколько разделов, под-
робно, пошагово регламентирующих действия персонала в
первые часы жизни новорожденного: 

1. температурный режим: опасности и проблемы, свя-
занные с гипотермией, способы поддержания нормотер-
мии, особенности температурного режима у новорожден-
ных с ЭНМТ; 

2. стартовая инфузионная терапия и контроль глике-
мии: объем и состав инфузии, действия при гипо- и гипер-
гликемии;

3. основы респираторной поддержки: введение препа-
ратов сурфактанта, базовые режимы ИВЛ, выбор адек-
ватных параметров вентиляции, возможные проблемы и
осложнения, вопросы неинвазивной вентиляции;

4. мониторинг артериального давления и стабилизация
гемодинамики: подходы к оценке гипотензии и необходи-
мости ее коррекции, основные препараты, применяемые
для стабилизации гемодинамики;

5. терапия судорожного синдрома: поиск причины и вы-
бор адекватной терапии;

6. алгоритм действий при подозрении на ВПС;
В зависимости от обучаемой аудитории программа

может быть расширена за счет дополнительных модулей:
основы анализа кислотно-основного состояния и т.д.
Данная программа, являясь продолжением протокола ре-
анимации в родзале, призвана обеспечить стандартизи-
рованный подход в вопросах неотложной неонатологии в
условиях ЛПУ низкого уровня. Постоянное повышение
квалификации персонала по вопросам постреанимаци-
онной стабилизации позволяет добиться максимально
раннего начала адекватной интенсивной терапии у ново-
рожденного в ЛПУ с низкими возможностями и создает
условия для раннего перевода в специализированный
стационар. 

Микробиологический пейзаж в развитии
некротизирующего энтероколита 
у новорожденных детей
ç‡Á‡ÂÌÍÓ ç.Ç., É‡Î‡ÍÚËÓÌÓ‚‡ å.û.

Красноярский государственный медицинский 
университет им. проф. В.Ф.Войно-Ясенецкого

Несмотря на развитие современных технологий выха-
живания и лечения новорожденных, летальность среди
детей, заболевших некротизирующим энтероколитом, ос-
тается высокой во всем мире. 

Цель исследования. Выявить микробиологически зна-
чимых возбудителей в развитии некротизирующего энте-
роколита у новорожденных детей. 

45



å‡ÚÂË‡Î˚ IV ÖÊÂ„Ó‰ÌÓ„Ó ÍÓÌ„ÂÒÒ‡ ÒÔÂˆË‡ÎËÒÚÓ‚ ÔÂËÌ‡Ú‡Î¸ÌÓÈ ÏÂ‰ËˆËÌ˚

Пациенты и методы. В группу исследования было
включено 75 пациентов с некротизирующим энтероколи-
том (НЭК), находившихся на лечении в отделении патоло-
гии новорожденных детей Городской детской больницы
№1 в период за 2004–2008 гг. Во всех случаях проводи-
лись обзорная рентгенография органов брюшной полос-
ти, а также исследование микробного пейзажа всего ор-
ганизма (бактериологические посевы из глаз, носа, пу-
почной ранки, кишечника). 

Среди всех больных НЭК было 30 (40%) доношенных и
45 (60%) недоношенных с преобладанием гестационного
возраста в 32–34 (57,8%) нед. 

Результаты. Был зарегистрирован рост микроорганиз-
мов: Enterococcus faecalis (72,6%), Klebsiella pneumoniae
(64,3%), E. coli (28,9%), Pseudomonas aeruginosa (16,4%)
Candida albicans (8,6%).

Чистые культуры бактерий обнаружены у 16 (21,3%)
пациентов, из них у 42,5% составляла Klebsiella pneumoni-
ae, 37,5% – Pseudomonas aeruginosa. В остальных случа-
ях в кишечнике обнаружены ассоциации бактерий. Сум-
марная доля грамположительных микроорганизмов со-
ставила 54,7%. Из них наиболее часто встречающийся
оказался Enterococcus faecalis (68,2%). Суммарная доза
грамотрицательных микроорганизмов составила (45,3%).
Ведущими патогенами были штаммы Klebsiella pneumoni-
ae (81,3%) и E. coli (43,7%). 

Таким образом, полученные данные диктуют необходи-
мость дифференциального подхода к антибактериальной
терапии новорожденных с язвенно-некротическим энте-
роколитом.

Выбор антибактериальной терапии 
при ранних ИВЛ-ассоциированных 
пневмониях у новорожденных детей
ç‡Á‡ÂÌÍÓ ç.Ç.1, É‡Î‡ÍÚËÓÌÓ‚‡ å.û.1, 
ÅÂÎÓ„ÓÎÓ‚‡ å.Ç.1, å‡ÎËÌ‡ å.Ç.2

1Красноярский государственный медицинский 
университет имени профессора В.Ф.Войно-Ясенецкого;
2ГДКБ №1, Красноярск

Цель: оценить резистентность к антибиотикам при ран-
них ИВЛ-ассоциированных пневмониях у новорожденных.

Пациенты и методы: у 31 новорожденного с ранней
ИВЛ-ассоциированной пневмонией оценивалась чувстви-
тельность микробов к антибиотикам. В реанимационном
отделении находились 24 ребенка (I группа), до развития
заболевания они получали антибактериальную терапию,
проводились инструментальные вмешательства. Из ро-
дильного дома поступили 7 детей (II группа).

Результаты: в I группе наиболее частым возбудителем
был Staphilococcus aureus – 33,3%, резистентный к неза-
щищенным пенициллинам (ампициллину и оксациллину) –
62,7%, высоко резистентный к цефалоспоринам III поко-
ления (56%) и амикину (34%). Во II группе самым частым
возбудителем была Klebsiella pneumonia (57,1 против
33,3%). Выявлена ее высокая устойчивость к ампицилли-
ну (85%), к амикину (38,5%), к цефалоспоринам III поколе-
ния резистентность 25%. Escherichia coli и другие грамот-

рицательные микробы регистрировались одинаково час-
то в обеих группах (33 и 28,5% соответственно). Высокая
резистентность (85%) выявлена к ампициллину, меньшая
(25%) к цефалоспоринам III поколения и амикину – 38,5%. 

Выводы: подход к антибактериальной терапии при ран-
них ИВЛ-ассоциированных пневмониях у новорожденных
детей должен проводиться с учетом предшествующих фа-
кторов, возбудителя и чувствительности к антибиотикам.

Состояние сердечно-сосудистой 
системы у недоношенных 
новорожденных с очень низкой 
и экстремально низкой массой тела
ç‡ÛÏÂÌÍÓ Ö.à., í‡ı‡ÌÓ‚‡ ë.û. 

Мордовский государственный 
университет им. Н.П.Огарева;
Детская Республиканская клиническая больница №1,
Саранск 

Цель работы: провести анализ клинических измене-
ний сердечно-сосудистой системы, данных ЭКГ у недоно-
шенных новорожденных с очень низкой и экстремально
низкой массой тела.

Пациенты и методы: клинический осмотр, данные
ЭКГ 90 недоношенных новорожденных, находившихся в
отделении патологии недоношенных ДРКБ №1: 1-я груп-
па – недоношенные с очень низкой массой тела (n = 53) и
экстремально низкой массой тела (n = 7); 2-я – недоно-
шенные дети c низкой массой тела (n = 30).

Результаты: у новорожденных из 1-й группы чаще на-
блюдался цианоз различной выраженности (40 и 13,3% со-
ответственно, p < 0,005); бледность кожных покровов с
«мраморным рисунком» (13,3%). Чаще у новорожденных
из 1 группы (25%) и только у 2 новорожденных из 2-й груп-
пы была одышка (p < 0,05). Приглушенность сердечных то-
нов значимо преобладала у новорожденных из 1-й группы
(p < 0,001). Склонность к брадикардии и тахикардии реги-
стрировалась только у новорожденных из 1 группы. На ЭКГ
у всех детей (100%) из 1-й группы и почти у всех (96,7%) из
2-й группы наблюдался синусовый ритм. ЧСС у новорож-
денных 1-й группы составила 172 ± 2,84, во 
2-й группе – 152 ± 5,38 (p < 0,05), встречались единичные
наджелудочковые экстрасистолы у 3,3% в 2-й группе и у
6,7% во 2 группе новорожденных. Преобладающее число
новорожденных (85% в 1-й группе и 100% во 2 группе, 
p < 0,05) имели отклонение ЭОС вправо. Однако у детей с
очень низкой и ЭНМТ есть случаи вертикального положе-
ния ЭОС. Метаболические нарушения миокарда одинаково
часто регистрировались в 1-й и во 2-й группе, снижение
вольтажа QRS значительно чаще у новорожденных 1-й
группы (p < 0,001). Повышенную электрическую активность
ПЖ немного чаще имели дети 2-й группы (6,7%), а пере-
грузку ПП только дети 1-й группы. Электрическая систола
у новорожденных 1-й группы составила 0,245 ± 0,008 сек,
QTc 392,5 ± 8,83 мс, у детей 2 группы 0,251 ± 0,007 сек, а
QTc 397,8 ± 6,57 мс. Замедление электрической систолы
регистрируется у 3,3% новорожденных только 1-й группы с
максимальным значением QTc 479 мс.
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Заключение: клинические и ЭКГ-изменения со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы у глубоконедоношен-
ных детей указывают на ее выраженную морфо-функцио-
нальную незрелость и напряженные процессы адаптации. 

Внедрение в Астраханской области 
научно-практических коллективов 
как новой организационной формы, 
функционирующей в составе единой
трехуровневой системы перинатальной
помощи
çÛ‡‰ÂÌÓ‚‡ É.ê., çÛ„‡ÎËÂ‚ ê.à.

Астраханская государственная медицинская академия

Для снижения уровня невынашиваемости, перинаталь-
ной и материнской смертности необходима интеграция
медицинской науки (клинических кафедр Медицинской
Академии) в структуру единой трехуровневой системы
перинатальной помощи, предусматривающая включение
в структуру первого, второго и третьего уровней кафедр
акушерства, терапии, педиатрии, урологии и др., соз-
давая Научно-практические коллективы (НПК), функцио-
нирующие под руководством Межведомственных Комис-
сий (областного, городского и сельских). 

Структура I уровня, в условиях города, включает аку-
шерско-терапевтический-педиатрический комплекс (АТПК),
НПК, а также гинекологические отделения – учреждения пе-
ринатальной помощи первого уровня (УПП). В условиях
сельских районов I уровень включает АТПК, НПК и ро-
дильные отделения ЦРБ и участковых больниц. На этом
уровне проводится первичная реанимация новорожден-
ных и организация первичной медико-санитарной помо-
щи (ПМСП) детям, подросткам, мужчинам и женщинам
репродуктивного возраста.

На II уровне перинатальной помощи НПК проводит кон-
сультативно-методическую работу совместно с Клиниче-
ским роддомом – учреждением специальной перинаталь-
ной помощи (УПП) II уровня, под руководством (как и в
УПП I уровня) организационно-аналитического блока об-
ластного перинатального центра Александро-Мариинской
областной клинической больницы №1 (узкоспециализи-
рованной помощи) – УПП III уровня

НПК органично вписывается и в структуру III уровня,
приводя к практическому применению научные достиже-
ния и инновационные разработки в рамках Программы
развития перинатальной помощи в Астраханской области. 

Т.о, интеграция медицинской науки в практическое
здравоохранение путем создания на этой основе НПК, по-
может снизить патологии беременности, пренатальную
патологию, невынашиваемость и, в конечном счете, и
младенческую, и материнскую смертность.

Периоперативный анестезиологический
менеджмент в абдоминальной 
хирургии новорожденных
éÎ¸„ËÌ‡ é.Ç., è‡‚ÎÂÌÓÍ í.Ç.

Городская Ивано-Матренинская детская клиническая
больница, Иркутск 

В течение 15 лет (около 8000 операций) в Центре хирур-
гии и реанимации новорожденных в г. Иркутске в одном
коллективе рука об руку трудятся специалисты – неонато-
логи, детские хирурги, анестезиологи, оказывающие по-
мощь новорожденным и детям до 3-месячного возраста,
находясь в полном «погружении» в особенности периопе-
ративного ведения детей именно этого возраста. Зача-
стую подготовка к операции, проведение анестезии и пос-
леоперационный менеджмент проводятся преемственно
3–4 специалистами. В ПИТ дети помещаются в кувезы или
столики с лучистым теплом (в «гнезда»), ограничиваются
световые и шумовые раздражители, восстанавливается
жидкостной и электролитный гомеостаз, вводится глюкоза
4–6 мг/кг в мин. Индукция в наркоз – в/в мидазолам 0,5–1
мг/кг или седуксен 0,5 мг/кг, фентанил 5–7 мг/кг. Миопле-
гия – панкурониум 0,1 мг/кг. Основной наркоз – при опера-
циях на брюшной полости регионарная анестезия (не ра-
нее 3 сут жизни при отсутствии противопоказаний) бупи-
вакаином (спинальная 0,25% 0,5 мг/кг в разведении ликво-
ром 1 : 1, каудальная 0,25% 2,5 мг/кг на 0,9% NaCl) с под-
держанием фторотаном (0,5 об% на 2–3 л/мин О2) или се-
вофлюраном 1 об.% ( ИВЛ с контролем дыхательного объ-
ема 6–8 мл/кг). Более, чем в 50% случаев выбор анесте-
зиолога останавливается на в/в центральной аналгезии-
анестезии сочетанием фентанила 10–20 мкг/кг в час и ке-
тамина 5 мг/кг в час в непрерывной инфузии. Жидкостная
терапия проводится раствором Рингера 15 мл/кг в час (при
развивающейся гипотонии до 40 мл/кг в час с применени-
ем инотропных препаратов – дофамин 5–10 мкг/кг в мин),
раствором глюкозы 20% со снижением на 2 мг/кг в мин от
скорости в палате. Мониторируется ЧСС, Sp O2, АД, %О2 в
дыхательной смеси, диурез. Для поддержания температу-
ры тела применяется водяной термоматрасик, бахилы,
шапочка. В раннем послеоперационном периоде – про-
дленная аналгезия фентанилом в дозе 2–5 мкг/кг в час.
Парацетамол 20–15 мг/кг в ректальных свечах каждые 6 ч
до 3 суток. Таким образом, совместная работа врачей раз-
ных специальностей позволяет успешно оказывать высо-
коквалифицированную и высокотехнологичную помощь
самым маленьким пациентам.

Значение ультразвуковой диагностики
диабетической фетопатии
é‰˚ÌÒÍËÈ Ç.î.

Городская клиническая больница им. Н.И.Пирогова, 
Москва

Наиболее простым для регистрации при ультразвуко-
вом исследовании объективным признаком диабетиче-
ской фетопатии (ДФ) является диспропорциональный
рост туловища плода. Наглядным его подтверждением
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может служить динамика отношений средних диаметров
груди и живота плода к размерам его головы и конечно-
стей, как частям тела, отличающимся более стабильным
ростом, нежели рост туловища плода. Другим доступным
и вместе с тем демонстративным эхографическим при-
знаком ДФ является двойной контур плода. При компен-
сированном течении сахарного диабета (СД) этот признак
не определяется. Напротив, его наличие свидетельствует
о декомпенсированном течении СД матери. Подтвержде-
нием этому является установленная нами прямая связь
между уровнем гликированного гемоглобина у беремен-
ных с СД в III триместре беременности и толщиной мягких
тканей теменной области головы плода: r = 0,39 (р < 0,01).
Нормализация гликемии у беременной и, соответственно,
у ее плода может привести к уменьшению величины двой-
ного контура головы плода вплоть до его исчезновения.
Факторами, определяющими наличие и выраженность
эхографически выявляемого двойного контура плода, яв-
ляются ожирение и отек плода. Вот почему его регистра-
ция при ультразвуковом исследовании свидетельствует о
декомпенсированном течении СД у беременной, даже ес-
ли на это не указывают результаты лабораторного конт-
роля, и является поводом для более детального проведе-
ния последнего. 

Выраженность ДФ у потомства больных СД матерей
связана со сроками ее возникновения, а также динамикой
ее развития в период внутриутробного роста. Чем раньше
у плода беременной с СД выявлены признаки ДФ и чем
активнее они нарастают, тем больше, как правило, они
будут выражены при его рождении. Такое положение ука-
зывает на неблагоприятное течение СД у беременной и
сложности с его компенсацией. 

Таким образом, проведение ультразвукового исследо-
вания беременной с СД или подозрением на него позво-
ляет объективно судить о наличии и выраженности у ее
плода ДФ, а также оценивать эффективность проводимо-
го лечения, направленного на нормализацию у беремен-
ной углеводного обмена.

Пренатальная диагностика синдрома 
Дауна в Краснодарском крае 
è‡‚ÎÂÌÍÓ ç.Ö., äÎËÔ‡ å.Ç., å‡ÚÛÎÂ‚Ë˜ ë.Ä.

Краевая клиническая больница №1 им. С.В.Очаповского;
Кубанская межрегиональная медико-генетическая 
консультация, Краснодар

По данным мониторинга ВПР, за период 01.01.05-
31.12.08 в Краснодарском крае зарегистрировано 291 пло-
дов/новорожденных с синдромом Дауна (СД) (частота
1:734). В 73 (25%) случаях матери были обследованы в
МГК во время беременности. Пренатально выявлено 
59 плодов с СД, 14 детям диагноз поставлен постнаталь-
но. Чувствительность дородовой диагностики СД – 80,8%.
Три пациентки отказались от пренатального кариотипиро-
вания (ПК). Из 11 пропущенных случаев СД: у 1 пациентки
факторы риска (ФР) по СД отсутствовали, у 6 – имелся 
1 ФР (возраст – 3, отклонения сывороточных маркеров
(СМ) – 3). ПК данной группе не предлагалось, т.к. отсутст-
вовали УЗ-маркеры хромосомной аномалии (ХА). Четы-

рем пациенткам с УЗ-маркерами ХА ПК не предлагалось в
связи с поздним обращением (31–34 нед). Из 73 беремен-
ных 72 (98,6%) имели факторы риска: 36 (49,3%) – 1 ФР
(возраст – 5, отклонения СМ – 3, УЗ-маркеры – 28), 28
(38,4%) – 2 ФР (возраст и отклонения СМ – 1, возраст и
УЗ-маркеры – 14, УЗ-маркеры и отклонения СМ – 13), 8
(10,9%) имели все 3 ФР (возраст, отклонения СМ, УЗ-марке-
ры). В I триместре выявлено 16 (27,1%) случаев СД, во II – 43
(72,9%). При анализе УЗ-маркеров ХА и ВПР у плодов с
СД выяснилось, что в 9 из 73 наблюдений (12,3%) эти при-
знаки отсутствовали; в 8 (11%) случаях был 1 признак; в
12 (16,4%) – 2 признака; в 44 (60,3%) – 3 и более маркера.
Всего у 73 плодов с СД зарегистрирован 201 УЗ-маркер
ХА и ВПР. Из них: гипоплазия носовой кости (ГН) – 40
(54,8%), расширение воротникового пространства – 22
(30,1%), ВПС – 23 (31,5%), укорочение бедренной и плече-
вой костей – 25 (34,2%), пиелоэктазия и гидронефроз 18
(24,7 %), вентрикуломегалия – 8 (11%), гиперэхогенный
кишечник и гиперэхогенный фокус в желудочках сердца –
по 7 (9,6%), обструкция двенадцатиперстной кишки, пато-
логический венозный проток, аномальная форма головки
– по 6 (8,2%), микрогастрия, кистозная гигрома шеи, един-
ственная артерия пуповины – по 2 (2,7%), расширение
большой цистерны, полидактилия – по 1 (2,1%). 5 (6,8%)
плодов имели задержку внутриутробного развития, 16
(22%) беременностей сопровождались аномальным коли-
чеством вод. В наших исследованиях частота ГН состави-
ла 54,8% (40/73 наблюдений). Во всех случаях этот маркер
сочетался с другими ультразвуковыми признаками ХА и
ВПР. В 23 из 73 случаев (31,5%) были выявлены ВПС у
плодов, доминирующим пороком был атриовентрикуляр-
ный канал – 17 из 23 наблюдений (77%).

Организация выхаживания детей 
с экстремально низкой массой тела 
в городском неонатальном центре
è‡ÌÓ‚‡ ã.Ñ., äÛ‚‡ÚÓ‚ ë.ë., 
àÒÏ‡„ËÎÓ‚‡ Ä.ê., å‡ÌÒÛÓ‚‡ ê.î., è‡ÌÓ‚‡ Ä.ç.

Городская детская клиническая больница №17, Уфа

В ГДКБ №17 с 1996 г. открыто отделение выхаживания
недоношенных новорожденных (ОПН-1). С 2007 г. отделе-
ние на 50 коек в составе городского Неонатального Центра
переведено в новое здание, оснащенное современным
оборудованием. Был организован круглосуточный пост ин-
тенсивной терапии (ПИТ) на 12 коек с аппаратурой, необ-
ходимой для выхаживания детей с ЭНМТ (инкубаторы 
II поколения, кроватки-грелки, «водяные» матрасики, сто-
лы с подогревом, инфузоматы, пульсоксиметры и др.). Про-
филактика нозокомиального инфицирования осуществля-
ется за счет тщательной обработки рук с использованием
жидкого мыла и кожных антисептиков, проведения любых
процедур в перчатках, наличия приточно-вытяжной венти-
ляции, соблюдения цикличности заполнения и обработки
палат. Определяющим принципом работы является преем-
ственность и стандартизация в оказании лечебно-диагно-
стической помощи. При переводе из ОРИТН на ПИТ ОПН
изменяется только место, где находится ребенок, а методы
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выхаживания и лечения (условия согревания, интенсивно-
го наблюдения, способ респираторной поддержки, интен-
сивная терапия) остаются в течение необходимого време-
ни прежними. Ребенку создаются условия, максимально
приближенные к внутриутробным: затененность, специаль-
ная укладка в виде «гнездышка». Мама допускается к ре-
бенку с целью создания психо-эмоционального контакта и
поддержания лактации. Объем терапевтических мероприя-
тий включает: охранительный режим, профилактика гипо-
термии и апноэ, мониторинг основных жизненных функций
и гематологических показателей, обеспечение сосудистого
доступа с целью снижения частоты болевых манипуляций,
поддержание баланса жидкости и электролитов, нутритив-
ная поддержка (аминовен, 20% жировые эмульсии, при ги-
погалактии – докорм лечебными смесями: Нутрилон Пепти
ТСЦ, ПреНутрилон, ПреНан, Фрисопре). Количество детей
с ЭНМТ увеличивается: в 2004 г. их было 4, в 2005 г. – 6, в
2006 г. – 13, в 2007 г. – 18, в 2008 г. – 22 младенца. В стру-
ктуре заболеваемости детей с ЭНМТ преобладает врож-
денная генерализованная инфекция (83% в 2007 г. и 77% в
2008 г.) и врожденная пневмония (6% в 2007 г. и 18% в
2008 г.), что поддерживает высокую летальность в этой
группе младенцев (от 16 до 45%). Резервом снижения ле-
тальности от инфекционной патологии является использо-
вание современных антибактериальных препаратов и дос-
тупность иммунозаместительной терапии (пентаглобин).
Средний койко-день пребывания младенца с ЭНМТ в отде-
лении составляет 60 дней. 

Клинико-прогностическое значение 
определения нейротрофических 
факторов у детей с перинатальными 
гипоксическими поражениями 
центральной нервной системы легкой 
и средней степени тяжести 
è‡Ô¯Â‚‡ Ö.Ä., ÄÙÓÌËÌ Ä.Ä., ëÚÓ„ÛÎËÌ Ç.Ç., 
ÖÏÓÎÂÌÍÓ Ö.ç., ãÂ‚ÍÓ‚Ë˜ Ä.û.

Ростовский НИИ акушерства и педиатрии 
Росмедтехнологий, Ростов-на-Дону 

Целью исследования явилось изучение нейротрофиче-
ского обеспечения головного мозга у детей первых месяцев
жизни, перенесших перинатальное гипоксическое пораже-
ние центральной нервной системы (ППЦНС), на основании
изучения содержания в сыворотке крови мозгового нейро-
трофического фактора (BDNF) и основного фактора роста
фибробластов (bFGF). Под наблюдением находились 70 до-
ношенных новорожденных, родившихся у женщин с отяго-
щенным течением беременности и родов: 20 детей с цере-
бральной ишемией I степени (ЦИ I), имеющих отсроченную
(спустя 1–2 месяца жизни) клиническую манифестацию за-
болевания (I группа), 26 детей с ЦИ I и 24 ребенка с ЦИ II
степени, диагностируемых с рождения (соответственно, II и
III группы). Контрольную группу составили 10 здоровых де-
тей, родившихся у женщин с физиологическим течением
беременности и родов. Уровень BDNF и bFGF в сыворотке
крови определяли методом иммуноферментного анализа
наборами фирм «Сhemicon unt» и «Biosource» (USA) соот-

ветственно. Клиническое наблюдение за детьми осуществ-
лялось в течение года, лабораторные исследования прово-
дились при рождении, в 1 и 3 месяца жизни. Установлено,
что уровень BDNF в пуповинной крови превышал контроль-
ные данные у половины наблюдаемых новорожденных, в
дальнейшем (в 1 и 3 месяца) его значения у большинства
детей повышались относительно исходных параметров.
Уровень bFGF в сыворотке крови детей имел разнонаправ-
ленный характер на протяжении всего периода наблюде-
ния. Четкой взаимосвязи между изучаемыми показателями
и клиническими группами не установлено, однако выявле-
ны более высокие значения BDNF или/и bFGF в 1 и 3 меся-
ца жизни у детей, имеющих исчезновение клинических про-
явлений церебральной патологии к концу первого года жиз-
ни. Полученные данные могут быть использованы в разра-
ботке критериев, позволяющих прогнозировать исход
ППЦНС к концу первого года жизни и определять объем те-
рапевтических мероприятий. 

Синдром Корнелии Де Ланге
èÂÚÓ‚‡ ë.Ä., ä‡ÔÓ‚‡ Ä.ã., 
ëËÚÌËÍÓ‚‡ Ö.è., ëÚÂÔÂÌÍÓ å.É., 
ëÓÎÓ‰˜ÛÍ é.ç., ó‡Ô‡Ó‚‡ í.Ç., ëÂ‰Ó‚‡ É.Ä.

Ново-Ярославский нефтеперерабатывающий завод, 
Ярославль;
Областной родильный дом, Ярославль;
Ярославская государственная медицинская академия

Синдром Корнелии де Ланге (амстердамская карлико-
вость) является генетически обусловленным заболевани-
ем. Встречается с частотой от 1 : 30 000 до 1 : 10 000 рож-
дений. Этиология синдрома остается неясной, тип насле-
дования, предположительно, аутосомно-рецессивный.
Большинство случаев спорадические. К клиническим при-
знакам настоящего синдрома относятся: микроцефалия,
микромелия, синофриз, длинный фильтр, длинные загну-
тые ресницы, нос с открытыми кпереди ноздрями, гипер-
трихоз, микрогения, задержка психомоторного развития,
отставание в росте. Также характерны аномалии строения
верхних конечностей, деформация позвоночника и груди-
ны. Очень часто бывают различные пороки внутренних ор-
ганов, особенно почек. Прогноз в подавляющем большин-
стве случаев при данной патологии неблагоприятный и со-
провождается, как правило, умственной отсталостью. 

Девочка З., находилась на госпитализации в отделе-
нии недоношенных детей МКУЗ МСЧ НЯ НПЗ. Родилась
от пятой беременности, вторых родов. Возраст матери – 
36 лет. Первая беременность закончилась рождением
здорового мальчика. Настоящей предшествовали три са-
мопроизвольных выкидыша на ранних сроках. По дан-
ным ультразвукового исследования (УЗИ), в динамике
наблюдалось нарушение пуповинного кровотока, мало-
водие, задержка внутриутробного развития плода. При
анализе генеалогического анамнеза выявлено, что в ро-
дословной семьи многократно отмечались случаи гибели
детей в периоде новорожденности. Роды при сроке гес-
тации 38 нед. Масса тела при рождении составляла 
1560 г, длина – 40 см. Оценка по шкале Апгар 6/8 баллов.

Фенотип ребенка характеризовался следующими при-
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знаками: низкий рост, микроцефалия, нос с открытыми
кпереди ноздрями, длинный фильтр, расщелина мягкого
неба, микрогнатия, длинные ресницы и синофриз, грубая
дисплазия ушных раковин, короткая шея, искривление
позвоночного столба, гипоплазия предплечья и аплазия
кисти левой верхней конечности. На правой руке обнару-
жена поперечная ладонная складка, брахидактилия, гипо-
плазия большого пальца. 

По данным рентгенологического исследования верхних
конечностей слева определялось недоразвитие костей,
отсутствие локтевой и аномальное расположение луче-
вой костей, позвоночника – поворот на уровне Th9-Th10.
По данным ЭХО-КС – признаки клапанного стеноза легоч-
ной артерии. По данным нейросонографии – порок разви-
тия задней черепной ямки; УЗИ внутренних органов – ги-
поплазия почек. Синдром Корнелии де Ланге был устано-
влен генетиком по совокупности клинических данных. 

В заключение следует сказать о том, что настоящее на-
блюдение представляет большой интерес с клинической
точки зрения, поскольку крайне редко встречается в повсе-
дневной практике. Диагностика генетических синдромов с
неясным типом наследования, к коим относится, в том чис-
ле, и описываемое нами клиническое наблюдение, предста-
вляет большие сложности. По нашему мнению, в подобных
ситуациях оправдана постановка правильного диагноза на
основании анализа совокупности клинических данных. 

Динамика продукции факторов роста
плаценты в условиях хронической 
гипоксии
èÓ„ÓÂÎÓ‚‡ í.ç., äÛÍËÂ à.à., 
ÑÛÍÍÂ ç.Ä., åËı‡ÈÎÓ‚‡ Ä.ë. 

Ростовский НИИ акушерства и педиатрии 
Росмедтехнологий, Ростов-на-Дону

Плацентарная недостаточность – интегральное проявле-
ние различных осложнений беременности, во многом свя-
занное с нарушением гемодинамики органа, сопровождает-
ся развитием гипоксии плода и, как следствие, пери- и пост-
натальными повреждениями тканей и органов новорожден-
ного. Важная роль гипоксии в формировании метаболиче-
ских расстройств плаценты обусловливает необходимость
изучения влияния этого фактора на процессы регуляции
функций плацентарных клеток и, прежде всего, трофоб-
ласта, являющегося важнейшим элементом плаценты.
Модулирующий эффект гипоксии, особенно локального
снижения содержания кислорода в ткани, может приво-
дить к значительным изменениям в системе ключевых
биорегуляторных полипептидов. Кроме того, формирова-
ние плаценты в условиях гипоксии влияет на интенсив-
ность экспрессии компонентов, вызывающих эндотели-
альную дисфункцию, что, в свою очередь, сопровождает-
ся усилением гипоксии и гипоксемии. 

Среди достаточно большого числа регуляторов клеточ-
но-молекулярных функций важную роль играют факторы
роста, в частности, участвующие в процессах ангиогене-
за, дифференцировки, инвазии трофобласта, контроле за
последующим развитием сосудистой сети плаценты. Из-

менение их продукции может служить одной из точек при-
ложения действия внутриутробной гипоксии.

Целью настоящей работы явилось изучение содержания
ангиогенных факторов роста в плаценте женщин, беремен-
ность которых протекала на фоне хронической гипоксии.
Обследовано 54 пациентки, у 20 из которых беременность
и роды протекали без осложнений и закончились рождени-
ем доношенного ребенка с оценкой по шкале Апгар 
8–9 баллов (первая группа). У 34 женщин беременность во
втором триместре осложнилась плацентарной недостаточ-
ностью и внутриутробной гипоксией (вторая группа), под-
твержденными комплексным клинико-лабораторным об-
следованием, включающим УЗ-исследование, допплеро-
метрию, оценку активности специфических плацентарных
изоферментов, определение показателей газового соста-
ва крови и кислотно-основного состояния. 

Содержание сосудисто-эндотелиального фактора рос-
та (СЭФР), эпидермального фактора роста (ЭФР), транс-
формирующего фактора роста-β (ТФР-β) и фактора нек-
роза опухоли α (ФНО-α) в экстрактах плаценты определя-
ли методом твердофазного иммуноферментного анализа,
используя наборы «R@D system (USA).

Результаты проведенных исследований свидетельству-
ют о том, что продукция СЭФР, играющего важнейшую
роль в процессах ангиогенеза, плацентации, а также в ре-
гуляции сосудистой проницаемости, в плаценте женщин
второй группы достоверно превышает аналогичную вели-
чину в первой группе. Для ЭФР, занимающего ключевые
позиции в регуляции имплантации, роста и дифференци-
ровки плаценты, наблюдалась противоположная динамика.
Его уровень в плаценте, развивающейся на фоне хрониче-
ской гипоксии был снижен по сравнению с таковым в конт-
рольной группе. При осложненном течении беременности
имеет место повышение плацентарной продукции ТФР-β,
одного из важных факторов роста, изменение экспрессии
которого может привести даже к потере беременности. От-
рицательные эффекты увеличения генерации ТФР-β во
многом связаны с его антиинвазивным эффектом. Моди-
фикация содержания ТФР-β в плаценте при беременности,
осложненной хронической гипоксией, может внести значи-
тельный вклад в усиление ее метаболических и функцио-
нальных проявлений. Повышение уровня этого фактора
роста, в свою очередь, влияет на динамику СЭФР, посколь-
ку ТФР-β дерепрессирует ген СЭФР, способствуя увеличе-
нию продукции последнего. Высокое содержание СЭФР в
плаценте женщин второй группы, наряду с нарушением по-
казателей КЩС и газового состава крови, в определенной
мере, подтверждает наличие гипоксии, т.к. известен факт
повышения продукции данного полипептида в условиях
снижения локальной концентрации кислорода.

Значительные изменения концентрации обнаружены
также для ФНО-α. Продукция этого цитокина, обладаю-
щего провоспалительными и вазоконстрикторными свой-
ствами, у пациенток второй группы достоверно повышена
относительно аналогичной физиологической величины.
Полученные нами данные, касающиеся динамики ФНО-α
в плаценте женщин, согласуются с результатами исследо-
ваний in vitro в условиях экспериментальной гипоксии
(B.Wetzka et.al., 1997).

50



«ëÓ‚ÂÏÂÌÌ‡fl ÔÂËÌ‡ÚÓÎÓ„Ëfl: Ó„‡ÌËÁ‡ˆËfl, ÚÂıÌÓÎÓ„ËË Ë Í‡˜ÂÒÚ‚Ó»

Нарушение физиологического баланса между изучен-
ными факторами роста, несомненно, влияет на клеточно-
молекулярные процессы, регулируемые этими цитокина-
ми, что в конечном итоге может привести к функциональ-
ным повреждениям плаценты и, как следствие, фетопла-
центарной системы в целом.

Анализ заболеваемости и факторов риска
развития ретинопатии недоношенных 
в г. Ярославле и Ярославской области
èÓÎËÍ‡ÔÓ‚‡ à.à., Å‡‡¯ÍÓ‚‡ ë.Ç., äÛÁÌÂˆÓ‚‡ Ç.Ç.,
íÂÈÙ Ç.Ä., îÓÎÓ‚‡ à.Ç., èÂÚÓ‚‡ ë.ç.

Ярославская государственная медицинская академия;
Областная детская клиническая больница, Ярославль

Цель: оценить заболеваемость и выявить факторы риска
развития РН детей в г. Ярославле и Ярославской области.

Метод основан на ретроспективном анализе 267 исто-
рий болезни недоношенных детей за 2007–2008 гг., осмо-
тренных врачом-окулистом на 3–4-й неделе жизни ребен-
ка. По выявленной при первом осмотре офтальмопатоло-
гии выделены 3 группы: 1-я группа – угрожаемые по раз-
витию РН, куда вошел 101 ребенок – 200 глаз (37,5%); 
2-я группа – с РН I и II стадии по Международной класси-
фикации РН – 59 человек (116 глаз, 21,7%); 3) группа
сравнения, включившая в себя 109 детей (218 глаз,
40,8%), у которых изменения на глазном дне расценены
как возрастная норма. Более тяжелые формы РН при пер-
вом осмотре не встречались.

Результаты и их обсуждение: заболеваемость РН со-
ставила в 2007 г. – 17,8% и 16% в 2008 году. Анализ тече-
ния беременности и родов не выявил значимых отличий в
группах. В результате анализа воздействовавших факто-
ров подтвердились ранее известные литературные сведе-
ния о более частом развитии РН у детей с меньшей мас-
сой тела и гестационным возрастом при рождении. Так, у
детей с массой тела при рождении <1000 г РН диагности-
рована в 50% случаев, а остальная часть наблюдаемых
детей с ЭНМТ входили в группу угрожаемых по развитию
РН (УРН); при гестационном возрасте <30 нед признаки
нарушения васкулогенеза выявлены у 94% младенцев, из
них РН – у 47%. Реанимационные мероприятия при рож-
дении проводились 43–67% детей 1-й группы, 71–72% де-
тей в группе с РН и 31–40% недоношенных в группе срав-
нения. Более длительное нахождение в ПИТ отмечено у
детей 1-й группы (55,8–36,7%) и составило 15–19,7 сут, и
во 2-й группе (72–67,6%) – 21–23,7 сут, в сравнении с
группой контроля – 7–9 сут (25–27,6%). Во всех исследуе-
мых группах проводилась ИВЛ, однако в 1-й и 2-й группе
большему количеству детей (42,3–26,5% и 60–64,7% соот-
ветственно), против 16,3–24% недоношенных 3-й группы.
Длительность ИВЛ была сопоставима у детей 1-й и 2-й
группы и достоверно продолжительнее по сравнению с
детьми 3 группы (20,1–12,9 и 21,9–18,7, против 7,9–6,9 су-
ток). Использование метода оксигенотерапии отмечалось
у большего количества детей из 1-й и 2-й групп
(59,6–46,9% и 80–85,3%), а в 3-й группе лишь в трети слу-
чаев (30–31%). Отмечено, что РДС чаще встречался у не-

доношенных детей 1-й и 2-й групп (50–32,7% и 64–47,1%),
в группе сравнения у 11,3–20,7% младенцев. БЛД к мо-
менту выписки развилась только у детей 2-й группы. В хо-
де исследования обнаружены более тяжелые степени
ВЖК у детей в 1-й и 2-й группах. Признаки ЦИ отмечались
у детей 1-й группы в 75–55,1% случаев, 2-й группы –
80–82,4%, в группе сравнения 47,5–27,6%. Более низкие
показатели гемоглобина отмечены у детей 2-й группы
(106,4–96,1 г/л), по сравнению с контрольной группой
(133,1–142,8 г/л).

Выводы: 1. Заболеваемость РН среди недоношенных
новорожденных в г. Ярославле составляет 17,8–16%, что
соответствует данным по России (Сайдашева Э.И., 2008).
2. Признаки патологического васкулогенеза среди детей
с ЭНМТ обнаруживались у 100% недоношенных, из них
РН развилась у 50% детей. Дети, родившиеся до 30 нед
беременности, страдают РН в 47% наблюдений. 3. К наи-
более значимым факторам риска возникновения РН отно-
сятся: малый гестационный возраст, низкая масса тела и
потребность в проведении реанимационных мероприятий
при рождении, длительная ИВЛ, РДС новорожденного, тя-
желое поражение ЦНС, а также более выраженная ане-
мия недоношенных.

Патология гепатобилиарной системы
у новорожденных 
при внутриутробных инфекциях
èÓÎËÍ‡ÔÓ‚‡ à.à., íÂÈÙ Ç.Ä., 
ä‡‡‚‡Â‚‡ à.à., É‡˜Â‚‡ å.ç., äÓÒËÌÒÍ‡fl à.Ç.

Ярославская государственная медицинская академия;
Областная детская клиническая больница, Ярославль

Цель исследования: изучить частоту встречаемости
патологии гепато-билиарной системы у новорожденных
при ВУИ.

Пациенты и методы. Проанализирована 41 история
болезни новорожденного с верифицированным диагно-
зом ВУИ находившихся на лечении в отделении патоло-
гии новорожденных. Диагностика поражения гепато-би-
лиарной системы основывалась на анализе анамнестиче-
ских и клинико-лабораторных данных, а также ультразву-
кового исследования.

Результаты исследования. Структура ВУИ была
представлена различными проявлениями внутриутробно-
го инфицирования: поражения верхних и нижних дыха-
тельных путей (24,4 и 7,34% соответственно), поражения
глаз – конъюнктивит, дакриоцистит (39%), флебит пупоч-
ной вены (2,44%), поражение кожи (2,44%), желудочно-ки-
шечного тракта (2,44%), сочетанная патология (19,5%).
При анализе полученных результатов выявлено, что час-
тота встречаемости клинико-лабораторных и инструмен-
тальных изменений, характерных для патологии гепато-
билиарной системы у новорожденных с ВУИ, составляет
49,4%. Клиническая картина характеризуется выражен-
ной и/или затянувшейся желтухой, гепатомегалией
(46,3% случаев от общего числа обследуемых). Получен-
ные клинические данные подтверждаются гипербилиру-
бинемией (80,5%), повышением активности печеночных

51



å‡ÚÂË‡Î˚ IV ÖÊÂ„Ó‰ÌÓ„Ó ÍÓÌ„ÂÒÒ‡ ÒÔÂˆË‡ÎËÒÚÓ‚ ÔÂËÌ‡Ú‡Î¸ÌÓÈ ÏÂ‰ËˆËÌ˚

трансаминаз – АСТ (63,2%) и АЛТ (27%) и гипопротеине-
мией (48,5%). По результатам ультразвукового сканиро-
вания гепатобилиарной системы увеличение печени на-
блюдалось в 43,9% случаев, а функциональные наруше-
ния билиарной системы в 36,6%. Неонатальный гепатит
диагностирован у 1 новорожденного (2,44%). 

Выводы. Таким образом, полученные данные позволя-
ют утверждать, что внутриутробное инфицирование пло-
да приводит к возникновению изменений в гепатобилиар-
ной системе. Исходя из этого, новорожденных с ВУИ мож-
но отнести к группе риска по развитию патологии печени
и желчных путей, что диктует необходимость в более тща-
тельном и целенаправленном их обследовании. 

Анализ факторов риска перинатального
поражения центральной 
нервной системы 
èÓÎËÍ‡ÔÓ‚‡ à.à., ñ‚ÂÚÍÓ‚‡ ã.Ä., 
äÓÌÂ‚‡ ç.Ä., èÂÎÂ‚ËÌ‡ à.à., ãÓÒÍÛÚÓ‚ å.å.

Ярославская государственная медицинская академия

Перинатальный период – краткий миг человеческой
жизни, который во многом определяет качество здоровья
новорожденного и последующее его постнатальное разви-
тие. Современные эпидемиологические исследования сви-
детельствуют о том, что в структуре детской инвалидиза-
ции перинатальные повреждения ЦНС занимают 35–40%.

Обследовано 67 новорожденных, находившихся на ле-
чении в отделении патологии новорожденных областной
детской больницы г. Ярославля. Из них у 39 отмечалась
гипоксически-ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) II и III
степени, в 11 случаях внутричерепные кровоизлияния ги-
поксического генеза (субарахноидальные и внутрижелу-
дочковые). Травматические внутричерепные поврежде-
ния ЦНС обнаружены у 5 детей, пороки развития (спинно-
мозговые грыжи, аномалия Арнольда-Киари, рахиоши-
зис) в 11 случаях и в 1 случае имело место поражение
ЦНС при внутриутробных инфекциях.

Проведен анализ причин, возможно, оказавших влия-
ние на возникновение перинатальных поражений ЦНС в
обследуемой группе. При этом в большинстве случаев от-
мечено, что период внутриутробного развития плода про-
текал на фоне мультифакториальных воздействий. При
распределении предрасполагающих факторов на группы
были получены следующие результаты:

• в 24% выявлены соматические заболевания матери с
явлениями хронической интоксикации и гипоксии. Из них
чаще отмечался синдром артериальной гипертензии
(33,3%) и хронический пиелонефрит (16%), а в 29,8% слу-
чаев зарегистрировано наличие у матерей анемии;

• в 36,2% случаев обнаружены острые инфекционные
заболевания или обострение хронических очагов ин-
фекции у матери в период беременности: ОРВИ, хлами-
диоз, герпетическая инфекция. В 2 случаях у матерей
отмечен сифилис, в том числе выявленный во время бе-
ременности. 

Также была обнаружена тенденция к сдвигу возрастных
периодов наступления беременности в ранний (17 лет)

или поздний возраст (старше 30 лет); ранние и поздние
токсикозы (17%) и угроза прерывания беременности
(12%), в том числе неоднократная.

При анализе родового процесса обследуемых детей от-
мечено наличие интранатальных повреждающих факто-
ров: в 24% случаев – стремительные роды и, напротив, в
20% – слабость родовой деятельности, потребовавшая
медикаментозной стимуляции. В 14% случаев роды были
преждевременными (22–36 нед). В группу риска по разви-
тию перинатального поражения ЦНС входили дети с ма-
лой (16%) или слишком большой массой тела (42%).

Сравнение основных параметров состояния неврологи-
ческого статуса показало, что у детей с ГИЭ 3-й степени
чаще отмечался судорожный синдром (75%), а также син-
дром угнетения ЦНС (45%) по сравнению с детьми с ГИЭ
2-й степени (21,05 и 10,5% соответственно). 

Таким образом, наличие хронической и острой гипок-
сии, инфекции, недоношенность и патология родового
процесса в большинстве случаев оказывают влияние на
риск развития перинатального поражения ЦНС.

Влияние Картана на содержание 
миоглобина в плазме крови детей 
с гипоксическим поражением миокарда
èÓÌ‡Ï‡Â‚‡ é.Ä., ä‡·ËÂ‚‡ ë.å., äÓÎÂÒÌËÍÓ‚‡ Ö.Ä.,
ÜÛÏ‡Í‡Â‚‡ Ä.ë.

Карагандинский государственный 
медицинский университет;
Областная детская клиническая больница, 
Караганда, Казахстан

Обследовано 23 ребенка, перенесших перинатальную
гипоксию, в возрасте от 3 месяцев до 1 года с синдромом
поражения миокарда. Дети разделены на 2 группы: 1-ю
группу составляют 9 детей (4 мальчика и 5 девочек) с ги-
поксически-ишемической кардиопатией, 2-ю группу – 14
детей (8 мальчиков и 6 девочек) с цереброкардиальным
синдромом. Диагноз верифицирован на основании дан-
ных анамнеза, клиники и инструментальных методов ис-
следования (ЭКГ, ЭхоКГ, кардиоинтервалограммы). Конт-
рольную группу составили 9 детей (7 мальчиков и 2 де-
вочки) соответствующего возраста без признаков пора-
жения миокарда.

Содержание миоглобина (Mb) в плазме крови определя-
ли методом РПГА с использованием эритроцитарного им-
муноглобулинового диагностикума «ДС–эритро–миогло-
бин» (Россия, г. Нижний Новгород). Картан® (Demo S.A.
Pharmaceutical Industry, Греция) назначался в дозе 150 мг/кг
массы тела в сутки перорально в течение 14 дней.

В результате проведенного исследования определено,
что у детей 1-й группы содержание Mb в плазме крови до
лечения составило 179,2 ± 40,7 нг/мл, что достоверно пре-
вышает контрольный показатель в 9,3 раза. Содержание
Mb в плазме крови детей 2-й группы составляет 25,0 ± 2,1
нг/мл, что достоверно выше показателя контрольной
группы на 30%. Таким образом, разница содержания Mb в
плазме крови между группами детей с функциональной
кардиопатией достоверно выше в 7 раз. После курса те-
рапии Картаном“ содержание Mb в плазме крови детей 
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1-й группы снизилось в 5,8 раз (30,7 ± 4,12 нг/мл) по срав-
нению с показателем до лечения, у детей 2-й группы при-
близилась к показателям контрольной группы (19,8 ± 1,9
нг/мл). У детей обеих групп после проведенного лечения
регистрировалась положительная динамика клинико-
функциональных показателей состояния миокарда.

Таким образом, у детей с синдромом поражения мио-
карда, перенесших перинатальную гипоксию, применение
Картана® показало хорошую терапевтическую эффектив-
ность препарата. Содержание Mb в плазме крови может
служить дифференциально-диагностическим маркером
гипоксически-ишемической кардиопатии и цереброкарди-
ального синдрома. 

Осмотическая резистентность 
эритроцитов крови детей 
с гипоксическим поражением миокарда
до и после терапии Картаном

èÓÌ‡Ï‡Â‚‡ é.Ä., ä‡·ËÂ‚‡ ë.å., äÓÎÂÒÌËÍÓ‚‡ Ö.Ä.,
äÛ„‡ÌÒÍ‡fl ë.Ä.

Карагандинский государственный 
медицинский университет;
Областная детская клиническая больница, 
Караганда, Казахстан

Обследовано 23 ребенка, перенесших перинатальную
гипоксию, в возрасте от 3 мес до 1 года с синдромом по-
ражения миокарда. Дети разделены на 2 группы: 1-ю
группу составляют 9 детей с гипоксически-ишемической
кардиопатией, 2-ю группу – 14 детей с цереброкардиаль-
ным синдромом. Диагноз верифицирован на основании
данных анамнеза, клинико-инструментальных методов
исследования. Контрольную группу составили 9 детей со-
ответствующего возраста без признаков поражения мио-
карда.

Осмотическую резистентность эритроцитов определя-
ли унифицированным методом Идельсона Л.И. (1974).
Картан® (Demo S.A. Pharmaceutical Industry, Греция) назна-
чался в дозе 150 мг/кг массы тела в сутки перорально в
течение 14 дней.

В результате проведенного исследования определено,
что график осмотической резистентности эритроцитов здо-
ровых детей имеет вид равномерно возрастающей кривой
с началом в нулевой точке. У детей 1-й группы кривая име-
ет характерные особенности: начало кривой в 3,1%, ее кон-
трольные точки располагаются значительно выше точек ос-
мотической кривой контрольной группы. В 0,35% растворе
NaCl кривая резистентности достигает пика ломкости и об-
разует своеобразное плато в конечных точках осмотиче-
ской кривой. Кривая осмотической резистентности эритро-
цитов детей 2-й группы имеет промежуточный вид между
кривыми групп контроля и группы 1. На фоне применения
препарата Картан® в группе детей 1-й и 2-й группы наблю-
дается нормализация характера кривой осмотической ре-
зистентности эритроцитов.

Таким образом, применение Картана, улучшающего
липидный обмен в организме, по нашему мнению, улуч-
шает липидный состав мембран эритроцитов крови детей

с гипоксическим поражением миокарда, что выражается
в значительном повышении осмотической резистентно-
сти эритроцитов детей с данной патологией. Полагаем,
что по улучшению свойств мембран эритроцитов можно
косвенно судить о положительном изменении проницае-
мости мембран кардиомиоцитов, что сопровождается
нормализацией клинической симптоматики у детей 1 и 2
групп.

Углеводный обмен и глюкокортикоидная
функция надпочечников 
у новорожденных, родившихся 
у матерей с ожирением
èÓÔÓ‚‡ ç.ç.

Первая республиканская клиническая больница 
Министерства здравоохранения Удмуртской Республики,
Ижевск 

Цель: изучение показателей углеводного обмена и
глюкокортикоидной функции надпочечников у новорож-
денных, родившихся у матерей с ожирением. Обследова-
но 88 детей, родившихся у матерей с ожирением (ИМТ =
34,8 ± 0,6 кг/м2) – группа наблюдения и 78 новорожденных
у матерей с нормальной массой тела (ИМТ = 22,2 ± 0,9
кг/м2, р < 0,05) – группа сравнения. Определяли уровень
глюкозы (глюкозо-оксидазный метод), инсулина и корти-
зола методом ИФА (тест-системы «Insulin ELISA»,
«Mercodia», Швеция и «Cortisol ELISA», «Human», Герма-
ния соответственно) в крови у новорожденных (пуповин-
ная кровь, 1–2, 5–7-е сутки жизни). Исследования показа-
ли: что гипогликемия выявлена у 52,6 ± 5,7% детей, ро-
дившихся у матерей с ожирением, что достоверно превы-
шало показатели в группе сравнения (р < 0,05). Средний
уровень сахара крови на 1–2-е день жизни у новорожден-
ных группы наблюдения составил 2,69 ± 0,12 ммоль/л, на
5–7-й день – 3,53 ± 0,09 ммоль/л, в группе сравнения – 3,0
± 0,10 ммоль/л и 3,84 ± 0,10 ммоль/л соответственно 
(р < 0,05). К концу раннего неонатального периода норма-
лизация уровня глюкозы отмечена в 54,1 ± 8,3% случаев,
у остальных новорожденных группы наблюдения гипогли-
кемия сохранялась на 5–7-й дни жизни. В ряде случаев
(17,1 ± 4,5%) гипогликемия у детей группы наблюдения
регистрировалась впервые на 5–7-е сутки жизни, в груп-
пе сравнения подобных случаев не зарегистрировано.
Выявлена обратная зависимость концентрации сахара
крови у новорожденных и степени ожирения матерей 
(r = -0,3; р = 0,002). Средние значения уровня инсулина в
сыворотке крови у детей групп наблюдения (2,06 ± 0,33
мкМЕ/мл) и сравнения (2,59 ± 0,60 мкМЕ/мл) существенно
не отличались. Однако выявлена тенденция к гиперинсу-
линемии (4,46 ± 0,83 мкМЕ/мл) у детей, родившихся у ма-
терей с высокими степенями ожирения. Базальный уро-
вень кортизола в сыворотке крови в раннем неонаталь-
ном периоде у новорожденных группы наблюдения был
ниже. Наиболее низкие значения зафиксированы у детей,
родившихся у матерей с III степенью ожирения (на 1-й
день жизни – 269,19 ± 15,77 нмоль/л, в группе сравнения
– 703,21 ± 62,51 нмоль/л, р < 0,001). Таким образом, про-
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филактика ожирения матерей может способствовать сни-
жению нарушений углеводного обмена и глюкокортикоид-
ной функции надпочечников у новорожденных в периоде
адаптации. 

Терапевтические стратегии, 
улучшающие исходы у детей 
с экстремально низкой массой тела
èÛÎËÌ Ä.å., äflÌÍÒÂÔ Ä.ç.

Детская городская больница №17 Святителя Николая
Чудотворца, Санкт-Петербург,
Родильный дом №17, Санкт-Петербург;
Санкт-Петербургская государственная 
педиатрическая медицинская академия

В Санкт-Петербурге достигнуты значительные успехи в
оказании помощи новорожденным, рожденным с экстре-
мально низкой массой тела (ЭНМТ). Летальность в отде-
лениях реанимации и интенсивной терапии в 2008 г. в
этой группе детей составила 19,4%. Снижение частоты
бронхолегочной дисплазии (БЛД) с 16% в 2007 г. до 4,9%
в 2008 г. и улучшение исходов в группе пациентов с ЭНМТ
были связаны с оптимизацией стратегии респираторной
терапии. Проведение искусственной вентиляции легких
(ИВЛ) и ее продолжительность, а также пролонгирование
функции открытого артериального протока (ОАП) – ос-
новные факторы риска развития БЛД. В 2008 г. было от-
мечено снижение средней продолжительности ИВЛ у па-
циентов с ЭНМТ до 12 дней, по сравнению с 21,8 в 2007 г.,
что можно объяснить внедрением методики раннего вве-
дения сурфактанта и распространением метода дыхания
с постоянным положительным давлением (Continuous
Positive Airway Pressure (CPAP)) в родильных домах и в
машине скорой помощи. В нашем отделении это позволи-
ло избежать проведения ИВЛ у 15% пациентов с ЭНМТ.
Начало сурфактант-терапии при фракции вдыхаемого ки-
слорода >0,45 ассоциируется с большей частотой ОАП,
требующего лечения и с риском развития БЛД (Stevens
T.P. et al. в 2002). Наши данные доказали высокий риск
позднего лечебного введения «Куросурфа» для сохране-
ния ОАП, требующего хирургической коррекции у детей с
ЭНМТ (RR 2,59 (1,27 < RR < 5,29), CI 95% p < 0,003). Внед-
рение методики раннего введения экзогенного сурфак-
танта в родильных домах привело к снижению у детей с
ЭНМТ частоты ОАП, потребовавшему хирургического ле-
чения с 44,4% в 2007 г. до 16% в 2008 г. В пилотном ис-
следовании мы использовали дыхание с CPAP с первой
минуты жизни у 10 пациентов с ЭНМТ. Случаев внутриже-
лудочковых кровоизлияний III и IV степени и БЛД 36-й не-
дели корригированного возраста диагностировано не бы-
ло. У 59 детей контрольной группы частота этих осложне-
ний составила 10,1; 5 и 5%, соответственно. Таким обра-
зом, раннее применение систем дыхания с СРАР и введе-
ние сурфактанта снижают риск развития БЛД и ВЖК.

Вентилятор-ассоциированный 
трахеобронхит у новорожденных
èÛ¯Í‡Â‚‡ û.ù., îÂ‰ÓÓ‚ à.Ä.

Челябинская государственная медицинская академия

Вентилятор-ассоциированный трахеобронхит (ВАТ) ши-
роко распространен среди пациентов, находящихся на
ИВЛ. Немногочисленные исследования, посвященные ВАТ,
относятся к взрослому контингенту больных. В литературе
практически отсутствуют сведения о распространенности и
критериях диагностики данного заболевания у новорож-
денных. Как правило, ИВЛ-ассоциированные трахеоброн-
хит и пневмония вызываются госпитальными штаммами
микроорганизмов, являясь нозокомиальными инфекциями.
Возможно, одной из причин «дискриминации» этого диаг-
ноза является опасение врачей увеличить частоту внутри-
больничных инфекций и тем самым вызвать неодобрение
со стороны Роспотребнадзора. Однако, в лечении новоро-
жденных, находящихся на ИВЛ и, особенно, после экстуба-
ции, усилия врача зачастую направлены на терапию имен-
но вентилятор-ассоциированного трахеобронхита (антиба-
ктериальная, бронхолитическая и респираторная физиоте-
рапия). Цель исследования: определить частоту ВАТ у но-
ворожденных. Под наблюдением находилось 72 новорож-
денных ребенка, перенесших ИВЛ в раннем неонатальном
периоде вследствие различных причин: РДС, аспирацион-
ный синдром, вторичная дыхательная недостаточность на
фоне ПП ЦНС, врожденные пороки развития, требующие
экстренной хирургической коррекции. Диагноз ВАТ был по-
ставлен на основании клинических симптомов и исследо-
вания эндопульмональной цитограммы. Частота ВАТ в об-
щей группе пациентов составила 40,3% (29 детей). Наибо-
лее часто ВАТ встречался у новорожденных с РДС и неона-
тальным аспирационным синдромом (50%), у детей с ПП
ЦНС частота ВАТ составила 38,5%, а у новорожденных с
хирургической патологией – 21,1%.

Возникновение ВАТ существенно увеличивало общую
продолжительность ИВЛ и срок достижения 40% концент-
рации кислорода в подаваемой газовой смеси при прове-
дении ИВЛ, а также удлиняло период выделения мокроты
и время нормализации насыщения гемоглобина кислоро-
дом в постэкстубационном периоде по сравнению с паци-
ентами без ВАТ, что в целом неблагоприятно сказывалось
на процессе адаптации новорожденных к самостоятельно-
му дыханию и увеличивало длительность госпитализации.

Особенности состояния 
мочевыделительной системы 
у недоношенных новорожденных

ê‡Á‰ÓÎ¸ÍËÌ‡ í.à., ëÂÏÂÌÓ‚‡ é.Ç., 
ãÂ‰flÈÍËÌ‡ ã.Ç., ÅÂÁÁÛ·Ó‚‡ í.ç.

Мордовский госуниверситет им. Н.П.Огарева;
Детская республиканская клиническая больница №1,
Саранск

Невынашивание беременности представляет собой од-
ну из важнейших проблем здравоохранения во всем ми-
ре, поскольку тенденции к снижению этого показателя
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нет. При этом среди преждевременно родившихся детей
наблюдается самая высокая заболеваемость и смерт-
ность, поэтому совершенствование медицинской помощи
недоношенным детям является одной из важнейших за-
дач детского здравоохранения.

Проведен ретроспективный анализ 100 историй болез-
ней недоношенных новорожденных. В зависимости от ге-
стационного возраста новорожденные были разделены
на четыре группы. В первую группу были отнесены дети с
I ст. (n = 27), во вторую – II ст. (n = 27), в третью – III ст. 
(n= 27), в четвертую – IV ст. недоношенности (n = 19).

Установлено, что патологические изменения мочевы-
водящей системы были диагностированы у 9% недоно-
шенных. Причем с одинаковой частотой во 2-й и 3-й груп-
пах (7,4%) и несколько чаще в 1-й и 4-й группах (соответ-
ственно 11,1 и 10,5%). В структуре заболеваний мочевы-
делительной системы доминировала гидронефротиче-
ская трансформация (55,5%). Возраст матерей составил
18–26 (22,7 ± 2,6) лет, в 88,8% случаев беременность бы-
ла первой, в 44,4% случаев в анамнезе у женщин отме-
чался хронический пиелонефрит, в том числе у 22,2% ди-
агностировано обострение заболевания во время бере-
менности. Необходимо отметить, что в 7% случаев из 9%
патология мочевыводящей системы была выявлена у де-
вочек, в 3% случаев врожденные аномалии развития ди-
агностированы антенатально, в том числе в 2% случаев –
гидронефротическая трансформация в 3 группе. В 15%
случаев была выявлена пиелоэктазия до 6,5 ± 1,4 мм, в
том числе в 10% случаев – у девочек, 5% – у мальчиков.
Несколько чаще (18,5%) пиелоэктазия диагностирована
среди детей с гестационным возрастом 32–35 нед (II сте-
пень недоношенности), с одинаковой частотой (14,8%) – у
недоношенных I и III степени и (10,5%) – при IV степени не-
доношенности. 

Таким образом, изменения со стороны мочевыдели-
тельной системы у недоношенных новорожденных прояв-
ляются, преимущественно, в виде пиелоэктазии и врож-
денных уропатий, чаще всего – гидронефротической
трансформации.

Хронометраж внешнего шумового 
фона в условиях ОРИТН 
êÓÏ‡ÌÂÌÍÓ Ç.Ä., Ä‚ÂËÌ Ä.è., 
êÓÏ‡ÌÂÌÍÓ ä.Ç., É‡Â‚‡ Ä.à., èÓÎflÍÓ‚ Ä.Ç.

Уральская государственная медицинская академия 
дополнительного образования, Челябинск;
Детская городская клиническая больница №8, 
Челябинск

Госпитальному шуму уделяется большое внимание
специалистов во всем мире. Измерения шума в ОРИТН
выявили противоречия с национальными и международ-
ными стандартами по его ограничению. Диапазон внеш-
него шума колеблется от 50,6 до 69,5 дБА. С целью опре-
деления уровня шума в процессе длительного интенсив-
ного ухода были проведены измерения 24-часового кор-
ригированного шума (Leq SPL), минимального (Leq min) и
максимального (Leq max) шумов в реанимационных пала-
тах в ОРИТН в рабочие дни, в режиме суперинтенсивной

терапии. С целью идентификации шумовых периодов в
течение суток, измерения разделили на 3 группы: 1-я – ут-
ро-день – с 09:00 до 15:00, 2-я группа – день-вечер –
15:00–21:00, 3-я – ночь-утро – 21:00–09:00. Шум в катего-
рии Leq SPL составил 52,2 ± 2,2 дБА. Шум в разные пери-
оды суток: в 1-й группе – 54,5 ± 3,0 дБА, во 2-й – 50,8 ± 1,5
дБА, в 3-й – 50,0 ± 1,5 дБА. Диапазон шума в категории
Leq min за 24 ч – 49,5–41,2 дБА (медиана 44,8), в 1-й груп-
пе – 42,0–49,5 дБА (медиана 46,8), во 2-й – 41,2–45,7 дБА
(медиана 43,6), в 3-й – 41,5–46,5 дБА (медиана 44,0). Ди-
апазон шума в категории Leq max за 24 ч – 85,5 – 53,7
дБА (медиана 67,2); в 1-й группе – 85,5–56,4 дБА (медиа-
на 70,9), во 2-й группе – 79,8–59,4 дБА (медиана 69,6), в
3-й группе – 66,8–53,7 дБА (медиана 60,4). Разницы в шу-
ме в зависимости от площади палат (32 и 35м2) обнаруже-
но не было. Зарегистрировано превышение суточного шу-
ма в категории – Leq SPL, по отношению к национальным
и международным стандартам, в первую очередь за счет
высокого утреннего и дневного шума. Градиент с 09:00 до
15:00 составил + 4 дБА по отношению к вечернему/ночно-
му периодам. Высокий уровень шума утром и днем обу-
словлен высокой интенсивностью работы (лечебно-диаг-
ностические манипуляции, большее количество сотрудни-
ков, регламентные санитарно-технические мероприятия).
Отмечено превышение нормативов пиковых шумов – Leq
max в любое время суток, особенно в утренние и дневные
часы. Пиковые шумы формируют повышенный уровень
корригированного шума в любое время суток (в вечерние
и ночные часы они достигали более 80 дБА), из-за отсут-
ствия ограничений на мероприятия по лечению и уходу и
круглосуточному режиму работы ОРИТН. Шумы в катего-
рии Leq min были менее 50 дБА, вплоть до комфортных
цифр – менее 42 дБА., что доказывает возможность со-
блюдения и формирования «шумового комфорта» в
ОРИТН. С целью анализа и оптимизации охранительного
режима целесообразно иметь «шумовой паспорт»
ОРИТН.

Хронометраж шум-генерирующих
факторов интенсивного ухода 
в условиях ОРИТН 
êÓÏ‡ÌÂÌÍÓ Ç.Ä., Ä‚ÂËÌ Ä.è., 
êÓÏ‡ÌÂÌÍÓ ä.Ç., É‡Â‚‡ Ä.à., èÓÎflÍÓ‚ Ä.Ç.

Уральская государственная медицинская академия 
дополнительного образования, Челябинск;
Детская городская клиническая больница №8, 
Челябинск

В зарубежных исследованиях доказано, что в условиях
интенсификации выхаживания новорожденных существу-
ет большое количество постоянных и переменных источ-
ников шума, потенциально опасных для новорожденных и
сотрудников. С целью идентификации наиболее значи-
мых шумовых стимулов, формирующих шум в ОРИТН в
2008–2009 гг., были проведены исследования уровня шу-
ма в процессе штатной работы отделения. Всего было
проведено 116 замеров, разделенных на 4 группы. 1-я
группа – шум от оборудования, 2-я группа – шум от обору-
дования в переменном режиме и активация тревожной
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сигнализации оборудования, 3-я группа – манипуляции с
оборудованием и техническими устройствами, 4-я группа –
прочие манипуляции. Были определены следующие наи-
более шумные переменные: 1-я группа – работающий ас-
пиратор – 52–58 дБА, шум от палатных компрессоров –
52–64 дБА, компрессорная станция (в отдельном помеще-
нии) – 62–92 дБА; 2-я группа – активация основных тревог
мониторов, респираторов, инкубаторов, ОРС, шприцевых
насосов (максимальный уровень громкости) – 46–60 дБА,
тревоги – «асистолия», «апноэ», «отсутствие одного из
газов в системе» (нерегулируемые сигналы) – 58–68 дБА,
пожарная сигнализация (учебная тревога) при открытых
дверях в коридор – 90 дБА; 3-я группа – передвижение
оборудования в палатах – 56–63 дБА, подготовка реани-
мационного места к приему больного – 54–76 дБА, откры-
вание/закрывание дверец и окошек инкубаторов – 52–72
дБА; 4-я группа – мытье рук, шум воды в раковине, отрыв
бумажного полотенца из диспенсера – 56–82 дБА, сани-
тарная обработка и регламентные санитарно-технические
манипуляции – 50–88 дБА, разговор средней и высокой
интенсивности (врачебно-сестринский обход, консилиум)
– 54–74 дБА, голосовые команды – 72–94 дБА. Замеры по-
казывают вклад в общий фоновый корригированный шум
в ОРИТН постоянно работающего реанимационно-ане-
стезиологического оборудования и дополнительных шум-
генерирующих переменных. «Человеческий фактор» име-
ет ведущее значение. Дополнительные замеры шума по-
казали, что совершенствование организационных меро-
приятий может снизить шум в течение суток на 50%, 100%
доводя его до рекомендуемого уровня. В программах про-
филактики и ограничения факторов внешней среды в
ОРИТН, должны быть включены обучающие программы и
алгоритмы снижения шумовой нагрузки. Воспитательный
элемент в снижении шумового давления в ОРИТН может
иметь постоянно действующий «шумовой сторож». 

Прогностическое значение компонентов
врожденного иммунитета (TLR2, TLR4)
у беременных с высоким 
инфекционным риском
êÓÏ‡ÌÓ‚ÒÍ‡fl Ç.Ç., Å‡ı‡Â‚‡ à.Ç., 
É‡ÌÍÓ‚ÒÍ‡fl ã.Ç., å‡Í‡Ó‚ é.Ç.

Российский государственный медицинский университет,
Москва

Внутриутробная инфекция (ВУИ) является причиной
широкого спектра антенатальной патологии: инфекцион-
ных заболеваний плода, пороков развития плода, синдро-
ма задержки роста плода и др. Существует потребность в
неинвазивных методах, которые улучшают диагностику
ВУИ и помогают в прогнозировании осложнений. В пос-
ледние годы появились новые сведения о важном значе-
нии системы врожденного иммунитета, которая представ-
ляет собой первую линию защиты от инфекционных аген-
тов. В ответ на инфекционные агенты Toll-подобные ре-
цепторы (TLRs) запускают каскад реакций, приводящих к
продукции провоспалительных и противовоспалительных
цитокинов и хемокинов, и реализации воспалительного

ответа. Цель нашего исследования: оценить прогностиче-
скую значимость исследования экспрессии генов TLR2,
TLR4 эпителиальными клетками цервикального канала,
клетками плаценты и мононуклеарными клетками пери-
ферической крови при ВУИ. Были обследованы 120 бере-
менных и их новорожденных. У 65 беременных основной
группы с урогенитальной инфекцией (УГИ), беременность
закончилась преждевременными родами (20 пациенток –
с реализацией ВУИ, 45 – без реализации ВУИ); контроль-
ная группа состояла из 30 здоровых пациенток беремен-
ность которых закончилась срочными родами. Группа
сравнения состояла из 25 пациенток – беременность за-
кончилась своевременными родами при наличии УГИ. На
кафедре иммунологии РГМУ (зав. каф., д.м.н., профессор
Ковальчук Л.В.) была разработана методика определения
экспрессии генов TLRs методом real time PCR. При анали-
зе течения раннего неонатального периода отмечена наи-
большая частота реализации ВУИ – развитие внутриут-
робной пневмонии в основной группе (24,6%). Анализ экс-
прессии генов TLRs у пациенток основной группы показал
достоверное их повышение при реализации ВУИ новоро-
жденных: TLR2 клетками плаценты в 7 раз превышала
норму, TLR4 в 3 раза. Максимальное увеличение экспрес-
сии TLR2 отмечалось в эпителиальных клетках церви-
кального канала – в 30 раз. В мононуклеарных клетках
периферической крови у беременных достоверных изме-
нений экспрессии TLRs не обнаружено. Таким образом,
изменение экспрессии генов TLR2 и TLR4 в эпителиаль-
ных клетках цервикального канала и клетках плаценты
имеет важное патогенетическое значение и может быть
использовано для прогнозирования реализации ВУИ. 

Актуальные организационные проблемы
контроля качества здоровья плода 
ê˚·ÍËÌ‡ ç.ã.

Республиканская клиническая больница, Казань

В последние годы, особенно в ходе выполнения Нацио-
нального проекта «Здоровье» в части родовых сертифи-
катов, во всех территориях Российской Федерации отме-
чается увеличение рождаемости. На этом фоне выявляет-
ся ряд негативных процессов, характеризующих состоя-
ние здоровья плода и новорожденного и требующих, на
наш взгляд, пристального внимания организаторов педи-
атрической службы и педиатров-практиков. Доля нор-
мальных родов не превышает одной трети в общем числе
родов. Растет доля новорожденных, родившихся недоно-
шенными. Остается высокой заболеваемость новорож-
денных, родившихся как доношенными, так и недоношен-
ными. Не имеет тенденции к снижению заболеваемость
женщин, осложняющая течение беременности и родов.

Вместе с тем, в системе индикаторов, отражающих де-
ятельность женских консультаций, не представлено ни од-
ного показателя, характеризующего состояние плода в
процессе развития беременности. То же самое положение
в системе индикаторов работы детской поликлиники, где
дородовое состояние плода характеризуется только од-
ним показателем «Охват дородовым патронажем», не от-
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ражающим состояние здоровья и развитие плода в анте-
натальном периоде, не фиксирующим наличие или отсут-
ствие заболеваний, дефектов развития и др.

В современных условиях решение этой проблемы воз-
можно, по нашему мнению, путем создания в женских кон-
сультациях двух параллельно функционирующих систем
оказания медицинской помощи: акушер-гинеколог курирует
прежде всего беременных женщин, педиатр-перинатолог
курирует прежде всего внутриутробное развитие плода. По-
добное разделение функций позволило бы четко обозна-
чить сферы интересов и ответственности каждого специа-
листа и реально повысить качество медицинского обслужи-
вания как матери, так и плода. В этом случае педиатр-пери-
натолог, имея специальную подготовку, мог бы квалифици-
рованно контролировать в течение всей беременности раз-
витие плода, выявлять на ранних стадиях отклонения раз-
вития, патологию и/или заболевания плода с принятием не-
обходимых и своевременных мер на разных сроках наблю-
дения, контролировать и изменять медикаментозную тера-
пию беременной в интересах плода, в порядке преемствен-
ности передавать информацию о состоянии плода неонато-
логу при наступлении родовой деятельности и др.

Подобная организация позволила бы обеспечить преем-
ственность в системе: антенатальное наблюдение плода –
роды – постнатальное наблюдение новорожденного, каче-
ственное проведение которых должно способствовать улуч-
шению состояния и показателей здоровья новорожденных.

Индикаторный анализ качества 
медицинской помощи новорожденным 

ê˚·ÍËÌ‡ ç.ã.

Республиканская клиническая больница, Казань

Изучение лечебного процесса с получением и анали-
зом количественных характеристик (индикаторов) качест-
ва медицинской помощи является одним из действенных
механизмов улучшения достигаемых результатов. Нами
проведен анализ качества здоровья новорожденных с ис-
пользованием статистических индикаторов в родовспо-
могательных учреждениях Республики Татарстан в
1998–2007 гг.

По первому индикатору – заболеваемость новорожден-
ных – установлен рост заболеваемости на 22,4%, при
этом увеличилась заболеваемость как среди родившихся
доношенными, так и среди родившихся недоношенными.
Заболеваемость выросла за счет увеличения частоты от-
дельных состояний, возникающих в перинатальном пери-
оде, в структуре которых отмечен значительный рост син-
дрома дыхательных расстройств, рост асфиксии и гипок-
сии, а также врожденных аномалий развития.

По второму индикатору – распределение новорожден-
ных по группам здоровья – выявлено снижение доли1-й и
3-й групп здоровья и рост доли 2-й группы здоровья.

По третьему индикатору – смертность новорожденных –
отмечено снижение смертности в родовспомогательных
учреждениях в 2,9 раза, смертность среди родившихся
доношенными сократилась в 3,1 раза, среди родившихся
недоношенными в 2,2 раза. Наиболее частыми причина-

ми смертности новорожденных явились синдром дыха-
тельных расстройств, асфиксия и гипоксия, врожденные
аномалии развития.

О существенных достижениях в освоении современных
перинатальных технологий свидетельствует положитель-
ная динамика летальности новорожденных, отнесенных к
разным весовым группам при рождении, что выступает в
качестве четвертого индикатора.

Результирующим критерием состояния работы по охра-
не здоровья плода и новорожденного, показателем каче-
ства проведения комплекса необходимых лечебных меро-
приятий является пятый индикатор – показатель ранней
неонатальной смертности, который снижен в 2,5 раза и
составил по итогам 2007 года 3‰. 

Повышению качества здоровья новорожденных долж-
ны способствовать совершенствование антенатальной
помощи, использование целевых скрининговых программ
для раннего выявления преобладающей у новорожден-
ных патологии, дальнейшее улучшение системы оказания
медицинской помощи. 

Скрининговое УЗ-обследование 
головного мозга у новорожденных 
в раннем неонатальном периоде
êfl·˚ı é.Ç., îËÌÌ ç.ù., Å‡‡ÌÓ‚‡ ç.Ç., éÎÓ‚‡ à.Ç.

Санкт-Петербургская медицинская академия 
последипломного образования

Настоящее исследование проводилось с целью раннего
выявления нарушений в формировании структур головного
мозга и выделения группы детей с высокой степенью риска
поражения ЦНС. Проведено обследование 1609 новорож-
денных (доношенных и недоношенных со сроком гестации
не менее 32 нед) в раннем неонатальном периоде. Обсле-
дование головного мозга проводилось аппаратом Siemens
G60S через большой родничок и через височную кость. В
результате нашего обследования оказалось, что у 800 де-
тей (49,7%) имеются ультразвуковые маркеры перинаталь-
ных повреждений головного мозга. На первом месте среди
них были дилятации желудочковой системы мозга – 
360 случаев (45%), причем преимущественно встретились
изолированные расширения желудочков в 275 случаях
(76%) дилятация левого желудочка в 199 случаях (55%), ди-
лятация правого в 76 случаях (21%), бивентрикулодилята-
ции выявлены у 85 детей (24%). Второе место занимают ки-
стозные изменения в сосудистых сплетениях – 307 случаев
(38,3%). Обнаружены субэпендимальные кровоизлияния у
35 детей (4,3%), ПВЛ у 18 пациентов (2,2%), синдром гипо-
резорбции ликвора у 6 детей (3,7%), а также пороки разви-
тия мозга – гипоплазия червя мозжечка – 1 случай, внутри-
желудочковое кровоизлияние в 3 случаях и незрелость
структур мозга в 12 случаях (1,5%). Таким образом, резуль-
таты исследования показали целесообразность проведения
скринингового УЗ-обследования головного мозга новорож-
денных для раннего выявления и своевременного начала
лечения перинатальных поражений ЦНС.
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Хламидиоз у новорожденных и детей
первого года жизни
ë‡‚ÂÌÍÓ‚‡ å.ë., çËÒÂ‚Ë˜ ç.à. 

Российский государственный медицинский университет,
Москва

За прошедшие 30 лет наряду с эволюцией спектра ос-
новных возбудителей, был накоплен огромный опыт по
изучению хламидийной инфекции (ХИ) у взрослых и де-
тей, изучен патогенез заболевания, созданы классифика-
ции видов хламидий и клинических вариантов течения,
выделены наиболее информативные методы диагностики
и определена тактика лечения больных.

Целью исследования явилось изучение клинических
и серологических вариантов течения ХИ у новорожден-
ных и детей первого года жизни.

Пациенты и методы. Обследовано 210 новорожден-
ных и детей первого года жизни. У 49 из них (23,3%) – вы-
явлена хламидийная инфекция. По полу – 22 мальчика и
22 девочки. Наличие хламидийной инфекции подтвер-
ждалось комплексным обследованием, включавшим се-
рологию крови с определением общеродовых, видовых
антител (ИФА, ЗАО «Вектор-Бест», Россия, «Medac», Гер-
мания), антигена (ПЦР, ИФА, «Chlamydiasym Diagnostic
Kit», Abbott, USA).

Результаты работы. У новорожденных с внутриутроб-
ной ХИ преобладали симптомы поражения ЦНС и респи-
раторного тракта. С 3-го месяца жизни – преобладает
воздушно-капельный путь инфицирования. Тяжелые фор-
мы с летальными исходами на первом году жизни (пнев-
мония, сепсис) имели место при смешанной инфекции
(ЦМВ и герпес 2-го типа). Преобладающим диагнозом в
возрасте старше 6 месяцев жизни был рецидивирующий
синдром крупа (50%). Респираторная симптоматика соче-
талась с поражением слизистых (глаз, вульвы). Тяжелые
формы заболевания (пневмония) и хронические (пиело-
нефрит, бронхиальная астма) были связаны с поздней ди-
агностикой заболевания (через 2–3 мес) и поздно нача-
тым лечением. При обследовании 36 семей (36 матерей,
36 отцов, 8 сибсов), оказалось, что матери в 1,3–2,2 раза
были инфицированы чаще, чем отцы. В основном взрос-
лые (матери и отцы) в 50–63,8% случаев являлись носите-
лями хламидий (по мазкам из зева). У детей при сероло-
гическом обследовании на первом месяце жизни преоб-
ладали АТ класса IgG (97,9%). Лишь у 1 ребенка к концу
1-го месяца жизни обнаружено изолированное повыше-
ние IgM (при тесном контакте с матерью, у которой имело
место обострение хронического заболевания).

Заключение. Хламидиоз у детей первого года жизни
имеет свои клинические и серологические особенности в
зависимости от пути передачи инфекции. При лечении де-
тей макролидами необходимо учитывать варианты сме-
шанной этиологии: в случае сочетания с токсоплазмозом –
спирамицин, с кокковой флорой – любой из 15- и 16-член-
ных макролидов, при сочетании с риккетсиозами – рокти-
стромицин, с боррелиозом – азитромицин, с вирусной
герпетической инфекцией – ликопид, виферон.

Роль цитокинового профиля крови 
новорожденных, родившихся в асфиксии 
ë‡ÎËıÓ‚‡ ä.ò.

НИИ педиатрии, Ташкент, Узбекистан

Актуальность. Оценка цитокинового статуса крови у
новорожденных с асфиксией позволяет расширить и углу-
бить представление об иммунопатогенезе заболевания.
Важным информативным показателем состояния иммун-
ной системы новорожденного ребенка в раннем периоде
адаптации являются уровни продукции моноцитами пупо-
винной крови интерлейкина-1 (ИЛ-1), интерлейкина-4
(ИЛ-4) и фактора некроза опухоли (ФНО-α).

Цель: дать сравнительную характеристику цитокино-
вому профилю новорожденных, родившихся в асфиксии в
зависимости от степени тяжести.

Пациенты и методы. Нами обследовано 112 детей с
момента рождения до 1 мес. Дети были разделены на 
3 группы: 1-я группа – 52 новорожденных со среднетяже-
лой асфиксией при рождении, 2-я группа – 40 новорож-
денных с тяжелой формой асфиксии; 3-я группа – 20 здо-
ровых новорожденных.

Результаты. У новорожденных с гипоксическо-ишеми-
ческими поражениями ЦНС сывороточные концентрации
провоспалительных цитокинов повышаются. Степень по-
вышения ИЛ-1 и ИЛ-4 и ФНО−α в сыворотке крови ново-
рожденных детей с перинатальным поражением ЦНС сов-
падала с тяжестью состояния ребенка и степенью пора-
жения ЦНС. В 1-й и 2-й группах признаки изменения цито-
кинового статуса были более выражены у детей 2-й груп-
пы. У новорожденных с асфиксией средней тяжести кон-
центрации ИЛ-1 и ИЛ-4 в сыворотке периферической кро-
ви имели тенденцию к росту, начиная с 3-го дня жизни.
Эти изменения достоверно выше у новорожденных детей
с тяжелым поражением ЦНС, чем у детей со среднетяже-
лым поражением. В частности, у детей 1-й группы в ран-
нем периоде адаптации моноциты пуповинной крови
спонтанно продуцировали достоверно больше ИЛ-1, чем у
детей с физиологическим течением раннего периода
адаптации (р < 0,05), достоверно больше ФНО-α
(р < 0,01). Содержание ИЛ-4 в 1-й детей также превыша-
ло таковые в 3 группе (р < 0,05). У новорожденных 2-й
группы показатели ИЛ-1, ФНОα и ИЛ-4 были почти в 2
раза выше, чем в 1-й группе (р < 0,01.). 

Вывод. Увеличение концентрации ИЛ-1, ИЛ-4 и 
ФНО-α в крови может служить ранним диагностическим
признаком гипоксических изменений в организме ново-
рожденного, свидетельствующим об участии иммуноци-
токинов в механизме нарушений гемоликвородинамики в
раннем периоде адаптации при гипоксических нарушени-
ях мозга.
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Иммунологическая характеристика 
острого среднего отита 
у новорожденных детей
ë‡ÏÒ˚„ËÌ‡ É.Ä., åËÌ‡ÒflÌ Ç.ë., èÓÊ‡ÒÍ‡fl Ä.å.

Российский государственный медицинский университет,
Москва

В отечественной литературе практически отсутствуют
исследования, посвященные изучению иммунного стату-
са при остром среднем отите (ОСО) у новорожденных.
Нами были проведены эти исследования с использовани-
ем стандартных тестов в соответствии со схемой, реко-
мендованной ВОЗ. При оценке клеточного звена иммуни-
тета определяли количество лейкоцитов, лимфоцитов,
CD3+-клеток, их иммунорегуляторных субпопуляций, им-
мунорегуляторный индекс, а также содержание естест-
венных киллеров на проточном цитофлюориметре
FACScan фирмы Becton Dickinson. Гуморальное звено им-
мунитета оценивали по содержанию В-лимфоцитов, кон-
центрации иммуноглобулинов в сыворотке крови методом
радиальной иммунодиффузии в геле. Как показало ис-
следование у новорожденных детей, больных ОСО, в ост-
ром периоде заболевания имеется достоверно значимое
снижение относительного количества Т-лимфоцитов за
счет снижения уровня CD4 лимфоцитов, снижение иммун-
норегуляторного индекса и уровня В-лимфоцитов. Анализ
уровней Ig также выявил существенное снижение содер-
жания IgG, при практически неизменных показателях IgM
и IgA. Таким образом, со стороны реакции иммунной сис-
темы типична выраженная недостаточность клеточного и
гуморального звеньев иммунитета. 

Открытый артериальный проток 
у недоношенных детей. 
Опыт хирургической коррекции
ë‡ÔÛÌ é.à., íÓÍÓ‚‡fl à.Ä., 
åÓ‰ÂÎ¸ É.û., ÅÓËÒÍÓ‚ å.Ç., åÓÎ˜‡ÌÓ‚‡ ç.Ç.

Городская больница №2;
«Краснодарское муниципальное лечебно-
диагностическое объединение», Перинатальный центр

В связи с увеличением выживаемости глубоконедоно-
шенных детей в последнее время все большее значение
приобретает открытый артериальный проток (ОАП). При
функционировании ОАП у недоношенных детей с очень
низкой и экстремально низкой массой тела усугубляется
тяжесть РДС, повышается риск развития некротического
энтероколита, ренальной дисфункции, ВЖК, бронхоле-
гочной дисплазии.

Цель: оценить эффективность ранней хирургической
коррекции ОАП у глубоконедоношенных детей.

Пациенты и методы. Проведено сравнительное ис-
следование двух групп глубоконедоношенных детей с ге-
модинамически значимым артериальным протоком. Пер-
вую группу составили дети с хирургической коррекцией
ОАП на 4–8-е сутки жизни, 2-ю группу – без хирургиче-
ской коррекции. В каждой группе по 10 детей. Ни в одной
из групп не было применено специфической медикамен-

тозной терапии ОАП ввиду отсутствия препаратов. Все
дети были со сроком гестации менее 30 нед (от 24 нед),
вес при рождении от 580 до 1400 г. Всем детям применя-
лась респираторная поддержка (nCPAP, ВЧОИВЛ, триг-
герная ИВЛ).

Результаты исследования. После клипирования ОАП
во всех случаях отмечено достоверное снижение
содержания кислорода во вдыхаемой смеси (в среднем
на 38%), значительное повышение прозрачности легоч-
ных полей. В 1-й группе ВЖК (в большинстве случаев 
1–2-й степени) имели 40% детей, тогда как во 2-й группе
60%. Средняя продолжительность респираторной под-
держки в 1 группе составила 16,8 дней, во 2-й группе 19
дней. Осложнений хирургической коррекции ОАП не за-
регистрировано.

Выводы. Хирургический метод закрытия ОАП у недо-
ношенных новорожденных является простым и достаточ-
но эффективным методом выбора лечения ОАП.

Диагностика двигательных нарушений 
у детей с перинатальной церебральной
патологией в возрасте 36 недель жизни 

ëÂ„‡ÌÓ‚‡ í.à., îË‚Â„ å.à.

Детская городская больница Святой Ольги, 
Санкт-Петербург

С целью выявления двигательных нарушений на рефле-
кторном уровне, предупреждения формирования патологи-
ческого двигательного стереотипа и прогностической оцен-
ки двигательного развития детей с перинатальной цереб-
ральной патологией, проведено наблюдение в динамике и
лечение 70-ти детей первого года жизни до возраста 36 нед
(9 мес), получивших интенсивную терапию в неонатальном
периоде. При сформированности у ребенка в возрасте 
36 недель жизни цепного симметричного установочного
рефлекса (в возрастном диапазоне), редуцированных реф-
лексах орального автоматизма (кроме сосательного и гло-
тательного) и спинального автоматизма, позотонических
рефлексов (в том числе разгибательного варианта лаби-
ринтного тонического рефлекса) диагностировалось нор-
мальное двигательное развитие; при сохранности умеренно
выраженных рефлексов орального и спинального автома-
тизма, позотонических рефлексов (без разгибательного ва-
рианта лабиринтного тонического рефлекса), начале фор-
мирования цепного симметричного установочного рефлек-
са («ступенчатого» установочного лабиринтного рефлекса
с головы на шею) диагностировалась умеренная (средняя)
степень задержки двигательного развития; при сохранно-
сти рефлексов орального и спинального автоматизма, по-
зотонических рефлексов, задержке становления цепного
симметричного установочного рефлекса диагностирова-
лась тяжелая степень задержки двигательного развития ре-
бенка. К возрасту 36 нед у 75% детей наблюдаемой группы
было нормальное двигательное развитие, в 19% случаев –
умеренное и у 6% – тяжелое отставание в развитии. У детей
с формирующимся церебральным параличом обычно за-
держана на различные сроки редукция рефлексов орально-
го автоматизма, спинального автоматизма и позотониче-
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ских рефлексов. У них также задержано формирование
цепного симметричного установочного рефлекса. Включе-
ние в неврологическое обследование определения наличия
и выраженности разгибательного варианта лабиринтного
тонического рефлекса в сочетании с полным неврологиче-
ским обследованием (с правильной технологией осмотра
ребенка) позволяет в более ранние сроки достоверно вы-
явить степень задержки двигательного развития на рефле-
кторном уровне и провести своевременную адекватную
коррекцию, а соответственно, предупредить или снизить ин-
валидизацию ребенка.

Роль эндотелиальной дисфункции 
в формировании синдрома фетального
воспалительного ответа 
ëÂ„ÂÂ‚‡ Ç.Ä., çÂÒÚÂÂÌÍÓ ë.ç., 
äËË˜ÂÌÍÓ ë.é., äÎËÏ‡ıËÌ‡ ã.Ç.

Курский государственный медицинский университет

С целью изучения закономерностей развития синдро-
ма системного воспалительного ответа (ССВО) у новоро-
жденных были проанализированы результаты исследова-
ния пуповинной крови детей, у которых в первые сутки
жизни развились клинические признаки ССВО (1-я груп-
па, n = 19), локализованного воспалительного процесса
(2-я группа, n = 10) и детей с нормальным течением ран-
него неонатального периода (3-я группа, n = 7). Исследо-
валось сывороточное содержание интерлейкина-8, 10,
ICAM-1 и Е-селектина. Учитывая ненормальный характер
распределения, полученные данные обработаны с ис-
пользованием критериев непараметрической статистики
и представлены в виде медианы, 25 и 75 перцентиля. 

Установлено, что дети 1-й группы по сравнению с деть-
ми 3-й группы отличались меньшим сроком гестации (36,1
± 2,6 и 38,6 ± 2,7, р = 0,006) и низкой оценкой по шкале
Апгар на 1-й (5,5 ± 1,6 и 7,1 ± 1,4, р = 0,024) и 5-й минутах
(6,9 ± 0,9 и 8,3 ± 0,9, р < 0,001). В 1-й и 2-й группах по
сравнению с 3-й группой чаще выявлялись признаки вос-
палительных изменений в последе (56,2 и 62,5% против
12,5%, р = 0,045). Полученные данные свидетельствуют о
наличии антенатальных факторов риска развития воспа-
лительного процесса у новорожденного, например, син-
дрома фетального воспалительного ответа (СФВО), од-
ним из критериев которого является повышение содержа-
ния в крови ИЛ-8 >70 пг/мл (Haque K.N., 2005). Нами уста-
новлено преобладание детей с ИЛ-8 > 70 в 1-й (87,5%) и
2-й (85,8%) группах по сравнению с детьми 3-й группы
(7,1%) (р < 0,001 и р = 0,006 соответственно). У детей как
с системным, так и с локализованным воспалением по
сравнению с детьми 3-й группы обнаружен более высокий
уровень ИЛ-8 (244,8 [93,0; 613,0], 473,8 [112,1; 945,5] и
36,1 [27,3; 44,7] пг/мл, р < 0,001 и р = 0,01), ИЛ-10 (4,9 [2,8;
26,2], 5,8 [3,1; 11,7], 2,1 [1,9; 2,3] пг/мл (р = 0,003 и р =
0,014), ICAM-1 (26,5 [23,6; 36,1], 43,3 [28,7; 44,8], 18,4 [17,5;
21,0] нг/мл, р = 0,04 и p = 0,03) и индекса ИЛ-8/ИЛ-10 (40,0
[27,6; 112,8], 40,8 [27,8; 43,0], 18,9 [12,7; 21,7], р = 0,03 и 
р = 0,02), что предполагает недостаточность противовос-
палительного ответа. Наряду с этим детей 1-й группы со-

держание Е-селектина оказалось выше, чем у детей 2-й
группы (231,4 [139,8; 298,8] и 182,9 [126,7; 362,4] нг/мл, 
р < 0,001), что может быть отражением антенатально
сформировавшейся эндотелиальной дисфункции, пред-
располагающей к системному характеру воспаления с ре-
ализацией в СДР, НЭК или сепсис. 

Открытый артериальный проток 
у недоношенных новорожденных. 
Клиника и тактика лечения
ëÂÂ·ÂÌÌËÍÓ‚‡ é.Ä., åËıÂÂ‚‡ ç.à., 
èÓ‚‡ËÌˆÂ‚ ä.é., ë‡Ï·ÓÒÍ‡fl à.ë.

Государственный медицинский университет;
Городской перинатальный центр, Иркутск

Открытый артериальный проток (ОАП) тесно связан с
недоношенностью и патологией легких, ухудшает состоя-
ние и прогноз.

Проанализированы 32 случая развития ОАП у недоно-
шенных детей. Гемодинамические нарушения в виде
подъема АД, тахикардии отмечались у 62,6% новорож-
денных, систолический шум характерной локализации у
93,7%. Изменения гемодинамики появлялись в первые су-
тки и повторно на 3–7-е сутки жизни. Систолический шум
в 1–3-й день жизни начинал прослушиваться в 46,6%, на
второй неделе – у 26,8%, на 3-й неделе – у 26,8% детей.
Ухудшение аускультативной картины (появление крепити-
рующих хрипов) отмечалось у 62,5% детей и опережало
появление сердечного шума. У 76,7% искусственная вен-
тиляция легких продолжалась более 7 дней. Визуализа-
ция ОАП на ЭХО-КГ проведена в 100% случаев.

Самостоятельно ОАП закрылся у 12,1% детей. Медика-
ментозное закрытие (применение нурофена энтерально)
оказалось эффективным в 67,1% случаев, в 20,8% – про-
ток закрыт хирургически. Показанием к хирургическому
лечению явились: отсутствие эффекта от медикаментоз-
ной терапии, длительная респираторная зависимость,
противопоказания к назначению нурофена через рот и от-
сутствие внутривенных форм препарата. Операции вы-
полняются выездной бригадой центра хирургии новорож-
денных. С 2007 года в Городском перинатальном центре
хирургическое клипирование ОАП производится «на мес-
те» с последующим выхаживанием детей в отделении ре-
анимации новорожденных.

Таким образом, ОАП существенно ухудшает состояние
новорожденного. ЭХО-КГ с целью визуализации ОАП
должно проводиться всем недоношенным детям в крити-
ческом состоянии как можно раньше. При появлении пер-
вых клинических признаков ОАП необходимо проведение
медикаментозного закрытия ОАП. В России до сих пор
нет зарегистрированных внутривенных форм препаратов
для подобной терапии, вследствие чего возможно приме-
нение нурофена через рот.

При отсутствии внутривенных форм НПВС хирурги-
ческое вмешательство является простым и действен-
ным способом лечения ОАП, позволяющим сократить
сроки респираторной поддержки у недоношенных ново-
рожденных.
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Особенности синтеза фетального 
гемоглобина у новорожденных 
с полиорганной недостаточностью
ëÂÂ·flÍÓ‚‡ Ö.ç., ÇÓÎÓÒÌËÍÓ‚ Ñ.ä., á‡ı‡Ó‚‡ å.Ç.

Челябинская государственная медицинская академия

Синдром полиорганной недостаточности является наи-
более частой причиной смерти новорожденных в отделе-
ниях реанимации и интенсивной терапии. Изучен уровень
HbF в динамике у новорожденных с полиорганной недос-
таточностью, поступивших в отделение реанимации Челя-
бинской областной детской клинической больницы с ян-
варя по июнь 2009 года. В исследование включено 45 но-
ворожденных. Критерии включения: недостаточность
двух и более систем органов у новорожденного в раннем
неонатальном периоде. Критерии исключения: наличие
хромосомных аномалий у новорожденного, трансфузии
эритроцитов в первые 15 сут жизни. Определение HbF
проводилось на гемоксиметре ABL 800 Flex Radiometer
Copenhagen. Тяжесть состояния новорожденных в раннем
неонатальном периоде ежедневно оценивалась по шкале
NEOMOD (J.Janota et al., 2008). Новорожденные с оценкой
5 и более баллов (n = 19) составили основную группу, но-
ворожденные с оценкой 4 и менее баллов (n = 26) соста-
вили группу сравнения. Группы новорожденных сопоста-
вимы по полу, гестационному возрасту (р > 0,3). Длитель-
ность искусственной вентиляции легких в основной груп-
пе и группе сравнения составила 9 (6–12) и 3 (2–5) сут,
(р < 0,001), потребность в инотропной поддержке 5 (3–5) и
2 (1–4) сут (р = 0,006), длительность полного парентераль-
ного питания 2 (1–4) и 1 (1–2) суток (р = 0,004), соответст-
венно (Ме, LQ-UQ, тест Манна-Уитни). Уровень HbF у но-
ворожденных основной группы на 3-и, 7-е, 11-е, 15-е сутки
жизни составил 90 (81–94), 90 (83–99), 94 (79–99), 92
(79–99) (тест Фридмана р < 0,02), у новорожденных груп-
пы сравнения 88 (78–93), 85 (78–93), 83 (75–90), 80
(70–85) (тест Фридмана р < 0,001), % от общего Hb, соот-
ветственно, (Ме, LQ-UQ). Таким образом, уровень HbF в
обеих группах новорожденных изменялся в динамике: в
основной группе уровень HbF повышался, а в группе
сравнения снижался на 7-е, 11-е, 15-е сутки жизни. Стати-
стически значимые различия между группами новорож-
денных получены при сравнении уровня HbF на 7-е 
(р < 0,03), 11-е (р < 0,01), 15-е (рр < 0,002) сутки жизни
(тест Манна-Уитни). Проведенное исследование показа-
ло, что у новорожденных основной группы имеет место
реактивация синтеза HbF в неонатальном периоде. Уве-
личение синтеза HbF является результатом стрессового
эритропоэза, одного из проявлений неспецифической ре-
акции организма в ответ на воздействие повреждающих
факторов, приводящих к развитию полиорганной недос-
таточности.

Состояние тимуса у плодов и младенцев
ëËÓÚËÌ‡ é.Å., ëËÓÚËÌ‡ á.Ç.

Дорожная клиническая больница на ст. Хабаровск-1 
ОАО «РЖД»;
Дальневосточный государственный 
медицинский университет, Хабаровск

Проведено УЗИ тимуса (Тм) у 218 плодов во время
скрининга в сроки от 28 до 40 нед беременности. Во всех
случаях Тм плодов визуализировался в верхней трети пе-
реднего средостения, в продольном сечении как образо-
вание треугольной формы с широкой верхней частью,
примыкающей спереди к передней стенки грудной клет-
ки, сзади к сердцу и магистральным сосудам и сужающе-
гося книзу. В поперечном сечении форма Тм приближа-
лась к овальной, с двумя выемками по задней поверхно-
сти, соответствующими аорте и легочной артерии. Конту-
ры Тм во всех наблюдениях были четкие. Выявлена зави-
симость размеров и характера эхогенности структуры Тм
от срока беременности, с тенденцией к увеличению раз-
меров и снижению эхогенности Тм. В 62 случаях (28,4%)
выявлено значительное увеличение размеров Тм, преи-
мущественно в толщину (в среднем 1,5 х 1,8 х 2,5см), что
было расценено как врожденная тимомегалия. В 7 (3,2%)
случаях выявлены кисты Тм от 3 до 8 мм. В 9 (4,1%) слу-
чаях выявлялись микрокальцинаты. У 58 детей (93,5%)
после рождения при УЗИ сохранялась тимомегалия стой-
кого характера на протяжения периода наблюдения до 
1 года. Таким образом, необходимо включить осмотр Тм в
скрининговые УЗИ в 3-м триместре беременности с це-
лью выявления его врожденной патологии.

Тимус при иммунной патологии 
в перинатальном периоде
ëËÓÚËÌ‡ é.Å., ëËÓÚËÌ‡ á.Ç.

Дорожная клиническая больница на ст. Хабаровск-1
«ОАО РЖД»;
Дальневосточный государственный
медицинский университет, Хабаровск

Иммунный фактор играет важную роль в процессах
формирования и созревания плода и плаценты, становясь
причиной нарушений дифференцировки органов и тканей,
дизадаптации на всех этапах анте- и постнатального пери-
одов. Нами обследовано 314 беременных с подозрением
на ВУИ. Проведено УЗИ плаценты и плода по стандартно-
му протоколу. Выявлено повышение эхогенности хориаль-
ной пластины (24%), утолщение и раннее созревание пла-
центы (69%), дилатация затылочных рогов и тел боковых
желудочков (53%), кисты сосудистых сплетений (19%), рас-
ширение полости перикарда (14%), пиелоэктазия (24%), ги-
перэхогенный кишечник (9%). Наряду со стандартом, у
всех плодов проводили УЗИ тимуса. Выявлено увеличение
тимуса в 89% случаев, из них с повышением эхогенности
структуры в 72% и снижением – в 28% случаев. Выявлена
связь между выраженностью признаков иммунной патоло-
гии плода и увеличением размеров тимуса с изменением
его структуры. В дальнейшем при обследовании этих детей
в неонатальном периоде сохранялись явления гидроцефа-
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лии, пиелоэктазии и тимомегалии в 86%. Таким образом,
наряду с известными маркерами иммунной патологии пло-
да при УЗИ необходимо обращать внимание на состояние
тимуса, являющегося главным органом иммуногенеза для
исключения врожденной тимомегалии.

Социально-биологические факторы 
риска рождения доношенных детей 
с задержкой внутриутробного развития
ëÏËÌÓ‚‡ å.Ç., äÓÎÂÒÌËÍÓ‚‡ å.Å.,
äËÎËÌ‡ Ä.Ç., íÓÓÔÓ‚‡ å.å.

Ижевская государственная медицинская академия

Целью нашего исследования стало выявление причин
формирования ЗВУР у доношенных детей. Проведена ре-
троспективная оценка факторов социального и перина-
тального рисков по данным катамнестического исследо-
вания обменных карт у 138 женщин, 97 из которых роди-
ли детей со ЗВУР (группа наблюдения) и 41, дети которых
имели нормальные весоростовые показатели (группа
сравнения).

Установлено, что причины рождения детей со ЗВУР
многообразны. Женщины из группы наблюдения чаще
были незамужними 32,9 против 12,2% группы сравнения
(р < 0,05). Женщины без высшего образования составили
76,3% в группе наблюдения и 48,8% в группе сравнения.
В группе наблюдения было 9 юных первородящих, а в
группе сравнения их не было. Достоверно чаще женщины
группы наблюдения имели вредные привычки 10,9 против
4,2% группы сравнения (р < 0,05). Из числа экстрагени-
тальных заболеваний, предшествовавших настоящей бе-
ременности, наиболее чаще встречались анемии (29% в
группе наблюдения и 20% в группе сравнения), заболева-
ния сердечно-сосудистой системы (25,4 и 12,1%), заболе-
вания мочевыделительной системы (20,1 и 24%). Гинеко-
логические заболевания (сальпингиты, оофориты, мио-
мы) в 3,2 раза встречались чаще у женщин из группы на-
блюдения.

При оценке акушерского анамнеза были получены сле-
дующие данные: настоящая беременность была первой у
52,61 ± 1,18% женщин группы наблюдения и у 34,15 ± 0,87%
женщин группы сравнения (р1-2 < 0,05). Аборты предшество-
вали настоящей беременности в 41,19% случаев в группе
наблюдения и в 39,1% в группе сравнения.

Течение беременности в группе наблюдения осложня-
лось угрозой прерывания в 30,9 ± 4,35%, а в группе срав-
нения 21,9 ± 1,53%. Симптомы гестоза в группе наблюде-
ния регистрировались в среднем у 28,91 ± 0,9% и у 19,56
± 0,17% соответственно (р1-2 < 0,005), причем в группе
сравнения гестоз диагностировался с 26,48 ± 0,9 нед бе-
ременности, в то время как в группе наблюдения с 22,8 ±
1,2 нед беременности. Антенатально признаки задержки
развития плода в группе наблюдения регистрировались в
6 раз чаще, чем в группе сравнения.

Таким образом, подтверждается положение о мульти-
факторных причинах, предрасполагающих к рождению
детей со ЗВУР. 

Характеристика плацент при рождении
доношенных детей с задержкой
внутриутробного развития
ëÏËÌÓ‚‡ å.Ç., äÓÎÂÒÌËÍÓ‚‡ å.Å., 
íÓÓÔÓ‚‡ å.å., É‡ÂÂ‚‡ Ö.ç.

Ижевская государственная медицинская академия;
Республиканское паталогоанатомическое бюро, Ижевск 

Целью нашего исследования было оценить состояние
последов у детей, родившихся в срок с задержкой внутри-
утробного развития (ЗВУР). 

Было обследовано 138 последов: 97 из которых при-
надлежали женщинам, родившим детей со ЗВУР (они со-
ставили группу наблюдения) и 41 – плаценты матерей,
чьи дети родились в срок с нормальными массо-ростовы-
ми показателями (группа сравнения).

По результатам морфогистологического исследования
последов установлено, что средняя масса плацент в груп-
пе наблюдения была меньше нормы и составила 396,2 ±
5,8 г, а в группе сравнения этот показатель составил
465,6 ± 1,3 г (р1-2 < 0,05), что соответствовало норме.

Плодно-плацентарный коэффициент (ППК), определя-
ющийся отношением массы плаценты к массе плода и в
норме составляющий 0,137 ± 0,017, в группе наблюдения
был 0,155 ± 0,019, а в группе сравнения 0,136 ± 0,016. 

Аномалии формы плаценты в группе наблюдения заре-
гистрированы в 13,4% случаев, в группе сравнения в
21,9%. Но такой показатель, как компенсаторно-приспо-
собительные реакции (КПР) плаценты, был выше в груп-
пе сравнения и составил 57,1 ± 1,08%, а в группе наблю-
дения лишь в 29,9 ± 1,73% случаев (р1-2 < 0,02). Низкая
КПР отмечена у 70,1 ± 0,85% в группе наблюдения и у
42,9 ± 0,92% в группе сравнения (р < 0,02).Чем выше КПР
плаценты, тем лучше происходит взаимодействие функ-
ций со стороны организмов матери и плода.

Тесно связан с КПР показатель хронической плацен-
тарной недостаточности (ХПН), который в группе наблю-
дения составил 67% (высокий уровень), а в группе срав-
нения – 28,8%. Исходом ХПН является замедление роста
и развития новорожденного и хроническая внутриутроб-
ная гипоксия.

Важную роль в формировании ХПН играет инфекцион-
ное поражение последа, что может явиться не только при-
чиной ЗВУР плода, но и причиной его инфицирования.
Выраженные признаки воспаления в плаценте выявлены
у 26 женщин (26,8%) в группе наблюдения и у 9 женщин
(21,9%) в группе сравнения.

Таким образом, плаценты детей, родившихся со ЗВУР,
имели более низкую массу, низкую компенсаторно-при-
способительную реакцию и чаще признаки инфекционно-
го поражения. 
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Некоторые аспекты морфологии сердца
плодов человека
ëÔËËÌ‡ É.Ä.

Уральская государственная медицинская академия, 
Екатеринбург

Комплексными морфологическими методами на 413
плодах изучены морфометрические характеристики
сердца, структурная организация соединительнотканного
остова миокарда, строение фиброзных колец и треуголь-
ников, индивидуальная и возрастная изменчивость топо-
графии и строения предсердно-желудочкового отдела
проводящей системы (ПСС) и его кровеносных сосудов. В
пренатальном периоде онтогенеза представляется воз-
можным выделить три формы сердца: узкое длинное, пе-
реходное, широкое короткое. Каждой из них соответству-
ет специфический комплекс параметров органа, его ка-
мер и отверстий. Структурная организация желудочков
сердца осуществляется по принципу конформной симмет-
рии как наиболее общей закономерности морфогенеза.
Рост в длину отделов притока, оттока желудочков отно-
сится к параболическому типу. В сердце плодов широко
реализованы пропорции соотношений между параметра-
ми отделов желудочков, частями межжелудочковой пере-
городки (МЖП) в интервале между 1,2–1,3, приближаю-
щиеся по значению к «золотому» вурфу. Независимо от
срока гестации имеются аналогичные варианты строения
желудочков сердца с определенными количественными
соотношениями линейных размеров отделов притока и
оттока, параметров частей МЖП. Каждому из вариантов
структурной организации желудочков свойственна сово-
купность конкретных характеристик частей ПСС, выража-
ющая их линейные размеры, углы положения, форму. Для
источников кровоснабжения ПСС характерна выражен-
ная индивидуальная изменчивость диаметра и длины,
ветвления, зон распространения, степени участия в вас-
куляризации частей ПСС. Отток от предсердно-желудоч-
кового отдела ПСС обусловлен вариантами распределе-
ния и взаимоотношения основных венозных сосудов
сердца. Кровоснабжение частей предсердно-желудочко-
вого отдела ПСС соответствует их строению и развитию,
которые, в свою очередь, отражают индивидуальные осо-
бенности структурной организации МЖП. В развитии со-
единительнотканного остова миокарда обнаружена ста-
дийность.

К рождению процесс формирования дефинитивного
строения фиброзных треугольников, колец и центрально-
го фиброзного тела не завершен. В отдельных образова-
ниях мягкого остова сердца – фиброзные кольца и тре-
угольники, центральное фиброзное тело, выявляется
«хондроидная» ткань с гистотопографическими особен-
ностями качественного и количественного распределения
клеточного и волокнистого состава.

Неиммунная водянка плода
ëÚÂÔÂÌÍÓ Ä.û., ä‡ÔÓ‚‡ Ä.ã., 
ó‡Ô‡Ó‚‡ í.Ç., ëÂ‰Ó‚‡ É.Ä., 
ëÓÎÓ‰˜ÛÍ é.ç., ëÚÂÔÂÌÍÓ å.É.

Ново-Ярославский нефтеперерабатывающий завод, 
Ярославль;
Областной родильный дом, Ярославль;
Ярославская государственная медицинская академия

Водянка плода (ВП) – полиэтиологическое заболева-
ние, характеризующееся высокой летальностью. ВП явля-
ется последней стадией для ряда внутриутробных болез-
ней и представляет собой результат отека тканей и нако-
пления жидкости в полостях вследствие нарушения жид-
костного гомеостаза. В целом ВП по причине развития
можно подразделить на две основные группы: иммунную
и неиммунную (НПВ). В развитии НВП принимают участие
множество факторов, наибольшая роль среди которых от-
водится инфекционным процессам (TORCH, Коксаки ви-
рус, Парвовирус B19, крайне редко Ureaplasma urealyt.). 

Цель настоящей работы – обобщение опыта ведения
новорожденных с водянкой плода. В ГУЗ «Областной ро-
дильный дом» города Ярославля за период с февраля
2008 г. по май 2009 г. зарегистрировано 4 случая водянки
плода: 2 иммунных и 2 неиммунных.

Во всех наблюдаемых клинических ситуациях, несмот-
ря на различную этиологию заболевания, имел место от-
носительно одинаковый симптомокомплекс. Тактика ве-
дения детей в раннем неонатальном периоде с указанной
патологией по многим позициям была сопоставима. Наи-
более яркий пример НВП представлен в следующем кли-
ническом наблюдении. 

Мальчик К., родился от второй беременности. За две
недели до родов женщина перенесла ОРВИ. Группа крови
матери A (II) Rh-положительный. Внутриутробно в 31–32
недели по данным УЗИ диагностирована водянка плода.
Роды при сроке гестации 32 недели. Послед без особен-
ностей. Апгар 2/5/7 баллов. Масса тела – 2800 г, длина –
43 см. С рождения у мальчика отмечалась тяжелая поли-
органная недостаточность (сердечно-сосудистая недоста-
точность, синдром дыхательных расстройств, анемия, ге-
моррагический синдром), анасарка с выраженным асци-
том. Ведущими в состоянии ребенка были сердечно-сосу-
дистые нарушения (нестабильность центральной гемоди-
намики, нарушения сердечного ритма в виде эпизодов
желудочковой пароксизмальной тахикардии). Из допол-
нительных методов обследования: в общих анализах кро-
ви с рождения – тяжелая анемия, выраженная лейкопе-
ния, сдвиг влево до миелоцитов, тромбоцитопения; увели-
чение СРБ; выраженное повышение трансаминаз. Мето-
дом ПЦР в крови и ликворе была обнаружена Ureaplasma
urealyticum. 

Комплекс терапевтических мероприятий, направлен-
ных на коррекцию ведущих синдромов, также включал в
себя лапароцентез с целью эвакуации асцитической жид-
кости, что сопровождалось существенным улучшением
дыхательной недостаточности, поскольку способствовала
снижению внутрибрюшного давления. Мальчик умер в
возрасте 21 дня на фоне прогрессирующей полиорганной
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недостаточности. По данным патолого-анатомического
исследования выявлены признаки, свидетельствующие о
перенесенном внутриутробно инфекционном процессе.

В заключение следует отметить то, что ВП является
крайне тяжелой перинатальной патологией, с этиологией
которой определиться очень сложно. Можно предполо-
жить, что в настоящем исследовании удалось установить
ведущий этиологический фактор (Ureaplasma urealyt.) в
развитии НВП. 

Физиология и патология 
отпадения пуповины
ëÚÓÂ‚‡ ã.Ö., ä‡Î„ËÌ‡ ë.Ö., 
ÉÎ‡‰˜ÂÌÍÓ é.Ç., ÉÓfl˜Â‚‡ ç.û., íÂÈÙ Ç.Ä. 

Ярославская государственная медицинская академия;
Областная детская клиническая больница, Ярославль

Мы проанализировали состояние пупочной области у
947 младенцев, находившихся в течение года на лечении
по поводу различных заболеваний в отделении патологии
новорожденных. Омфалоцеле было у троих пациентов. В
трети случаев (298 детей) выявлено не физиологическое
отпадение остатка пуповины: у большинства (223 пациен-
та) в пупке были остатки пуповинной ткани, мешавшие
эпителизации (их принято называть фунгусом). Более 20
новорожденных имели химический ожог кожи вокруг пуп-
ка спиртом, спиртовым раствором бриллиантовой зелени
или фурациллина, перекисью водорода. Нередко ожог со-
провождал и фунгусы. У 35 младенцев наблюдалась кро-
воточивость из пупочных сосудов. У восьмерых выявлены
флебиты, которые в двух случаях привели к абсцессам
печени. Неполные свищи обнаружены у 10 детей (мочево-
го протока – у 4, кишечного – у 6). В последние 2 года у
детей стала диагностироваться столь редкая патология,
как артериит пупочных артерий. Нельзя исключить, что
часть указанных заболеваний вызвана предшествовав-
шей агрессивной обработкой. Стимуляция отпадения пу-
повинного остатка обычно не ускоряет его отторжение, а
направляет по порочному пути. Большинство новорож-
денных детей имели стигму дисэмбриогенеза – кожный
пупок разной величины. Он ухудшал условия для муми-
фикации основания пуповины, а активное использование
средств прижигающего действия мешало эпителизации.
В результате пуповина отпадала с сохранением в пупке ее
остатков, а не полностью облитерированные сосуды, мо-
чевой и кишечный протоки имели возможность инфици-
роваться. 

Действующие в неонатологии приказы предписывают
довольно агрессивную обработку остатка пуповины и ко-
жи вокруг него. В то же время обычно игнорируются реко-
мендации о том, что при отпадении пуповины наиболее
целесообразно способствовать естественному течению
этого процесса, когда культя пуповины высыхает и муми-
фицируется при воздействии воздуха без повязок и из-
лишних обработок. Следует предохранять ее от попада-
ния мочи и других загрязнений, обеспечить чистоту одеж-
ды, доступ воздуха к месту отпадения. Внедрение данных
рекомендаций, вероятно, способствовало бы предупреж-
дению выявленных нами осложнений.

Витаминный статус рожениц в условиях
пренатальной витаминопрофилактики
íËÚÓ‚‡ é.Ö., ãÓÏ‡ÍËÌ‡ Ä.ç., óÛÏ‡ÍÓ‚‡ É.ç.

Северный государственный медицинский университет,
Архангельск

Организм беременной женщины особенно нуждается в
получении всех необходимых витаминов и минералов для
развития плода и поддержания нужд организма. Извест-
но, что для беременных потребность в микронутриентах
на 25% выше, чем для небеременных женщин того же
возраста. Недостаточное обеспечение микронутриентами
беременных женщин может приводить к дефицитным со-
стояниям витаминов и микроэлементов плода и новорож-
денного. 

Цель исследования – определить уровень витаминов А,
Е, В1, В2 у рожениц в зимний сезон года в условиях прена-
тальной витаминопрофилактики. В период с декабря по
февраль 2007–2008 гг. проведено исследование обеспе-
ченности витаминами А, Е, В1, В2 60 рожениц в родильных
домах г. Архангельска и г. Северодвинска. Критерии
включения: одноплодная беременность; возраст матери
19–34 года; отсутствие декомпенсированных хронических
заболеваний; срочные роды; роды через естественные
родовые пути; отсутствие тяжелых осложнений родов.
85,3% женщин принимали в течение беременности вита-
минно-минеральные комплексы (Vitrum Пренатал, Комп-
левит, Комплевит мама, Элеевит, Гендевит); 2 женщины
(2,9%) – витамин Е; 47,1% – витаминно-минеральные ком-
плексы и витамин Е. 

Уровень витаминов группы В определялся в гемолиза-
те, показатели витаминов А и Е определялись в сыворот-
ке крови флюорометрическим методом на спектрофлюо-
риметре «Флюорат-02-АБЛФ». 

Уровень витамина А в сыворотке крови обследованных
женщин составил: Md = 0,51 мкмоль/л (Q1 = 0,42; Q3 =
0,65), что находится на нижней границе нормы для взрос-
лого человека. Уровень витамина Е в сыворотке крови
матерей: Md =12,2 мкмоль/л (Q1 = 7; Q3 = 21,02), что так-
же ближе к нижней границе нормы. Обеспеченность вита-
мином В1 определяли по величине ТДФ эффекта. Данные
свидетельствуют об адекватном обеспечении витамином
В1 в обследованной группе: Md = 1,04 усл. ед. (Q1 = 0,93;
Q3 = 1,12). Концентрация витамина В2 также в пределах
нормы: Md= 150,7 нг/мл (Q1 = 101,7; Q3 = 239,6). 

Анализ полученных результатов показал, что у 45% ро-
жениц уровень витамина А и у 41% уровень витамина Е
ниже рекомендуемых норм, что необходимо учитывать
при проведении сезонной пренатальной витаминопрофи-
лактики. 
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Опыт организации хирургической 
помощи новорожденным 
в условиях крупного региона
íÓÍ‡Â‚ Ç.è., Ä„‡ÌÓ‚ÒÍ‡fl Å.Ä., ÅÓËÒÂÌÍÓ í.û.

Детская городская клиническая больница №7, Барнаул

Важная роль в решении национального проекта «ЗДО-
РОВЬЕ» в регионах принадлежит организации хирургиче-
ской помощи новорожденным детям. 

В 2008 г. в центре Алтайского края г. Барнауле откры-
то 2 детских хирургических отделения на 80 коек, которые
вошли в состав детской больницы, включавшей отделе-
ния: реанимации, психоневрологии, патологии новорож-
денных и отделение выхаживания недоношенных детей.
Объединение позволило сконцентрировать оказание вы-
сококвалифицированной медицинской помощи новорож-
денным с соматической и хирургической патологией в од-
ном лечебном учреждении, избежать временных потерь
при диагностике и транспортировке больных с острой хи-
рургической патологией. 

За полтора года (2008–6 мес. 2009 г.) в больнице хирур-
гическая помощь была оказана 108 новорожденным (по-
роки развития передней брюшной стенки и органов брюш-
ной полости, воспалительные заболевания мягких тканей
и костно-суставной системы, а также острые хирургиче-
ские заболевания кишечника). В 18 случаях новорожден-
ные из соматических отделений переведены в хирургиче-
ские для проведения оперативного лечения (врожденный
пилоростеноз, некротизирующий энтероколит недоношен-
ных, перекручивание яичка, паховая грыжа и др.). В 24
случаях на долечивание в отделение недоношенных, пси-
хоневрологическое, педиатрическое новорожденных были
переведены дети из хирургических отделений.

Централизация помощи новорожденным в многопро-
фильной детской больнице позволяет организовать в
масштабах региона ее своевременность и преемствен-
ность между неонатологической и детской хирургической
службами.

Принципы терапии и исходы 
бронхолегочной дисплазии 
у недоношенных детей
íÓÍ‡Â‚ Ç.è., Ä„‡ÌÓ‚ÒÍ‡fl Å.Ä., ÅÓËÒÂÌÍÓ í.û.

Детская городская клиническая больница №7, Барнаул

Среди возросшего числа недоношенных детей, поступа-
ющих на второй этап выхаживания, растет число страдаю-
щих бронхолегочной дисплазией (БЛД). В связи с этим ак-
туальным остается проведение адекватной терапии, сни-
жающей инвалидизацию у детей с указанной патологией.

За пять лет (2004–2008 гг.) в отделении недоношенных
было пролечено 26 новорожденных, из которых у 6 БЛД
протекало в тяжелой форме с проявлениями сердечно-ле-
гочной недостаточности и кислородной зависимостью, 15
имели клинику БЛД средней степени тяжести и в 5 случа-
ях отмечалось легкое течение заболевания.

Приоритетными в организации комплекса лечебных
мероприятий явились строгое соблюдение охранительно-

го режима, адекватная респираторная, нутритивная под-
держка, а также профилактика инфекционных заболева-
ний. Медикаментозное лечение включало базисную инга-
ляционную терапию стероидами (пульмикорт, флексотид)
и бронходилятаторами (атровент, сальбутамол) через не-
булайзер в течение от 3-х недель до 4-х месяцев, витами-
нотерапию, в ряде случаев – мочегонные препараты. При
появлении признаков инфекционного процесса назнача-
лась антибактериальная терапия цефалоспоринами III–IV
поколения, а также антигрибковая терапия с последую-
щим применением биопрепаратов для восстановления
нормального биоценоза кишечника. Проводилась коррек-
ция сопутствующих состояний: анемии, гипотрофии, ра-
хита, неврологической симптоматики.

Комплексный подход в лечении БЛД у недоношен-
ных детей позволил сократить сроки пребывания в ста-
ционаре на две недели. 11 человек (42,3%) выписано с
клиническим выздоровлением, 12 (46,1%) продолжили
ингаляционную терапию после выписки, 2 ребенка
(7,7%) длительное время получали кислородную под-
держку, 1 ребенок (3,9%) умер в отделении от сердеч-
но-легочной недостаточности при присоединении ви-
русной инфекции.

Опыт профилактики и лечения 
бронхолегочной дисплазии 
у новорожденных детей
íÓÍ‡Â‚ Ç.è., Ä„‡ÌÓ‚ÒÍ‡fl Å.Ä., àÎ˛ıËÌ Ä.Ç.

Детская городская клиническая больница №7, Барнаул

Лечение бронхо-легочной дисплазии (БЛД) требует
значительных временных и финансовых затрат. 

В связи с введением новых технологий в родовспомо-
гательных учреждениях число новорожденных с указан-
ной патологией возрастает. За пять лет (2004–2008 гг.)
через отделение реанимации и интенсивной терапии про-
шло 28 детей с БЛД. Среди них вес менее 1000 г был у 
15 новорожденных, 1000–1500 г – у 10, более 2000 г – 3. 

Диагноз БЛД ставился на основании клинических про-
явлений: дыхательные расстройства, стойкие физикаль-
ные изменения (жесткое или ослабленное дыхание, удли-
ненный выдох, сухие свистящие влажные мелкопузырча-
тые хрипы, крепитация), зависимости от респираторной
поддержки, а также появления при повторной рентгено-
графии легких на 3–4-й неделе тяжистых кружевоподоб-
ных очагов. Тяжесть БЛД определялась в зависимости от
степени респираторной поддержки в постконцептуальном
возрасте 36 нед. 

Профилактика БЛД на уровне родовспомогательных
учреждений включала в себя профилактику преждевре-
менных родов, ускорение антенатального созревания лег-
ких плода (дексаметазон), бережное родоразрешение, за-
местительную сурфактантную терапию. 

В отделении обеспечивался тщательный уход за дыха-
тельными путями (бережное ИВЛ, оптимальный режим,
параметры, продолжительность, экстубация). Режим, ин-
тенсивность, параметры пересматривались регулярно.
Лечение предусматривало адекватную нутритивную под-
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держку (белок 3,5–4 г/кг/сут, калораж 120–180
ккал/кг/сут), жидкостное ограничение, гемотрансфузион-
ную поддержку по показаниям, фармакологические сред-
ства (диуретики, бронходилятаторы – при развитии об-
структивного синдрома). Системные глюкокортикоиды ис-
пользовались только при тяжелой БЛД за 3 дня до эксту-
бации. При невозможности экстубировать терапия глюко-
кортикоидами прекращалась. 

Важным моментом в ведении тяжелой БЛД является
своевременная диагностика и лечение легочной инфек-
ции. Из 28 двое новорожденных погибли в отделении от
пневмонии, 26 переведены в отделение недоношенных
детей.

Роль рецепторов врожденного 
иммунитета (TLR-2, TLR-4, CD-206) 
при инфекционной патологии 
у новорожденных детей
íÓÎÒÚÓÔflÚÓ‚‡ å.Ä.1, ÅÛÒÎ‡Â‚‡ É.Ä.1, ÑÂ„ÚflÂ‚‡ å.Ç.1,
Ñ‡‚˚‰Ó‚‡ ç.Ç.2, è‡‚ÎÓ‚‡ ë.à.1,2, äÓÁÎÓ‚ à.É.1,2

1Российский государственный 
медицинский университет, Москва;
2Федеральный научно-клинический центр детской 
гематологии, онкологии и иммунологии, Москва

В противоинфекционной защите важная роль принад-
лежит системе врожденного иммунитета и одному из важ-
нейших ее компонентов – Toll-подобным рецепторам. 

Цель исследования: изучить роль рецепторов врож-
денного иммунитета (TLR-2, TLR-4, маннозный рецептор)
на клетках периферической крови у новорожденных де-
тей при инфекционной патологии.

Материалы и методы. Оценка уровня поверхностной
экпрессии TLR (TLR-2 и -4) на гранулоцитах и моноцитах в
периферической крови (1) сразу после выделения (интакт-
ные клетки) и (2) после 2-часовой инкубации образцов
крови при 370С в присутствии TLR-специфических лиган-
дов (липополисахарид и неопсонизированный зимозан).
Одновременно проводится оценка уровня поверхностной
экспрессии CD62L (L-селектин) на интактных клетках и
клетках, инкубированных в течение 15 мин с TLR-специ-
фическими лигандами. Шеддинг CD62L с поверхности фа-
гоцитов является одним из наиболее ранних событий, сви-
детельствующих об адекватном проведении сигнала с TLR
внутрь клетки после соединения их со своими лигандами.
Предлагаемый протокол позволяет не только оценить уро-
вень экспрессии TLR, но и их функциональную готовность
к ответу клетки на вторжение патогенов в организм. 

Результаты исследования. Базальный уровень TLR-2,
TLR-4, CD-206 на моноцитах и гранулоцитах у большего
числа новорожденных с инфекционно-воспалительными
заболеваниями значительно ниже по сравнению со здоро-
выми детьми. У детей с крайне тяжелым течением инфек-
ций выявляется гиперактивация рецепторов врожденного
иммунитета, что, возможно, утяжеляет течение заболева-
ния. Функциональная характеристика рецепторов у детей
с инфекционной патологией сравнима cо здоровыми.

Заключение. Полученные результаты помогут выявить

новые патогенетические аспекты, сформировать крите-
рии для определения групп риска, а также оптимизиро-
вать терапию. Значительным преимуществом разрабо-
танного протокола можно считать и малые объемы образ-
цов крови (<0,5 мл).

Факторы риска врожденной гипотрофии 
íÓÓÔÓ‚‡ å.å., ÜÛÈÍÓ‚‡ É.Ç.

Ижевская государственная медицинская академия

Целью исследования явилось изучение причин рожде-
ния детей с гипотрофией. Проанализировано 140 карт
развития ребенка: группу изучения составили 80 детей,
родившихся с гипотрофией, группу сравнения – 60 детей,
родившихся с нормальной массой тела.

Среди детей с гипотрофией преобладали девочки,
(66,2 ± 7,3% и 33,7 ± 5,2%, р < 0,01). Первая степень гипо-
трофии была у 48,8%, II степень – у 43,6%, III степень – у
7,5% детей.

Дети с гипотрофией чаще рождались от молодых мате-
рей (младше 18 лет), отцов старше 40 лет (р < 0,001), в со-
циально-неблагополучных семьях (р < 0,001), у женщин,
работа которых связана с вредностями, студентов, одино-
ких женщин (р < 0,01), также значительно чаще у женщин
с отягощенным акушерским анамнезом.

Хронические заболевания матери играют существен-
ную роль в развитии патологии. Ведущее место среди
хронической патологии матери занимали заболевания
почек, сердца, щитовидной железы, очаговые инфекции 
(р< 0,001), инфекционные заболевания, ведущие к ин-
фицированию плода в перинатальном периоде 
(р < 0,001), среди них токсоплазмоз, хламидиоз, мико-
плазмоз, сифилис, герпетическая инфекция. Частота
острых заболеваний матери в этот период также чаще в
обследуемой группе (р < 0,05). Врожденная гипотрофия
чаще наблюдалась на фоне фетоплацентарной недоста-
точности (р < 0,01). Дети группы изучения достоверно
чаще (р < 0,001) рождались в той или иной степени 
асфиксии. 

Таким образом, гипотрофия новорожденных является
результатом последовательных действий многих неблаго-
приятных факторов, потому необходимы своевременные
профилактические и лечебные мероприятия на всех эта-
пах медицинского обслуживания

Организация катамнестического 
наблюдения за маловесными детьми 
в Краснодарском крае
íÛ·ËÎËÌ‡ å.å., Ü‰‡ÌÓ‚‡ à.Ä., ãÛÍË¯‡ Ä.ç., 
éÒ‡‰˜‡fl Ö.à., ä‡Ú‡‚ˆÂ‚‡ Ä.Ç., ÑÛ‰ËÈ ë.Ö.

Детская краевая клиническая больница, Краснодар

Недоношенные дети представляют собой одну из важ-
нейших проблем здравоохранения во всем мире, так как
составляют группу высокого риска по части заболеваемо-
сти и смертности. В 2008 г. в Краснодарском крае число
родов составило 62 388, из них 9% составляют прежде-
временные роды, родилось недоношенными 2811 детей 
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С целью наибольшей эффективности медицинской по-
мощи недоношенным детям в 2008 г. на базе консульта-
тивно-диагностического центра ГУЗ «Детская краевая
клиническая больница» Департамента здравоохранения
Краснодарского края организовано отделение катамнеза.
В штат отделения входят врачи-педиатры, имеющие под-
готовку по вопросам неонатологии и специалисты: невро-
лог, офтальмолог, хирург, ортопед. На учет берут детей,
родившихся с низкой и экстремально низкой массой тела,
перенесших тяжелую перинатальную патологию, после
хирургических операций; выписанных из отделения пато-
логии новорожденных. Диспансерное наблюдение рас-
считано до 3-летнего возраста ребенка. Консультации
специалистов и все виды обследования осуществляются
бесплатно и, что немаловажно для родителей, в течение
1 дня. Существует система предварительной записи. За
год работы в отделении было взято на диспансерный учет
902 ребенка, из них 543 (60%) из числа глубоконедоно-
шенных. На каждого ребенка приходится по 3–4 нозологи-
ческие формы заболевания. В зависимости от патологии
педиатром выбирается схема и кратность наблюдения, а
также необходимый комплекс диагностических исследо-
ваний. Для повышения качества диспансерного наблюде-
ния отделение взаимодействует со всеми структурными
подразделениями учреждения, в составе которого оно ор-
ганизовано, и ЛПУ края по вопросам, касающимся про-
филактических и реабилитационных мероприятий у дан-
ного контингента детей.

Динамическое наблюдение за недоношенными детьми,
взятыми на диспансерный учет, позволяет накапливать
клинический опыт, снизить частоту неблагоприятных ис-
ходов и ранней инвалидности, улучшить качество жизни
пациента, также дает психологическую защищенность ро-
дителям, придает им уверенность в благоприятном исхо-
де, позволяет обучать их и настраивать на необходимость
регулярного наблюдения и лечения.

Состояние мозгового кровотока 
у новорожденных с церебральной 
ишемией 2-3-й степени, 
рожденных оперативным путем
íÛÏ‡Â‚‡ í.ë., ç‡ÛÏÂÌÍÓ Ö.à. 

Мордовский государственный 
университет им. Н.П.Огарева;
Детская Республиканская клиническая больница №1,
Саранск 

Цель работы: изучить состояние церебральной гемо-
динамики новорожденных первых 7 дней жизни. 

Пациенты и методы: проведен анализ показателей
импульсной допплерографии церебрального кровотока у
48 новорожденных (25 доношенных и 23 недоношенных с
церебральной ишемией (ЦИ) 2–3-й степени.

Результаты: значения индекса резистентности (RI) в
пределах нормы выявлены у 23,5% детей, одинаково час-
то у доношенных и недоношенных, у остальных–отклоне-
ния RI от нормы: повышение у 38% (20% доношенных и
80% недоношенных новорожденных), снижение у 62%.

Значения систолической скорости кровотока (ССК) в пре-
делах нормы выявлены у 41% детей: 57% доношенных и
43% недоношенных. У 59% показатели ССК изменены:
преимущественно (90%) это снижение (55,5% доношенных
и 45,5% недоношенных), повышение только у 10%. Повы-
шение ССК до 40 см/сек отмечалось у недоношенного ре-
бенка на фоне отека структур головного мозга. Значения
диастолической скорости кровотока (ДСК) в пределах
нормы выявлены у 10 детей (59%), чаще у доношенных
(80%) и у 20% недоношенных. У 41% – изменения показа-
телей ДСК: повышение у 14%, снижение у 86% новорож-
денных (значимо чаще у недоношенных детей – 83%, чем
у доношенных). Повышение ДСК до 17 см/с отмечалось у
недоношенного ребенка на фоне отека структур головно-
го мозга в сочетании с повышенной ССК. Венозный отток
в пределах нормы наблюдался у 59% детей, чаще у недо-
ношенных (60%). Ускорение венозного оттока выявлено у
41% детей: 71% доношенных и 29% недоношенных.

Обсуждение: у доношенных детей при ЦИ 2–3 степени
преобладало снижение RI на фоне нормальной или сни-
женной ССК, а ДСК оставалась в пределах допустимых
норм, отмечалось усиление оттока по вене Галена, что
считается прогностически более благоприятным. У недо-
ношенных детей с ЦИ 2–3-й степени нарушения мозговой
гемодинамики свидетельствуют о резком снижении цере-
бральной перфузии и нарастании ишемии мозга.

Выводы: при анализе показателей гемодинамики при
ЦИ 2–3-й степени можно говорить о срыве механизмов
ауторегуляции мозгового кровотока, что особенно выра-
жено в группе недоношенных детей.

Роль белка в питании беременных 
и кормящих женщин
ìÍ‡ËÌˆÂ‚ ë.Ö.

Межрегиональный центр клинического питания

Изменения в обмене белка во время беременности
происходят с целью удовлетворения потребностей как ор-
ганизма беременной женщины, так и растущего плода.
Адаптивные изменения в целом направлены на увеличе-
ние синтеза белка и сохранение в организме беременной
азота. Величина синтеза белка с учетом изменения мас-
сы тела беременной женщины в целом остается пример-
но на одном уровне, однако в пересчете на тощую массу
тела темпы синтеза белка увеличиваются с увеличением
срока беременности. 

Для оценки потребности беременных в белке использу-
ются два основных метода – факторный, учитывающий
потребности в белке относительно изменений, происходя-
щих во время беременности (рост матки, плода и плацен-
ты, увеличение ОЦК, увеличение молочных желез и т.д.)
и балансовый метод, основанный на изучении баланса
азота в организме женщины во время беременности. При
расчете потребности в белке учитывается также коэффи-
циент эффективности утилизации белка во время бере-
менности – эта величина, по данным научных исследова-
ний, составляет 42%. С учетом этих данных, специалисты
ФАО/ВОЗ установили, что в 1, 2 и 3-м триместрах бере-
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менности беременным женщинам необходимо дополни-
тельное поступление 0,7; 9,6 и 31,2 г белка в стуки соот-
ветственно. При этом отдельно подчеркивается, что по-
ступление дополнительного количества белка в организм
беременных женщин желательно осуществлять, включая
его в состав обычного повседневного рациона, а не в ви-
де добавок, содержащих высокую концентрацию белка.
Группу особого внимания при организации питания долж-
ны составлять женщины с многоплодной беременностью,
а также беременные подростки, пищевой статус которых
на момент зачатия часто бывает снижен.

Питание женщины во время кормления грудью направ-
лено на поддержание полноценной лактации и оптималь-
ного состава грудного молока. Достаточное содержание
белка в рационе кормящей женщины призвано обеспе-
чить достаточное содержание в грудном молоке не толь-
ко «пищевого» белка, но и «небелкового» азота, состав-
ляющего до 20–27% от общего азота грудного молока.
Балансовым методом с учетом эффективности конверсии
пищевого белка в белок грудного молока, составляющий
около 47%, установлены величины дополнительной по-
требности в белке у кормящих женщин, составляющие в
среднем 19 г в сутки в первые 6 месяцев лактации и по-
рядка 12 г в последующие 6 мес.

Существующие новые технологии организации пита-
ния позволяют оптимизировать питание беременных и
кормящих женщин. С этой целью используется методика
увеличения пищевой плотности рациона – когда в соста-
ве привычных блюд повышается увеличение тех или иных
нутриентов. Для увеличения содержания в рационе белка
используются разработанные специалистами НИИ пита-
ния РАМН смеси белковые композитные сухие, являющи-
еся источником сывороточного белка, который обладает
высокой пищевой и биологической ценностью.

Понимание важности особых пищевых потребностей, а
также применение современных технологий в организа-
ции питания беременных и кормящих женщин позволяет
оптимизировать их нутритивный статус, что имеет важ-
нейшее значение в обеспечении нормального протекания
беременности и обеспечения полноценной лактации.

Структура ранней неонатальной 
смертности с учетом международных
критериев живорожденности, 
рекомендованных Всемирной 
организацией здравоохранения
ìÏ‡Ó‚‡ á.ë., ü‰„‡Ó‚‡ á.ë., äÛ˜Í‡Ó‚ ò.ò., 
ÅÂÍÏÛ‡ÚÓ‚‡ å.ë., åËÒ‡‰ËÍÓ‚ Ä.à.

Ташкентский педиатрический медицинский институт, 
Узбекистан

Республика Узбекистан получила независимость в
1991 г. и стала членом Организации Объединенных На-
ций и Всемирной организации здравоохранения. Прави-
тельство поддерживает международные стандарты и под-
ходы в организации оказания медицинской помощи. Ох-
рана материнства и детства является одним из приори-
тетных направлений реформирования здравоохранения.

Наиболее важным показателем работы системы здраво-
охранения является показатель младенческой смертно-
сти. Официальные данные этого показателя имели разно-
чтения с международными данными, так как в Республи-
ке не были внедрены критерии живо-мертворожденности
по рекомендациям ВОЗ. Имелись различия в определе-
нии жизнеспособности при проведении обследования но-
ворожденного и в действующей регистрационной систе-
ме сбора данных. 

Проведенный в 2002 г. Министерством здравоохране-
ния совместно с ЮНИСЕФ анализ причин младенческой
смертности показал, что среди них ведущее место зани-
мают перинатальные причины (50,1%) с лидированием
асфиксии новорожденных. В 2009 г. закончилось обуче-
ние 80% медицинских работников, связанных с родовспо-
можением по всей стране. Как и в пилотной Ферганской
области, везде ведется официальная национальная ста-
тистика, что резко изменило структуру смертности в ран-
нем неонатальном периоде. На 1-е место переместились
причины, связанные с незрелостью легких, на 2-е – состо-
яния, сопровождающиеся асфиксией, на 3-е – аномалии
развития и наследственные заболевания, на 4-е – инфек-
ционные заболевания и родовые травмы. Однако некото-
рые исследования отмечают рост числа инфекционных
заболеваний в структуре ранней младенческой смертно-
сти. Наши наблюдения с 2004 г., когда было начато вне-
дрение международных критериев живо-мертворожден-
ности по рекомендациям ВОЗ в Узбекистане, показыва-
ют, что недостаточно внимания уделяется проблемам ухо-
да за новорожденными, и приоритетными оказались иные
вмешательства, чем те, которые оказывались ранее. До-
казано, что развитие инвалидности связано не с малым
весом при рождении, а с объемом реанимационных меро-
приятий, который необходим для сохранения жизни ново-
рожденному. 

Опыт оперативного лечения 
открытого артериального протока 
у новорожденных
î‡Ú˚ıÓ‚‡ Ä.à., ò‡ÏÒÛÚ‰ËÌÓ‚‡ ó.å., Ä·‰ÛÎÎËÌ‡ É.ç.,
ë‡‚‡‰ËÌÓ‚‡ ç.ê.

Городская детская клиническая больница №17, Уфа

Цель: анализ оперативного лечения ОАП на базе отде-
ления реанимации и интенсивной терапии, новорожден-
ных за период с июня 2007 по июнь 2009 гг. Оперативное
лечение ОАП проведено у 6 больных в ОРИТН, мужского
пола – 5, женского – 1, с массой тела при рождении от 987
до 3370 г, сроком гестации 27–38 нед, преимущественно
недоношенных – 5. Состояние при рождении у всех детей
– тяжелое, ИВЛ с рождения проводилась 50% новорож-
денных в связи с РДС тяжелой степени – 3. У двоих боль-
ных с ОАП в роддоме установлен диагноз «врожденный
порок сердца». Из роддомов в ОРИТН прямым переводом
поступило 67% детей, 33% из отделения патологии ново-
рожденных. Возраст при поступлении из роддомов от 1 до
2 сут, до 21 суток при поступлении из ОПН. Тяжесть со-
стояния всех больных была обусловлена ОДН 3-й степе-
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ни, что потребовало всем больным в ОРИТН проведения
аппаратной ИВЛ, признаки недостаточности кровообра-
щения отмечены в разной степени: у 66,6% больных НК
2А, у 33,3% – НК 2Б – это больные с ВПС (ДМПП, ДМЖП)
и выраженной легочной гипертензией. Эхокардиография
с цветным допплером визуализировала протоки диамет-
ром от 0,2 до 0,4 см с лево-правым шунтом в 100% случа-
ев, значимое соотношение левое предсердие/корень аорты
= 1,5. Самые Широкие ОАП выявлены у больных с ВПС –
0,4 см, в том числе и признаки выраженной легочной ги-
пертензии. Оперативное лечение проведено в сроки от 
24 сут до 1 мес 30 дней, в среднем 40 сут. Анестезия обес-
печивалась у 100% больных внутривенным введением
фентанила. Инфекционных осложнений в послеопераци-
онном периоде не наблюдалось. Из всех больных с хирур-
гической коррекцией ОАП 83% (5) пациентов после реа-
билитации были выписаны домой. Экзитировал один
больной в возрасте 46 сут с диагнозом: «ВПС: ДМЖП,
ДМПП, ООО, артериальный проток перевязан, в связи с
прогрессированием легочно-сердечной недостаточности. 

Резюме. Выполнение операции в отделении неонаталь-
ной реанимации является наиболее рациональным для
больного, находящегося в критическом состоянии. Более оп-
тимальным мы считаем необходимость ранней коррекции
гемодинамически значимого ОАП при неэффективности
специфической лекарственной терапии индометацином. 

Особенности транзиторной ишемии 
миокарда у одиночно рожденных детей
и близнецов с перинатальной гипоксией
îÂ‰ÂflÍËÌ‡ é.Å., ÉÌÛÒ‡Â‚ ë.î., 
òË·‡Â‚ Ä.ç., òÂÎ„ÛÌÓ‚‡ à.Ç.

Тверская государственная медицинская академия

Цель: показать различия в тяжести гипоксического по-
ражения сердечно-сосудистой системы у одиночно рож-
денных детей и близнецов с перинатальной гипоксией.

Пациенты и методы. Обследованы 113 детей: основ-
ная группа – 33 доношенных одиночно рожденных ребен-
ка с перинатальным поражением ЦНС III степени и 25 пар
близнецов с поражением ЦНС II степени. Группа контроля –
30 здоровых детей. Методы: клиническое обследование,
ЭКГ и ДоЭхоКГ в первые 3 сут жизни.

Обсуждение. У детей основной группы выявлены кли-
нические признаки перенесенной перинатальной гипок-
сии: нарушение сознания, синдромы угнетения ЦНС, су-
дорожный синдром (36% у одиночно рожденных детей и
6% детей из двоен), респираторный дистресс, ишемиче-
ская нефропатия (81,8% в основной группе). Признаки
транзиторной ишемии миокарда (ТИМ), были диагности-
рованы по клиническим и инструментальным данным.
Объективно для этих детей были характерны бледность и
мраморность кожных покровов, легкий акроцианоз. По
данным ЭКГ выявлены инверсия и/или снижение ампли-
туды зубца Т в грудных отведениях по сравнению с груп-
пой контроля (p < 0,01 и p < 0,001), а у части детей – но-
мотопные нарушения сердечного ритма и/или экстрасис-
толия; депрессия или элевация сегмента ST наблюдались

у каждого пятого одиночно рожденного ребенка и близне-
ца, а удлинение корригированного интервала QT чаще
встречалось у детей основной группы (p < 0,05). При ДоЭ-
хоКГ у большинства детей с перинатальной гипоксией бы-
ли выявлены нарушения центральной гемодинамики, ко-
торые проявлялись, главным образом, уменьшенным кро-
венаполнением левого желудочка и умеренным повыше-
нием расчетного давления в легочной артерии (p < 0,001).
У 57,5% одиночно рожденных детей и у 16% детей из дво-
ен, перенесших перинатальную гипоксию, была выявлена
диастолическая дисфункция левого желудочка и увеличе-
ние индекса Tei, который был достоверно выше у детей
основной группы (p < 0,001) и составил 0,63. По данным
функциональных методов исследования, признаки ТИМ у
новорожденных от многоплодной беременности при пери-
натальной гипоксии встречались в 2 раза чаще в группе
монохориальных двоен по сравнению с детьми, имеющи-
ми две плаценты (p < 0,05).

Выводы: инструментальные признаки ТИМ включают
в себя ишемические изменения на ЭКГ в сочетании с ди-
астолической дисфункцией левого желудочка и увеличе-
нием индекса Tei. Данный дезадаптационный синдром
встречается не только у детей, перенесших тяжелую пе-
ринатальную гипоксию, но и у монохориальных близнецов
при среднетяжелой гипоксии.

Активное мышечное стимулирование
детей, родившихся с перинатальной 
патологией ЦНС в предотвращении 
задержки психомоторного развития
ï‡ÍËÏÓ‚ Ñ.è., ìÏ‡Ó‚‡ á.ë., ò‡ËÔÓ‚‡ ä.å., 
òÓËÍ‡ÏÓ‚ ò.ò., ÄıÏ‡Ú‡ÎËÂ‚‡ å.Ä. 

Ташкентский педиатрический медицинский институт,
Узбекистан;
Детская психоневрологическая больница 
им. У.К.Курбанова, Ташкент, Узбекистан

Актуальность. Дети, родившиеся с перинатальным по-
ражением ЦНС, входят в группу риска развития мозговых
дисфункций, проявляющихся задержкой психомоторного
развития. Они подвергаются большому количеству диаг-
ностических и лечебных мероприятий, имеющих высокую
стоимость и превышающих переносимость эмоциональ-
ной нагрузки ребенка. 

Цель исследования: изучение методов активного мы-
шечного стимулирования детей, родившихся с перина-
тальным поражением мозга в предотвращении задержки
психомоторного развития.

Пациенты и методы. Мы исследовали 54 ребенка,
родившихся в отягощенных родах с анамнезом со значи-
тельными отклонениями в неврологическом профиле по
шкале Дубовитц (но не менее 8 баллов) и 93 ребенка,
родившихся в нормальных родах с неотягощенным
анамнезом и не имеющих значимых отклонений по шка-
ле Дубовитц. Все дети были подвергнуты нейросоногра-
фии, были каждый месяц в течение 6 месяцев оценены
по шкале Денвер-2. Родители детей из 1-й группы были
обучены упражнениям активной стимуляции мышц –
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провокации рефлексов автоматизма. Никто из детей
обеих групп не получал медикаментозного лечения моз-
говой патологии. 

Результаты. 74% детей из 1-й группы достигли на 3
месяце жизни в психомоторном развитии показателей
75–90% по 3 из 4 функциям, оцениваемым по шкале Ден-
вер-2 и 50–75% в оставшемся пункте оценки, догнав сво-
их сверстников из 2-й группы. 23% достигли таких резуль-
татов на 6 месяце жизни. Данные нейросонографии де-
монстрировали исчезновение значимых отклонений у
этих детей. В 3% дети демонстрировали по всем функци-
ям оценки шкалы Денвер-2 25–50% развития выполнение
родителями упражнений с ребенком. 

Вывод. Активное мышечное стимулирование детей ро-
дившихся с перинатальным поражением мозга, является
эффективным в их реабилитации. 

Метод мягкого вибромассажа 
в сочетании с моделированием 
невесомости в комплексе лечения 
новорожденных с постгипоксическими
нарушениями сердечно-сосудистой 
системы
ï‡Î‡ÏÓ‚‡ ç.Ç., ó‡¯‡ í.Ç., äÛÎ‡„ËÌ‡ í.É.

Ивановский НИИ материнства и детства 
им. В.Н.Городкова Федерального агентства 
по высокотехнологичной медицинской помощи 

Цель – обосновать использование метода мягкого виб-
ромассажа с модели-рованием невесомости для лечения
новорожденных с постгипоксическими нарушениями сер-
дечно-сосудистой системы (ПН ССС).

Обследовано 40 доношенных новорожденных в воз-
расте с 15–17 дня жизни с клинико-функциональными
симптомами ПН ССС, 20 детей в дополнение к стандарт-
ному лечению сочетанной перинатальной патологии полу-
чали сеансы мягкого вибромассажа в сочетании с моде-
лированием невесомости с использованием кроватки
«Сатурн-90» (1-я группа). Курс лечения включал 9–10 се-
ансов ежедневных процедур, длительностью с 10 с увели-
чением продолжительности до 50 мин. 2-ю группу соста-
вили 20 новорожденных детей с ПН ССС, которые получа-
ли только стандартную терапию.

Обследование после курса лечения показало, что у
большинства детей обеих групп отмечена положительная
динамика. Клинических признаков ПН ССС не отмечалось
у 85% детей 1-й группы и только у 40,0% детей 2-й группы 
(р < 0,01), улучшение по результатам ЭКГ наблюдалось у
90% детей 1-й и только у 40,0% – 2-й группы (р < 0,001),
при этом нормализация ЭКГ происходила у 34,0% и 10,0%
детей, соответственно. Положительная динамика по дан-
ным ЭХО-КГ отмечалась у всех детей 1-й и только у 30% –
2-й группы (р < 0,001), в том числе нормализация ЭХО-КГ
была отмечена только у детей 1-й группы (55,0%, р <
0,001).

После окончания курса лечения у детей 1-й группы от-
мечена тенденция к нормализации уровня нитритов в
плазме крови, а также не было отмечено роста уровня эн-

дотелина-1, в то время как у детей 2-й группы сохранялся
повышенный уровень нитритов и зафиксирован рост
уровня эндотелина-1 (р < 0,02). 

Таким образом, все вышеизложенное указывает на
преимущества включения в курс терапии новорожденных
с ПН ССС метода мягкого вибромассажа в сочетании с мо-
делированием невесомости и позволяет рекомендовать
его применение в лечении данной категории пациентов.

Результаты использования стандартных
внутривенных иммуноглобулинов 
в комплексном лечении 
у недоношенных новорожденных
ï‡˜ÂÌÍÓ å.Ç., ä‡Á‡ÍÓ‚‡ é.Ç., 
á‡·ÓÎÓÚÒÍËı í.Ç., åÂ‰‚Â‰Â‚‡ ë.Ç.

Амурская государственная медицинская академия, 
Благовещенск

С целью оценки эффективности применения внутри-
венного иммуноглобулина (ВВИГ) в комплексном лече-
нии у недоношенных детей с высоким риском развития
инфекции, в зависимости от времени его назначения,
обследовано 66 недоношенных новорожденных, нахо-
дившихся на лечении в отделениях реанимации город-
ского ПЦ и детской областной больницы. Из них: 46 де-
тей получали в составе комплексной терапии ВВИГ в не-
онатальном периоде (основная группа) и 20 недоношен-
ных новорожденных не получали в лечении ВВИГ (конт-
рольная группа). Внутри основной группы дети были раз-
делены на 2 подгруппы: 1-я подгруппа – недоношенные,
получавшие с превентивной или лечебной целью стан-
дартные ВВИГ в раннем неонатальном периоде (со 2 до
7 сут) в дозе 400 мг/кг трехкратно; 2-я подгруппа – боль-
ные, получавшие ВВИГ в позднем неонатальном перио-
де (позже 7 суток от рождения) с лечебной целью в дозе
– 400–500 мг/кг внутривенно 3–5 введений, ежедневно
или через день. У всех, взятых нами в разработку ново-
рожденных, течение внутриутробного развития протека-
ло под воздействием идентичного комплекса антена-
тальных факторов риска, что привело к внутриутробно-
му инфицированию и преждевременному рождению де-
тей основной и контрольной группы. Эффективность
применения ВВИГ зависит от гестационного возраста
пациента, массы тела при рождении и времени назначе-
ния ВВИГ. По данным нашего исследования, наиболь-
шая эффективность использования ВВИГ наблюдалась
при его назначении, инфицированным недоношенным
детям в раннем неонатальном периоде, с целью профи-
лактики развития тяжелых инфекционных заболеваний.
Назначение ВВИГ в раннем неонатальном периоде
уменьшает частоту развития инфекционных заболева-
ний (пневмония, менингит, сепсис, язвенно-некротиче-
ский энтероколит) в позднем неонатальном периоде.
Как следствие этого уменьшаются потребности в анти-
бактериальной терапии, сокращается продолжитель-
ность респираторной поддержки, длительность нахожде-
ния в ОРИТН, что позволило получить значимый эконо-
мический эффект. 
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Роль отделений реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных
в снижении неонатальной смертности
ï‡˜ÂÌÍÓ å.Ç., ëÛ‰‡ÍÓ‚ Ä.É., 
Ü‰‡ÌÓ‚‡ É.è., ÅÂÎÓ·ÓÓ‰Ó‚‡ é.à.

Городской перинатальный центр, Благовещенск

Снижению неонатальной смертности от управляемых
причин, а также инвалидизации новорожденных способ-
ствует система реанимационной и неонатологической по-
мощи. Оптимальной организационной формой, позволя-
ющей проводить интенсивную терапию неотложных и кри-
тических состояний новорожденных, в условиях акушер-
ских стационаров являются ОРИТН. В 1998 г., решением
муниципальных властей, городской родильный дом пре-
образован в Перинатальный центр. Создание реанимаци-
онного отделения для новорожденных, отвечающего сов-
ременным требованиям, позволило снизить уровень ран-
ней неонатальной смертности в данном лечебном учреж-
дении, в 12 раз. В 2008 г. показатель РНС составил 1,2‰.
Смертность недоношенных детей снизилась с 229‰ в
1998 г. до 11,2‰ в 2008 г. Проблем у пациентов, поступа-
ющих в ОРИТН, может быть меньше, если им своевре-
менно и грамотно оказана первичная и реанимационная
помощь согласно Приказу № 372. Присутствие в родиль-
ном зале неонатолога-реаниматолога, в совершенстве
владеющего приемами реанимации новорожденных, спо-
собствовало повышению эффективности реанимацион-
ной помощи и привело к снижению смертности от асфик-
сии в 3 раза (на протяжении последних 4 лет нет случаев
смерти от асфиксии). Рост профессионального уровня
персонала отделения, оснащение ОРИТН современной
аппаратурой позволили внедрить в работу отделения со-
временные технологии выхаживания недоношенных де-
тей с очень низкой и экстремально низкой массой тела. В
2006 г. в ОРИТН находилось 18 детей с массой тела ме-
нее 1500 г, в 2008 г. – 35 детей. В 2008 году выжило 49%
детей с ЭНМТ и 98,3% детей с ОНМТ. Совершенствова-
ние работы ОРИТН ГПЦ, особенно в вопросах выхажива-
ния глубоконедоношенных детей, может быть обеспечено
усовершенствованием штатного расписания отделения,
ростом кадрового потенциала, укреплением и своевре-
менным обновлением материально-технической базы,
внедрением современных неонатальных технологий. 

Влияние гестационного возраста 
на качество жизни детей, перенесших
церебральную ишемию
ïÂÚ‡„ÛÓ‚‡ û.û., ÇËÌflÒÍ‡fl à.Ç., 
åËÚË¯ å.Ñ., ïÛ·‡Â‚‡ à.Ç.

Северо-Осетинская государственная медицинская 
академия Федерального агентства по здравоохранению
и социальному развитию, Владикавказ;
Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Актуальность: в последнее десятилетие особое вни-
мание уделяется вопросам управления здоровьем. Дети,
анамнез которых был отягощен перинатальной цереб-

ральной ишемией (ЦИ), представляют категорию высоко-
го риска. Худшие показатели в состоянии здоровья отме-
чаются у недоношенных детей.

Целью настоящей работы явилось изучение качества
жизни (КЖ) младенцев, перенесших церебральную ише-
мию в зависимости от гестационного возраста.

Пациенты и методы: обследованы 82 ребенка с гипо-
ксически-ишемическим поражением ЦНС средней степе-
ни тяжести в анамнезе. Из них 43 доношенных ребенка и
39 недоношенных детей различных сроков гестации.
Оценка КЖ проводилась четырехкратно с помощью меж-
дународного инструмента QUALIN.

Результаты: КЖ изучали по результатам анкетирова-
ния родителей и педиатров в декретированные возраста. В
3 месяца общий балл КЖ доношенных и недоношенных де-
тей по ответам родителей составил 4,1 и 4,09 балла соот-
ветственно, по ответам педиатров – 3,5 и 3,27 балла соот-
ветственно. В 6 мес – 4,0 и 4,24 балла по ответам родите-
лей и 3,75 и 3,77 балла по ответам педиатров. В 9 мес ро-
дители доношенных детей оценили КЖ по общему баллу в
4,04, а родители недоношенных в 4,28 балла, по ответам
педиатров оценка составила 3,95 и 3,58 балла соответст-
венно. К концу первого года жизни КЖ доношенных детей
родители оценили в 4,08 балла, а родители недоношенных
детей в 4,3 балла, общий балл КЖ по ответам педиатров
составил 3,94 балла для доношенных и 3,86 для недоно-
шенных детей. Так, родители недоношенных детей в 6, 9 и
12 мес оценивают их КЖ выше, чем родители доношенных
младенцев (p < 0,05). Педиатры же оценивают КЖ недоно-
шенных достоверно ниже в 3 и 9 месяцев (р < 0,05). 

Заключение: таким образом, КЖ детей, перенесших
ЦИ средней степени тяжести, с малым гестационным воз-
растом при рождении хуже, чем у доношенных в оценке
педиатров и лучше, по мнению родителей, что, возможно,
связано с их заниженными требованиями к развитию и
возможностям недоношенного ребенка и переоценкой
его способностей, это должно учитываться наблюдающи-
ми этих детей педиатрами.

Клинико-метаболическая адаптация 
в зависимости от сезона года 
у новорожденных с нормоксией

ïÛ·‡Â‚‡ à.Ç., ïÂÚ‡„ÛÓ‚‡ û.û., 
ïÛ·‡Â‚‡ í.é., ÉÛ‰ËÂ‚‡ á.Ñ.

Северо-Осетинская государственная медицинская 
академия Федерального агентства по здравоохранению
и социальному развитию, Владикавказ

Актуальность: у новорожденных ритм физиологиче-
ских процессов адаптации связан как с влиянием сезон-
ных изменений и факторов внешней среды, так и внутри-
утробных, обусловленных материнским организмом.

Цель исследования: анализ клинических данных,
КОС и газов крови для изучения влияния сезонности на
клинико-метаболическую адаптацию у новорожденных с
нормоксией от матерей, перенесших гестозы.

Пациенты и методы: обследованы 45 новорожденных
с нормоксией. Из них 17 родились зимой, 27 детей – вес-
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ной и 12 – летом. Возраст матерей, течение беременно-
сти, состояние соматического здоровья их, а также антро-
пометрические данные, оценка по Апгар у детей и время
прикладывания к груди – были сопоставимы. У детей всех
групп в 1-е и 6-е сутки в капиллярной крови определяли
КОС и газы крови, а также в динамике анализировали та-
кие показатели клинической адаптации, как убыль массы
тела, пограничные с нормой состояния, время отпадения
пуповины, и диагнозы.

Результаты: в 1-е сутки жизни у 25 новорожденных
(55,6%) отмечался респираторный или метаболический
алкалоз. К 6-м суткам около половины из них сохранили
алкалотическую направленность КОС. Из них летом ро-
дились 20% детей и по 40% – зимой и ранней весной.
Транзиторный мочекислый инфаркт и токсическая эрите-
ма также чаще отмечались в зимний и ранне-весенний
период. Гормональные кризы и транзиторная гипербили-
рубинемия, наоборот, чаще развивались в летний сезон и
в 3–5 раз реже – весной и зимой. Физиологическая убыль
массы тела своего максимума достигала раньше и была
на 2% больше летом, чем зимой и весной. Летом пуповин-
ный остаток у новорожденных при одинаковом уходе, от-
падал на сутки позже и у них чаще, чем зимой развивал-
ся катарально-серозный омфалит (16,7 и 11,1% соответ-
ственно). В поздне-весенний и летний периоды 69,2% де-
тей рождались с абсолютно короткой пуповиной, и почти
у 80% из них к концу раннего неонатальногого периода
развертывалась клиника легкого постгипоксического по-
ражения ЦНС.

Заключение: таким образом, у новорожденных с нор-
моксией от матерей с гестозами различные физиологиче-
ские процессы адаптации имеют свою специфику, связан-
ную как с влиянием сезонных, так и внутриутробных фак-
торов, требующих индивидуальных программ выхажива-
ния и лечения в разные сезоны года.

Факторы риска рождения 
больного ребенка
ñÛÍ‡Ì ë.Ç.

Самарский государственный медицинский университет

Проведен анализ причинных факторов формирования
здоровья новорожденного. Дизайн исследования – 1675
женщин и их новорожденных детей, факторный анализ.
Структура исследования – проспективное нерандомизи-
рованное. Конечные клинические точки – число здоровых
и больных новорожденных. В результате анализа было вы-
делено три значимых фактора, характеризующих риск ро-
ждения больного ребенка. Полученная модель с очень вы-
сокой степенью статистической значимости (тест Барлет-
та) описывает 79,5% общей дисперсии структуры факто-
ров риска рождения больного ребенка.

Анализ выделенных факторов показывает, что самым
мощным является фактор 1, который объясняет 45,9%
изучаемой дисперсии. Он сформирован 4 переменными и
описывает социальную составляющую жизни женщин: ха-
рактер семейного положения (беременность вне брака),
социальный статус (учащиеся матери), злоупотребление

курением, небезопасное репродуктивное поведение (не-
однократное артифициальное прерывание беременности). 

Фактор 2 характеризует состояние здоровья женщины
и течение беременности и родов (21,0% объясненной дис-
персии). Его образуют 5 переменных: заболевания почек
у матери, гестоз, гипоксия плода, врожденные аномалии
развития плода, преждевременные роды.

Фактор 3 представлен медико-организационными тех-
нологиями, которые используются при оказании медицин-
ской помощи женщинам в родовспоможении (12,6% объ-
ясненной дисперсии). Состоит из 3 переменных: отсутст-
вие подготовки к беременности, несоблюдение програм-
мы антенатального наблюдения, частые госпитализации.

Проведенный нами анализ факторов риска рождения
больного ребенка показал, что формирование здоровья в
раннем онтогенезе подчиняется тем же основным законо-
мерностям, определяющим влияние на здоровье индиви-
дуума в постнатальном периоде. Крайне велико влияние
социальных факторов. В то же время, для профилактики
болезней новорожденных необходимо использование
различных лечебно-диагностических технологий, рацио-
нальная организация медицинской помощи, обеспечение
ее доступности, масштабное консультирование населе-
ния по вопросам планирования деторождения и безопас-
ного материнства.

Частота бронхолегочной дисплазии 
у глубоконедоношенных 
новорожденных в Ивановской области

ó‡¯‡ í.Ç., ÅÂÎËÍÓ‚‡ å.ù., 
òËÎÓ‚‡ ç.Ä., ïÓÓ¯ËÎÓ‚‡ Ä.É.

Ивановский НИИ материнства и детства 
им. В.Н.Городкова Росмедтехнологий;

Бронхолегочная дисплазия (БЛД), одна из ведущих
проблем у глубоконедоношенных детей. С целью иссле-
дования частоты формирования БЛД у детей, поступив-
ших в отделение реанимации новорожденных, нами было
взято под наблюдение 80 детей (без серьезных врожден-
ных пороков), родившихся в гестационном возрасте (ГВ)
27–32 недели, из них 53 ребенка с массой тела от 1000 до
1500 г и 27 детей от 660 до 1000 г.

Дородовые кортикостероиды получили 64 (80%) паци-
ента. В тяжелой асфиксии родились 32 (40%) ребенка, в
асфиксии средней тяжести – 48 (60%). При проведении
первичной реанимации интубация и пролонгированная
ИВЛ потребовалась 17 (21,2%) новорожденным, всем им
эндотрахеально вводился Куросурф. Интубация, введение
Куросурфа и перевод на СРАР проведены у 15 (18,7%) па-
циентов при первичной реанимации. Масочная ИВЛ при
реанимации в родовой комнате проводилась у 48 (60%)
новорожденных (все с массой тела 1200–1500 г), дальней-
шая O2-терапия у этих пациентов проводилась через кис-
лородную палатку и затем через воронку с FiO2 0,25.

Длительность пролонгированной ИВЛ составила в сре-
днем 8 дней, 2 детям потребовалась ВЧ ИВЛ. После эксту-
бации O2-терапия терапия проводилась методом СРАР 
(в частности SIPAP) в среднем 2 дня, затем через воронку
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(FiO2 0,25) в среднем 14 дней. Длительность проведения
СРАР у пациентов, пролеченных методом «INSURE», со-
ставила в среднем 4 дня, затем O2-терапия проводилась
через воронку (FiO2 0,25) в среднем 11 дней. Длительность
кислородной поддержки у детей получивших только ма-
сочную ИВЛ при первичной реанимации составила в сред-
нем 7 дней и проводилась через воронку (FiO2 0,25). 

Умерло 5 пациентов (один – от БЛД). У 6 (7,5%) детей
сформировалась БЛД, трое из них не получили дородо-
вые кортикостероиды. Все эти дети родились с массой до
1000 г, с ГВ 26–27 недель, всем вводился сурфактант, пя-
теро нуждались в длительной ИВЛ (от 9 до 17 дней), 1 ре-
бенок пролечен по методу «INSURE», но на 10-й день жиз-
ни у него развилась неонатальная пневмония с потребно-
стью в O2-терапии через воронку в течение 1,5 мес.

Динамика ЭКГ данных у новорожденных
в раннем неонатальном периоде 
от матерей групп риска 
óÂÌ˚¯Ó‚ Ç.ç., í‡‡Í‡ÌÓ‚‡ í.Ñ., äÓÁ˚Â‚‡ í.Å., 
ä‡Ò¸flÌ å.ë., ã˚ÒÂÌÍÓ Ç.Ç., ç‡È‰ÂÌÍÓ Ö.Ä.

Ростовский государственный медицинский университет

Целью исследования явилось изучение динамики ЭКГ-
параметров в раннем неонатальном периоде в зависимо-
сти от способа родоразрешения и выявление синдрома
дезадаптации сердечно-сосудистой системы у новорож-
денных. Обследовано 50 доношенных новорожденных,
разделенных на 2 группы: в 1-ю группу вошли 35 детей,
родившихся путем естественного родоразрешения, во 
2-ю группу вошли 15 детей, рожденных оперативным пу-
тем. Инструментальная часть исследования представле-
на записью электрокардиограмм на 1-е и 5-е сутки на ап-
парате ЭК-12Т-01-«Р-Д». При оценке функции автоматиз-
ма выявлено, что у детей 2-й группы средние значения
ЧСС на 1-е и 5-е сутки были выше (149–152), чем в 1-й
группе (145–149 уд/мин). Также в 1-й группе в 47% случа-
ев отмечалось урежение сердечного ритма к концу ранне-
го неонатального периода. Увеличение активности сину-
сового узла отмечалось в 1-й группе только в 16%, а во 2-
й группе такая ситуация встречалась в 3 раза чаще. При
оценке вариабельности сердечного ритма выявлялось
волнообразное течение адаптационного процесса. В 1-й
группе к 5-м суткам имелась тенденция к увеличению чис-
ла детей с вариабельностью ритма, а во 2-й группе на-
блюдалась обратная динамика, свидетельствующая о
спаде функциональной активности вегетативной нервной
системы. Так называемый «жесткий ритм» у детей, рож-
денных путем кесарева сечения, выявлен в 27% случаев,
а у детей от физиологических родов он встречался значи-
тельно реже (5%). При оценке направления ЭОС у детей
обеих групп в 98% случаев отмечалась физиологическая
правограмма. Однако, средние значения угла α у детей 
2-й группы были выше и варьировали от +132 до +135. В
динамике у этих детей увеличение угла α отмечалось ча-
ще, чем в 1-й группе, что свидетельствовало о сохране-
нии функционирования фетальных коммуникаций. Выяв-
лены дети группы риска по развитию синдрома дезадап-

тации ССС. В 1-й группе (48%) отмечен в равной степени
высокий и средний риск. Во 2-й группе (87%) высокий
риск встречался в 2 раза чаще, чем средний. Учитывая
это, можно думать о преимущественном влиянии способа
родоразрешения на развитие синдрома дезадаптации,
ЭКГ-критериями которого явились нарушение процессов
реполяризации, удлинение электрической систолы, «же-
сткий ритм», брадиаритмия, желудочковая экстрасисто-
лия, полная блокада правой ножки пучка Гиса, Р-pul-
monale.

Современные методы лазеротерапии 
в перинатологии
ò‡·‡ÎÍËÌ‡ å.Ç., ò‡·‡ÎÍËÌ à.ë., 
äÛÎÂ¯Ó‚‡ í.è., ûÒÛÔÓ‚ Ä.ë.

Роддом больницы №3, Уфа; 
Клиника квантовой медицины «Лазер и Здоровье», Уфа

На сегодня у беременных узловая патология щитовид-
ной железы (ЩЖ) встречается значительно чаще. Так на-
зываемые «горячие узлы», провоцирующие резкий рост
гормонального фона, зачастую требуют экстренного хи-
рургического лечения. Следствием струмэктомий являет-
ся стойкий гипотиреоз, несовместимый с нормальным те-
чением беременности, требующий тщательного подбора
адекватной заместительной терапии до родов и оказыва-
ет непосредственное влияние на процессы оссификации
и рост плода, формирование его центральной нервной си-
стемы, регуляции обменных и иммуннозависимых про-
цессов. Своевременность и активность родовой деятель-
ности женщин также находятся в прямой зависимости от
функционального состояния ЩЖ. В этой связи, актуаль-
ная проблема профилактики перинатальной патологии
матери и ребенка – сохранение у будущей матери на про-
тяжении всей беременности достаточного тиреозависи-
мого гормонального фона. Одним из современных спосо-
бов органосберегающего лечения является прицельная
лазерная деструкция узлов (ПЛД) под ультразвуковым
(УЗ)-контролем. Данный способ лечения был разработан,
внедрен и успешно используется с 2005 г. на базе клини-
ки «Лазер и Здоровье» г. Уфа. Новая технология малоин-
вазивной хирургии, вызывает интерес тем, что проводит-
ся в амбулаторных условиях, не требует госпитализации
беременной, антибиотикотерапии, заместительной гор-
монотерапии и обезболивания. Локализация воздействия
лазерного луча происходит только в патологическом оча-
ге, не травмируя окружающую нормально работающую
ткань железы. Обычно для простой деструкции (коагуля-
ции) узловых образований используется гипертермиче-
ский эффект лазерного излучения длиной волны от 
810 нм до 1060 нм. Проведенное вмешательство (6 на-
блюдений) не оказало отрицательного влияния на тече-
ние беременности. У двух женщин дети родились в срок в
удовлетворительном состоянии с оценкой по шкале Апгар
8–9 баллов, масса тела – 3300 и 3550 г, рост – 51 и 53 см
соответственно. Лактация у матерей была достаточной.
Первоначальная убыль массы тела малышей не превы-
шала 8%. Выписаны домой на 4–5-е сутки в удовлетвори-
тельном состоянии. Показатели гемодинамики были в
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пределах нормы. У 4-х пациенток беременность продол-
жается. Это направление в лечении беременных требует
дальнейшего наблюдения и анализа на большем стати-
стическом материале.

Аудиологический скрининг 
новорожденных
òËÎÓ‚‡ ç.Ä., ï‡Î‡ÏÓ‚‡ ç.Ç., 
ó‡¯‡ í.Ç., íÓÎÍ‡˜Â‚‡ Ö.Ç.

Ивановский НИИ материнства и детства 
им. В.Н.Городкова Росмедтехнологий

Цель исследования: скрининг слуха у новорожденных
из группы риска по формированию тугоухости и глухоты.
Мы исследовали слух у детей первого месяца жизни на
базе отделения выхаживания недоношенных детей II эта-
па ФГУ «Ив НИИ МиД» методами задержанной вызван-
ной отоакустической эмиссии (ЗВОАЭ) и отоакустической
эмиссии на частоте продукта искажения (ПИОАЭ) с помо-
щью прибора «Нейро-Аудио-Скрин» производства ООО
«Нейрософт» (г. Иваново). Обследование проводилось в
утренние часы, после кормления, в состоянии естествен-
ного сна. Скрининг-диагностика отличается высокой чув-
ствительностью и специфичностью. Исследование одного
уха ребенка занимает около 2 мин. В момент обследова-
ния на экране монитора в динамике отражается графиче-
ская и текстовая информация о ходе тестирования. Если
удалось выделить отоакустическую эмиссию (ОАЭ), на
экране появляется надпись «ПРОШЕЛ», если в течение
заданного времени выделить ОАЭ не удалось, появляется
надпись «НЕ ПРОШЕЛ».

Нами было обследовано 105 младенцев, родившихся
на 26–40-й неделе гестации. Все пациенты имели факто-
ры риска по развитию тугоухости. Отоакустическая эмис-
сия была выделена у 91 ребенка (86,7%), что свидетель-
ствовало о нормальной слуховой функции, у 14 детей
(13,3%) был получен результат «НЕ ПРОШЕЛ». Все паци-
енты, не прошедшие тест, были осмотрены ЛОР-врачом,
а в дальнейшем направлялись к сурдологу для проведе-
ния аудиологического исследования методом короткола-
тентных слуховых вызванных потенциалов (КСВП). В ре-
зультате обследования у 1 новорожденного отсутствие
эмиссии было связано с анатомическим дефектом строе-
ния слуховых ходов (узкие слуховые ходы), при исследо-
вании КСВП слуховая функция не была нарушена. У ос-
тальных 13 детей отрицательный результат скрининг-об-
следования был подтвержден при проведении КСВП.

Таким образом, методики регистрации ЗВОАЭ и ПИО-
АЭ являются объективными, проводятся в состоянии ес-
тественного сна, легко выполнимы, полное обследование
пациента занимает менее 5 мин. Прибор «Нейро-Аудио-
Скрин» позволяет исследовать слух и определить нали-
чие снижения слуха у детей с первых дней жизни, что де-
лает его незаменимым в детской аудиологической прак-
тике как в скрининговых, так и в диагностических целях.

Подбор режимов искусственной 
вентиляции легких у новорожденных 
с респираторным дистресс-синдромом 
с помощью транскраниальной 
церебральной оксиметрии
ùÒÚËÌ Ç.Ç., ëËÏÓÌÓ‚‡ Ä.Ç., 
ä‡Û¯‡ÌÒÍ‡fl Ö.ü., Å‡ËÌÓ‚ Ç.Ä.

НИИ акушерства и педиатрии, Ростов-на-Дону

Лечение ишемического повреждения органов и тканей
ИВЛ с повышенным содержанием кислорода во вдыхае-
мой смеси (FiO2) может привести к оксидативному стрес-
су и реперфузионной альтерации, что актуально для но-
ворожденных с характерным для них низким уровнем ан-
тиоксидантной защиты. С этих позиций оптимальным яв-
ляется подбор режимов ИВЛ на основании определения
содержания кислорода в тканях, что стало возможным
благодаря применению церебральной оксиметрии (ЦО),
позволяющей неинвазивным способом определить насы-
щение кислорода в мозговой ткани. Нами изучалась воз-
можность неинвазивного контроля насыщения кислорода
в мозговой ткани при помощи церебрального оксиметра
«Fore-sight»(США) и подбор на этой основе оптимальных
параметров ИВЛ и FiO2 у новорожденных с РДС. Ввиду
отсутствия в литературе данных о нормальных показате-
лях насыщения кислорода в ткани мозга у новорожден-
ных, определенных методом ЦО, были обследованы 
20 здоровых новорожденных, родившихся в сроке геста-
ции 38–40 нед, с оценкой по Апгар 7–10 баллов, с массой
2500–3900 г. Всем детям проводилось измерение насы-
щения церебральной ткани кислородом (Sct L, Sct R) це-
ребральным оксиметром «Fore – sight”(США) на 1, 3 и 5-е
сутки жизни, на основании чего методом дисперсионного
анализа повторных измерений была рассчитана возрас-
тная норма ЦО для здоровых новорожденных, составив-
шая Sct L (слева) 74–81%, Sct R(справа) 79–88%. В даль-
нейшем в контролируемое рандомизированное исследо-
вание вошли 2 группы новорожденных с РДС, требовав-
шим проведения ИВЛ. Пациентам 1-й группы (n = 6) под-
бор режимов ИВЛ и FiO2 осуществлялся под контролем
пульсоксиметрии (SpO2 на уровне 90–93%) и КОС, без
учета показателей ЦО. Пациентам 2 группы (n = 6) режи-
мы ИВЛ и FiO2 определялись под контролем ЦО таким об-
разом, чтобы максимально приблизить показатели ЦО к
возрастной норме. Показано, что подбор режимов ИВЛ и
FiO2 по уровню Sct позволяет снизить FiO2, которая у де-
тей 2-й группы в среднем составило 21%, в отличие от
50% у детей 1-й группы, а также сократить сроки пребы-
вания на ИВЛ с 6 до 3 сут в среднем у пациентов 2-й груп-
пы. Таким образом, использование транскраниальной ЦО
для коррекции кислородного статуса, является перспек-
тивным методом для снижения летальности и предотвра-
щения оксидативной травмы у новорожденных с РДС.
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Совершенствование организации 
медицинской помощи новорожденным
детям в Республике Узбекистан 
ü‰„‡Ó‚‡ ä.í.

Ташкентский институт усовершенствования врачей, 
Узбекистан

Актуальность. В Республике Узбекистан с целью по-
вышения качества оказания медицинской помощи мате-
рям и новорожденным в родильных учреждениях внедря-
ются принципы перинатальной помощи, рекомендован-
ные ВОЗ.

Методы. В 2003 г. Министерством здравоохранения
Республики Узбекистан пересмотрен приказ, регулирую-
щий деятельность родильных учреждений, с учетом вне-
дрения перинатальных технологий. Коренным образом
реорганизована структура родильных учреждений, ликви-
дированы отделения дородовой подготовки, послеродо-
вой реабилитации, а также обсервационные отделения. 

Результаты. Во всех родильных учреждениях респуб-
лики организованы и функционируют более 2000 индиви-
дуальных родильных залов, упразднены предродовые
палаты. Послеродовые палаты преобразованы в палаты
совместного пребывания матери и ребенка. Внедряются
в практику партнерские роды, демедикализация нор-
мальной беременности и родов, использование парто-
граммы в родах, современные принципы реанимации но-
ворожденных, уход за здоровым и больным ребенком,
совместное пребывание матери и ребенка, принципы ус-
пешного грудного вскармливания. В рамках инвестици-
онного проекта «Укрепление здоровья женщин и детей»
более 200 родильных учреждений оснащаются совре-
менным медицинским оборудованием, в зависимости от
уровня оказания медицинской помощи. При технической
поддержке международных организаций ЮНИСЕФ, ВОЗ
и UNFPA проводилось интенсивное обучение более 6000
специалистов родовспоможения (акушеров-гинекологов,
неонатологов, акушерок и медицинских сестер) програм-
мам ВОЗ/ЮНИСЕФ «Эффективный перинатальный
уход», «Реанимация и основы ухода за новорожденны-
ми» в пилотных регионах. 

Заключение. Внедрение перинатальных технологий,
обучение специалистов и улучшение материально-техни-
ческой базы родильных учреждений будет способство-
вать достижению целей развития тысячелетия по сниже-
нию детской и материнской смертности и заболеваемости
в Республике Узбекистан. 

Нормативные характеристики 
межжелудочковой перегородки сердца
в плодном периоде развития
üÍËÏÓ‚ Ä.Ä.

Уральская государственная медицинская академия, 
Екатеринбург

Цель исследования – разработать нормативы анатоми-
ческого строения межжелудочковой перегородки (МЖП)
сердца плода в возрасте 18–28 нед. На 95 препаратах
сердец, сформированных без пороков и «малых анома-
лий», с помощью окулярной морфометрической вставки и
микроскопа МБС-9 измеряли МЖП. Части и отделы МЖП
измеряли со стороны правого желудочка. Определяли до-
верительные интервалы для среднего. Установили, что
длина МЖП составляла 19,65–20,91 мм, ширина равна
13,74–14,92 мм. Длина МЖП в 1,37–1,49 раза превышала
ее ширину. Наименьшую толщину мышечной части МЖП
(1,51–1,94 мм) отметили в перимембранозной зоне, наи-
большую (4,0–4,6 мм) – в средней трети отдела оттока, у
основания перегородочно-краевой трабекулы (р < 0,01).
Отдел оттока МЖП был в 1,15 раза длиннее отдела при-
тока. Показатели ширины отделов также различались не-
значительно. Продольные оси отделов МЖП со стороны
правого желудочка располагались под углом 37–40°. В
трабекулярной части мышечной МЖП выделяли приточ-
ный и отточный компоненты. Их длина была равна
8,45–9,19 мм и 12,12–13,11 мм. Ширина составляла
4,08–4,68 мм и 4,24–4,77 мм. Длина синусной части мы-
шечной МЖП (4,64–5,00 мм) относилась к ее ширине
(4,96–5,61 мм) как 0,89–0,92 к 1,0. Самой короткой яви-
лась инфундибулярная часть мышечной МЖП. Ее длина
(2,58–2,88 мм) уступала ее ширине, измеренной у бифур-
кации перегородочно-краевой трабекулы (4,72–5,34 мм; 
р < 0,005) и у легочного ствола (2,94–3,35 мм; р < 0,01).
Перепончатая часть МЖП находилась вблизи передне-
септальной комиссуры трикуспидального клапана либо
на месте ее, между синусной частью мышечной МЖП и
наджелудочковым гребнем. Эта часть в 60,2% случаев со-
стояла из двух компонентов. Предсердно-желудочковый
компонент встречался в 86,7%, межжелудочковый в
72,3%. Длина первого из них (0,94–1,21 мм) превышала
длину второго (0,61–0,81мм; р < 0,01), показатели высоты
компонентов не различались. Исследование показало,
что размеры МЖП, ее частей и отделов достоверно уве-
личиваются с возрастом. При этом соотношения боль-
шинства размеров не изменяются. Полученные результа-
ты могут быть использованы в кардиохирургии перина-
тального периода и при анатомо-эхокардиографических
сопоставлениях в ультразвуковой диагностике врожден-
ных пороков сердца.
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Российская ассоциация специалистов 
перинатальной медицины

Классификация перинатальных поражений 
нервной системы и их последствий 

у детей первого года жизни
Методические рекомендации

В методических рекомендациях представлены принципиальные подходы к диагностике перинатальных поражений нер-
вной системы, базирующихся на современных научных достижениях и терминологии, используемой в Международной
классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем, 10-го пересмотра (МКБ-10)

Методические рекомендации предназначены для врачей-педиатров, неонатологов и невропатологов родильных домов,
специализированных стационаров для новорожденных и поликлиник

Основной разработчик – Российская ассоциация специалистов перинатальной медицины

В работе над подготовкой проекта классификации принимали участие ведущие специалисты Российского государст-
венного медицинского университета, Научного центра акушерства, гинекологии и перинатологии РАМН, Российской
медицинской академии последипломного образования, Московского НИИ педиатрии и детской хирургии, Московского
областного НИИ акушерства и гинекологии, С.-Петербургской государственной педиатрической медицинской акаде-
мии, Научного центра здоровья детей РАМН

Основная группа разработчиков: 
к.м.н. А.С.Буркова, академик РАМН Н.Н.Володин, к.м.н. Л.Т.Журба, д.м.н. М.И.Медведев, 
к.м.н. С.О.Рогаткин, к.м.н. О.В.Тимонина

В работе по подготовке проекта классификации принимали участие:
д.м.н. А.Г.Антонов, к.м.н. Е.Н.Байбарина, д.м.н. Е.П.Бомбардирова, д.м.н. Ю.И.Барашнев, к.м.н. А.М.Большакова, 
к.м.н. К.В.Ватолин, к.м.н. В.П.Гераськина, д.м.н. А.В.Горбунов, д.м.н. Г.М.Дементьева, д.м.н. М.С.Ефимов, 
д.м.н. А.С.Петрухин, академик РАМН Г.М.Савельева, д.м.н. Л.Г.Сичинава, академик РАМН В.А.Таболин, 
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Отклонения в развитии нервно-психических функций у
детей раннего возраста в большинстве случаев своими
корнями уходят в перинатальный период и привлекают в
настоящее время все большее внимание исследователей.

Появились новые возможности в изучении истоков
многих заболеваний, патологических состояний и преду-
преждении необратимых последствий, нередко приводя-
щих к тяжелой детской неврологической инвалидности. 

В связи с этим в мировой литературе последнего деся-
тилетия «перинатальная неврология» выделилась в са-
мостоятельную область медицины, в которой нашли отра-
жение достижения специалистов различного профиля –
акушеров, неонатологов, педиатров, невропатологов,
нейрофизиологов и др. 

В клиническую практику акушерства и неонатологии
широко внедрены современные методы диагностики со-
стояния нервной системы плода и новорожденного: (ней-
росонография НСГ, допплеровская энцефалография
ДЭГ, компьютерная томография КТ, магниторезонансная
томография МРТ, позитронно-эмиссионная томография
ПЭТ, церебральная сцинтиграфия ЦСГ, электроэнцефа-
лография ЭЭГ, нейро-иммунохимическая идентификация
церебральных белков и др.). 

Использование этих передовых технологий в перина-
тальной практике позволило уточнить этиологию, патоге-
нетические механизмы, клиническую и морфологическую
структуру, а также типичную для различного гестационно-
го возраста локализацию церебральных нарушений, вы-
работать единые подходы к терминологии и разработать

новую классификацию перинатальных повреждений нерв-
ной системы новорожденных.

Настоящая классификация, в отличие от ранее исполь-
зуемого термина «перинатальная энцефалопатия», от-
ражающего только лишь период воздействия патологиче-
ских факторов и общее понятие о мозговой дисфункции,
предусматривает подразделение неврологических нару-
шений периода новорожденности на 4 основные группы в
зависимости от ведущего механизма повреждения: I – ги-
поксические, II – травматические, III – токсико-мета-
болические и IV – инфекционные. 

Помимо ведущего повреждающего фактора, в каждой
из этих групп выделяются: нозологическая форма, сте-
пень тяжести повреждения и основные неврологические
симптомы и синдромы. 

Принципиально новым в классификации является раз-
деление гипоксических повреждений мозга на церебраль-
ную ишемию и внутричерепные кровоизлияния. 

В рубрике «Внутричерепная родовая травма», по срав-
нению с прежней классификацией, расширено число но-
зологических форм: в этот блок теперь включены суб-
арахноидальное и внутрижелудочковое кровоизлияния.

Проект настоящей классификации составлен с учетом
терминологических подходов, использованных в МКБ-10,
что позволит получать наиболее достоверные статистиче-
ские данные, сопоставимые с мировыми стандартами, про-
водить анализ объективных причин заболеваемости и
смертности, разрабатывать эффективные методы лечения и
профилактики ранних неврологических нарушений у детей.

Введение

Классификация перинатальных поражений 
нервной системы у новорожденных

I. Гипоксические поражения ЦНС

Патогенетическая характеристика Нозологическая форма Основные клинические симптомы и синдромы 
I. А) P 91.0 1) Церебральная ишемия I степени (легкая) (1) Возбуждение и/или угнетение ЦНС (Не более 5–7 сут)
Церебральная ишемия 2) Церебральная ишемия II степени (средней тяжести) (1) Угнетение ЦНС и/или возбуждение (более 7 дней)

(2) Судороги 
(3) Внутричерепная гипертензия 
(4) Вегетативно-висцеральные нарушения

3) Церебральная ишемия III степени (тяжелая) (1) Прогрессирующая потеря церебральной активности 
свыше 10 дней
Угнетение→кома 
Угнетение →возбуждение →судороги
Угнетение→судороги→кома 
(2) Судороги (возможен эпистатус) 
(3) Дисфункция стволовых отделов мозга 
(4) Декортикация 
(5) Децеребрация
(6) Вегетативно-висцеральные нарушения
(7) Прогрессирующая внутричерепная гипертензия 
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Внутричерепные кровоизлияния гипоксического генеза

Патогенетическая характеристика Нозологическая форма Основные клинические симптомы и синдромы
I. Б) P 52 1) Внутрижелудочковое кровоизлияние 1-й степени Отсутствие специфических неврологических симптомов
Внутричерепные кровоизлияния (субэпендимальное) (характерны для недоношенных)
гипоксического генеза

2) Внутрижелудочковое кровоизлияние 2-й степени (1) Шок
(субэпендимальное+интравентрикулярное) (2) Апноэ
(характерны для недоношенных) (3) Угнетение→кома

(4) Судороги
(5) Внутричерепная гипертензия
(быстро или медленно прогрессирующая)

3) Внутрижелудочковое кровоизлияние 3-й степени (1) Шок
(субэпендимальное+интравентрикулярное + (2) Апноэ
перивентрикулярное) (характерны для недоношенных) (3) Глубокое угнетение→ кома

(4) Судороги (чаще тонические)
(5) Внутричерепная гипертензия
(быстро или медленно прогрессирующая с дисфункцией 
каудальных отделов ствола) 

4) Первичное субарахноидальное кровоизлияние (1) Гипервозбудимость ЦНС
(чаще у недоношенных) (2) Гиперестезия

(3) Парциальные (фокальные) клонические судороги 
(4) Внутричерепная гипертензия (острая гидроцефалия)

5) Кровоизлияние в вещество головного мозга Клиническая картина зависит от локализации
(паренхиматозное) (чаще у недоношенных) и объема кровоизлияния

(1) Возможно бессимптомное течение
(2) Гипервозбудимость→судороги
(3) Глубокое угнетение→кома
(4) Парциальные (фокальные) судороги 
(5) Внутричерепная гипертензия 

I. В) Сочетанные ишемические Клиническая картина и тяжесть состояния определяются
и геморрагические поражения ЦНС ведущим типом поражения и локализацией
(нетравматические)

II.  Травматические повреждения нервной системы

Патогенетическая характеристика Нозологическая форма Основные клинические симптомы и синдромы 
II. A) Р 10 1) Эпидуральное кровоизлияние (1) Ранняя внутричерепная гипертензия; (2) Гипервозбудимость;
Внутричерепная  (3) Судороги; (4) Расширение зрачка на стороне кровоизлияния
родовая травма (непостоянно!).

2) Субдуральное кровоизлияние (1) Бессимптомное течение; (2) Гемипарез; (3) Парциальные судороги,
Супратенториальное (4) Расширение зрачка на стороне кровоизлияния (непостоянно!),

(5) Внутричерепная гипертензия (прогрессирующая)
Субтенториальное (инфратенториальное) (1) Острая внутричерепная гипертензия; (2) Тонические судороги

(3) Бульбарные нарушения; (4) Угнетение→ кома
(5) Прогрессирующие нарушения дыхания и сердечной деятельности

3) Внутрижелудочковое кровоизлияние (1) Гипервозбудимость→угнетение; (2) Судороги (фокальные, 
мультифокальные); (3) Прогрессирующая внутричерепная 
гипертензия →гидроцефалия; (4) Нарушения дыхания 
и сердечной деятельности 

4) Паренхиматозное кровоизлияние (1) Гипервозбудимость; (2) Угнетение → кома;(3) Судороги; 
(геморрагический инфаркт) (4) Прогрессирующая внутричерепная гипертензия

(5) Очаговые нарушения (зависят от локализации и объема гематомы) 
(6) Возможно бессимптомное течение 

5) Субарахноидальное кровоизлияние (1) Гипервозбудимость; (2) Гиперестезия; (3) Острая наружная
гидроцефалия; (4) Судороги; (5) Угнетение → «бодрствующая» кома»

II. Б) Р 11.5 Кровоизлияние в спинной мозг (1) Спинальный шок; (2) Дыхательные нарушения;
Родовая  (растяжение, разрыв, надрыв) (3) Двигательные и чувствительные нарушения;
травма спинного мозга (с травмой или без травмы позвоночника) (4) Нарушения функции сфинктеров; (5) Синдром Клода Бернара-Горнера
II. В) Р 14 Травматическое повреждение Вялый парез проксимального отдела руки (рук)
Родовая травма  плечевого сплетения
периферической Проксимальный тип Эрба-Дюшена (С5–С6)
нервной системы Дистальный тип Дежерина-Клюмпке (С7–Т1) Вялый парез дистального отдела руки (рук)

Синдром Клода Бернара-Горнера
Тотальный паралич (С5-Т1) Вялый тотальный парез руки (рук)

Синдром Клода Бернара-Горнера
Дыхательные нарушения редко

Повреждение диафрагмального нерва Дыхательные нарушения («парадоксальное» дыхание, тахипноэ)
(C3–C5).

Возможно бессимптомное течение
Травматическое повреждение лицевого нерва На стороне поражения:

(1) Лагофтальм; (2) Сглаженность носогубной складки 
(3) При крике рот перетягивается в здоровую сторону 

Травматическое повреждение других 
периферических нервов
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В первые дни жизни ребенка нозологическая диагно-
стика поражений нервной системы часто затруднена в
связи со сходством клинических неврологических прояв-
лений при различных патологических состояниях. Поэто-
му в классификации приведены наиболее часто встреча-
ющиеся клинические симптомокомплексы, характерные
для тех или иных нозологических форм. 

В первые дни жизни допускается постановка синдро-
мологического диагноза, но в дальнейшем он должен
быть уточнен. Очевидно, что точность диагноза возраста-
ет по мере прохождения новорожденным различных эта-
пов выхаживания и зависит от получения дополнительных
анамнестических данных, клинических и лабораторных
исследований. 

Определяющим условием точной диагностики являет-
ся накопление, сохранение и открытый обмен получаемой
стандартизированной информацией на различных этапах
медицинской помощи новорожденным детям. 

Использование синдромологического подхода при по-
становке первичного диагноза позволяет неонатологам
более полно отражать динамику клинической картины
при дефиците дополнительной информации и является
оправданным в условиях родовспомогательных учрежде-
ний. 

Примеры синдромального диагноза: Р 90 – судороги
новорожденного (судорожный синдром); Р 91.3 – цереб-
ральная возбудимость новорожденного (синдром гипер-
возбудимости); Р 91.4 – церебральная депрессия новоро-
жденного (синдром угнетения); Р 91.5 – неонатальная ко-
ма; Р 91.8 – другие уточненные нарушения со стороны
мозга у новорожденного (гидроцефалия приобретенная,
гипертензия внутричерепная, вегетативно-висцеральные
расстройства); P 28.4 Другие типы апноэ у новорожденно-
го и т.д.

В проекте данной классификации впервые представле-
ны различия в клинических неврологических симптомах и
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IV. Поражение ЦНС при инфекционных заболеваниях перинатального периода

Патогенетическая характеристика Нозологическая форма Основные клинические симптомы и синдромы 
IV. A) Р 35–Р 37 Цитомегаловирусная инфекция,
Поражение ЦНС при внутриутробных Герпетическая инфекция, теоксоплазмоз,
инфекциях (TORCH-синдром) врожденная краснуха, ECHO-вирусы и др.

Сифилис
Энцефалит
Менингит 
Менингоэнцефалит (1) Менингеальный
IV Б) Стрептококковая инфекция (2) Внутричерепная гипертензия
Поражение ЦНС при неонатальном Стафилококковая инфекция (3) Судороги; (4) Кома
сепсисе Коли-бактериальная инфекция (5) Гидроцефалия

Клебсиеллезная инфекция (6) Очаговые нарушения
Синегнойная инфекция
Листериоз, Кандидоз

Менингит 
Менингоэнцефалит 
Вентрикулит 
Энцефалит

Комментарии
к проекту «Классификации перинатальных поражений нервной системы у новорожденных»

III. Дисметаболические и токсико-метаболические нарушения функций ЦНС

Патогенетическая характеристика Нозологическая форма Основные клинические симптомы и синдромы 
III. A) Р 70–Р 71 1)  Ядерная желтуха (1) Угнетение; (2) Апноэ; (3) Судороги; (4) Опистонус;
Преходящие нарушения (билирубиновая энцефалопатия) (5) Повторные дистонические атаки;
обмена веществ (6) Симптом «заходящего солнца»

2) Гипогликемия (1) Бессимптомное;  (2) Угнетение ↔возбуждение; 
(3) Судороги 

3) Гипомагнеземия (1) Гипервозбудимость; (2) Судороги 
4) Гипермагнеземия (1) Угнетение →кома; (2) Апноэ
5) Гипокальциемия (1) Гипервозбудимость; (2) Судороги; 

(3) Тетанические мышечные спазмы; (4) Артериальная 
гипотензия; (5) Тахикардия

6) Гипонатриемия (1) Бессимптомно; (2) Угнетение; (3) Артериальная 
гипотензия; 4) Судороги; (5) Кома 

7) Гипернатриемия (1) Гипервозбудимость; (2) Артериальная гипертензия
(3) Тахикардия

III. Б) P 04 • Состояния, обусловленные приемом во время (1) Гипервозбудимость
Токсико-метаболические беременности алкоголя, табакокурением, (2) Судороги
нарушения функций ЦНС употреблением наркотиков и медикаментов, (3) Гиперкаузия

вызывающих зависимость. (4) Угнетение
• Состояния, обусловленные действием на ЦНС (5) Кома
токсинов (вирусных бактериальных).
• Состояния, обусловленные действием на ЦНС 
лекарственных препаратов (или их сочетанием) 
введенных плоду и новорожденному
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синдромах, а также наиболее типичные виды церебраль-
ных повреждений у преждевременно рожденных и доно-
шенных детей, что обусловлено особенностями крово-
снабжения головного мозга у новорожденных различного
гестационного срока. В комментариях приведены наибо-
лее часто встречающиеся клинические симптомы и син-
дромы в зависимости от степени зрелости.

В предложенной классификации приведены индексы

МКБ-10, соответствующие определенным синдромам и
нозологическим формам.

Основные принципы построения диагноза перинаталь-
ных поражений нервной системы у новорожденных долж-
ны базироваться на тщательном анализе 

а) анамнестических сведений;
б) клинических симптомов и синдромов;
в) результатов дополнительных обследований
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I. А) P 91.0 Церебральная ишемия
(гипоксически-ишемическая энцефалопатия,

перинатальное гипоксическое поражение мозга)

Церебральная ишемия I степени (легкая)
а) Интранатальная гипоксия, легкая асфиксия при рож-

дении.
б) Возбуждение ЦНС чаще у доношенных, угнетение –

у недоношенных, длительностью не более 5–7 суток.
в) Умеренные гипоксемия, гиперкарбия, ацидоз.
НСГ, КТ, МРТ – без патологических отклонений.
ДЭГ – компенсаторное повышение скорости по магист-

ральным артериям мозга. 
Пример диагноза: 
Р 91.0 «Церебральная ишемия I степени» или «Гипок-

сически-ишемическое поражение ЦНС I степени» 

Церебральная ишемия II степени 
(средней тяжести)

а) Факторы, свидетельствующие о внутриутробной ги-
поксии плода; асфиксия средней тяжести при рождении;
экстрацеребральные причины церебральной гипоксии,
возникшие постнатально.

б) Угнетение ЦНС, возбуждение или смена фаз цереб-
ральной активности (длительностью более 7 дней).

Судороги у недоношенных чаще тонические или ати-
пичные (судорожные апноэ, стереотипные спонтанные
оральные автоматизмы, трепетание век, миоклонии глаз-
ных яблок, «гребущие» движения рук, «педалирующие»
движения ног); у доношенных – мультифокальные клони-
ческие; Приступы обычно кратковременные, однократ-
ные, реже повторные.

Внутричерепная гипертензия (транзиторная, чаще у до-
ношенных).

Вегетативно-висцеральные нарушения.
в) Нарушения метаболизма (гипоксемия, гиперкарбия,

ацидоз более выражены и стойкие).
НСГ – локальные гиперэхогенные очаги в мозговой

ткани (у недоношенных чаще в перивентрикулярной обла-
сти; у доношенных субкортикально). 

МРТ – очаговые повреждения в паренхиме мозга опре-
деляются в виде изменения характера магнитно-резо-
нансного сигнала на Т1 и Т2-взвешенных изображениях.

КТ-головного мозга – локальные очаги пониженной

плотности в мозговой ткани (у недоношенных чаще в пе-
ривентрикулярной области; у доношенных субкортикаль-
но и/или кортикально).

ДЭГ – признаки гипоперфузии в средней мозговой арте-
рии у доношенных и передней мозговой артерии у недоно-
шенных детей. Увеличение диастолической составляющей
скорости кровотока, снижение индекса резистентности.

Пример диагноза: 
Р 91.0 «Церебральная ишемия II степени» или «Гипок-

сически-ишемическое поражение ЦНС II степени».
В случаях диагностики конкретных структурных изме-

нений мозга выставляется дополнительный шифр (напри-
мер, Р 91.2 Церебральная лейкомаляция новорожденно-
го).

Церебральная ишемия III степени (тяжелая)
а) Факторы, приводящие к внутриутробной гипоксии

плода и/или тяжелой перинатальной асфиксии; экстраце-
ребральные причины стойкой гипоксии мозга (ВПС, тяже-
лые формы СДР, гиповолемический шок и др.). 

б) Прогрессирующая потеря церебральной активности
– свыше 10 дней (в первые 12 ч жизни глубокое угнетение
или кома, в период с 12–24 кратковременное нарастание
уровня бодрствования, с 24–72 ч – нарастание угнетения
или кома).

• Повторные судороги, возможен «эпистатус». 
• Дисфункция стволовых отделов мозга (нарушения

ритма дыхания, зрачковых реакций, глазодвигательные
расстройства). 

• Поза декортикации или децеребрации (зависит от об-
ширности поражения).

• Выраженные вегетативно-висцеральные нарушения. 
• Прогрессирующая внутричерепная гипертензия. 
в) Стойкие метаболические нарушения. 
НСГ – диффузное повышение эхогенности мозговой

паренхимы – характерно для доношенных детей. Повы-
шение эхогенности перивентрикулярных структур – харак-
терно для недоношенных. Сужение боковых желудочков.
В последующем образуются кистозные перивентрикуля-
ные полости (ПВЛ) у недоношенных и появляются при-
знаки атрофии больших полушарий головного мозга с
пассивным расширением ликворных пространств. 

КТ – снижение плотности мозговой паренхимы, суже-
ние ликворных пространств, мультифокальные корти-

Раздел I
Гипоксические поражения ЦНС
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кальные и субкортикальные очаги пониженной плотности,
изменение плотности базальных ганглиев и таламуса –
преимущественно у доношенных, перивентрикулярные
кистозные полости – у недоношенных 

МРТ – поражения в паренхиме мозга определяются в
виде изменения магнитно-резонансного сигнала на Т1 и
Т2-взвешенных изображениях.

ДЭГ – паралич магистральных артерий мозга, с пере-
ходом в стойкую церебральную гипоперфузию. Снижение
диастолической скорости кровотока, изменение характера
кривой (лизинговый или «маятникообразный» ее харак-
тер). Увеличение индекса резистентности. 

Пример диагноза: 
Р 91.0 «Церебральная ишемия III степени» или «Гипок-

сически-ишемическое поражение ЦНС III степени».
В случаях диагностики конкретных структурных изме-

нений мозга выставляется дополнительный шифр (см.
приложение). 

I. Б) Р 52 Внутричерепные кровоизлияния
(гипоксические, нетравматические)

Р 52.0 Внутрижелудочковое кровоизлияние 
I степени (субэпендимальное)

а) Анте- и интранатальная гипоксия, легкая асфиксия
при рождении, повторные приступы апноэ, струйное вве-
дение гиперосмомолярных растворов.

б) Развивается преимущественно у недоношенных или
незрелых новорожденных.

Течение: бессимптомное, отсутствие специфических
неврологических нарушений 

в) Транзиторные метаболические нарушения.
НСГ – гиперэхогенные участки, одно- или двусторон-

ней локализации в талямо-каудальной вырезке или в об-
ласти головки хвостатого ядра. Сроки трансформации су-
бэпендимальной гематомы в кисту – 10–14 дней и более. 

КТ, МРТ – не имеют диагностических преимуществ пе-
ред НСГ.

ДЭГ – без патологических изменений.

Р 52.1 Внутрижелудочковое 
кровоизлияние II степени

(субэпендимальное + интравентрикулярное)
Развивается преимущественно 

у недоношенных (в 35–65%)

а) Факторы, свидетельствующие о внутриутробной ги-
поксии плода и/или асфиксия средней тяжести при рож-
дении. Дефекты при оказании первичной реанимацион-
ной помощи, артериальная гипертензия или флюктуация
системного АД вследствие СДР, ятрогенных факторов
(неадекватные режимы ИВЛ, быстрое введение больших
объемов или гиперосмомолярных растворов, функциони-
рующие фетальные коммуникации, пневмоторакс и др.).
Коагулопатии.

б) Встречаются 2 основных варианта течения: посте-
пенное (волнообразное) и катастрофическое. 

• Катастрофическое течение: кратковременное двига-

тельное возбуждение внезапно сменяется прогрессирую-
щим угнетением церебральной активности с переходом в
кому. Глубокое апноэ, нарастающие цианоз и «мраморно-
сть» кожных покровов. Тонические судороги, глазодвига-
тельные расстройства, брадиаритмия, нарушения термо-
регуляции свидетельствуют о нарастающей внутрижелу-
дочковой гипертензии.

• Постепенное течение (волнообразное): периодиче-
ская смена фаз церебральной активности, приступы по-
вторных апноэ, мышечная гипотония, атипичные судо-
рожные приступы.

в) Флюктуация, а затем быстрое снижение системного
АД (ср. АД < 30 mm Hg) 

Падение гематокрита и снижение уровня гемоглобина. 
Нарушения метаболизма: гипоксемия, гиперкарбия,

ацидоз, гипокальциемия, колебания уровня глюкозы в сы-
воротке крови.

СМЖ – с примесью крови (по микроскопической харак-
теристике и количеству эритроцитов судят о времени воз-
никновения кровотечения и его интенсивности), реактив-
ный плеоцитоз, повышение уровня белка, снижение глю-
козы. При люмбальной пункции давление чаще повышено.

НСГ – изменения зависят от времени проведения ис-
следования, на начальных стадиях определяются гиперэ-
хогенные зоны в области герминативного матрикса, затем
развивается вентрикуломегалия, в последующем визуали-
зируются эхопозитивные образования (тромбы) в просве-
тах желудочков. В отдельных случаях возможна блокада
ликворных путей с развитием острой гидроцефалии. 

КТ, МРТ, ПЭТ – не имеют диагностических преиму-
ществ в периоде новорожденности перед НСГ

ДЭГ – флюктуация кровотока в главных артериях моз-
га до развития интраветрикулярного кровотечения, стаби-
лизация – после кровоизлияния, при прогрессировании
вентрикуломегалии (обычно через 10–12 дней) – нараста-
ющая гипоперфузия.

Р 52.2 Внутрижелудочковое кровоизлияние 
III степени

(субэпендимальное + интравентрикулярное +
перивентрикулярное)

Среди всех вариантов ВЖК 
на их долю приходится от 12 до 17%

б) Наиболее часто наблюдается у недоношенных с экс-
тремально низкой массой тела. 

• Типично катастрофическое течение. Стремитель-
ное угнетение церебральной активности с развитием
комы, прогрессирующее расстройство витальных
функций (брадикардия, аритмия, апноэ, патология рит-
ма дыхания). 

• Тонические судороги, глазодвигательные расстрой-
ства возникают вследствие дислокации ствола головного
мозга. Высокая частота летальных исходов в первые дни
жизни.

в) Тяжелые, трудно поддающиеся коррекции, наруше-
ния метаболизма (гипоксемия, гиперкарбия, ацидоз, элек-
тролитные нарушения), ДВС-синдром.

Прогрессирующее падение системного АД и наруше-
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ния сердечного ритма. Критическое падение гематокрита
и уровня гемоглобина

СМЖ – со значительной примесью крови (по микроско-
пической характеристике и количеству эритроцитов судят
о времени возникновения кровотечения и его интенсивно-
сти), часто отмечается реактивный плеоцитоз, повышение
уровня белка, давление ликвора чаще бывает повышено.

Диагностическая люмбальная пункция проводится по
строгим показаниям и крайне осторожно, вследствие вы-
сокого риска вклинения ствола головного мозга в боль-
шое затылочное отверстие.

НСГ – обширная гиперэхогенная область перивентри-
кулярной локализации (геморрагический инфаркт – чаще
односторонний в лобно-теменной области), боковой желу-
дочек на стороне кровоизлияния практически не визуали-
зируется, позднее выявляется вентрикуломегалия и де-
формация бокового желудочка за счет формирования по-
рэнцефалической постгеморрагической кистозной полос-
ти. Часто в просвете желудочков визуализируются тром-
бы, в комбинации с выраженной дилятацией желудочко-
вой системы. В последующем повышение эхогенности
стенок желудочков, обусловленное развитием асептиче-
ского вентрикулита и гемосидероза перивентрикулярной
паренхимы. В значительном проценте случаев формиру-
ется окклюзионная гидроцефалия. 

КТ, МРТ, ПЭТ – не имеют диагностических преиму-
ществ в периоде новорожденности перед НСГ.

ДЭГ – на начальных стадиях снижение систолодиасто-
лической скоростей кровотока, увеличение индекса рези-
стентности

Снижение диастолической скорости кровотока, сниже-
ние индекса резистентности. 

Р 52. 5 Первичное субарахноидальное кровоиз-
лияние (нетравматическое)

Частота около 20%, из них в 75% – у недоношенных и
незрелых новорожденных

а) Интранатальная гипоксия, асфиксия при рождении.
Малый срок гестации, незрелость. Коагулопатии. 

б) Варианты клинического течения: 
• бессимптомное; 
• синдром возбуждения с гиперестезией и острой внут-

ричерепной гипертензией (напряжение и выбухание боль-
шого родничка, расхождение стреловидного и венечного
швов, обильные срыгивания, непостоянный симптом Гре-
фе); 

• судороги, внезапно возникающие на 2–3-е сутки жиз-
ни (фокальные клонические – чаще у доношенных детей),
атипичные судороги (у недоношенных). 

в) Метаболические нарушения не типичны 
НСГ – мало информативна для диагностики ПСК. В от-

дельных случаях визуализируется расширение сильвие-
вой борозды и/или межполушарной щели. 

КТ и МРТ – обнаруживается скопление крови в различ-
ных отделах субарахноидального пространства, но чаще
в височных областях.

ДЭГ – мало информативна (первичный и вторичный
вазоспазм).

СМЖ – давление повышено, увеличено содержание
эритроцитов (в том числе и измененных), повышена кон-
центрация белка, нейтрофильный плеоцитоз. 

Р 52.4 Кровоизлияние в вещество 
головного мозга (нетравматическое)

паренхиматозное
Р 52.6 кровоизлияние в мозжечок 

и заднюю черепную ямку
(встречаются редко)

а) Внутриутробная гипоксия плода, тяжелая или сред-
ней тяжести асфиксия при рождении. Коагулопатии. Не-
доношенность. Сосудистые мальформации.

б) Клиническая картина зависит от локализации и объ-
ема геморрагического инфаркта. 

• При рассеянных петехиальных кровоизлияниях суб-
кортикальной локализации возможно бессимптомное те-
чение. 

• При обширных паренхиматозных гематомах полушар-
ной локализации клиническое течение сходно с ВЖК III сте-
пени. Прогрессирующая потеря церебральной активности
с переходом в ступор или кому, очаговая неврологическая
симптоматика выявляется контрлатерально очагу пораже-
ния (отчетливая асимметрия мышечного тонуса, фокаль-
ные или тонические судороги, глазодвигательные наруше-
ния и др.); нарастающая внутричерепная гипертензия.

• Кровоизлияния в заднюю черепную ямку и мозжечок
характеризуются нарастающими признаками внутриче-
репной гипертензии (напряжение родничков, расхожде-
ние затылочного шва, возбуждение, частые тонические
судороги) и стволовыми нарушениями (дыхательные, сер-
дечно-сосудистые нарушения, глазодвигательные рас-
стройства, бульбарные расстройства).

в) Тяжелые, метаболические нарушения, трудно корри-
гируемые (гипоксемия, гиперкарбия, ацидоз, ДВС-син-
дром) обычно сопутствуют массивным гематомам. Прог-
рессирующее повышение системного АД, в последующем
сменяется его падением. Нарушения сердечного ритма.
Снижение гематокрита и уровня гемоглобина коррелиру-
ет с объемом кровотечения.

СМЖ – давление повышено, увеличено содержание
эритроцитов (в том числе и измененных), повышена кон-
центрация белка, нейтрофильный плеоцитоз в ликворе.
За исключением случаев мелкоочаговых паренхиматоз-
ных кровоизлияний.

НСГ – мало информативна при мелкоточечных крово-
излияниях, массивные геморрагические инфаркты визуа-
лизируются как асимметричные гиперэхогенные очаги в
мозговой паренхиме. Через 2–3 нед на их месте форми-
руются эхонегативные полости (псевдокисты – лейкома-
ляции). Возможно контрлатеральное смещение межполу-
шарной щели и гомолатеральная компрессия бокового
желудочка.

КТ – очаги повышенной плотности в паренхиме мозга,
различные по размерам и локализации, сопутствующая
деформация ликворных пространств.

МРТ – изменение МР-сигнала от очагов кровоизлияния
(зависит от стадии).
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ДЭГ – асимметричная гипоперфузия в церебральных
артериях на стороне поражения.

I. В) Сочетанные ишемические 
и геморрагические поражения ЦНС 

(нетравматические)
Встречаются значительно чаще, 

чем все рассмотренные выше изолированные формы
повреждений ЦНС

(возникают преимущественно у недоношенных)

а) Внутриутробная гипоксия и асфиксия при рождении.
Недоношенные с малой массой тела (1000–1500 г). Дефе-
кты при оказании первичной реанимационной помощи,
артериальная гипотензия, гипертензия или флюктуация
системного АД. Коагулопатии, ДВС-синдром.

Б) Клиническая картина зависит от ведущего типа по-
вреждения ЦНС (ишемии или кровоизлияния), его тяже-
сти и локализации. Отмечается значительная вариа-
бельность неврологической симптоматики и ее динами-

ки. Данные виды повреждений являются наиболее тяже-
лыми. 

в) Трудно поддающиеся коррекции нарушения метабо-
лизма.

СМЖ – давление, как правило, повышено; морфологи-
ческая характеристика зависит от степени кровоизлияния
в ликворные пространства. 

НСГ, КТ, МРТ – различные варианты деформации лик-
воропроводящей системы, очаги измененной плотности,
отличающиеся по интенсивности, преимущественно пери-
вентрикулярной локализации.

ДЭГ – флюктуация церебрального кровотока; паралич
магистральных артерий мозга, снижение кровотока. 

Пример диагноза: 
«Сочетанное (нетравматическое) ишемически-гемор-

рагическое поражение ЦНС» 
В случаях диагностики конкретных структурных изме-

нений мозга выставляются комбинации шифров, соответ-
ствующих ишемическим и геморрагическим внутричереп-
ным повреждениям (см. приложение). 
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II. А) P 10 Внутричерепная родовая травма 
(Разрыв внутричерепных тканей и кровоизлияние

вследствие родовой травмы)

Р 10.8 Эпидуральное кровоизлияние 
(встречается преимущественно у доношенных, 

с частотой около 2% среди всех внутричерепных 
кровоизлияний).

а) Аномалии родов: несоответствие родовых путей раз-
мерам головки плода, аномалии предлежания, инстру-
ментальное родоразрешение.

б) быстро нарастающая внутричерепная гипертензия в
первые часы жизни: 

• гипервозбудимость; 
• судороги; 
• на стороне гематомы иногда расширение зрачка. Ча-

сто сочетается с кефалогематомой. 
в) Нарушения метаболизма при изолированной эпиду-

ральной гематоме не типичны.
СМЖ – не информативна.
НСГ – мало информативна (зависит от локализации и

объема гематомы).
КТ – лентовидной формы высокоплотное образование

между твердой мозговой оболочкой и покровными костя-
ми черепа. В ряде случаев область гематомы имеет фор-
му «двояковыпуклой линзы», прилегающей к покровным
костям черепа.

ДЭГ – не информативна.

Р 10.0 Субдуральное супратенториальное
кровоизлияние 

(истинная распространенность не известна, 
чаще у доношенных свыше 4000 г и переношенных, 

в 40% случаев двусторонние)

а) См. раздел «Эпидуральное кровоизлияние».
б) Встречаются следующие варианты клинических про-

явлений:
• бессимптомное течение; 
• очаговые неврологические нарушения, развивающи-

еся в первые 72 ч жизни: гемипарез (на стороне, противо-
положной гематоме); отклонение глаз в сторону, противо-
положную гемипарезу («глаза смотрят» на гематому);
расширение зрачка на стороне повреждения; 

• фокальные (очаговые) судороги;
• различный по степени выраженности гипертензион-

ный синдром или гипервозбудимость.
в) Нарушения метаболизма при изолированной субдураль-

ной гематоме конвекситальной локализации не типичны.
Трансиллюминация черепа – доступный и информа-

тивный метод диагностики. Определяется ограниченный
очаг пониженного свечения над гематомой. 

НСГ – при малых и плоских субдуральных гематомах кон-
векситальной локализации, мало информативна, при значи-
тельных по размерам кровоизлияниях отмечаются признаки
сдавления гомолатерального полушария и смещение сре-
динных структур в сторону, противоположную очагу.

КТ и МРТ – наиболее информативные методы диагно-
стики СДК надполушарной локализации. Кровоизлияние

Раздел II
Травматические повреждения нервной системы
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визуализируется в виде «серпообразной» зоны повышен-
ной плотности, прилежащей к своду черепа. 

ДЭГ – снижение скорости кровотока в средней мозго-
вой артерии на стороне гематомы. 

СМЖ – изменения мало специфичны, люмбальную
пункцию следует проводить с большой осторожностью
вследствие высокого риска вклинения миндалин мозжеч-
ка в большое затылочное отверстие, либо височной доли
в вырезку намета мозжечка.

Р 10.4 Субдуральное субтенториальное
(Инфратенториальное) кровоизлияние 
(встречаются редко, чаще у доношенных массой 

свыше 4000 г и переношенных)

а) Осложнения родов: несоответствие родовых путей раз-
мерам головки плода, ригидные родовые пути и др.), патоло-
гические варианты предлежания плода (тазовое), оператив-
ное родоразрешение через естественные родовые пути.

б) Варианты течения: 
• катастрофическое – с первых минут и часов жизни

развиваются признаки сдавления ствола головного моз-
га: прогрессирующая потеря церебральной активности –
кома, поза опистотонуса, расходящееся косоглазие, нару-
шение зрачковых реакций, плавающие движения глазных
яблок, фиксированный взор. Прогрессирование дыха-
тельных и сердечно-сосудистых нарушений;

• отсроченное или подостро-прогрессирующее – после
периода относительного благополучия (продолжительно-
стью от нескольких часов или дней, реже недель), нарас-
тают признаки внутричерепной гипертензии (напряжение
родничков, расхождение затылочного шва, возбуждение,
частые тонические судороги) и компрессии ствола мозга
(дыхательные и сердечно-сосудистые нарушения, глазо-
двигательные, бульбарные расстройства).

Наиболее частый исход – летальный.
в) Трудно поддающиеся коррекции нарушения метаболиз-

ма. Прогрессирующие снижение АД, брадиаритмия, анемия. 
НСГ – деформация IV желудочка, в отдельных случаях

определяются зоны повышенной эхогенности в области
структур задней черепной ямки. Определяются тромбы в
большой цистерне мозга. 

КТ – позволяет выявлять обширные гематомы задней
черепной ямки, которые визуализируются как зоны повы-
шенной плотности 

МРТ – наиболее информативна для обнаружения не-
значительных по объему гематом при подостром течении.

СМЖ – люмбальная пункция не показана ввиду высо-
кого риска вклинения миндалин мозжечка в большое за-
тылочное отверстие.

ДЭГ – не информативна.

Р 10.2 Внутрижелудочковое кровоизлияние
травматическое 

(встречаются редко, преимущественно у доношенных) 

а) Затяжные роды, особенно в сочетании с перинаталь-
ной гипоксией, быстрая ротация головки, форсированное
извлечение плода. Коагулопатии.

б) Манифестация – 1–2-й дни жизни (у новорожденных
с травмой и/или асфиксией) у новорожденных с неясной
этиологией, (у 25%) – иногда на 2–4-й неделе жизни. 

• Гипервозбудимость, сменяющаяся угнетением, судо-
роги (фокальные или мультифокальные), нарушения рит-
ма дыхания (вторичные апноэ). 

• Прогрессирующая внутричерепная гипертензия (рво-
та, выбухание родничка, расхождение черепных швов). 

• Гидроцефалия
в) Специфических метаболических нарушений не име-

ется.
НСГ – вентрикуломегалия, неравномерное повышение

эхогенности сосудистых сплетений, деформация их конту-
ров и увеличение размеров. Определение эхопозитивных
тромбов в просветах желудочков.

КТ, МРТ – не имеют очевидных диагностических преи-
муществ.

ДЭГ – не информативна 
СМЖ – давление повышено, примесь крови определя-

ется в случаях проникновения крови в субарахноидаль-
ные пространства, повышен уровень белка, смешанный
плеоцитоз (см. выше). 

P 10.1 Паренхиматозное кровоизлияние 
(геморрагический инфаркт) 

(встречаются редко, чаще у доношенных массой 
свыше 4000 г и переношенных)

а) Осложнения родов: несоответствие родовых путей
размерам головки плода, ригидные родовые пути и др.,
патологические варианты предлежания плода, оператив-
ное родоразрешение через естественные родовые пути.
(Предрасполагающие факторы – гипоксия, очаги ишемии
коагулопатии, сосудистые мальформации, опухоли) 

б) Клиническая картина зависит от локализации и объ-
ема кровоизлияния. 

Кровоизлияния в полушария мозга – течение: 
• асимптомное; 
• нарастающее угнетение с постепенной потерей цере-

бральной активности, переходом в кому, нередко с очаго-
вой симптоматикой (гемипарез, фокальные клонические
судороги); 

• внутричерепная гипертензия (за счет перифокально-
го отека мозга).

Кровоизлияния внутримозжечковые – течение: 
• бессимптомное (при кровоизлиянии в краевые отде-

лы полушарий мозжечка); 
• нарастающая внутричерепная гипертензия (напряже-

ние родничков, расхождение затылочного шва, возбужде-
ние, частые тонические судороги); 

• компрессия ствола мозга (дыхательные и сердечно-
сосудистые нарушения, глазодвигательные, бульбарные
расстройства) – при массивных кровоизлияниях в полу-
шария мозжечка.

в) Метаболические нарушения не специфичны.
НСГ – различные по величине и локализации асиммет-

ричные гиперэхогенные участки в полушариях мозга, при
массивной гематоме – признаки компрессии гомолате-
рального желудочка и смещение межполушарной щели. В
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полушариях мозжечка визуализируются гиперэхогенные
очаги (при значительных внутримозжечковых кровоизли-
яниях).

КТ, МРТ – более информативны для выявления различ-
ных по локализации и размерам паренхиматозных гематом
(особенно субкортикальных и небольших по размерам).

ДЭГ – мало информативна в остром периоде, в даль-
нейшем признаки церебральной гипоперфузии.

Р 10.3 Субарахноидальное кровоизлияние
травматическое 

(встречаются редко, преимущественно у доношенных)

а) Аномалии родов: (несоответствие родовых путей
размерам головки плода, быстрые роды, ригидные родо-
вые пути и др.), патологические варианты предлежания
плода, инструментальное родоразрешение, сочетаются в
25% случаев с линейными и вдавленными переломами
черепа. (Предрасполагающие факторы – гипоксия, коагу-
лопатии, сосудистые мальформации, опухоли). 

б) В течение первых 12 ч жизни нарастает угнетение
церебральной активности вплоть до комы. В отдельных
случаях наблюдается «бодрствующая» кома: глаза широ-
ко открыты, пронзительный мозговой крик, поза декорти-
кации (флексия рук, экстензия ног).

• Гиперестезия.
• Гипервозбудимость.
• Быстро нарастающая наружная гидроцефалия (рас-

хождение черепных швов, выбухание родничков).
• Генерализованные судороги (возникающие в первые

часы жизни).
в) Метаболические нарушения не специфичны. Постге-

моррагическая анемия, АД снижено (сосудистый шок) в
первые часы, в последующем не контролируемая систем-
ная артериальная гипертензия. 

НСГ – возможно повышение эхогенности субкорти-
кального белого вещества на стороне кровоизлияния,
расширение межполушарной щели и/или сильвиевой бо-
розды базальных субарахноидальных пространств. В
дальнейшем отмечается прогрессирующее расширение
конвекситальных субарахноидальных пространств. 

КТ – повышение плотности субарахноидальных про-
странств, с последующим их расширением. 

МРТ – мало информативна в остром периоде.
ДЭГ – мало информативна в остром периоде, в даль-

нейшем признаки церебральной гипоперфузии.
СМЖ – давление высокое, ликвор геморрагический,

часто реактивный плеоцитоз, уровень белка повышен, к
3–6 суткам выражена реакция макрофагов.

II. Б) Родовая травма спинного мозга

Р 11.5 Кровоизлияние в спинной мозг 
(растяжение, разрыв, надрыв с травмой 

или без травмы позвоночника) (редко, около 1% 
и преимущественно у доношенных )

а) Аномалии предлежания плода (тазовое), неправиль-
ное выполнение акушерских пособий (например, чрез-

мерные боковые тракции или ротация туловища при фик-
сированной головке). Предрасполагающие факторы – ги-
поксия, коагулопатии, сосудистые мальформации.

б) Три варианта клинического течения: 
• Катастрофический – мертворождение или летальный

исход в первые часы после рождения на фоне прогресси-
рующих дыхательных и сердечно-сосудистых рас-
стройств. Наблюдается при краниоспинальном уровне по-
вреждения.

• Тяжелый – сопровождается картиной спинального
шока, продолжающегося от нескольких дней до несколь-
ких недель (адинамия, арефлексия, атония), живот вздут,
парез кишечника, «парадоксальное» диафрагмальное
дыхание, атония анального сфинктера и мускулатуры мо-
чевого пузыря, отсутствие болевой чувствительности ни-
же уровня поражения. Иногда – синдром Клода Бернара -
Горнера. Рефлекторные реакции и чувствительность в об-
ласти лица и головы сохранены. 

Прогрессирование дыхательной недостаточности час-
то приводит к летальному исходу в периоде новорожден-
ности. Наблюдается при поражении средне- и нижнешей-
ных, верхнегрудных отделов спинного мозга. 

• Среднетяжелый – клиника спинального шока более
кратковременна, двигательные и рефлекторные наруше-
ния менее выраженные. 

в) Метаболические нарушения, характерные для тяже-
лой дыхательной недостаточности. Снижение системного
АД, брадикардия, гипотермия.

НСГ – мало информативна.
КТ, МРТ – позволяют визуализировать область и харак-

тер повреждения (МРТ – более предпочтительна).
ЭНМГ – признаки денервации скелетных мышц на

уровне поражения.
СМЖ – при кровоизлиянии, надрывах, разрывах -– ли-

квор геморрагический, при ишемии – может быть повы-
шение уровня белка.

II. В) Р 14 Родовая травма периферической
нервной системы 

Частота встречаемости 0,1%, 
преимущественно у доношенных 

а) Неправильное выполнение акушерских пособий,
оказываемых при затрудненном выведении плечиков и
головки, запрокидывании рук плода. 

Травматические повреждения 
плечевого сплетения

б) Р 14.0 Проксимальный (верхний) тип Эрба-Дюшенна
Вялый парез проксимального отдела руки: рука приве-

дена к туловищу, разогнута во всех суставах, предплечье
пронировано, кисть в положении ладонного сгибания, го-
лова наклонена к больному плечу, движения в плечевом и
локтевом суставах ограничены, отсутствует рефлекс с
двуглавой мышцы плеча, болевая и тактильная чувстви-
тельность снижены. 

Приблизительно в 5% случаев сочетается с паре-
зом диафрагмального нерва.
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Р 14.1 Дистальный (нижний) 
тип Дежерина–Клюмпке 

Вялый парез дистального отдела руки: рука разо-
гнута во всех суставах, лежит вдоль туловища, прони-
рована, кисть пассивно свисает. Спонтанные движе-
ния в локтевом и лучезапястном суставах отсутствуют,
движения в пальцах ограничены. Хватательный и ла-
донно-ротовой рефлексы на стороне поражения не вы-
зываются. Часто трофические нарушения (отек, циа-
ноз, и др.). Иногда данному повреждению сопутст-
вует синдром Клода Бернара-Горнера на стороне
поражения. 

Р 14.3 Тотальный тип 
пареза плечевого сплетения 

Спонтанные движения во всех отделах руки полностью
отсутствуют, диффузная гипотония мышц, арефлексия,
нарушение всех видов чувствительности, трофические
расстройства. Часто сочетается с синдромом Клода Бер-
нара-Горнера на стороне поражения. 

в) Характерных метаболических нарушений нет.
НСГ, КТ, МРТ, ДЭГ – не информативны.
СМЖ – не информативна
ЭНМГ – спонтанная биоэлектрическая активность в ре-

жиме покоя отсутствует, при активном мышечном усилии
регистрируется интерференционный тип кривой со сни-
женной амплитудой колебаний в паретичных мышцах. 

Р 14.2 Травматические повреждения 
диафрагмальных нервов

В 80–90% случаев сочетается с травматическими 
повреждениями плечевого сплетения (тотальный 

и проксимальный тип), изолированные парезы 
крайне редки.

б) Односторонние парезы клинически протекают пра-
ктически бессимптомно или с минимальными проявлени-
ями дыхательной недостаточности.

Двусторонний парез диафрагмы приводит к выра-
женным дыхательным нарушениям с первых часов жизни,

что требует в отдельных случаях проведения респиратор-
ной поддержки. 

в) Нарушения метаболизма, характерные для дыха-
тельной недостаточности.

УЗИ, рентгеноскопия грудной клетки – высокое стоя-
ние и малая подвижность (релаксация) купола диафраг-
мы на пораженной стороне/сторонах.

Р 11.3 Травматическое повреждение 
лицевого нерва 

а) Аномальное (разгибательное) предлежание плода,
оперативное родоразрешение – неправильное наложение
полостных (реже выходных) акушерских щипцов. 

б) На стороне поражения: 
• лагофтальм; 
• сглаженность носогубной складки; 
• при крике рот перетягивается в здоровую сторону, по-

исковый рефлекс ослаблен.
в) НСГ, КТ, МРТ – не информативны. 
ЭНМГ – выявляет снижение проводимости по лицево-

му нерву.

Р 14.8 Травматические повреждения 
других периферических нервов 

(встречаются редко)

а) Аномалии предлежания плода (тазовое), нарушение
техники выполнения акушерских пособий. В постнаталь-
ном периоде – как правило, ятрогенного генеза или вто-
ричного характера (воспалительные и травматические
изменения в костях и суставах конечностей). 

б) Повреждение нервов конечностей клинически
проявляется нарушением движений и мышечного тону-
са в соответствующих зонах иннервации: локтевого,
лучевого, седалищного, запирательного и берцо-
вых нервов.

в) При выявлении симптоматики, характерной для по-
вреждения того или иного периферического нерва, необ-
ходимо провести комплексное обследование для исклю-
чения травматических и гнойно-воспалительных процес-
сов в костях, суставах и мягких тканях. 
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III. A) Преходящие нарушения обмена веществ 

Р 57.0; Р 57.8; Р 57.9 Ядерная желтуха 
(билирубиновая энцефалопатия) 

а) Основным повреждающим фактором является кри-
тический уровень непрямого билирубина в крови. Причи-
ны гипербилирубинемии различны (изоиммунизация, ге-
молиз, кровотечения, инфекции, полицитемия, поражения
печени и др.). 

Предрасполагающими факторами являются: недоношен-
ность, незрелость, гипоальбуминемия, гипоксия-ишемия,
внутричерепные кровоизлияния, ятрогении и инфекции. 

б) Три фазы клинического течения. 
• Глубокое угнетение с нарастающей гипотонией, ап-

ноэ, в 50% случаев, при сопутствующей церебральной
ишемии – судороги.

• Экстензорная гипертония (опистотонус), симптом «за-
ходящего солнца» (парез взора вверх), немодулирован-
ный крик, гипомимия, гипертермия (в 80%). 

Раздел III
Дисметаболические и токсико-метаболические нарушения

функции нервной системы 
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• Смена мышечной гипертонии гипотонией, прогрессиру-
ющая гипотрофия, индуцированные дистонические атаки.

в) Повышение концентрации фракции непрямого били-
рубина в крови до токсического уровня (от 170 до 340
ммоль/л в зависимости от предрасполагающих факторов) 

НСГ, КТ, МРТ, ДЭГ – не информативны в остром периоде.
СМЖ – нет специфических изменений.

Р 70 Гипогликемия
(наиболее распространенный вариант транзиторных

метаболических нарушений) 

а) Основными повреждающими факторами являются
критически низкие уровни глюкозы в крови. Причины ги-
погликемии у новорожденных различны (диабет матери,
гестационный диабет, ятрогения и др.). 

Предрасполагающие факторы: гипоксия-ишемия, ас-
фиксия, недоношенность, незрелость и др. 

б) Варианты течения: 
• бессимптомное в 80% (в основном у недоношенных);
• у 20% новорожденных периодическая смена возбуж-

дения угнетением, мышечная гипотония; 
• судороги, апноэ и другие нарушения дыхания.
в) Основным диагностическим критерием является

снижение уровня глюкозы в крови ниже 2 ммоль/л. 
НСГ, КТ, МРТ – не информативны в остром периоде.
ДЭГ – увеличение скорости кровотока по магистраль-

ным артериям.
СМЖ – давление нормальное или повышено, клеточ-

ный состав не изменен, уровень белка в норме, концент-
рация глюкозы ниже 1 ммоль/л

Р 71 Гипокальциемия, гипо- и гипермагниемия, 
Р 74.1 Р 74.2 Гипо- и гипернатриемия

а) Наиболее характерны для недоношенных, незрелых
новорожденных, перенесших внутриутробную гипоксию и
асфиксию при рождении, находящихся в критическом со-
стоянии, с церебральными сосудистыми повреждениями,
от матерей с эндокринной патологией. 

б) Широкая вариабельность неврологических проявле-
ний от таких тяжелых, как кома или судороги, до мини-
мальных – гипервозбудимость, тремор или полного их от-
сутствия.

в) Критериями диагностики являются:
• снижение уровня общего Са ниже 1,75 ммоль/л или

ионизированного Са ниже 0,75 ммоль/л; 
• снижение уровня Мg до 0,62–0,72 ммоль/л; 
• гипермагнеземия при уровне Mg 2,47–3,29 ммоль/л, а

остановка дыхания и кома развивается при уровне
4,9–7,0 ммоль/л; 

• гипернатриемия диагностируется при уровне Na свы-
ше 145 ммоль/л, а гипонатриемия при уровне 135 ммоль/л
в крови.

III. Б) Р 04–Р 04.4 Токсико-метаболические 
нарушения функций нервной системы 

а) Токсические поражения нервной системы у плода и
новорожденных, возникающие при применении анесте-
зии и аналгезирующих средств у матери во время бере-
менности, родов и родоразрешении, прием матерью опи-
атов и транквилизаторов, потребление табака, алкоголя,
наркотиков и других препаратов в перинатальном перио-
де, вызывающих зависимость. 

б) При хронической интоксикации в течение беремен-
ности в клинической картине у новорожденных преобла-
дают признаки абстиненции (лекарственной зависимо-
сти) в виде:

• симптомов возбуждения, повышенной реакции на
внешние стимулы (тактильные, слуховые, световые и т.д.); 

• судороги.
При родоразрешении на фоне введения матери

наркотических анестетиков, транквилизаторов, проведе-
нии наркоза у новорожденных возможно возникновение
транзиторного синдрома лекарственной депрессии, в
отдельных случаях, вплоть до развития комы.

в) Диагностическими критериями являются данные
анамнеза, динамика клинической картины и токсикологи-
ческий скрининг. 
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А) Р 35; Р 37.1; А 50.0 
Поражение ЦНС при внутриутробных 

инфекциях (TORCH-синдром) 

При повреждении в эмбриональном и раннем феталь-
ном периодах возникают аномалии развития ЦНС, само-
произвольные аборты или мертворождение, что не рас-
сматривается в данной классификации. 

В позднем фетальном, интранатальном и неонаталь-
ном периодах поражение мозга характеризуется воспали-
тельными изменениями по типу менингита, менингоэнце-
фалита, энцефалита, перивентрикулита. Данные измене-

ния могут быть изолированными, либо проявлениями ге-
нерализованных форм TORCH-инфекций. 

Частота инфицирования плода и новорожденного со-
ставляет от 10 до 75%, однако только у 0,2–10% выявля-
ются признаки поражения ЦНС. 

а) Лабораторно подтвержденное заболевание или но-
сительство возбудителя (-лей) из группы TORCH инфек-
ций у матери, либо косвенные факторы, позволяющие за-
подозрить данные состояния: привычное невынашивание
беременности, угроза прерывания, признаки острого ин-
фекционного заболевания, указания на использование
иммуносупрессоров, переливание крови или ее препара-

Раздел IV
Поражения центральной нервной системы 

при инфекционных заболеваниях перинатального периода
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тов во время настоящей беременности, задержка внутри-
утробного развития плода, недоношенность.

б) Клинические неврологические нарушения могут на-
блюдаться сразу после рождения или быть отставленны-
ми на более поздний период. Это зависит от времени за-
ражения плода и новорожденного, этиологии заболева-
ния, преимущественной тропности возбудителя к оболоч-
кам, ткани мозга или сосудам. 

• Энцефалиты (герпетический, цитомегаловирусный,
токсоплазменный, краснушный, Коксаки В): изменение
церебральной активности от гипервозбудимости до раз-
вития комы, судороги, очаговые симптомы. 

• Менингиты (энтеровирусный, сифилитический): гипе-
рестезия, выбухание родничков, расхождение черепных
швов, гипервозбудимость, срыгивания, рвота, судороги.
При менингитах сифилитической этиологии (преимущест-
венно базальной локализации) наблюдается поражение
черепных нервов.

• Менингоэнцефалиты – наиболее характерны для тя-
желых форм TORCH-инфекций у новорожденных. 

•  При генерализованных формах TORCH- инфек-
ций неврологические нарушения могут развиваться па-
раллельно или вслед за общеинфекционной или другой
специфической для конкретного заболевания симптома-
тикой (например, хориоретинит с очаговой депигментаци-
ей при краснухе и т.д.)

в) При энцефалитах – давление СМЖ незначительно
повышено, уровень белка нормальный или повышен, пле-
оцитоз незначительный, преимущественно лимфоцитар-
ный, уровень сахара нормальный или снижен. 

При менингитах – давление СМЖ повышено, уровень
белка нормальный или повышен, плеоцитоз преимуществен-
но лимфоцитарный, уровень сахара нормальный или снижен.

Этиологический диагноз ставится на основании:
выделения вируса, электронной микроскопии, определе-
ния вирусного антигена (полимеразная цепная реакция –
ПЦР) в биологических жидкостях, иммуноферментных
методов – определение специфических иммуноглобули-
нов IgM и IgG, иммунофлюоресцентных реакций, РНА,
РНГА, РСК, РИФ, РИБТ, латекс агглютинации и др.

НСГ, КТ, МРТ – позволяют выявить очаги структурных
изменений в паренхиме мозга (очаги повышенной плот-
ности, множественные кистозные полости, гидроцефа-
лия, вентрикулит кальцификаты и др.). Формирование
различных типов гидроцефалии. 

ДЭГ – в острой стадии генерализованных герпетиче-
ских энцефалитов регистрируется «паралич» основных
артерий мозга.

IV. Б) Р 36; Р 37.2; Р 37.5 
Поражение ЦНС при неонатальном сепсисе 

Заболеваемость гнойным менингитом у новорожден-
ных детей составляет 0,1–0,5 на 1000 живорожденных,

80% всех случаев гнойных менингитов приходится на не-
доношенных детей.

а) Заражение плода происходит от беременных жен-
щин (трансплацентарно или контактным путем) с острой
бактериальной инфекций или имеющей хронические
очаги. Предрасполагающими факторами являются:
безводный период более 12 ч, хориоамнионит, плацен-
тит, недоношенность, морфо-функциональная незре-
лость и др.

Подавляющее большинство поздних менингитов вызы-
ваются нозокомиальными микроорганизмами (госпиталь-
ная флора). Предрасполагающими условиями для их
развития являются: длительная ИВЛ, катетеризация цен-
тральных вен, наличие у ребенка других очагов инфек-
ции, иммуносупрессия.

б) Врожденные менингиты, менингоэнцефалиты
(ранние неонатальные) – развиваются в первые 72 ч,
поздние (постнатальные) – с 4–5-го дня жизни.

Гнойные менингиты, менингоэнцефалиты являются в
основном проявлением бактериального сепсиса. 

Грибковые и листериозные менингиты развиваются
как осложнения соответствующих генерализованных ин-
фекций.

Клиническая манифестация менингита вариабель-
на. Чаще на фоне проявлений текущего септического
процесса появляется выбухание и напряжение родничка,
поза с запрокидыванием головы. Прогрессивно наруша-
ется церебральная активность от резко выраженного воз-
буждения с гиперестезией до глубокого угнетения. 

Развитие комы, присоединение судорог и очаговых
неврологических симптомов свидетельствует о вовлече-
нии в процесс мозговой паренхимы.

Грибковые менингиты имеют подострое течение с по-
степенным развитием гидроцефалии, в связи с чем позд-
но диагностируются, характеризуются упорным течением,
иногда осложняются развитием перивентрикулитов, мик-
роабсцессов полушарий мозга и мозжечка. 

в) Основным диагностическим критерием являются ха-
рактерные изменения СМЖ. 

Давление ликвора повышено, цвет и прозрачность за-
висят от количества клеток и концентрации белка; плео-
цитоз высокий (от 35–40 до нескольких тысяч в 1 мкл3). 

В начальной стадии заболевания плеоцитоз носит сме-
шанный, а затем преимущественно нейтрофильный хара-
ктер; содержание белка повышено, сахара и хлоридов –
снижено. 

При микроскопии мазка, окрашенного по Граму, можно
выявить возбудителя. По результатам посева ликвора
уточняется этиология менингита. 

НСГ, КТ, МРТ, ДЭГ – не являются эффективными ме-
тодами ранней диагностики менингита или менингоэнце-
фалита, но позволяют диагностировать сопутствующие
им осложнения, отдифференцировать от других цереб-
ральных поражений. 
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Успехи современной перинатальной медицины позво-
лили уточнить этиологию, патогенетические механизмы,
клиническую и морфологическую структуру, а также ти-
пичную для различного гестационного возраста локали-
зацию церебральных нарушений у новорожденных. 

Выработаны единые подходы к терминологии, поло-
женной в основу новой «Классификации перинаталь-
ных повреждений нервной системы у детей первого
месяца жизни». 

Это позволило получать более достоверные статисти-
ческие данные, сопоставимые с мировыми стандартами,
проводить анализ объективных причин заболеваемости и
смертности, разрабатывать эффективные методы лече-
ния и профилактики неврологических нарушений с пери-
ода новорожденности. 

После всестороннего обсуждения «Классификация
перинатальных повреждений нервной системы у но-
ворожденных» была одобрена и утверждена VI Конгрес-
сом педиатров России в 2000 году и повсеместно исполь-
зуется не только в лечебно-профилактических учрежде-
ниях РФ, но и в отдельных странах СНГ.

Однако многообразие неврологических отклонений не
ограничивается периодом новорожденности. Дальнейший
рост и развитие детей на первом году жизни, перенесших
перинатальные поражения нервной системы, выявляет раз-
личные варианты неврологических исходов, варьирующих
между полным выздоровлением, транзиторными (преходя-
щими) формами и стойкими (органическими) дефектами. 

К началу XXI века, благодаря значительным достиже-

ниям в области перинатальной неврологии, появлению
высокоинформативных методов исследования ЦНС, поз-
воляющих выявлять на максимально ранних сроках раз-
личные патологические состояния, требования к диагно-
стике и лечению перешли на качественно иной уровень.
Это способствовало разработке новых алгоритмов по-
строения унифицированных диагнозов и стандартизиро-
ванных подходов к терапии.

В связи этим, в период с 2000–2005 гг. коллективом
специалистов РАСПМ была разработана новая «Класси-
фикация последствий перинатальных поражений нер-
вной системы у детей первого года жизни», проект ко-
торой был представлен и обсужден на 1-м Всероссийском
съезде акушеров-гинекологов и неонатологов в 2002 г., IV
съезде РАСПМ в 2002 г., 2003 г., и IX Конгрессе педиатров
России 2004 году.

Создание «Классификации последствий перина-
тальных поражений нервной системы у детей первого
года жизни» явилось последующим этапом и логическим
продолжением «Классификации перинатальных пораже-
ний нервной системы у новорожденных». 

При построении «Классификации последствий перина-
тальных повреждений нервной системы у детей первого
года жизни» были использованы следующие принципы: 

1. Этиология и патогенетическая основа поражений
нервной системы перинатального периода, установлен-
ные в соответствии с положениями «Классификации пе-
ринатальных повреждений нервной системы у ново-
рожденных» (2000 г.)
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Классификация последствий перинатальных 
поражений нервной системы 
у детей первого года жизни

В работе над «Классификацией» принимали участие ведущие специалисты РАСПМ

Российского государственного медицинского университета
Научного центра акушерства, гинекологии и перинатологии РАМН
Научного центра здоровья детей РАМН
Нижегородской государственной медицинской академии

Основная группа разработчиков:
Академик РАМН, д.м.н. Н.Н.Володин, к.м.н. А.С.Буркова, д.м.н. М.И.Медведев, к.м.н. С.О.Рогаткин

В работе по подготовке Классификации принимали участие:
д.м.н. А.В.Горбунов, д.м.н. Д.Н.Дегтярев, к.м.н. М.Г.Дегтярева, академик РАМН, д.м.н. А.А.Баранов, 
д.м.н. Е.П.Бомбардирова, д.м.н. О.И.Маслова, д.м.н. Г.В.Яцык, 
д.м.н. О.В.Холецкая, д.м.н. А.В.Густов, д.м.н. Ю.И.Барашнев, д.м.н. А.С.Петрухин, 
д.м.н. В.П.Зыков, д.м.н. М.А.Лобов, д.м.н. Г.А.Самсыгина, д.м.н. В.М.Студеникин 

Введение
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2. Варианты клинического течения – преходящие (тран-
зиторные) и стойкие (органические).

3. Основные нозологические формы.
4. Исходы (полная компенсация, функциональные на-

рушения или стойкий неврологический дефицит к 1-му го-
ду жизни).

Применение унифицированного подхода к используе-
мой терминологии, разработанной с учетом требований
МКБ-10, позволит перейти к созданию единой системы
динамического наблюдения за психомоторным развитием
детей первых лет жизни на базе специализированных
стационаров, перинатальных и консультативно-диагно-
стических центров.

Это, в свою очередь, станет основой для разработки
стандартизированных протоколов диагностики, терапии и
реабилитации детей на различных возрастных этапах их
нервно-психического развития. 

Уважаемые коллеги!
Все Ваши пожелания, предложения и дополнения бу-

дут приняты с благодарностью.
Информацию можете направлять по адресу: 

г. Москва, 103287, 4-й Вятский переулок, дом 39, 
8-я Городская больница, кафедра неонатологии ФУВ.

или E-mail: raspm2005@mail.ru ; rso@utech.ru
тел/факс (495) 254-05-23 или (495) 612-78-81
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I Последствия гипоксических поражений ЦНС

Этиология и Варианты клинического Основные нозологические формы Исходы
патогенетическая основа течения
Последствия церебральной Перинатальная транзиторная 1. Доброкачественная внутричерепная Полная компенсация
ишемии-гипоксии I-II ст. гипоксически-ишемическая гипертензия (G93.2) неврологических отклонений
(Р91.0; Р91.2; Р91.4) энцефалопатия 2. Расстройство вегетативной автономной на первом году жизни. 

нервной системы (G90.9) Могут сохраняться не грубые
3. Гиперактивное поведение, гипервозбудимость (F90.1) функциональные нарушения.

Последствия гипоксических Перинатальная транзиторная 4. Нарушение (задержка) моторного развития (F82)
внутричерепных постгеморрагическая 5. Сочетанные формы задержки (F84.8), 
кровоизлияний I–II ст. энцефалопатия умственная отсталость не уточненная (F79)
(Р52.0; Р52.5; Р52.1) 6. Симптоматические судороги и ситуационно 

обусловленные пароксизмальные расстройства 
(R56.0, R.56.8) (См. приложение)

Последствия церебральной Перинатальное стойкое 1. Различные формы гидроцефалии Неврологические отклонения
ишемии-гипоксии и/или (органическое) (G91, G91.0, G91.1, G91.2, G91.8) не компенсированы к 1 году. 
внутричерепного постгипоксическое и /или 2. Органические формы нарушения психического Сохраняются тотальный
кровоизлияния II-III ст. постгеморрагическое развития (БДУ F06.9, F79) или парциальный
(P21.9 Р91.1; Р91.2; поражение ЦНС 3. Детские церебральные параличи – неврологический дефицит.
Р91.5; Р91.8 ДЦП G80 (G80.0–G80.9)
Р52.1- Р52.9) 4. Симптоматические эпилепсии и эпилептические 

синдромы раннего детского возраста. (G40, G40.1,
G40.2, G40.4, G40.6, G40.8, G40.9, G41.0–G41.9) 

БДУ – без дополнительных уточнений

Классификация последствий перинатальных поражений 
нервной системы у детей первого года жизни

II Последствия родовой травмы нервной системы

Этиология и патогенетическая Варианты Основные нозологические формы Исходы
основа клинического течения
II a Перинатальное 1. Различные формы гидроцефалии Исходы зависят от ранней
Последствия внутричерепной посттравматическое (G91, G91.0, G91.1, G91.2, G91.8) (см. приложение) диагностики, адекватности терапии
родовой травмы внутричерепное 2. Расстройство вегетативной автономной нервной и в отдельных случаях определяются
(Р10.0 P10.1-P10.9, повреждение системы (вегетативно-сосудистая дисфункция) (G 90.9) своевременностью
P11, P11.0-P11.2) 3. Гиперактивное поведение, гипервозбудимость. (F90.1) нейрохирургической коррекции.

4. Курабельные и резистентные формы 
симптоматической эпилепсии раннего детского 
возраста. (G40, G40.0, G40.2, G40.4, G40.6, 
G40.8, G40.9, G41.) 
5. Очаговые нарушения (парезы и параличи)
(G81.1, G82.1, G83.1, G83.2)
6. Поражения ЧМН 
(H52.5, H51.2, H49.0, H49.1, H49.2, H51.1, G51.8)

II b Перинатальная 1. Двигательные (парезы, параличи) и чувствительные Выраженность нарушений варьирует
Последствия родовой посттравматическая нарушения зависят от локализации от грубых двигательных и сенсорных 
травмы спинного мозга миелопатия повреждения G81.9, G82.3, G82.4 дефектов до минимальной моторной
(Р 11.5) 2.  Другие болезни спинного мозга G95 недостаточности.

3. Нарушения функции сфинктеров, спинальный 
мочевой пузырь БДУ (G95.8) 
4. Вегетативно-висцеральные расстройства (G 90.9).

II c Перинатальная 1. Периферические парезы и параличи, зависящие
Последствия родовой посттравматическая от локализации повреждения
травмы периферической невропатия (G51.0, G50.8, G82.0, G83.1, G83.2)
нервной системы 2. Поражения нервных корешков и сплетений 
(Р14 P14.0 - P14.3 (G54, G54.0, G54.2, G54.8, G54.9)
P14.8, P14.9)
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III Последствия перинатальных дисметаболических и токсико-метаболических нарушений функций ЦНС

Этиология и патогенетическая Варианты клинического Основные нозологические Исходы
основа течения формы
III a Перинатальная 1. Гиперкинетическое расстройство поведения, Кратковременные
Последствия преходящих дисметаболическая гипервозбудимость (F90.1) дисметаболические нарушения,
перинатальных энцефалопатия 2. Нарушение (задержка) моторного и психического вовремя скорригированные,
дисметаболических нарушений (форма выделяется развития (F82; G80.3; G80.8, F79, F06.9) не приводят к стойким
(P57.8, P57.9, P57.0, в зависимости 3. Симптоматические эпилепсии раннего детского неврологическим отклонениям.
P71.0, P74.1, P74.2.) от дисметаболического возраста. (G40, G40.1, G40.2, G40.4) Длительно сохраняющиеся

фактора). (72 ч и более) дисметаболические
(Например:  постгипо- нарушения, могут приводить
гликемическая) к стойким психоневрологическим
Билирубиновая дефектам.
энцефалопатия 

III б Токсико- 1. Умственная отсталость (F79) и органические Микроцефалия, различные формы
Последствия токсико- метаболическая формы нарушения психического развития (F06.9) органического поражения мозга
метаболических повреждений энцефалопатия 2. Различные формы симптоматической эпилепсии с нарушениями психического
ЦНС (Р04-P04.4) (форма уточняется раннего детского возраста (G40, G40.1, G40.2, G40.4) и двигательного развития.

в зависимости 
от повреждающего 
фактора) 
(Например – 
наркотическая, 
алкогольная, 
гидантоиновая и др.)

IV Последствия перинатальных инфекционных заболеваний ЦНС

Этиология и патогенетическая Варианты клинического Основные нозологические Исходы
основа течения формы
IV a Перинатальное 1. Различные формы гидроцефалии (G91, G91.0, G91.1, Могут варьировать от легких
Поражение ЦНС вследствие постинфекционное G91.,2 G91.8, G91.9) до тяжелых форм умственной
перенесенного (врожденного) органическое 2. Расстройство вегетативной автономной отсталости, различных форм
энцефалита, менингита, поражение ЦНС G09 нервной системы (G90.9) гидроцефалий, ДЦП,
менингоэнцефалита, 3. Симптоматические эпилепсии раннего детского симптоматических резистентных
(TORCH-синдром) возраста (G40, G40.1, G40.2, G40.4, G40.6, G40.8, эпилепсий.
(Цитомегаловирусная инфекция, G40.9, G41.)
герпетическая инфекция, 4. Очаговые нарушения (парезы и параличи) 
токсоплазмоз, врожденная (G81.1, G82.1, G83.1, G83.2) 
краснуха, ECHO-вирусы, 5. Поражения ЧМН (H52.5, H51.2, H49.0, H49.1, 
сифилис, СПИД) H49.2, H51.1, G51.8)

6. Тяжелые формы нарушения моторного развития 
(формирующиеся и сформированные ДЦП G80) 
(G80.0 – G80.9)
7. Умственная отсталость (F79) и органические формы 
нарушения психического развития (F06.9)

IV b Постинфекционная 1. Расстройство вегетативной автономной нервной Исходы зависят от ранней
Поражение ЦНС вследствие энцефалопатия системы (G90.9) диагностики и определяются
перенесенного неонатального (функциональные 2. Гиперактивное поведение, гипервозбудимость (F90.1) своевременностью адекватной
сепсиса расстройства) 3. Нарушение (задержка) моторного развития (F82) терапии.
Менингит, менингоэнцефалит, Постинфекционное 4. Различные формы гидроцефалии (G91,G91.0, G91.1, Могут варьировать от легких
вентрикулит органическое G91.2, G91.8,G91.9) функциональных расстройств
P36.0–P36.9 поражение ЦНС 5. Умственная отсталость (F79) и органические формы до тяжелых психоневрологических 

нарушения психического развития (F06.9) нарушений.
6. Симптоматические эпилепсии раннего детского
возраста (G40, G40.1, G40.2, G40.4)
7. Очаговые нарушения (парезы и параличи) 
(G81.1, G82.1, G83.1, G83.2) 
8. Поражения ЧМН (H52.5, H51.2, H49.0, H49.1, 
H49.2, H51.1, G51.8)
9. Тяжелые формы нарушения моторного развития
(формирующиеся и сформированные ДЦП G80)
(G80.0–G80.9)
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Этиология

Факторы, свидетельствующие о внутриутробной гипок-
сии плода, интранатальной гипоксии (асфиксия легкая
или средней тяжести), постнатальные причины цереб-
ральной гипоксии-ишемии.

Основные нозологические формы:

1. Доброкачественная внутричерепная 
гипертензия (G93.2)

Клинический симптомокомплекс: 
Подострое течение. Ежемесячное увеличение размера

окружности головы в первом полугодии более чем на 
1 см (но не более 3 см) у доношенных, и более 2 см (но не
более 4 см) у недоношенных детей. Расхождение череп-
ных швов, напряжение большого родничка, симптом Гре-
фе при вестибулярной стимуляции (изменение положения
головы в пространстве), срыгивания, не связанные с при-
емом пищи (преимущественно в утренние часы), повы-
шенная возбудимость (избыточная двигательная актив-
ность на внешние раздражители), оживление сухожиль-
ных рефлексов и расширение их зон (преимущественно в
ногах), трудности засыпания, поверхностный сон, метео-
чувствительность. 

Дополнительные методы исследования: 
НСГ – умеренное расширение ликворосодержащих

пространств, усиленная пульсация крупных церебраль-
ных артерий 

КТ, МРТ – умеренное расширение боковых желудочков
и субарахноидальных пространств и/или межполушарной
щели. 

ЭЭГ – изменения биоэлектрической активности при
доброкачественной внутричерепной гипертензии не име-
ют нозологической специфичности. Могут отмечаться за-
держка и/или нарушение формирования возрастной био-
электрической активности, регуляторные нарушения в ци-
кле сна в виде нарушения процессов углубления сна (на-
личие пролонгированной фазы неопределенного сна, ин-
версия фаз сна).

Исследование сосудов глазного дна: возможно уме-
ренное расширение вен и сужение артерий.

Исход: компенсация неврологических нарушений на фо-
не проводимой консервативной терапии к 3–6-му мес жизни

Пример диагноза: Доброкачественная внутричереп-
ная гипертензия (G93.2). (Перинатальная транзиторная
гипоксически-ишемическая энцефалопатия).

2. Расстройство вегетативной автономной 
нервной системы G90.9

Клинический симптомокомплекс: 
Лабильность сердечного ритма и артериального давле-

ния (вне зависимости от физической нагрузки). Измене-
ния окраски кожных покровов («мраморный» рисунок,
симптом «Арлекина», выраженный красный и белый дер-
мографизм, акроцианоз, периорбитальный и периораль-
ный цианоз. Гипергидроз общий, ладоней и стоп, термо-
регуляторная дисфункция. Желудочно-кишечные диски-
незии (срыгивания, реже рвота, неустойчивый стул, ме-
теоризм), постнатальная гипотрофия. (Настоящий сим-
птомокомплекс имеет диагностическое значение при ис-
ключении соматических заболеваний).

Дополнительные методы исследования: 
ЭКГ, кардиоинтервалография, динамический контроль

за АД, термометрия, дистанционная термография. 
ЭЭГ – изменения биоэлектрической активности носят

неспецифический характер, могут обнаруживаться регу-
ляторные нарушения в цикле «сон–бодрствование» раз-
личной степени выраженности (например, изменения со-
отношения длительности фаз сна, наличие пролонгиро-
ванной (более 1 мин.) фазы неопределенного сна, изме-
нение продукции сонных веретен, инверсия фаз сна). 

НСГ – структурных изменений не выявляется.
КТ, МРТ головного мозга проводится по показаниям
Консультация генетика, эндокринолога – по показаниям.
Исход: компенсация неврологических нарушений на

фоне проводимой консервативной терапии к 3–6-му мес.
жизни.

Пример диагноза: Расстройство вегетативной авто-
номной нервной системы (G90.9.).

(Перинатальная транзиторная гипоксически-ишемиче-
ская энцефалопатия.)

3. Гиперактивное поведение, 
гипервозбудимость (F90.1) 

Клинический симптомокомплекс: 
Нерегулируемая чрезмерная двигательная активность

с элементами мышечной дистонии. Эмоциональная ла-
бильность. Неустойчивость концентрации внимания и со-
средоточения, быстрая их истощаемость. Трудность засы-
пания, поверхностный прерывистый сон, дефицит про-
должительности сна в течение суток. Характерным явля-
ется оживление старт-рефлексов и тремора, задержка их
редукции после 5 месяцев жизни.
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(Настоящий симптомокомплекс имеет диагностическое
значение при исключении других причин – рахит, диатез,
кишечные колики, метаболические нарушения и др.).

Дополнительные методы исследования: 
ЭЭГ – изменения биоэлектрической активности мозга

нозологически неспецифичны. Амплитудно-частотные ха-
рактеристики ЭЭГ могут не иметь отклонений от возрас-
тной нормы. В состоянии спокойного бодрствования с за-
крытыми глазами могут обнаруживаться замедление и
дезорганизация основного коркового ритма, признаки за-
держки созревания БЭА, а также регуляторные наруше-
ния со стороны подкорковых тормозных и активирующих
систем, выраженные в различной степени.

НСГ головного мозга – структурных изменений не вы-
является. (КТ, МРТ – по показаниям).

Исход: компенсация неврологических нарушений на
фоне проводимой консервативной терапии к 3–6 мес. 

4. Нарушение (задержка) моторного развития (F82)
Клинический симптомокомплекс: 
Кратковременная задержка сроков редукции безуслов-

ных двигательных автоматизмов (сохранение спинальных
сегментарных автоматизмов и лабиринтных рефлексов)
Отсроченное формирование возрастных физиологиче-
ских моторных реакций (установочные, цепные реакции,
зрительно-моторное взаимодействие, мануальная дея-
тельность, выпрямляющие реакции, функции равновесия,
и ходьбы). Могут быть транзиторные нарушения мышеч-
ного тонуса (гипотония, гипертония, дистония). Все ука-
занные выше нарушения носят преходящий характер и на
фоне корригирующих мероприятий компенсируются к
1–1,5 годам (в зависимости от степени зрелости).

(Настоящий симптомокомплекс имеет диагностическое
значение при исключении других причин – рахит, метаболи-
ческие нарушения, заболевания нервно-мышечной системы,
наследственные нейродегенеративные заболевания и др.).

Дополнительные методы исследования: 
Для исключения структурных повреждений мозга НСГ,

(КТ и МРТ по показаниям)
ЭЭГ – для оценки состояния биоэлектрической актив-

ности мозга. В бодрствовании может выявляться задерж-
ка формирования возрастной биоэлектрической активно-
сти мозга с сохранением правильной тенденции ее фор-
мирования (замедление, или дезорганизация (неравно-
мерность по частоте и амплитуде) основного коркового
ритма). Могут также обнаруживаться регуляторные нару-
шения в цикле «сон–бодрствование» различной степени
выраженности (изменения соотношения длительности
фаз сна, наличие пролонгированной (более 1 мин) фазы
неопределенного сна, изменение продукции сонных вере-
тен, вертекс-потенциалов и К-комплексов, инверсия фаз
сна), свидетельствующие о дисфункции на гипоталамо-
лимбическом и таламическом уровнях.

ЭНМГ – для оценки нервно-мышечной проводимости
(не грубые надсегментарные дисфункциональные нару-
шения). 

НСГ, КТ, МРТ головного мозга – структурных измене-
ний не выявляется.

Исход: полная компенсация неврологических наруше-
ний на фоне проводимой консервативной терапии. 

5. Сочетанные формы задержки. F84.8

Клинический симптомокомплекс: 
На первый план выступают признаки снижения эмоци-

ональных реакций, слабая выраженность «комплекса
оживления», низкая познавательная активность. Задерж-
ка темпов формирования коммуникативных реакций,
предречевых и речевых навыков.

На фоне снижения познавательной активности отмеча-
ется умеренная задержка формирования произвольных
двигательных актов. При этом нарушения мышечного то-
нуса отсутствуют или выражены минимально. В то же
время установочные, цепные реакции выпрямления и
равновесия обычно задерживаются и часто коррелируют
со степенью задержки психических функций. 

(Настоящий симптомокомплекс имеет диагностическое
значение при исключении других причин – рахит, метабо-
лические нарушения, психоэмоциональная депривация у
часто болеющих детей и др.).

Дополнительные методы исследования: 
Для исключения структурных повреждений мозга НСГ,

(КТ и МРТ по показаниям).
ЭЭГ для оценки состояния биоэлектрической активно-

сти мозга (см. пункт 4).
ЭНМГ – для оценки нервно-мышечной проводимости

(не грубые надсегментарные дисфункциональные нару-
шения). 

Заключение клинического психолога – НСГ, КТ, МРТ
головного мозга структурных изменений не выявляется.

Исход: Все указанные выше нарушения психомотор-
ных функций носят временный характер и на фоне корри-
гирующих мероприятий компенсируются к 1–1,5 годам 
(в зависимости от степени зрелости). 

6. Симптоматические судороги и ситуационно
обусловленные пароксизмальные 

расстройства. R56.0; R56.8
(По классификации 1975 г. – судорожный синдром)

Клинический симптомокомплекс: 
Судороги и другие пароксизмальные расстройства,

впервые возникшие после периода новорожденности.
Данные анамнеза или клинического обследования поз-
воляют, как правило, выявить причину приступа (гипер-
термия, чрезмерное возбуждение, боль, токсикоз, экси-
коз и др.)

Приступы проявляются в виде клонических, тониче-
ских, тонико-клонических судорог, атонических пароксиз-
мов. Могут быть генерализованными или парциальными.
Свойственная эпилепсии стереотипность возникновения
и протекания припадков, при симптоматических судоро-
гах отсутствует.

Симптоматические судороги носят транзиторный хара-
ктер, быстро купируются самостоятельно или при назна-
чении симптоматического лечения. 

Антиконвульсанты (базовые) эффективны в качестве
монотерапии в минимальных возрастных дозах. Харак-
терно отсутствие медикаментозной резистентности и ста-
тусного течения судорог. 
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Дополнительные методы исследования: 
ЭЭГ – для оценки состояния биоэлектрической активно-

сти мозга. Вне приступа какие-либо изменения фоновой
биоэлектрической активности мозга могут отсутствовать.
Амплитудно-частотные характеристики ЭЭГ соответствуют
возрасту, может отмечаться задержка формирования воз-
растной БЭА с сохранением правильной динамики ее фор-
мирования (замедление, или дезорганизация (неравномер-
ность по частоте и амплитуде) основного коркового ритма).
В состоянии физиологического сна могут отмечаться изме-
нения БЭА, свидетельствующие о снижении порога судо-
рожной готовности мозга (повышение амплитуды фоновой
активности относительно возрастных нормативов, увели-
чение количества (более 6 в мин.) пароксизмально изме-
ненных, то есть высокоамплитудных (свыше 250 мкВ) фи-
зиологических ЭЭГ-феноменов сна – К-комплексов, вер-
текс-потенциалов). Вместе с тем, эпилептиформная актив-
ность в фоновой ЭЭГ не регистрируется.

НСГ головного мозга – структурных изменений не вы-
является (КТ и МРТ по показаниям).

(Настоящий судорожный симтомокомплекс имеет диаг-
ностическое значение при исключении других причин –
рахит, метаболические нарушения, органические наруше-
ния головного мозга, наследственные и нейродегенера-
тивные заболевания, опухоли и сосудистые аномалии).

Исход: судорожные приступы на фоне монотерапии
минимальными дозами антиконвульсантов отсутствуют в
течение 3 и более месяцев и более не повторяются на
протяжении первого года жизни. 

Пример диагноза: Судороги при лихорадке (R56.0) 

Последствия церебральной ишемии-гипоксии 
и/или внутричерепного кровоизлияния II-III ст. 
(P21.9; Р91.1; Р91.2; Р91.5; Р91.8; Р52.1- Р52.9)

Клиническая форма: перинатальное стойкое 
(органическое) 

постгипоксическое и постгеморрагические
поражения ЦНС.

1. Различные формы гидроцефалии (G91.0,
G91.1, G91.2, G91.8)

Исключены следующие формы: гидроцефалия врож-
денная, гидроцефалия вследствие врожденных и постна-
тальных нейроинфекций и гидроцефалия не уточненная
(см выше).

Клинический симптомокомплекс 
Гидроцефалия носит органический характер и является

следствием перенесенного ранее (в неонатальном периоде)
кровоизлияния (чаще ВЖК, субарахноидальных мелкооча-
говых кровоизлияний) или ишемического церебрального
поражения (ПВЛ, нейрональный мультифокальный некроз,
парасагиттальный некроз и др.). В зависимости от наличия
блока ликворных путей выделяют обструктивные и сооб-
щающиеся формы. Для клинической картины обструктив-
ных форм характерно быстрое увеличение окружности го-
ловы, размеров родничков, расхождение черепных швов.
На коже лобных и височных областей выражено расшире-

ние поверхностных вен. Беспокойное поведение, наруше-
ния сна, обильные срыгивания и рвота, при изменении по-
ложения головы. Глазные симптомы (симптом Грефе, «за-
ходящего солнца», сходящееся и расходящееся косоглазие,
различные виды нистагма, экзофтальм). Прирост окружно-
сти головы ежемесячно может превышать 3–4 см.

Среди двигательных нарушений преобладают: мышеч-
ная гипотония с постепенной трансформацией в экстензор-
ную гипертонию мышц конечностей, разгибателей шеи и ту-
ловища. Сухожильные и периостальные рефлексы высокие
с расширением их зон и рефлекторными синкинезиями, вы-
являются стойкие патологические рефлексы, клонусы. 

Для клинической картины сообщающихся форм гидро-
цефалии характерно: относительно медленное прогресси-
рование (прирост окружности головы может не превышать
3 см в месяц). При нормотензивных формах, которые, как
правило, являются следствием перенесенных ишемических
повреждений паренхимы мозга, возможно сочетание мик-
роцефалии с нормотензивной гидроцефалией. В основе
данных изменений лежит атрофия больших полушарий с
преимущественной локализацией в лобно-височных облас-
тях. Преобладающими в клинике являются грубая задержка
психомоторного развития, раннее формирование ДЦП.

Дополнительные методы исследования: 
НСГ – выявляется симметричная или асимметричная

вентрикуломегалия в зависимости от уровня окклюзии.
Расширение полости Верге, 3 или 4 желудочков, большой
цистерны, межполушарной щели, сильвиевой борозды,
субарахноидальных пространств. При нормотензивных
формах – расширение субарахноидальных пространств,
расширение и деформация боковых желудочков.

КТ – определяется расширение ликворосодержащих
пространств (симметричная или асимметричная вентри-
куломегалия), расширение субарахноидальных про-
странств. Для обструктивных форм характерно снижение
плотности в перивентрикулярных областях. Для сообща-
ющейся гидроцефалии характерно умеренное расшире-
ние ликворосодержащих пространств и признаки корко-
вой и центральной атрофии. 

МРТ проводится по показаниям (для исключения врож-
денных аномалий ликворной системы и других форм це-
ребральных дисгенезий).

Исследование глазного дна – выявляется спазм арте-
рий и расширение вен. В случаях быстро прогрессирую-
щей внутричерепной гипертензии (окклюзионных фор-
мах) возможен отек и атрофия дисков зрительных нервов.

ЭЭГ – изменения биоэлектрической активности при гидро-
цефалии не имеют нозологической специфичности. Могут от-
мечаться задержка и/или нарушение формирования возрас-
тной биоэлектрической активности, регуляторные нарушения
в цикле сна в виде нарушения процессов углубления сна (на-
личие пролонгированной фазы неопределенного сна, инвер-
сия фаз сна). В фазе спокойного сна отмечаются сглажива-
ние топографического распределения медленноволновой ак-
тивности, изменение продукции веретен сна, смещение их
фокуса в париетальные отведения или генерализация, фено-
мен «перетекания сигма-ритма». Возможно выявление паро-
ксизмальной активности в виде коротких билатерально-син-
хронных вспышек высокоамплитудной активности частотой
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около 7–8 Гц с максимальной амплитудой в центральных и ла-
теральных фронтальных отведениях, так называемых диэн-
цефальных острых волн, а также высокоамплитудных (свыше
250 мкВ) физиологических ЭЭГ-феноменов сна – К-комплек-
сов, вертекс-потенциалов), косвенно свидетельствующих о
снижении порога судорожной готовности мозга. Отклонения в
ЭЭГ наиболее часто встречаются в тех случаях, когда разви-
тие гидроцефалии стало следствием перенесенного ранее
менингита или интравентрикулярного кровоизлияния. Фо-
кальные изменения в ЭЭГ детей с гидроцефалией являются
маркерами тех повреждений мозга, которые стали причиной
ее развития, и не носят нозологической специфичности. На
фоне интеркуррентных заболеваний может отмечаться тран-
зиторное увеличение индекса медленноволновой активности,
иногда латерализованное, которое не имеет отчетливой кор-
реляции с повышением внутричерепного давления. Однако, в
некоторых случаях, даже при наличии повышения внутриче-
репного давления и быстрого увеличения окружности головы,
биоэлектрическая активность мозга может иметь незначи-
тельные отклонения от нормы. 

Исходы: зависят от формы гидроцефалии, этиологии,
своевременности диагностики и терапии (в том числе и
нейрохирургической коррекции). Возможна частичная
компенсация или формирование стойких органических
синдромов. 

Пример диагноза: Гидроцефалия нормального давле-
ния (G91.2). Последствия перинатальной церебральной
ишемии-гипоксии III ст.

2. Органические формы нарушения 
психического развития (БДУ F06.9)

Исключены: врожденное слабоумие и врожденные ано-
малии ЦНС, нарушения психического развития при ДЦП.

Клинический симптомокомплекс 
В клинике преобладают симптомы ранней задержки

формирования возрастных психических и предречевых
навыков при общей и часто умеренной задержке мотор-
ных функций. Значительное снижение потребности в об-
щении с окружающими, однообразие эмоциональных ре-
акций, отсутствие или низкий уровень познавательной ак-
тивности, целенаправленной деятельности. 

Отмечается малый прирост окружности головы по
сравнению с нормативными показателями (вторичная или
относительная микроцефалия). 

Мышечный тонус чаще снижен, преобладает гипотони-
чески-астатический синдром. При выявлении задержки
психического и предречевого развития необходимо ис-
ключить патологию сенсорных систем (зрения и слуха) 

Дополнительные методы исследования: 
НСГ, КТ, МРТ выявляют признаки атрофии коры преи-

мущественно в лобно-височных областях.
ЭЭГ – может отмечаться задержка и/или нарушение фор-

мирования возрастной биоэлектрической активности различ-
ной степени выраженности, без нозологической специфично-
сти, что не может служить основанием для диагноза задерж-
ки психического развития. Изменения БЭА могут быть пред-
ставлены замедлением и дезорганизацией a-ритма, наруше-
нием его топографического распределения со смещением

фокуса в теменные отделы, а также повышением индекса те-
та-активности в центральных и передних отделах полушарий.
Могут отмечаться высокоамплитудные b-веретена в цент-
ральных и лобных отделах полушарий, а также высокоампли-
тудные билатерально-синхронные вспышки q-диапазона в пе-
редних отделах полушарий. Вместе с тем, отсутствие выра-
женных изменений на ЭЭГ также не может свидетельство-
вать о нормальном психическом развитии ребенка.

ЗВП И СВП позволяют оценить состояние сенсорных
систем: зрение и слух. Данные, получаемые при обследо-
вании, нозологически неспецифичны, могут отмечаться
удлинение латентного периода и выпадения отдельных
компонентов ВП, свидетельствующих об определенном
уровне поражения сенсорной системы.

Заключение клинического психолога
Исходы: возможна частичная компенсация или ее от-

сутствие в виде грубого нарушения психомоторного и
предречевого развития.

3. Формирующиеся и сформированные
детские церебральные 

параличи – ДЦП G80 (G80.0–G80.9)

Исключены врожденные и наследственные заболевания
нервной и нервно-мышечной системы, болезни опорно-
двигательного аппарата, нейродегенеративные болезни.

Клинический симптомокомплекс 
Клинические формы формирующихся ДЦП зависят от

топики поражения и возраста ребенка. Общим для всех
форм является постепенное развитие стойких двигатель-
ных нарушений, которые клинически начинают проявлять-
ся по мере созревания различных отделов нервной систе-
мы ребенка. Такая клиническая динамика создает ложное
впечатление о прогрессировании заболевания (псевдопро-
гредиентность). Для недоношенных детей с малым сроком
гестации (28–34 нед.) характерно наличие периода «мни-
мого благополучия» в течение первых 3–6 мес. жизни.

При тяжелых поражениях коры и субкортикальных струк-
тур (например, при парасагиттальном некрозе формируются
тетра- и/или диплегические формы ДЦП). При поражении
преимущественно базальных ганглиев (status marmoratus) –
дискинетическая (гиперкинетическая форма). При перивен-
трикулярных лейкомаляциях – спастические диплегии. 

При очаговых односторонних поражениях в проекциях
двигательных зон коры формируются гемиплегические
формы ДЦП. 

Атактические формы ДЦП могут быть следствием по-
ражения мозжечка или лобных долей головного мозга.
При поражениях мозжечка преобладают симптомы атак-
сии, тремор в руках на фоне мышечной гипотонии. 

При поражении лобных долей больших полушарий пре-
обладают проявления астазии-абазии, мышечной гипото-
нии с последующей трансформацией в спастические на-
рушения на 1–2-м году жизни. 

Практически для всех форм ДЦП характерно наличие
патологических рефлексов, клонусов, синкинезий. 

Задержка психоречевого развития при различных
формах ДЦП варьирует от минимальных до тяжелых на-
рушений. 
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Дополнительные методы исследования: 
НСГ, КТ, МРТ – выявляются различные по объему и ло-

кализации структурные нарушения.
ЭНМГ – проводится для дифференциальной диагно-

стики нервно-мышечных заболеваний.
Данные ЭЭГ. Наиболее общими изменениями являют-

ся различные варианты задержки и/или нарушения фор-
мирования возрастной корковой ритмики и нарушения
корково-подкорковых взаимодействий, а также поли-
морфная патологическая активность, в том числе, эпи-
лептиформного характера. Последний вид активности
может регистрироваться даже при клиническом отсутст-
вии судорог у пациента.

Консультация офтальмолога и сурдолога по показа-
ниям

ЗВП И СВПП помогают в объективной оценке состоя-
ния зрения и слуха, часто сопутствующих выявленным
двигательным нарушениям. Полученные данные нозоло-
гически неспецифичны, могут отмечаться замедление ла-
тенсий и выпадения отдельных компонентов ВП, свиде-
тельствующих об определенном уровне поражения сен-
сорной системы.

Заключение клинического психолога. 
Исход: формирование стойких двигательных наруше-

ний, характерных для различных форм ДЦП с возможно-
стью их частичной компенсации.

Пример диагноза: Спастическая диплегия (G80.1.) Пос-
ледствия перинатальной церебральной ишемии-гипоксии
II–III ст.

4. Симптоматические эпилепсии 
и эпилептические синдромы раннего детского

возраста (G40; G40.1.; G40.2; G40.4; G40.6;
G40.8; G40.9; G41.0-G41.9) 

Исключены все варианты идиопатических эпилепсий и
эпилептических синдромов, а также симтоматические
формы при наследственных обменных и дегенеративных
заболеваниях и аномалиях головного мозга.

Клинические симптомокомплексы: 
Все формы симптоматических эпилепсий и эпилепти-

ческих синдромов на первом году жизни, обусловленные
органическим перинатальным гипоксическим и (или) ге-
моррагическим поражением головного мозга, разделяют-
ся на генерализованные и локальные. Клинический сим-
птомокомплекс (характер припадка или припадков, а так-
же наличие специфической эпилептической активности
на ЭЭГ) определяют диагностику конкретных форм. Сре-
ди генерализованных форм наиболее часто наблюдаются
(G40.4) инфантильные спазмы, детские спазмы, «салаа-
мов» тик, синдром Уэста, синдром Леннокса-Гасто, сим-
птоматическая ранняя миоклоническая энцефалопатия. 

Приступы возникают на фоне общей задержки психо-
моторного развития, проявляются в виде специфических
двигательных автоматизмов: сгибательных, разгибатель-
ных, сгибательно-разгибательных, мышечных напряжений
в туловище и конечностях. Припадки могут протекать с
кратковременной потерей сознания или без его потери,
возможно наличие вегетативных реакций. Пароксизмы но-

сят серийный характер, частота их может варьировать от
2–3 до 100 и более в течение суток. Для всех форм локаль-
но обусловленных (фокальных) эпилепсий на первом году
жизни характерно наличие следующих типов приступов:
парциальных двигательных (моторных) клонических, тони-
ческих, тонико-клонических, миоклонических, вегето-вис-
церальных, психомоторных автоматизмов (оперкулярные,
пароксизмальные двигательные стереотипии, сопровож-
дающиеся возбуждением, насильственным смехом или
плачем и др.). Парциальные формы могут иметь «ауру» –
стереотипные изменения поведения и общего состояния,
предшествующие развернутой форме припадка. 

Парциальные приступы могут протекать с нарушением
сознания (сложные парциальные) и без изменения созна-
ния (простые парциальные). Иногда симптоматическая
эпилепсия дебютирует «эпистатусом» как генерализован-
ных, так и парциальных припадков. (G41.0-G41.9). 

Для всех симптоматических эпилепсий и эпилептиче-
ских синдромов при ДЦП обязательным является наличие
предшествующего (ранее сформированного) обычно тя-
желого неврологического дефицита. 

Дополнительные методы исследования: 
НСГ, КТ, МРТ – выявляются различные по объему и ло-

кализации структурные нарушения (признаки церебраль-
ной атрофии) и др.

ЭЭГ – для инфантильных спазмов характерно наличие
высокоамплитудной медленно-волновой гиперсинхрони-
зированной биоэлектрической активности (гипсаритмия).
Гипсаритмия представляет собой особую форму генера-
лизованного эпилептиформного паттерна (ГЭП) и описы-
вается как регистрация высокоамплитудной полиморф-
ной медленно-волновой гиперсинхронизированной био-
электрической активности в сочетании с нерегулярными
(«хаотичными») спайками, полиспайками и острыми вол-
нами. Паттерн может регистрироваться только в фазе
спокойного («медленного» сна), и обычно имеет теменно-
затылочную топографию. 

Для ранних форм синдрома Леннокса–Гасто характер-
но наличие атипичной модифицированной гипсаритмии,
появление на электроэнцефалограмме пик-медленновол-
новой активности с частотой 2,5 Гц и менее. Иктальный
паттерн для гипсаритмии представлен так называемым
электродекрементным паттерном, представляющим собой
внезапное снижение амплитуды гипсаритмических волн. 

Для генерализованных форм типично наличие эпилеп-
тиформной активности в пределах двух полушарий, для
фокальных форм – в пределах одного полушария. Специ-
фические характеристики регистрируемых эпилепти-
формных паттернов при различных типах приступов под-
робно описаны в соответствующих руководствах.

Исход: на фоне проведения антиконвульсантной тера-
пии может быть достигнута клиническая ремиссия по ку-
пированию приступов, частичная ремиссия. 15–20% паци-
ентов с симптоматическими формами эпилепсий могут
быть резистентны к терапии.

Пример диагноза: Симптоматическая эпилепсия ран-
него детского возраста. Инфантильные спазмы (синдром
Уэста) (G40.4.) Последствия перинатальной церебраль-
ной ишемии-гипоксии II–III ст.
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IIa 
Последствия внутричерепной родовой травмы 

(Р10.0, P10.1-P10.9, P11, P11.0-P11.2)

Основные варианты клинических форм перинатальных
посттравматических внутричерепных повреждений.

1. Различные формы гидроцефалии
(G91; G91.0; G91.1; G91.3; G91.2; G91.8)

Исключены следующие формы: гидроцефалия врож-
денная, гидроцефалия вследствие врожденных и постна-
тальных нейроинфекций и гидроцефалия не уточненная
(см. выше).

Клинический симптомокомплекс 
Посттравматические гидроцефалии преимущественно

наблюдаются у доношенных новорожденных, чаще в виде
наружных и сообщающихся форм в зависимости от лока-
лизации, а также наличия или отсутствия блока ликвор-
ных путей. Обструктивные варианты развиваются редко
(при травматических ПВК/ВЖК).

Для клинической картины посттравматических гидро-
цефалий характерно: быстрое увеличение окружности
головы, размеров родничков, расхождение черепных
швов, в том числе теменно-затылочных. На коже лоб-
ных и височных областей обычно выражено расшире-
ние поверхностных вен. Беспокойное поведение, нару-
шения сна, обильные срыгивания и рвота при измене-
нии положения головы. Глазные симптомы (симптом
Грефе, «заходящего солнца», сходящееся и расходяще-
еся косоглазие, различные виды нистагма, экзоф-
тальм). Прирост окружности головы ежемесячно может
превышать 3–4 см.

Гидроцефалия носит органический характер и явля-
ется следствием перенесенных ранее (в неонатальном
периоде) кровоизлияний (травматических ВЖК, массив-
ных субарахноидальных, хронических субдуральных ге-
матом) или контузии головного мозга (паренхиматозные
кровоизлияния).

При прогрессировании посттравматической гидроце-
фалии характерно наличие очаговых двигательных нару-
шений и нередко нарушения черепной иннервации.

Для клинической картины сообщающихся форм посттрав-
матической гидроцефалии типично относительно медлен-
ное прогрессирование (прирост окружности головы мо-
жет не превышать 2–3 см в месяц). 

Грубая задержка психомоторного развития и детский
церебральный паралич формируются при отсутствии ран-
ней адекватной консервативной терапии, своевременной
нейрохирургической коррекции за счет развития атрофи-
ческих изменений больших полушарий.

Дополнительные методы исследования: 
НСГ – выявляется симметричная или асимметричная

вентрикуломегалия в зависимости от уровня окклюзии.
Расширение полости Верге, 3 или 4 желудочков, большой

цистерны, межполушарной щели, сильвиевой борозды,
субарахноидальных пространств. 

КТ – определяются симметричное или асимметричное
расширение субарахноидальных пространств и/или желу-
дочков мозга. Кроме того, для обструктивных форм харак-
терно снижение плотности в перивентрикулярных облас-
тях. Для сообщающейся гидроцефалии характерно уме-
ренное расширение ликворосодержащих пространств и
признаки корковой и центральной атрофии. 

МРТ – проводится по показаниям для исключения вро-
жденных церебральных аномалий.

Глазное дно – выявляется спазм артерий и расширение
вен. В случаях быстро прогрессирующей внутричерепной
гипертензии (окклюзионных формах) возможен отек и ат-
рофия дисков зрительных нервов.

ЭЭГ – Изменения биоэлектрической активности при
гидроцефалии не имеют нозологической специфичности.
Могут отмечаться задержка и/или нарушение формиро-
вания возрастной биоэлектрической активности, регуля-
торные нарушения в цикле сна в виде нарушения процес-
сов углубления сна. Выраженность выявляемых измене-
ний функционального состояния головного мозга может
значительно варьировать. 

В фазе спокойного сна отмечаются сглаживание топо-
графического распределения медленноволновой актив-
ности, изменение продукции веретен сна, смещение их
фокуса в париетальные отведения или генерализация,
феномен «перетекания сигма-ритма». Регистрируются
пароксизмальная активность в виде коротких генерализо-
ванных вспышек высокоамплитудных (свыше 200 мкВ)
дельта-волн, а также коротких билатерально-синхронных
вспышек высокоамплитудной активности частотой около
7–8 Гц с максимальной амплитудой в центральных и лате-
ральных фронтальных отведениях, так называемых диэн-
цефальных острых волн. Физиологические ЭЭГ-феноме-
ны сна – К-комплексы, вертекс-потенциалы также паро-
ксизмально изменены и имеют крайне высокоамплитуд-
ный характер – свыше 250–280 мкВ. Совокупность таких
изменений косвенно свидетельствует о снижении порога
судорожной готовности мозга. Фокальные изменения в
ЭЭГ детей с гидроцефалией и, реже, наличие собственно
эпилептиформных феноменов, по всей вероятности, от-
ражают повреждения мозга, послужившие причиной ее
развития. На фоне интеркуррентных заболеваний может
отмечаться транзиторное увеличение индекса медленно-
волновой активности, иногда латерализованное, которое
не имеет корреляции с повышением внутричерепного да-
вления. Однако в некоторых случаях, даже при наличии
повышения внутричерепного давления и быстрого увели-
чения окружности головы, биоэлектрическая активность
мозга может иметь незначительные отклонения от нормы. 

Исход: может быть частичная или полная клиническая
компенсация на фоне проведения консервативной терапии
или оперативного нейрохирургического вмешательства.

Пример построения диагноза: см. раздел I.

Раздел II
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2. Расстройство вегетативной автономной 
нервной системы (G90.9)

Клинический симптомокомплекс 
Лабильность сердечного ритма и артериального давле-

ния (вне зависимости от физической нагрузки), измене-
ния со стороны кожных покровов («мраморный» рисунок,
симптом «Арлекина», выраженный красный и белый дер-
мографизм, акроцианоз, периорбитальный и периораль-
ный цианоз, гипергидроз общий, ладоней и стоп, термо-
регуляторная дисфункция), желудочно-кишечные диски-
незии (рвота, срыгивания, неустойчивый стул, метео-
ризм), постнатальная гипотрофия. (Настоящий симптомо-
комплекс имеет диагностическое значение при исключе-
нии соответствующей соматической патологии).

Дополнительные методы исследования: 
Кардиоинтервалография, ЭКГ, динамический конт-

роль за АД, термометрия, дистанционная термография. 
ЭЭГ – изменения биоэлектрической активности мозга

носят неспецифический характер. Амплитудно-частотные
характеристики ЭЭГ могут не иметь отклонений от воз-
растной нормы. Могут обнаруживаться регуляторные на-
рушения в цикле «сон–бодрствование» различной степе-
ни выраженности (в виде укорочения цикла сна, инверсии
фаз сна, наличия длительной фазы т.н. «неопределенно-
го сна», гиперпродукции и пароксизмально измененных
физиологических ЭЭГ-феноменов сна – К-комплексов,
вертекс-потенциалов; изменения топографии и продук-
ции веретен сна), свидетельствующие о дисфункции на
гипоталамо-лимбическом и таламическом уровнях.

НСГ, КТ, МРТ головного мозга структурных изменений
не выявляется.

Исход: обычно наступает частичная или полная ком-
пенсация к 1–3-летнему возрасту. 

3. Гиперактивное поведение, 
гипервозбудимость (F90.1)

Клинический симптомокомплекс 
Нерегулируемая чрезмерная двигательная активность

с элементами мышечной дистонии. Эмоциональная ла-
бильность, чаще пониженный эмоциональный тонус, плак-
сивость. Неустойчивость концентрации внимания и сосре-
доточения, быстрая их истощаемость. Трудность засыпа-
ния, поверхностный прерывистый сон, дефицит продолжи-
тельности сна в течение суток. Характерным является
оживление старт-рефлексов и тремора, задержка редук-
ции «старт-рефлексов» и тремора после 5 месяцев жизни.

(Настоящий сиптомокомплекс имеет диагностическое
значение при исключении других причин – рахит, диатез,
кишечные колики, метаболические нарушения и др.).

Дополнительные методы исследования: 
НСГ – для исключения структурных повреждений моз-

га (КТ и МРТ по показаниям)
ЭЭГ – изменения биоэлектрической активности мозга

нозологически неспецифичны. Амплитудно-частотные ха-
рактеристики ЭЭГ могут не иметь существенных отклоне-
ний от возрастной нормы. В состоянии спокойного бодр-
ствования с закрытыми глазами могут обнаруживаться

замедление и дезорганизация основного коркового рит-
ма, признаки задержки созревания БЭА, а также регуля-
торные нарушения со стороны подкорковых тормозных и
активирующих систем, выраженные в различной степени.
В частности, может отмечаться уменьшение длительно-
сти, степени выраженности и увеличение латентного пе-
риода реакции активации на афферентные стимулы, от-
ражающие дисфункцию восходящей неспецифической
активирующей системы.

НСГ, КТ, МРТ головного мозга – структурных измене-
ний не выявляется.

Исход: полная или частичная компенсация к 1–3 годам. 

4. Курабельные и резистентные формы 
симптоматической эпилепсии 

и эпилептические синдромы раннего 
детского возраста.

(G40; G40.1.; G40.2; G40.4; G40.6; G40.8; G40.9;
G41.0-G41.9)

Исключены все варианты идиопатических эпилепсий и
эпилептических синдромов, а также симптоматические
формы при наследственных обменных и дегенеративных
заболеваниях и аномалиях головного мозга.

Клинические симптомокомплексы 
Для всех форм симптоматических эпилепсий и эпилеп-

тических синдромов на первом году жизни, обусловлен-
ных перинатальной внутричерепной родовой травмой, ха-
рактерно преобладание локальных (фокальных) и вторич-
но генерализованных приступов. 

Клинический симтомокомплекс (характер припадка
или припадков, а также наличие специфической эпилеп-
тической активности на ЭЭГ) определяет диагностику
конкретных форм. Приступы обычно возникают на фоне
уже имеющихся очаговых неврологических нарушений. 

Для всех форм локально обусловленных (фокальных)
эпилепсий на первом году жизни характерно наличие сле-
дующих типов приступов: парциальных двигательных (мо-
торных) клонических, тонических, тонико-клонических,
миоклонических, вегето-висцеральных, психомоторных
автоматизмов (оперкулярные, пароксизмальные двига-
тельные стереотипии, сопровождающиеся возбуждени-
ем, насильственным смехом или плачем и др.). Парциаль-
ные формы могут иметь «ауру» – стереотипные измене-
ния поведения и общего состояния, предшествующие
развернутой форме припадка. 

Парциальные приступы могут протекать с нарушением
сознания (сложные парциальные) и без изменения созна-
ния (простые парциальные). Иногда симптоматическая
эпилепсия дебютирует «эпистатусом» как генерализован-
ных, так и парциальных припадков. (G41.0 – G41.9). Для
вторично генерализованных форм характерно начало с
парциальных припадков с последующим развитием гене-
рализованных клонических, тонических или тонико-кло-
нических судорог.

Дополнительные методы исследования: 
ЭЭГ – исследование при симптоматических парциаль-

ных эпилепсиях позволяет выявить электрофизиологиче-
ские проявления, свидетельствующие о фокальном хара-
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ктере эпилептических пароксизмов. С помощью специ-
альной техники регистрации ЭЭГ в момент приступа 
(с применением специальных электродов – сфеноидаль-
ных, внутримозговых, субдуральных), способствующей
точной локализации эпилептогенного фокуса, анатомиче-
ски выделяют лобные, височные, теменную и затылочную
формы симптоматической парциальной эпилепсии. Одна-
ко точная локализация эпилептогенного фокуса при ру-
тинной методике записи ЭЭГ не всегда возможна. 

ЭЭГ в межприступном периоде часто мало информа-
тивна. Могут отмечаться замедление и дезорганизация
возрастной биоэлектрической активности различной сте-
пени выраженности. На этом фоне могут регистриро-
ваться единичные острые волны, спайки и комплексы
спайк–волна, локализация которых при рутинной методи-
ке обследования часто затруднена. Эпилептические пат-
терны представлены комплексами «спайк-волна», фо-
кальными и мультифокальными спайками и полиспайка-
ми, топографическое распределение которых по коре го-
ловного мозга связано с локализацией эпилептогенного
фокуса. Специфические характеристики регистрируе-
мых эпилептиформных паттернов при различных типах
приступов подробно описаны в соответствующих руко-
водствах.

НСГ, КТ, МРТ позволяют выявить различные по объе-
му и локализации структурные нарушения в паренхиме
мозга (псевдокисты, очаговый глиоз, локальная атрофия
и др.).

Исход: при адекватном подборе антиконвульсантов
может быть клиническая ремиссия приступов. В ряде слу-
чаев (15–20%) могут наблюдаться резистентные эпилеп-
тические припадки. У таких пациентов альтернативным
методом терапии может быть нейрохирургическое вме-
шательство.

Пример диагноза: локализованная симптоматическая
эпилепсия раннего возраста с комплексными парциаль-
ными судорожными припадками (G40.2). Последствия
внутричерепной родовой травмы.

5. Очаговые нарушения при травмах головного
мозга (парезы и параличи) 
(G81.1, G82.1, G83.1, G83.2)

Клинические симптомокомплексы 
Определяются топикой поражения паренхимы голов-

ного мозга. Для всех парезов и параличей вследствие
внутричерепной родовой травмы характерны признаки
поражения центрального двигательного мотонейрона
(мышечный гипертонус в конечностях, повышение сухо-
жильных рефлексов с расширением их зоны и наличие
патологических «пирамидных» симптомов). Двигатель-
ный дефицит проявляется в виде спастической гемипле-
гии (гемипареза), спастической параплегии (парапаре-
за), моноплегии верхней или нижней конечности (моно-
парезов) и входит в структуру детского церебрального
паралича. На более поздних возрастных этапах (к 3–6
мес.) могут развиваться трофические изменения и фор-
мироваться мышечные контрактуры в пораженных ко-
нечностях.

Дополнительные методы исследования:
НСГ, КТ, МРТ выявляются различные по объему и ло-

кализации структурные нарушения (кисты, очаговый гли-
оз, локальная атрофия и др.).

Данные ЭЭГ отражают тяжесть и локализацию повре-
ждения мозга, обусловившего развитие двигательных
расстройств, безотносительно к его этиологии. Наиболее
общими изменениями являются различные варианты за-
держки и/или нарушения формирования возрастной кор-
ковой ритмики, очаговые изменения в виде замедления
ритмической активности и нарушения корково-подкорко-
вых взаимодействий, а также полиморфная патологиче-
ская активность, в том числе эпилептиформного характе-
ра. Последний вид активности может регистрироваться
даже при клиническом отсутствии судорог у пациента.

Исход: Во многом зависит от топики поражения и его
объема. Обычно полного восстановления не бывает. Сте-
пень нарушения моторных функций в пораженных конеч-
ностях может значительно варьировать.

Пример диагноза: см. раздел I.

6. Поражения ЧМН при родовых травмах 
(H49.2, G51.0, G51.8, J38.0)

Исключены врожденные пороки развития (дисплазии,
дисгенезии) ядер черепных нервов. 

Клинические симптомокомплексы 
При родовой травме чаще всего поражается лицевой

нерв (VII п.), гораздо реже – языкоглоточный (IX п.). На-
иболее характерно для новорожденных повреждение ли-
цевого нерва в месте его выхода из шилососцевидного от-
верстия. На этом участке нерв делится на две главные вет-
ви: верхнюю, иннервирующую скуловую область, периор-
битальную зону и верхнюю часть лица (паралич Белла) и
нижнюю, иннервирующую периоральную и подкожную
мышцу шеи. Повреждения лицевого нерва могут возни-
кать еще внутриутробно вследствие длительного его сда-
вления сакральным мысом (при определенном положении
плода). Интранатально повреждение нерва происходит
при неправильном наложении ложек акушерских щипцов. 

Диагностика не представляет трудностей и основыва-
ется на клинических признаках недостаточности функции
периферических ветвей VII пары.

На пораженной стороне, в покое глазная щель более
широкая, носогубная складка сглажена. При крике или
гримасах ребенок не способен наморщить бровь, полно-
стью закрыть глаз и перемещать угол рта или нижнюю
часть лица на стороне поражения. Кроме того, при корм-
лении отмечается вытекание пищи из пораженного угла
рта. В подавляющем большинстве случаев поражается
левая сторона лица, что, возможно, связано с различной
частотой встречаемости вариантов предлежания плода. 

Исход: клинические признаки периферической недос-
таточности лицевого нерва у подавляющего большинства
детей на фоне ранней реабилитационной терапии исчеза-
ют к 3–4 мес. Крайне редко эти признаки сохраняются в
виде минимальной мимической асимметрии. У большин-
ства новорожденных функции лицевого нерва восстанав-
ливаются полностью в пределах 1–3 нед. Повреждение
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нерва в редких случаях сопровождается атрофическими
и дегенеративными изменениями. (Регенерация лицевого
нерва происходит со скоростью приблизительно 3 см в
месяц)

Остаточные явления паралича лицевого нерва могут
проявляться контрактурами и синкинезиями (содружест-
венными рефлекторными движениями лицевой мускула-
туры).

Травматическое повреждение гортанного нерва (ветви
языкоглоточного нерва IX) сопровождается в остром пе-
риоде нарушениями глотания и дыхания. Поражение нер-
ва может возникать при его механическом сдавлении как
внутриутробно, когда положение, в котором голова слегка
поворачивается и сгибается латерально, так и при чрез-
мерном боковом сгибании головы во время извлечения
плода. 

Сдавление нерва происходит в тех местах, где он про-
ходит между ригидным щитовидным хрящом гортани или
выше в области подъязычной кости, или ниже напротив
перстневидного хряща. 

При серьезных повреждениях может потребоваться
длительное кормление с помощью зонда. Шумное дыха-
ние и угроза аспирации могут сохраняться в течение года
или более. 

Исход: обычно полное восстановление происходит к 6-
12 месяцу постнатального периода.

Дополнительные методы исследования:
НСГ, КТ, МРТ для уточнения диагноза не информативны.
Ларингоскопия – верифицирует наличие паралича го-

лосовых связок.
ЭНМГ – позволяет уточнить степень тяжести поврежде-

ния периферических отделов черепно-мозговых нервов.

IIb. Последствия родовой травмы спинного
мозга (Р 11.5)

Перинатальная посттравматическая 
миелопатия

(G81.9; G82.1; G82.3; G82.4; G 90.9; G95.1; G95.8)

Клинические симптомокомплексы 
Клинические симптомокомплексы зависят от уровня

поражения спинного мозга. Травматическое поврежде-
ние краниоспинального отдела (верхне-шейный отдел)
приводит к быстрому летальному исходу в неонатальном
периоде. 

Посттравматические интранатальные повреждения
спинного мозга в нижнем шейном отделе или в верхней
грудной области характеризуются постепенным форми-
рованием следующих двигательных нарушений: нижним
спастическим парапарезом (локализация повреждения
ниже шейного утолщения), спастическим тетрапарезом
(локализация повреждения выше шейного утолщения),
нижним спастическим парапарезом и вялым верхним па-
резом (локализация повреждения на уровне шейного
утолщения). 

Детальная диагностика нарушений чувствительности у
детей 1-го года жизни затруднена. Отчетливо выявляются
только нарушения болевой чувствительности, которые не-
редко диагностируются при спинальных повреждениях.

Возможны длительно сохраняющиеся проявления тя-
желой дыхательной недостаточности при поражении на
уровне С-3; С-4 шейных сегментов. Кроме того, при по-
вреждении шейного отдела спинного мозга развиваются
тяжелые вегетативно-трофические нарушения, сопровож-
дающиеся атрофией скелетной мускулатуры, замедлени-
ем роста трубчатых костей, расстройствами терморегуля-
ции, нарушения мочеиспускания по «центральному типу»,
синдром Горнера (при локализации С-8-Т-1) и др.

Дополнительные методы исследования:
НСГ, для уточнения диагноз не информативна.
Рентгенография позвоночного столба выявляет только

травматические повреждения костных структур или ано-
малии их развития. 

КТ – мало информативна. 
МРТ – эффективна для диагностики не только травма-

тических повреждений позвонков, но и для выявления ха-
рактера структурных нарушений в спинном мозге и уров-
ня его поражения. Данный метод также являются основ-
ным для исключения врожденных аномалий спинного
мозга (миелодисплазия, сирингомиелия и др.)

ЭНМГ – позволяет диагностировать уровень пораже-
ния (надсегментарный, сегментарный или заинтересован-
ность периферических нервов).

Исходы: стойкие нарушения статикомоторного разви-
тия, длительные нарушения дыхания, мочеиспускания и
сопутствующие им инфекционные осложнения и вегета-
тивно-трофические расстройства. 

Пример диагноза: Спастическая тетраплегия (G 82.1)
Последствия родовой травмы спинного мозга. 

II c. Последствия родовой травмы 
периферической нервной системы

(Р14, P14.0-P14.3, P14.8, P14.9)
Перинатальная посттравматическая невропатия

1. Периферические парезы и параличи
(G54.0, G54.1, G83.0, G83.1, G83.2 G56.2, G83.2)

(периферические поражения черепных 
нервов описаны выше)

Клинические симптомокомплексы
В основе лежат повреждения нервных корешков, спле-

тений или отдельных нервов, возникающие в интрана-
тальном периоде. Клиническая картина в восстанови-
тельном периоде зависит от локализации и тяжести по-
вреждения (ишемия, растяжение, надрыв, разрыв). 

Травматическое повреждение плечевого сплетения
встречается наиболее часто и в основном у доношенных
новорожденных. Обычно растяжение или ишемия и обу-
словленные ими двигательные нарушения (парезы) вос-
станавливаются в периоде новорожденности. А надрывы и
разрывы корешков или сплетений приводят к стойкому
двигательному дефициту (паралич, плегия) в конечностях. 

При проксимальном типе паралича верхней конечности
(паралич Эрба) нарушено отведение плеча, сгибание в
локтевом суставе. Рука принимает положение «официан-
та, просящего чаевые». Быстро формируются атрофии
проксимальных мышц и сгибательные контрактуры в сус-
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тавах руки. Отсутствуют сухожильные рефлексы с m.
biceps, m. brachioradialis и m. triceps. 

Изолированный дистальный паралич руки (паралич
Клюмпке) встречается крайне редко. Гораздо чаще встре-
чается сочетанное поражение плечевого сплетения, при
котором нарушена функция мышц дистального и прокси-
мального отделов руки (тотальный паралич). Тотальному
повреждению плечевого сплетения иногда сопутствует
синдром Горнера (птоз, миоз, энофтальм и депигмента-
ция радужной оболочки глаз на стороне поражения за
счет дефицита симпатической иннервации).

Паралич диафрагмы, вследствие повреждения диа-
фрагмального нерва, может встречаться как изолирован-
но, так и при периферических парезах рук. Односторон-
ний паралич диафрагмы в постнатальном периоде сопро-
вождается рецидивирующими воспалительными измене-
ниями в легких и диагностируется лишь при проведении
рентгенологического исследования. 

Изолированные повреждения лучевого нерва встреча-
ются крайне редко при переломах плечевой кости в инт-
ранатальном периоде.

Парезы локтевого и срединного нервов почти всегда
являются следствием ятрогенного воздействия при пунк-
циях или катетеризации венозных сосудов. 

Следует помнить, что развитие остеомиелита или арт-
рита, могут имитировать клинику вялого пареза конечно-
сти у детей первых месяцев жизни.

Повреждение корешков пояснично-крестцового спле-
тения происходит чрезвычайно редко (при родах в ягодич-
ном предлежании). Клинически проявляется общим пара-

личом пораженной нижней конечности со слабостью ко-
ленного разгибания и отсутствием коленного рефлекса.
Чаще всего, полное восстановление функциональной ак-
тивности нижней конечности происходит к 2 мес. 

Дифференциальный диагноз следует проводить между
ятрогенным повреждением седалищного нерва (постинъ-
екционным) и миелодисплазией пояснично-крестцового
отдела.

Дополнительные методы исследования:
Рентгенография позволяет выявить релаксацию купо-

ла диафрагмы при параличе диафрагмального нерва;
признаки перелома трубчатых костей конечностей, клю-
чицы, а также начальные проявления артрита или остео-
миелита. 

КТ – мало информативна 
МРТ – эффективна для диагностики как травматиче-

ских повреждений позвонков, так и для выявления харак-
тера структурных нарушений в спинном мозге и уровня
его поражения. Кроме того, данный метод является ос-
новным для исключения врожденных аномалий спинного
мозга (миелодисплазия, сирингомиелия и др.).

ЭНМГ позволяет диагностировать не только тяжесть
поражения сплетений и нервов (невритический тип), но и
уровни поражения.

Исходы: при ишемии и растяжении нервов, входящих
в состав сплетений, прогноз благоприятный. Практически
полное восстановление парезов происходит ко 2 месяцу
жизни. При надрывах и разрывах нервов признаки пара-
лича, трофические нарушения могут сохраняться в тече-
ние всей последующей жизни. 
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IIIa 
Последствия перинатальных 

дисметаболических и токсико-метаболических
нарушений функций ЦНС.

1. Последствия преходящих перинатальных 
дисметаболических нарушений (P57.8, P57.9,

P57.0, P71.0, P74.1, P74.2)

Исключаются наследственные нарушения метаболизма
Перинатальная дисметаболическая энцефалопатия 
Наиболее значимыми для последующего нервно-пси-

хического развития детей первого года жизни, являются:
нераспознанная в течение первых 72 часов жизни неона-
тальная гипогликемия и различные по этиологии гиперби-
лирубинемии с превышением критического уровня непря-
мого билирубина в крови. 

Патоморфологические изменения, развивающиеся при
персистирующей неонатальной гипогликемии (уровень
глюкозы менее 2 ммоль/л), характеризуются селективным
нейрональным некрозом в коре головного мозга, базаль-
ных ганглиях и гиппокампе. При билирубиновой энцефа-
лопатии развиваются диффузные поражения в области
базальных ганглиев (ядерная желтуха), ствола и коры

больших полушарий головного мозга (билирубиновая эн-
цефалопатия). Специфика клинических симптомов зави-
сит от распространенности и локализации повреждений в
паренхиме головного мозга. 

Исход: возможна частичная компенсация или ее отсут-
ствие в виде грубого нарушения психомоторного и пред-
речевого развития

Пример диагноза: Дискинетическая форма цереб-
рального паралича (G80.3) (ранее Гиперкинетическая
форма ДЦП) Последствия перинатальной билирубиновой
энцефалопатии.

Гиперкинетическое расстройство поведения, ги-
первозбудимость (F90.1)

Клинические симптомокомплексы 
Среди не грубых последствий дисметаболических пе-

ринатальных поражений ЦНС наиболее часто наблюдают-
ся минимальные мозговые дисфункции, в структуре кото-
рых на первом году жизни преобладают гиперкинетиче-
ские нарушения поведения, ведущими симптомами кото-
рых являются: чрезмерная двигательная активность с
элементами мышечной дистонии, эмоциональная лабиль-
ность, чаще пониженный эмоциональный тонус, плакси-
вость, неустойчивость концентрации внимания и сосредо-
точения, быстрая их истощаемость, трудность засыпания,

Раздел III
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поверхностный прерывистый сон, дефицит продолжи-
тельности сна в течение суток. 

Исход: частичная компенсация к 1–3 годам. 

2. Нарушение (задержка) моторного 
и психического развития 
(F82; G80.3; G80.8; F06.9)

Клинические симптомокомплексы 
При этом синдроме имеет место отсроченное формиро-

вание возрастных физиологических моторных функций
(установочные, цепные реакции, зрительно-моторное взаи-
модействие, мануальная деятельность, выпрямляющие ре-
акции, функции равновесия, и ходьбы). Кратковременная
задержка сроков редукции безусловных двигательных ав-
томатизмов (сохранение спинальных сегментарных авто-
матизмов и лабиринтных рефлексов). Могут быть транзи-
торные нарушения мышечного тонуса (гипотония, гиперто-
ния, дистония). Задержка формирования тонкой моторики.

Клинические формы формирующихся ДЦП зависят от
особенностей топики поражения.

При ядерной желтухе или гипогликемическом пораже-
нии базальных ганглиев формируется дискинетическая
форма ДЦП (дистонические атаки, гиперкинезы, атетоз)
часто при сохранном интеллекте. Диффузные поражения
мозга (при билирубиновой энцефалопатии или неона-
тальной гипогликемии) приводят к грубым нарушениям
психического и двигательного развития (смешанные фор-
мы ДЦП), часто в сочетании с дефицитом сенсорных
функций (слух и зрение)

Общим для всех форм является постепенное развитие
стойких двигательных нарушений, которые клинически
начинают проявляться по мере созревания различных от-
делов нервной системы ребенка. 

Дополнительные методы исследования 
НСГ, КТ, МРТ – выявляются различные по объему и ло-

кализации структурные нарушения.
ЭНМГ – проводится для дифференциальной диагно-

стики с нервно-мышечными заболеваниями.
ЭЭГ – наиболее общими изменениями являются раз-

личные варианты задержки и/или нарушения формирова-
ния возрастной корковой ритмики и нарушения корково-
подкорковых взаимодействий, отражающие тяжесть и ло-
кализацию повреждения мозга, обусловившего развитие
двигательных расстройств, и не связанных с этиологией
этого повреждения. Может регистрироваться полиморф-
ная патологическая активность, в том числе, эпилепти-
формного характера, даже при клиническом отсутствии
судорог у пациента. 

Изменения БЭА бодрствования могут быть представ-
лены замедлением и дезорганизацией a-ритма, наруше-
нием его топографического распределения со смещени-
ем фокуса в теменные отделы, а также повышение инде-
кса тета-активности в центральных и передних отделах
полушарий. Могут отмечаться высокоамплитудные b-ве-
ретена в центральных и лобных отделах полушарий, а
также высокоамплитудные билатерально-синхронные
вспышки q-диапазона в передних отделах полушарий.
Описываемые нарушения не имеют нозологической спе-

цифичности, и не могут служить основанием для диагно-
за задержки психического развития. Вместе с тем, отсут-
ствие изменений на ЭЭГ также не свидетельствует о нор-
мальном психическом развитии ребенка.

ЗВП И СВПП – для объективной диагностики состоя-
ния зрительной и слуховой функции. Данные нозологиче-
ски неспецифичны, могут отмечаться замедление латен-
сий и выпадения отдельных компонентов ВП, свидетель-
ствующих об определенном уровне поражения сенсорной
системы.

Заключение клинического психолога. 
Исход: В изолированном виде синдром задержки мо-

торного развития при корригирующих мероприятиях, как
правило, компенсируется к 1–1,5 годам. При сочетании
задержки моторного развития с другими синдромами (за-
держки психического развития, симптоматических форм
эпилепсии и др.), а также различных формах ДЦП нару-
шения носят стойкий характер.

3.  Симптоматические эпилепсии 
раннего детского возраста
(G40, G40.1, G40.2, G40.4)

Клинические симптомокомплексы
Все формы симптоматических эпилепсий на первом го-

ду жизни, обусловленные исходами неонатальных перси-
стирущих гипогликемий, являются генерализованными
или локально обусловленными. Учитывая высокую часто-
ту поражения гиппокампа, достаточно часто наблюдаются
парциальные пароксизмы височного генеза. Приступы
могут быть с вегетативным компонентом, а с возрастом
характер припадков усложняется.

(См. выше) 
Дополнительные методы исследования: 
Общие изменения ЭЭГ, характеризующие симптома-

тические парциальные эпилепсии детского возраста, при-
ведены в разделе II.9. При височной парциальной симпто-
матической эпилепсии первичная эпилептогенная зона
может быть локализована в амигдало-гиппокампальном
комплексе и в области латерального височного неокорте-
кса. В межприступном периоде могут отмечаться: замед-
ление основной активности в медиальной височной обла-
сти (при медиальной височной эпилепсии), острые волны
с преимущественной локализацией в нижнелобных и пе-
редневисочных областях, или спайки в латеральных отде-
лах височной доли (при латеральной височной эпилеп-
сии). В условиях специализированного стационара уточ-
нение эпилептогенной зоны проводится с помощью инва-
зивной техники регистрации ЭЭГ. 

К симптоматическим генерализованным эпилепсиям
относят симптоматические варианты инфантильных спаз-
мов и синдрома Леннокса-Гасто. Типичным межприступ-
ным паттерном ЭЭГ при симптоматических инфантиль-
ных спазмах является гипсаритмия, описанная выше в
разделе II.4. Приступу инфантильных спазмов соответст-
вует медленная волна. Реже вместо медленной волны
встречается диффузное «уплощение» основного корко-
вого ритма, или веретенообразная активность средней
амплитуды частотой 14–16 Гц. 
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При синдроме Леннокса-Гасто в межприступном перио-
де в бодрствовании отмечается замедление и значитель-
ная дезорганизация основного коркового ритма, регистри-
руются множественные генерализованные разряды «пик-
медленная волна» частотой 2–2,5 Гц. В медленноволно-
вую фазу сна регистрируются распространенные поли-
спайковые разряды с частотой 10 Гц преимущественно в
лобных отведениях. Кроме того, отмечаются диффузные
спайки и комплексы «спайк-волна», тенденция к билате-
ральной синхронизации. ЭЭГ во время приступа взаимо-
связана с характером эпилептических пароксизмов.

НСГ, КТ, МРТ – выявляются различные по объему и ло-
кализации структурные нарушения (кисты, глиоз, атро-
фия как корковая, так и центральная – подкорковая). 

Заключение окулиста. 
Заключение сурдолога.
Исход: Возможно полное купирование припадков или

трансформация в резистентные формы эпилепсии, пос-
леднее происходит при выраженных структурных измене-
ниях головного мозга (см. выше).

IIIb
Последствия токсико-метаболических

повреждений ЦНС (Р04-P04.4)

Тяжесть поражения головного мозга зависит от перио-
да внутриутробного развития, длительности и специфики
токсического воздействия (алкоголь, наркотики, антикон-
вульсанты и др.). Если воздействие на плод началось на
этапе эмбрио- или раннего фетогенеза, то это может при-
вести к самопроизвольным абортам или формированию
пороков развития. Если токсико-метаболические наруше-
ния воздействовали на развитие плода в течение антена-
тального периода, то возможно формирование психиче-
ских, интеллектуальных нарушений и различных форм
симптоматических эпилепсий. 

Клинические симптомокомплексы
Для данного контингента детей характерно наличие

стигм дизэмбриогенеза. Наиболее ранним клиническим
признаком является нарушение психического развития,

которое проявляется снижением познавательной актив-
ности, обеднением эмоциональных реакций, ранним по-
явлением устойчивых двигательных стереотипий (раска-
чивание, кивательные движения и др.). Замедление ста-
новления моторных навыков на фоне значительного сни-
жения или полного отсутствия мотивации. В дальней-
шем отчетливо проявляются значительные проблемы в
становлении мелкой моторики, предречевом и речевом
развитии. 

В отдельных случаях при умственной отсталости токси-
ко-метаболического генеза могут наблюдаться симптома-
тические эпилептические припадки, их характер, кура-
бельность зависят от степени структурных изменений в
головном мозге. Какой либо специфики формы эпилеп-
сии, характера припадков – нет.

Дополнительные методы исследования: 
Данные ЭЭГ при дизонтогениях отражают тяжесть и

локализацию повреждения мозга, обусловившего разви-
тие неврологических отклонений. Наиболее общими из-
менениями являются различные варианты задержки
и/или нарушения формирования возрастной корковой
ритмики и нарушения корково-подкорковых взаимодейст-
вий, а также полиморфная патологическая активность, в
том числе, эпилептиформного характера, которая может
регистрироваться даже при клиническом отсутствии судо-
рог у больного.

При наличии симптоматических эпилептических при-
ступов изменения электрической активности зависят от
клинической формы симптоматической эпилепсии (ло-
кальная, генерализованная), и локализации эпилептоген-
ной зоны при фокальной форме- см. выше.

НСГ, КТ, МРТ могут выявляются различные по объему
и локализации микроаномалии (гетеротопии, гипоплазии
и др.) развития мозга. 

Заключение клинического психолога и психиатра.
Исход: в большинстве случаев сохраняется умствен-

ная отсталость различной степени, при которой наблюда-
ется расстройства формирования речи, познавательных
функций и эмоционально-волевые нарушения.

Примеры диагнозов: см. выше. 
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IVa
Поражение ЦНС вследствие перенесенного

энцефалита, менингита, менингоэнцефалита.
(G09)

(Цитомегаловирусная инфекция, герпетическая инфек-
ция, токсоплазмоз, врожденная краснуха, ECHO-вирусы
сифилис, СПИД)

Перинатальное постинфекционное органическое
поражение ЦНС (G09).

Врожденные (внутриутробные) инфекции – инфекци-
онные заболевания, при которых инфицирование и клини-

ческая манифестация заболевания произошли антена-
тально (в позднем фетальном периоде). 

Последствия врожденных нейроинфекций, вызывае-
мых специфическими возбудителями (TORCH-синдром)
проявляются в постнатальном периоде различными невро-
логическими нарушениями, свидетельствующими о раннем
(врожденном) органическом поражении головного мозга.

Клинический симптомокомплекс последствий для из-
вестных нейроинфекций, относящихся к TORCH-синдро-
му, зависит от этиологии заболевания.

Цитомегаловирусная инфекция 
Исходом ЦМВ инфекции являются: формирование мик-

Раздел IV
Последствия перинатальных инфекционных заболеваний ЦНС



å‡ÚÂË‡Î˚ IV ÖÊÂ„Ó‰ÌÓ„Ó ÍÓÌ„ÂÒÒ‡ ÒÔÂˆË‡ÎËÒÚÓ‚ ÔÂËÌ‡Ú‡Î¸ÌÓÈ ÏÂ‰ËˆËÌ˚

роцефалии, нейросенсорной глухоты, церебральных пара-
личей, симптоматической эпилепсии, нарушения психомо-
торного развития, варьирующих от минимальных мозговых
дисфункций до тяжелых форм умственной отсталости.

Герпетическая инфекция 
Исходы герпетического энцефалита зависят от време-

ни заболевания, своевременности диагностики и начала
специфической терапии. Они могут варьировать от тяже-
лых форм органического поражения головного мозга (ми-
кроцефалия, внутренняя гидроцефалия, ДЦП, симптома-
тическая эпилепсия, часто резистентная к терапии, раз-
личные степени умственной отсталости) до различных
клинических форм минимальных мозговых дисфункций и
практически полного выздоровления.

Краснуха 
Исходы врожденного менингоэнцефалита проявляются

клинически формированием микроцефалии, умственной
отсталости, сенсорной глухотой, поражениями зрительно-
го анализатора (катаракта, хориоретинит, микрофталь-
мия), симптоматическая эпилепсия, тяжелые формы дви-
гательных нарушений (различные формы ДЦП) 

СПИД
Исходы врожденных форм СПИДа: тетраплегическая

форма ДЦП, микроцефалия, экстрапирамидные и моз-
жечковые расстройства, симптоматические судороги,
острая и подострая прогрессирующая энцефалопатия (с
развитием перечисленных выше синдромов).

Энтеровирусные инфекции (Коксаки А и В, ECHO)
В исходе перенесенных менингоэнцефалитов, вызван-

ных энтеровирусами, развиваются: умственная отста-
лость (различной степени), моно-, геми- или парапарезы и
параличи, нарушения функции черепных нервов, редко –
симптоматические формы эпилепсии.

Токсоплазмоз 
Исходы токсоплазмоза: гидроцефалия, хориоретинит,

увеит, микрофтальмия, нарушения зрения (атрофия дис-
ков зрительных нервов), различные формы умственной
отсталости, редко симптоматическая эпилепсия.

Сифилис
Исходы врожденного сифилиса могут проявляться в

течение первых 2 лет постнатальной жизни в виде: остро-
го или подострого хронического менингоэнцефалита, гид-
роцефалии, поражения черепных нервов (слепота, глухо-
та), двигательных нарушений (различные формы ДЦП,
«спинная сухотка»).

Дополнительные методы исследования: 
Необходимым условием являются анамнестические

данные, подтверждающие этиологию TORCH-инфекции.
НСГ, КТ, МРТ могут выявлять различные по объему и

локализации структурные изменения паренхимы мозга и
ликворных пространств. Могут визуализироваться пато-
логические включения (кальцификаты)

Заключение окулиста 
Заключение сурдолога
ВСП ВЗП – Данные нозологически неспецифичны, мо-

гут отмечаться замедление латенсий и выпадения от-
дельных компонентов ВП, свидетельствующих об опреде-
ленном уровне поражения зрительной или слуховой сен-
сорной системы.

Данные ЭЭГ в исходе перинатальных инфекционных
заболеваний ЦНС отражают тяжесть и локализацию по-
вреждения мозга, обусловившего развитие неврологиче-
ских отклонений, безотносительно к его этиологии. Мо-
гут выявляться различные варианты задержки и/или на-
рушения формирования возрастной корковой ритмики,
различные очаговые изменения и активность, в том чис-
ле, эпилептиформного характера, которая может регист-
рироваться даже при клиническом отсутствии судорог у
больного.

При наличии симптоматических эпилептических при-
ступов изменения электрической активности зависят от
клинической формы симптоматической эпилепсии (ло-
кальная, генерализованная), и локализации эпилептоген-
ной зоны при фокальной форме – см. выше.

Заключение клинического психолога и психиатра.
Исходы: зависят от этиологии возбудителя, времени

его воздействия и эффективности проведенной терапии.
К 1 году жизни они могут варьировать от легких до тяже-
лых форм органического поражения нервной системы.

Примеры диагнозов: см. выше по шифрам.

IVb 
Поражение ЦНС вследствие перенесенного

неонатального сепсиса: менингита, 
менингоэнцефалита, вентрикулита

(P36.0–P36.9)

Постинфекционная энцефалопатия (функциональ-
ные расстройства).

Своевременная диагностика и адекватная терапия ней-
роинфекций позволяют избежать органических пораже-
ний ЦНС, однако в дальнейшем возможны функциональ-
ные расстройства в виде различных синдромов: вегета-
тивно-висцеральных, нарушений поведения, мнестиче-
ских и когнитивных расстройств, темповых задержек рече-
вого и двигательного развития (см. таблицу, раздел IV b).

Постинфекционное органическое (стойкое) пора-
жение ЦНС.

Поздняя диагностика и неадекватное лечение приво-
дят к распространенному поражению оболочек, вещества
головного и спинного мозга и ликворопроводящих путей.

Наиболее частыми исходами являются: различные
формы гидроцефалии и церебральных параличей (ДЦП),
симптоматические эпилепсии раннего детского возраста,
умственная отсталость, органические формы нарушения
психического развития, поражения черепных нервов (ча-
ще зрительных и слуховых).

Дополнительные методы исследования: 
Необходимым условием являются анамнестические

данные, подтверждающие этиологию инфекции.
НСГ, КТ, МРТ могут выявляться различные по объему

и локализации структурные изменения паренхимы мозга
и ликворных пространств. 

Заключение окулиста 
Заключение сурдолога
ВСП ВЗП – для объективной диагностики состояния зри-

тельной и слуховой функции. Данные нозологически неспе-
цифичны, могут отмечаться замедление латенсий и выпа-
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дения отдельных компонентов ВП, свидетельствующих об
определенном уровне поражения сенсорной системы.

Данные ЭЭГ отражают тяжесть и локализацию повре-
ждения мозга, обусловившего развитие гидроцефалии,
двигательных расстройств и нарушения психоречевого
развития, безотносительно его этиологии. Наиболее об-
щими изменениями являются различные варианты за-
держки и/или нарушения формирования возрастной кор-
ковой ритмики, очаговые изменения в виде замедления
ритмической активности, и нарушения корково-подкор-
ковых взаимодействий. При наличии гидроцефалии в
фазе спокойного сна отмечаются сглаживание топогра-
фического распределения медленноволновой активно-
сти, изменение продукции веретен сна, смещение их фо-
куса в париетальные отведения или генерализация, фе-
номен «перетекания сигма-ритма». На этом фоне может
отмечаться увеличение продукции (более 6 в мин.) паро-
ксизмально измененных, то есть высокоамплитудных
(свыше 250 мкВ) физиологических ЭЭГ-феноменов сна
– К-комплексов, вертекс-потенциалов. Регистрируется
также пароксизмальная активность в виде коротких ге-
нерализованных вспышек высокоамплитудных (свыше

200 мкВ) дельта-волн, а также коротких билатерально-
синхронных вспышек высокоамплитудной активности
частотой около 7–8 Гц с максимальной амплитудой в
центральных и латеральных фронтальных отведениях,
так называемых диэнцефальных острых волн. Совокуп-
ность таких изменений косвенно свидетельствует о сни-
жении порога судорожной готовности мозга. Наряду с
этим, регистрируется полиморфная патологическая ак-
тивность, в том числе, эпилептиформного характера, ко-
торая может отмечаться даже при клиническом отсутст-
вии судорог у больного.

При наличии симптоматических эпилептических при-
ступов изменения электрической активности зависят от
формы симптоматической эпилепсии (локальная, генера-
лизованная), и локализации эпилептогенной зоны при
фокальной форме, см. выше.

Заключение клинического психолога и психиатра.
Исходы: возможны функциональные нарушения, час-

тичная компенсация или ее отсутствие в виде грубого на-
рушения психомоторного и предречевого развития.

Примеры диагнозов: см. выше по шифрам перечис-
ленных нозологических форм.
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P04 Поражения плода и новорожденного, 
обусловленные воздействием вредных 
веществ, проникающих через плаценту 

или грудное молоко

Включены: нетератогенные эффекты воздействия ве-
ществ, проникающих через плаценту

Исключены: врожденные аномалии (Q 00-Q 99), жел-
туха новорожденных, обусловленная гемолизом, вызван-
ным лекарственными или токсичными средствами, вве-
денными матери (P 58.4)

P04.0 Поражения плода и новорожденного, обуслов-
ленные применением анестезии и аналгезирующих
средств у матери во время беременности, родов и родо-
разрешения 

P04.1 Реакции и интоксикации, вызванные введением
матери опиатов и транквилизаторов во время родов и ро-
доразрешения

P04.2 Поражения плода и новорожденного, обуслов-
ленные потреблением табака матерью

P04.3 Поражения плода и новорожденного, обуслов-
ленные потреблением алкоголя матерью

Исключен: алкогольный синдром у плода (Q86.0)
P04.4 Поражения плода и новорожденного, обуслов-

ленные употреблением матерью наркотических средств
Исключены: обусловленные применением анестезии

и анальгезирующих средств у матери (P04.0) симптомы
абстиненции у новорожденного, обусловленные наркома-
нией матери (P96.1)

P10 Разрыв внутричерепных тканей 
и кровоизлияние вследствие родовой травмы

Исключены: внутричерепное кровоизлияние у плода
или новорожденного:

• БДУ (P52.9)
• обусловленное аноксией или гипоксией (P52.)
P10.0 Субдуральное кровоизлияние при родовой травме 
Субдуральная гематома (локализованная) при родовой

травме
Исключено: субдуральное кровоизлияние, сопровож-

дающее разрыв мозжечкового намета (P10.4)
P10.1 Кровоизлияние в мозг при родовой травме
P10.2 Кровоизлияние в желудочек мозга при родовой

травме
P10.3 Субарахноидальное кровоизлияние при родовой

травме
P10.4 Pазрыв мозжечкового намета при родовой травме
P10.8 Другие внутричерепные разрывы и кровоизлия-

ния при родовой травме
P10.9 Внутричерепные разрывы и кровоизлияния при

родовой травме не уточненные

P11 Другие родовые травмы центральной 
нервной системы 

P11.0 Отек мозга при родовой травме
P11.1 Другие уточненные поражения мозга при родо-

вой травме 

Приложение
Перечень нозологических форм и отдельных синдромов 

у новорожденных и детей первого года по МКБ-10
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P11.2 Неуточненные поражения мозга при родовой
травме

P11.3 Поражение лицевого нерва при родовой травме. 
Паралич лицевого нерва при родовой травме
P11.4 Поражение других черепных нервов при родовой

травме
P11.5 Повреждение позвоночника и спинного мозга

при родовой травме 
Перелом позвоночника при родовой травме
P11.9 Поражение центральной нервной системы при

родовой травме не уточненное

P14 Родовая травма периферической 
нервной системы

P14.0 Паралич Эрба при родовой травме
P14.1 Паралич Клюмпке при родовой травме
P14.2 Паралич диафрагмального нерва при родовой

травме 
P14.3 Другие родовые травмы плечевого сплетения
P14.8 Родовые травмы других отделов перифериче-

ской нервной системы
P14.9 Родовая травма периферических нервов не уточ-

ненная

P28 Другие респираторные нарушения, 
возникшие в перинатальном периоде

Исключены: врожденные аномалии органов дыхания
(Q30-Q34)

P28.4 Другие типы апноэ у новорожденного

Р35 Врожденные вирусные болезни

P35.0 Синдром врожденной краснухи
P35.1 Врожденная цитомегаловирусная инфекция
P35.2 Врожденная инфекция, вызванная вирусом про-

стого герпеса [Herpes simplex]
P35.8 Другие врожденные вирусные инфекции
Врожденная ветряная оспа
P35.9 Врожденная вирусная болезнь не уточненная

Р36 Бактериальный сепсис 
новорожденного

P36.0 Сепсис новорожденного, обусловленный стреп-
тококком группы В 

Р36.1 Сепсис новорожденного, обусловленный други-
ми и не уточненными стрептококками

P36.2 Сепсис новорожденного, обусловленный золоти-
стым стафилококком 

P36.3 Сепсис новорожденного, обусловленный други-
ми и не уточненными стафилококками

P36.4 Сепсис новорожденного, обусловленный кишеч-
ной палочкой 

P36.5 Сепсис новорожденного, обусловленный анаэ-
робными микроорганизмами

P36.8 Сепсис новорожденного, обусловленный други-
ми бактериальными агентами

P36.9 Бактериальный сепсис новорожденного не уточ-
ненный

Р37 Другие врожденные паразитарные 
болезни

P37.1 Врожденный токсоплазмоз 
Гидроцефалия, обусловленная врожденным токсоплаз-

мозом
P37.2 Неонатальный (диссеминированный) листериоз
P37.5 Кандидоз новорожденного
P37.8 Другие уточненные врожденные инфекционные

и паразитарные болезни
P37.9 Врожденная инфекционная или паразитарная

болезнь не уточненная
P39.9 Инфекция, специфичная для перинатального пе-

риода не уточненная

Р 52 Внутричерепное нетравматическое 
кровоизлияние у плода и новорожденного

P52.0 Внутрижелудочковое кровоизлияние (нетравма-
тическое) 1-й степени у плода и новорожденного. Субэ-
пендимальное кровоизлияние (без распространения в же-
лудочки мозга)

P52.1 Внутрижелудочковое (нетравматическое) крово-
излияние 2-й степени у плода и новорожденного. Субэ-
пендимальное кровоизлияние с распространением в же-
лудочки мозга

P52.2 Внутрижелудочковое (нетравматическое) крово-
излияние 3-й степени у плода и новорожденного. Субэ-
пендимальное кровоизлияние с распространением в же-
лудочки и ткани мозга

P52.3 Не уточненное внутрижелудочковое (нетравма-
тическое) кровоизлияние у плода и новорожденного

P 52.4 Кровоизлияние в мозг (нетравматическое) у пло-
да и новорожденного

P 52.5 Субарахноидальное (нетравматическое) крово-
излияние у плода и новорожденного

P 52.6 Кровоизлияние в мозжечок и заднюю черепную
ямку (нетравматическое) у плода и новорожденного

P 52.8 Другие внутричерепные (нетравматические)
кровоизлияния у плода и новорожденного

P 52.9 Внутричерепное (нетравматическое) кровоизли-
яние у плода и новорожденного неуточненное.

P57 Ядерная желтуха

P57.0 Ядерная желтуха, обусловленная изоиммуниза-
цией

P57.8 Другие уточненные формы ядерной желтухи
Исключен: синдром Криглера-Найяра (Е80.5) 
P57.9 Ядерная желтуха неуточненная

Р70 Преходящие нарушения углеводного 
обмена у плода и новорожденного

P70.1 Синдром новорожденного от матери, страдаю-
щей диабетом

Сахарный диабет (развившийся до беременности) у
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матери, поражающий плод или новорожденного (с гипог-
ликемией)

P70.2 Сахарный диабет новорожденных
P70.3 Ятрогенная неонатальная гипогликемия
P70.4 Другие неонатальные гипогликемии Преходящая

неонатальная гипогликемия
P70.8 Другие преходящие нарушения углеводного об-

мена у плода и новорожденного
P70.9 Преходящее нарушение углеводного обмена у

плода и новорожденного неуточненное

Р71 Преходящие неонатальные нарушения 
обмена кальция и магния

P 71.1 Другие формы неонатальной гипокальциемии 
Исключен: неонатальный гипопаратиреоз (P 71.4)
P 71.2 Неонатальная гипомагниемия
P 71.3 Неонатальная тетания без дефицита кальция и

магния 
Неонатальная тетания БДУ
P 71.8 Другие преходящие неонатальные нарушения

обмена кальция и магния
P 71.9 Преходящее неонатальное нарушение обмена

кальция и магния неуточненное

Р 74 Другие преходящие неонатальные 
нарушения водно-солевого обмена

P 74.1 Дегидратация у новорожденного 
P 74.2 Дисбаланс натрия у новорожденного
P 74.4 Другие преходящие нарушения водно-солевого

обмена у новорожденного
P 74.8 Другие преходящие нарушения обмена веществ

у новорожденного
P 74.9 Преходящее нарушение обмена веществ у ново-

рожденного неуточненное

P90 Судороги новорожденного
Исключены: легкие судороги новорожденного (семей-

ные) (Q 40.3)

Р91 Другие нарушения церебрального 
статуса новорожденного

P 91.0 Ишемия мозга
P 91.1 Перивентрикулярные кисты (приобретенные) у

новорожденного
P 91.2 Церебральная лейкомаляция у новорожденного
P 91.3 Церебральная возбудимость новорожденного
P 91.4 Церебральная депрессия у новорожденного
P 91.5 Неонатальная кома
P 91.8 Другие уточненные нарушения со стороны моз-

га у новорожденного
P 91.9 Нарушение со стороны мозга у новорожденного

неуточненное

P94 Нарушения мышечного тонуса 
новорожденного

P 94.0 Преходящая тяжелая миастения новорожденного

Исключена: тяжелая миастения (Q 70.0) 
P 94.1 Врожденный гипертонус
P 94.2 Врожденный гипотонус (Синдром неспецифиче-

ской вялости ребенка)
P 94.8 Другие нарушения мышечного тонуса новорож-

денного
P 94.9 Нарушение мышечного тонуса новорожденного

неуточненное

P96 Другие нарушения, возникшие 
в перинатальном периоде

P 96.1 Симптомы лекарственной абстиненции у ново-
рожденного, обусловленные наркоманией матери

Синдром абстиненции у младенца, обусловленный
наркоманией матери

Исключены: лекарственные реакции и интоксикации,
обусловленные введением матери опиатов и транквили-
заторов

P 96.2 Симптомы абстиненции после введения лекар-
ственных средств новорожденному

P 96.8 Другие уточненные нарушения, возникшие в пе-
ринатальном периоде

F06.9 Психическое расстройство, обусловленное повре-
ждением и дисфункцией головного мозга или соматиче-
ское болезнью, неуточненное (органический мозговой син-
дром БДУ, органическое психическое расстройство БДУ)

F70 Умственная отсталость легкой степени
F71 Умственная отсталость умеренная
F72 Умственная отсталость тяжелая
F82 Специфические расстройства развития моторной

функции
F84.8 Другие общие расстройства развития
F90.1 Гиперкинетическое расстройство поведения
G40 Эпилепсия
G40.0 Локализованная (фокальная) (парциальная) иди-

опатическая эпилепсия и эпилептические синдромы с су-
дорожными припадками с фокальным началом

G40.1 Локализованная (фокальная) (парциальная)
симптоматическая эпилепсия и эпилептические синдро-
мы с комплексными парциальными судорожными припад-
ками

G40.4 Другие виды генерализованной эпилепсии и эпи-
лептические синдромы 

G40.6 Припадки grand mal неуточненные (с малыми
припадками petit mal или без них)

G40.8 Другие уточненные формы эпилепсии
G40.9 Эпилепсия неуточненная
G41 Эпилептический статус
G50.8 Другие поражения тройничного нерва
G51.0 Паралич Белла
G51.8 Другие поражения лицевого нерва
G54 Поражения нервных корешков и сплетений
G80 Детский церебральный паралич
G80.0 Спастический церебральный паралич 
G80.1 Спастическая диплегия
G80.2 Детская гемиплегия
G80.3 Дискинетический церебральный паралич
G80.4 Атактический церебральный паралич
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G80.8 Другой вид детского церебрального паралича
G80.9 Детский церебральный паралич неуточненный
G81.1 Спастическая гемиплегия
G81.9 Гемиплегия неуточненная
G82.0 Вялая параплегия
G82.1 Спастическая параплегия
G82.3 Вялая тетраплегия
G82.4 Спастическая тетраплегия
G83.1 Моноплегия нижней конечности
G83.2 Моноплегия верхней конечности
G90.9 Расстройство вегетативной (автономной) нерв-

ной системы неуточненное
G91 Гидроцефалия
G91.0 Сообщающаяся гидроцефалия
G91.1 Обструктивная гидроцефалия

G91.2 Гидроцефалия нормального давления
G91.8 Другие виды гидроцефалии
G91.9 Гидроцефалия неуточненная
G93.2 Доброкачественная внутричерепная гипертензия
G95 Другие болезни спинного мозга
G95.8 Другие уточненные болезни спинного мозга
H49.0 Паралич 3-го (глазодвигательного) нерва
H49.1 Паралич 4-го (блокового) нерва
H49.2 Паралич 6-го (отводящего) нерва
H51.1 Недостаточность конвергенции (конвергенция

недостаточная и избыточная)
H51.2 Внутриядерная офтальмоплегия
H52.5 Нарушения аккомодации
R06.8 Другое и неуточненное анормальное дыхание
R56.8 Другие и неуточненные судороги 
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