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Уважаемые коллеги!
Дорогие друзья!

Российская ассоциация специалистов перинатальной медицины (РАСПМ) 
при поддержке кафедры педиатрии и неонатологии ГБОУ ДПО «Казанская го-
сударственная медицинская академия» Минздрава России впервые проводит 
26—27 ноября 2013 г. в Казани I конференцию неонатологов Приволжского фе-
дерального округа.

Мероприятие направлено на повышение качества оказания неонатологиче-
ской помощи в Приволжском федеральном округе и Республике Татарстан. Со-
временная демографическая политика в Российской Федерации требует поиска 
новых передовых решений проблем младенческой смертности. Этот вопрос 
стал особенно актуальным с введением в 2012 г. в Российской Федерации новых 
критериев живорождения. Одним из резервов улучшения ситуации является ре-
гулярное обучение врачей и средних медицинских работников неонатального и 
педиатрического звена.

В работе конференции принимают участие ведущие российские и зарубежные 
специалисты в области неонатологии. Планируется проведение «круглого стола», 
посвященного проблемам младенческой смертности в Приволжском федеральном 
округе, мастер-классов по гипотермии и респираторной поддержке, симпозиумов 
по актуальным проблемам неонатологии и неонатальной реаниматологии, обсуж-
дение вопросов реабилитации и последующего наблюдения за новорожденны-
ми, а также многое другое. Формат конференции также предполагает обучение 
среднего медицинского персонала вопросам ухода за новорожденными, в том 
числе рожденными с экстремально низкой массой тела.

Журнал, который вы держите в своих руках, полностью посвящен предстоя-
щей конференции. В нем вы найдете самые современные данные по наиболее 
актуальным вопросам неонатологии. 

Мы очень надеемся, что они будут полезны вам в вашей нелегкой, но такой 
нужной и интересной профессии.

С уважением
главный неонатолог РФ профессор  Д.О. Иванов 
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ОсОбеннОсти фиЗиЧескОгО РАЗВития  
гЛУбОкОнеДОнОшеннЫх ДетеЙ нА пеРВОМ гОДУ жиЗни

ГАЛИНА АЛЕКСАНДРОВНА АЛЯМОВСКАЯ, врач-педиатр отделения раннего возраста  
«центра коррекции развития детей раннего возраста» ФГБу мНИИ педиатрии и детской хирургии минздрава России, 
москва, тел. 8-495-483-21-74, e-mail: galina45@mail.ru
ЕЛЕНА СОЛОМОНОВНА КЕШИШЯН, докт. мед. наук, профессор, руководитель «центра коррекции развития детей 
раннего возраста» ФГБу мНИИ педиатрии и детской хирургии минздрава России, москва,тел. 8-495-483-21-74
ЕЛЕНА СТАНИСЛАВОВНА САХАРОВА, канд. мед. наук, врач-педиатр «центра коррекции развития детей раннего 
возраста» ФГБу мНИИ педиатрии и детской хирургии минздрава России, москва, тел. 8-499-487-52-05

Реферат. Статья посвящена вариантам физического развития глубоконедоношенных детей в зависимости от 
тактики выхаживания, вида вскармливания. Обследовано 93 ребенка с массой тела при рождении менее 1500 г. 
Из них 33 были на грудном вскармливании (14 — с добавлением обогатителя), 47 вскармливались специализи-
рованной смесью для недоношенных, 13 — адаптированной молочной смесью. Выхаживались в соответствии с 
новыми стандартами 25 детей. К 40 нед постконцептуального возраста лучшие показатели физического развития 
имели дети, выхаживающиеся по новым стандартам, которые вскармливались обогащенным грудным молоком 
или специализированной смесью для недоношенных. Большинство детей с низкими значениями длины и массы 
тела к 40 нед постконцептуального возраста имели низкие показатели физического и психомоторного развития 
к 12 мес корригированного возраста. 
Ключевые слова: недоношенные дети, физическое развитие.

Growth and deVelopment of Very-low-birth-weiGht infants  
in first year of life

GALINA A. ALYAMOVSKAYA, ELENA S. KEShIShIAN, ELENA S. SAKhAROVA 

Abstract. This article evaluates the influence of feeding and intensive care approach in very-low-birth-weight (VLBW) 
infants on the growth and development to 12 months of corrected age. Ninety three infants were studied; in hospitals 
33 were breastfed (14 — with fortified breast milk), 47 were fed with preterm formula, 13 — with standard term formula. 
Twenty five were treated with new practice of intensive care, others were in standard. Infants, who were treated with new 
standards of intensive care and fed with fortified breast milk, had the best growth rates to 40 weeks of postmenstrual 
age and then — to 12 months of corrected age. Most of infants with low weight gain to 40 weeks of postmenstrual age 
have the weight less than 10-percentile to 12 months of corrected age and psychomotor development delay.
Key words: premature infants, growth, development.

Большинство детей с массой тела при рождении 
менее 1500 г имеют низкие показатели физи-

ческого развития относительно доношенных детей на 
протяжении первых трех лет жизни [2, 7—10]. Особенно 
актуальной эта проблема стала в последнее десятиле-
тие в связи с внедрением новых методов выхаживания 
и переходом на новые критерии живорождения. В 
настоящий момент шанс выжить появился у новорож-
денных с гестационным возрастом 22—24 нед. Выжи-
ваемость детей с весом при рождении от 501 до 1500 г 
растет с каждым годом, и если в 1988 г. она составляла 
74%, то к началу 2000-х гг., по данным американских 
исследователей, выросла до 85,6% [7]. В России, по 
данным НЦ АГиП РАМН за 2005 г., выживаемость 
недоношенных детей массой 500—749 г, 750—999 г, 
1000—1249 г, 1250—1499 г составила 12,5%, 66,7%, 
84,6% и 92,7% соответственно [1]. 

У глубоконедоношенных детей низкие темпы при-
роста показателей физического развития отмечаются 
с первых недель жизни. Это обусловлено влиянием 
многих факторов: тяжестью состояния ребенка в 
перинатальном периоде в связи с выраженной мор-

фологической, метаболической и функциональной 
незрелостью всех органов и систем в условиях стрес-
са, что значительно затрудняет процесс адаптации в 
неонатальном периоде и требует больших энергетиче-
ских затрат. В сочетании с трудностями вскармливания, 
особенностями всасывания и усваивания питательных 
веществ в кишечнике с первых дней жизни формиру-
ется энергетический дефицит, одним из проявлений 
которого может быть низкий прирост показателей 
физического развития в периоде адаптации и более 
поздние сроки [8,10].

Хотя тактика выхаживания во многом изменились, 
крайне трудно повлиять на энергетический обмен у 
глубоконедоношенного ребенка в первые месяцы 
жизни. Подходы к решению этой проблемы активно раз-
рабатываются на протяжении последних десятилетий, 
и в настоящий момент, согласно данным зарубежных 
исследователей, ситуация во всем мире стремитель-
но меняется. В 2001 г., согласно данным Neonatal 
Research Network в 2001 г., 97% детей с массой тела 
менее 1500 г и 99% детей с массой тела менее 1000 г к 
моменту выписки из стационара второго этапа (к 36 нед 



ВЕСТНИК	СОВРЕМЕННОЙ	КЛИНИЧЕСКОЙ	МЕДИЦИНЫ	 	 	 2013	 	 	 Том	6,	 вып.	 6	 	 	 7ОРИгИНаЛьНЫЕ	ИССЛЕДОВаНИя

постконцептуального возраста) имели показатели фи-
зического развития менее 10-й центили [10]. По данным 
Franz et al., в 2009 г. только 50% детей с экстремально 
низкой массой тела при рождении имеют недостаточ-
ный прирост массы тела на протяжении всего периода 
выхаживания [11].

Многочисленные исследования состояния здоровья 
во всем мире показывают взаимосвязь между физиче-
ским и психомоторным развитием [5, 7, 9, 11, 14—15]. 
Шестьдесят семь процентов детей, у которых отмеча-
лась значительная задержка физического развития на 
протяжении первых 3 лет жизни, в дальнейшем также 
имеют низкие показатели роста, веса, окружности 
головы; у них в 2 раза возрастает риск возникновения 
неврологических нарушений [14]. Это позволяет пред-
положить независимое влияние персистирующего 
энергодефицита на дифференцировку нервных клеток 
головного мозга и познавательное развитие, неза-
висимо от степени недоношенности [9, 11]. Есть дан-
ные, согласно которым количество неблагоприятных 
исходов психомоторного развития у недоношенных 
детей (детский церебральный паралич, нарушения ин-
теллекта, расстройства психики) находится в обратной 
корреляционной зависимости с ежедневной прибавкой 
в весе в неонатальном периоде [11]. В настоящий мо-
мент основной целью специалистов, занимающихся 
выхаживанием и последующим наблюдением, является 
определение возможностей регуляции физического 
развития у глубоконедоношенных детей начиная с 
первых недель жизни и на протяжении всего периода 
раннего детства. 

Известно, что критическим периодом для глубо-
конедоношенного ребенка являются первые 28 дней 
жизни — в этот период темпы физического разви-
тия резко замедляются [6—9]. Описано несколько 
вариантов развития глубоконедоношенных детей в 
постнатальном периоде. В международном мульти-
центровом исследовании, проведенном под эгидой 
ESPGHAN, показано, что одни глубоконедоношенные 
дети после 28 дней жизни наращивают темпы прироста 
физического развития в соответствии с внутриутроб-
ным приростом плода. К моменту достижения 40 нед 
постконцептуального возраста значения массы, длины 
и окружности головы у них находятся в пределах не 
более 1 стандартного отклонения от аналогичных по-
казателей у доношенных новорожденных. При этом 
дети с массоростовыми показателями при рождении, 
соответствующими гестационному возрасту, имеют 
плавный стабильный прирост; дети с низкими массо-
ростовыми показателями для гестационного возраста 
демонстрируют резкий прирост, скачок показателей 
физического развития (catch-up growth) к 40-й нед пост-
концептуального возраста. Другие дети, и их большин-
ство, сохраняют низкие темпы прироста показателей 
физического развития после 28 дней жизни, и к 40-й нед 
постконцептуального возраста имеют массу тела и рост, 
отличающиеся от доношенных новорожденных на 2 и 
более стандартных отклонения [4]. Потеря в весе более 
15% с последующим медленным восстановлением 
массы тела говорит о трудностях адаптации ребенка 
и является неблагоприятным признаком для прогноза 
физического развития в первые два года жизни [5, 7, 
8]. Кроме того, установлена прямая корреляционная 
зависимость между скоростью прироста веса (г/день), 
роста и окружности головы (см/нед) в течение первого 
и второго этапов выхаживания и исходами физического 

и психомоторного развития к 18—22 мес скорригиро-
ванного возраста [9, 11, 17].

В настоящий момент причины, из-за которых глу-
боконедоношенные дети имеют разные темпы физиче-
ского развития, окончательно не ясны. Помимо тяжести 
состояния при рождении, трудностей вскармливания, 
рассматриваются также эндокринные и наследствен-
ные факторы [7]. Риск отставания в физическом разви-
тии значительно увеличивается при наличии у ребенка 
некротического энтероколита (НЭК) и бронхолегочной 
дисплазии (БЛД). При НЭК, встречающемся у 2—16% 
глубоконедоношенных детей, отставание в физическом 
развитии связано с персистирующим энергодефицитом 
вследствие мальабсорбции. Особенно это касается 
детей, перенесших хирургическую коррекцию НЭК; у 
них к 18—22-му мес скорригированного возраста зна-
чительно чаще отмечаются показатели физического 
развития менее 10-й центили, а также достоверно чаще 
отставание в психомоторном развитии [14]. 

Бронхолегочная дисплазия обнаруживается у 
6,7—49% детей раннего возраста, родившихся с массой 
тела менее 1500 г; одним из ее последствий является 
отставание в физическом развитии, выявляемое у 1/3 
больных [7, 13]. Исследования также показали, что дети 
с БЛД нуждаются в более длительном частичном парен-
теральном питании в связи с низкой толерантностью 
к энтеральной нагрузке, что также усиливает энерге-
тический дефицит в неонатальном периоде и создает 
предпосылки для отставания в физическом развитии 
на протяжении всего периода раннего детства. 

Важными для дальнейшего роста и развития 
являются мероприятия, проводимые в раннем неона-
тальном периоде. Показано, что щадящие режимы 
искусственной вентиляции легких с как можно более 
ранним переходом на неинвазивную ИВЛ с быстрым 
снижением параметров оксигенации, парентеральное 
введение раствора аминокислот в первые часы жизни, 
попытка энтерального питания с первых суток жизни 
уменьшает вероятность отставания показателей фи-
зического развития в дальнейшем [12, 13, 15—17]. В 
плане компенсации больших энергозатрат главная 
роль принадлежит вскармливанию глубоконедоношен-
ных детей, особенное внимание уделяется питанию в 
первые месяцы жизни. Энергетические потребности 
глубоконедоношенных детей в неонатальном периоде 
обсуждаются до сих пор. В результате проведенных 
исследований выявлена стойкая корреляция между 
прибавкой в весе в постнатальном периоде и исходами 
физического и психомоторного развития в дальнейшем. 
Поэтому главной целью является сохранение ежеднев-
ной прибавки в весе, соответствующей таковой в период 
внутриутробного развития (не менее 15 г/кг в день), а 
также достижение к 40-й нед постконцептуального воз-
раста показателей физического развития, характерных 
для доношенных новорожденных [12, 13, 16, 17].

 В настоящий момент при вскармливании глубоко-
недоношенных детей делается акцент на повышение 
дотации белка [2, 3, 12, 17]. Часто в постнатальном пе-
риоде ребенок получает меньше белка, что усугубляет 
энергетический дефицит и способствует его персис- 
тенции на протяжении первого месяца жизни и далее. 
Особенно это касается детей, родившихся на сроке 
гестации 26 нед и менее, для которых плохая прибавка 
в весе в 50% случаев сохраняется на всем протяжении 
периода выхаживания [8]. Показано, что дополнитель-
ная дотация 1 г/кг белка в день увеличивает прирост 
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массы тела на 4 г/кг в день [17], а также ассоциируется 
с показателями роста и массы тела более 10-й центили 
к 18 мес скорригированного возраста. В настоящий мо-
мент доказана необходимость как можно более раннего 
начала энтерального питания, поскольку оно является 
более физиологичным, энергетически эффективным, а 
также снижает риск развития язвенно-некротического 
энтероколита [14, 17]. Предпочтение отдается груд-
ному вскармливанию, поскольку материнское молоко 
является уникальным по составу продуктом, лучше 
усваивается, содержит гормоны, ферменты и факторы 
роста. В соответствии с данными Sisk et al. (2008), дети 
с массой тела при рождении менее 1250 г, получающие 
грудное молоко в количестве 50% и более от суточного 
объема питания, быстрее переходят на полный объ-
ем энтерального питания, имеют значительно более 
низкий риск развития некротического энтероколита и 
реализации инфекционного процесса [16]. Хотя грудное 
молоко преждевременно родившей женщины имеет 
более высокую калорийность, повышенное содержание 
белка (1,2—1,6 г в 100 мл), оно не может полностью 
компенсировать белково-энергетические затраты 
глубоконедоношенного маловесного ребенка, а также 
обеспечить его необходимым количеством кальция, 
фосфора, натрия, железа, меди, цинка и некоторых 
витаминов [16—17]. В настоящее время для вскарм-
ливания глубоконедоношенных детей используются 
фортификаторы грудного молока, представляющие 
собой комплексы из частично гидролизованных белков 
коровьего молока, необходимых минеральных веществ 
(кальция, фосфора, меди, натрия, калия, магния, цинка 
и т.д.) и витаминов. Добавление фортификаторов в 
свежесцеженное молоко (1—2 пакета в день, что обес- 
печивает дополнительное поступление 0,35—0,7 г 
белка соответственно) увеличивает его пищевую и 
энергетическую ценность. Если по какой-либо при-
чине вскармливание грудным молоком невозможно, 
целесообразно использование специализированных 
молочных смесей для недоношенных детей, содер-
жащих повышенную концентрацию белка, кальция, 
фосфора, витаминов. 

В исследовании, проведенном на базе Центра кор-
рекции развития детей раннего возраста, были оценены 
показатели физического развития у детей с массой 
тела при рождении менее 1500 г на протяжении первых 
12 мес жизни в зависимости от метода выхаживания и 
вида вскармливания.

Материал и методы. В исследование были вклю-
чены 93 ребенка с массой тела при рождении от 560 
до 1500 г. Гестационный возраст составил 24—32 нед. 
В зависимости от массы тела при рождении дети бы-
ли разделены на 2 группы. В группу 1 вошли дети с 
весом при рождении до 1000 г, в группу 2 — с весом 
при рождении от 1001 до 1500 г. Все дети по массо-
ростовым показателям при рождении соответствовали 
гестационному возрасту. Все дети после выписки из ста-
ционаров, осуществляющих II этап выхаживания глу-
боконедоношенных детей, ежемесячно наблюдались 
в Центре коррекции развития детей раннего возраста. 
При каждом осмотре, помимо оценки соматического 
и неврологического статуса, измерялись показатели 
физического (масса тела, рост, окружность головы) и 
психомоторного развития.

Оценка параметров физического статуса прово-
дилась с учетом центильных кривых Американской 
ассоциации Академии педиатрии по физическому 

развитию глубоконедоношенных детей, рожденных с 
массой тела менее 1500 г (IHDP — The Infant Health and 
Development Program Enhancing the outcomes of low-
birth-weight, рremature infants). Низкими показателями 
физического развития считались значения массы тела, 
роста, окружности головы, находящиеся в диапазоне 
менее 10-й центили относительно скорригированного 
возраста, согласно соответствующим центильным 
кривым.

Оценка психомоторного развития проводилась по 
шкале КАТ/КЛАМС (от англ. CAT/CLAMS -The Clinical 
Adaptive Test/Clinical Linguistic and Auditory Milestone 
Scale). По данной методике раздельно оценивали 
развитие макромоторики, формирование навыков 
решения наглядных (КАТ) и речевых задач (КЛАМС). 
Для получения более точных данных физическое и 
психомоторное развитие оценивалось с учетом скор-
ригированного возраста (разница между фактическим 
возрастом и недостающими до доношенного срока 
неделями гестации).

Статистическая обработка материала осущест-
влялась на персональном компьютере с помощью 
программы Microsoft Excel с использованием методов 
вариационной статистики, дискриминационного анали-
за — параметрического критерия Стъюдента.

Клиническая характеристика включенных в иссле-
дование детей представлена в табл. 1. У 61% детей 
группы 1 был установлен диагноз бронхолегочной дис-
плазии (в группе 2 — только у 33%), однако процент 
тяжелых форм бронхолегочной дисплазии с частыми 
обострениями в течение первого года жизни в обе-
их группах достоверно не отличался. При сравнении 
двух групп также не выявлено достоверных различий 
по частоте тяжелых гипоксически-ишемических по-
ражений головного мозга: внутрижелудочковыми кро-
воизлияниями тяжелых степеней, кистозной формы 
перивентрикулярной лейкомаляции; поражения зри-
тельного анализатора — ретинопатиии недоношенных 
III—V степени. 

Двадцать пять детей (26,8%), 14 из группы 1 
(подгруппа 1.1) и 11 из группы 2 (подгруппа 2.1), вы-
хаживались с использованием щадящих режимов 
ИВЛ [средняя продолжительность ИВЛ в жестких 
режимах составила (6,9±10,8) сут, далее проводилась 
неинвазивная ИВЛ (СРАР) через назальные канюли, в 
среднем (17±18,1) сут]. Продолжительность зондового 
кормления составила в среднем 55 дней. Четырнад-
цать детей вскармливались обогащенным грудным 
молоком, остальные 11 в связи с невозможностью 
грудного вскармливания — специализированной сме-
сью для недоношенных детей. Первое трофическое 
питание дети получали с первых суток жизни. С целью 
улучшения адаптации, формирования взаимосвязи 
«мать—ребенок», стимуляции и поддержания лакта-
ции у матери в процессе выхаживания использовался 
метод «кенгуру».

Остальные 68 детей (подгруппы 1.2 и 2.2) выхажива-
лись в соответствии с наиболее распространенной схе-
мой на территории Российской Федерации. Длительная 
ИВЛ в жестких режимах составила (17,0±19) сут. Про-
должительность зондового кормления была в среднем 
74 дня, у 5 детей — более 100 дней. Тактильный контакт 
матери и ребенка был невозможен. Девятнадцать детей 
вскармливались грудным молоком, при этом форти-
фикаторы грудного молока не были использованы. Из 
оставшихся 49 детей специализированную смесь для 
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недоношенных получали 35 детей, и 14 вскармлива-
лись стандартной адаптированной молочной смесью.

Результаты и их обсуждение. К 40-й нед посткон-
цептуального возраста у 54 (58%) детей показатели 
массы, длины тела и окружности головы были менее 
10-й центили (согласно оценочным перцинтильным 
таблицам Г.М. Дементьевой, 2000 г.). В группе 1 недоно-
шенные дети, выхаживающиеся по новым стандартам 
(подгруппа 1.1), имели достоверно более высокие зна-
чения массы тела и окружности головы по сравнению с 
детьми, выхаживавшимися по традиционной методике. 
Достоверных отличий по длине тела не отмечалось 
(табл. 2). В группе 2 статистически значимой разницы 
показателей физического развития к 40-й нед пост-
концептуального возраста, в зависимости от тактики 
выхаживания, не отмечалось, за исключением прироста 
окружности головы, который был достоверно выше в 
подгруппе 2.1. 

Наименьшие показатели физического развития от-
мечались у детей с весом при рождении менее 1000 г, 
выхаживавшихся традиционными методами. У них 
преобладал значительный дефицит массы тела: 63% 
детей подгруппы 1.2 имели значения массы тела менее 
10-й центили (менее 2800 г) к 40-й нед постконцепту-
ального возраста, аналогичный показатель в подгруп-
пе 1.1 составил 28%. В группе 2 (в обеих подгруппах, 
независимо от тактики выхаживания) значение массы 

тела менее 10-й центили к 40-й нед постконцептуаль-
ного возраста отмечалось у 45% детей.

При оценке показателей физического развития в 
группах 1 и 2, в зависимости от типа вскармливания, 
худший результат отмечался у детей, вскармливаю-
щихся стандартной адаптированной молочной смесью 
(табл. 3 и 4), к 40-й нед постконцептуального возраста, 
практически у всех значения массы, длины тела, окруж-
ности головы были менее 10-й центили. В группе 1 
максимальный прирост показателей массы и длины 
тела отмечался у детей, вскармливавшихся грудным 
молоком с добавлением обогатителя (см. табл. 3). Не 
выявлено достоверных различий массоростовых пока-
зателей у детей, вскармливавшихся грудным молоком 
и специализированной смесью для недоношенных. 
Наибольшее количество детей, с окружностью головы, 
соответствующей 40-й нед гестации, было при вскарм-
ливании специализированной молочной смесью для 
недоношенных. 

В группе 2, как и в группе 1, наибольшее количе-
ство детей с соответствующими 40-й нед гестации 
показателями массы тела и окружности головы было 
среди детей на грудном вскармливании с добавлением 
обогатителя. Наименьшее количество детей с низкими 
значениями длины тела отмечено при вскармливании 
специализированной молочной смесью для недоно-
шенных. В целом при вскармливании специализиро-

Т а б л и ц а  1
Клиническая характеристика глубоконедоношенных детей, включенных в исследование

Показатели Группа 1
(n = 44)

Группа 2 
(n = 49)

Достоверность 
различий (р)

Масса тела при рождении, г (М±m) 868,8±123,7 1234,5±134,4 р˂0,05

Длина при рождении, см (М±m) 33,5±2,7 37,4±2,9 р˂0,05

Окружность головы при рождении, см (М±m) 24,4±1,6 27,2±1,4 р˂0,05

Гестационый возраст, (М±m) 26,7±1,5 29,0±1,3 р˂0,05

Вскармливание, %:
грудное молоко• 
обогащенное грудное молоко• 
специализированная смесь для недоношенных• 
адаптированная молочная смесь• 

10 (22,7)
7 (15,9)

20 (45,5)
7 (15,9)

9 (18,3)
7 (14,2)

27 (55,1)
6 (12,2)

р˃0,05
р˃0,05
р˃0,05
р˃0,05

Сопутствующая патология — поражение ЦНС:
ВЖК I—II степени, %• 
ВЖК III—IV степени, % • 
ПВЛ, кистозная форма, %• 

23 (52,3)
9 (20,4)

10 (22,7)

27 (55,1)
3 (6,1)

12 (24,5)

р˃0,05
р˃0,05
р˃0,05

Бронхолегочная дисплазия, %:
легкая форма• 
тяжелая форма• 

11(25)
16 (36,4)

4 (8,2)
12 (24,5)

р˂0,05
р˃0,05

Ретинопатия недоношенных III—V степени 9 (20,4) 8 (16,3) р˃0,05

Т а б л и ц а  2
Показатели физического развития к 40-й нед постконцептуального возраста

Параметры физического 
развития

Группа 1 (n=44) Группа 2 (n=49)

Подгруппа 1.1,
n=14

Подгруппа 1.2,
n=30

Подгруппа 2.1,
n=11

Подгруппа 2.2,
n=38

Масса тела, г 2860,3±589,1* 2549,7±462,2 2693,8±371,9 2792,5±429,2

Длина тела, см 47,1±3,5 46,0±2,9 47,0±2,6 47,9±3,5

Окружность головы, см 35,6±2,0* 32,5±1,8 35,2±0,9* 33,9±1,7

*р˂0,05.
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ванной молочной смесью количество детей с низкими 
массоростовыми показателями было значительно 
меньше, чем у детей на грудном вскармливании.

При дальнейшем ежемесячном наблюдении оказа-
лось, что дети с удовлетворительными показателями 
массы и длины тела к 40-й нед постконцептуального 
возраста сохраняли высокие темпы прироста пока-
зателей физического развития на протяжении всего 
первого года жизни. Напротив, у большинства детей с 
показателями физического развития менее 10-й цен-
тили [масса тела менее 2800 г и длина менее 48 см 
в соответствии с оценочными центильными табли-
цами (Дементьева Г.М., 2000)], независимо от вида 
вскармливания и наличия сопутствующей патологии, 
сохранялась задержка физического развития до 12 мес 
скорригированного возраста. 

Динамика показателей физического развития к 
12 мес скорригированного возраста представлена в 
табл. 5.

В обеих группах к 12 мес скорригированного воз-
раста количество детей с показателями массы тела 
менее 10-й центили немного уменьшилось (на 11,5% в 
группе 1 и на 18,3% в группе 2). Более 80% детей в обе-
их группах имели соответствующие возрасту значения 
длины тела к 12 мес скорригированного возраста, при 

этом значительный прирост этого показателя отмечался 
у 20% детей с массой тела при рождении менее 1000 г; 
в группе 2 выявлена лишь незначительная тенденция 
к приросту длины тела — следует заметить, что боль-
шинство детей группы 2 имели показатели длины более 
10-й центили к 40-й нед постконцептуального возраста. 
В группе 1 в течение первого года жизни значительно 
увеличилось количество детей с низкими значениями 
окружности головы по сравнению с группой 2, что, по-
видимому, явилось следствием влияния сопутствую-
щей патологии; при анализе исходов психомоторного 
развития у большинства из них отмечалась задержка 
психомоторного развития, сформировались двигатель-
ные нарушения.

В группе 1 высокие темпы прироста массы тела 
сохранялись примерно до 4 мес скорригированного 
возраста, далее у детей с низкими показателями 
массы тела к 40-й нед постконцептуального возраста 
они замедлялись, в дальнейшем кривая ежемесячной 
прибавки массы тела была пологой (рис. 1). К 12 мес 
скорригированного возраста у подавляющего боль-
шинства детей с изначальным дефицитом массы тела 
сохранялись низкие показатели физического развития. 
Дети с соответствующими 40-й нед постконцептуаль-
ного возраста значениями массы тела, к 12 мес скор-

Т а б л и ц а  3
Показатели физического развития менее 10-й центили к 40-й нед постконцептуального возраста  

в зависимости от типа вскармливания у детей с массой тела при рождении менее 1000 г

Тип вскармливания
Грудное молоко

(n=10)
Обогащенное грудное 

молоко (n=7)
Специализированная молочная 
смесь для недоношенных (n=20)

Адаптированная молочная 
смесь (n=7)

5 (50%) 1 (14,2%)* 10 (50%) 6 (85,7%)*
6 (60%) 2 (28,5%)* 9 (45%) 6 (85,7%)*
4 (40%) 2(28,5%) 3 (15%)* 5 (71,4%)*

* р˂0,05.

Т а б л и ц а  4
Показатели физического развития менее 10-й центили к 40-й нед постконцептуального возраста,  

в зависимости от типа вскармливания, у детей с массой тела при рождении 1001—1500 г

Тип вскармливания
Грудное молоко

(n=9)
Обогащенное грудное 

молоко
(n=7)

Специализированная молочная смесь 
для недоношенных

(n=27)

Адаптированная 
молочная смесь

(n=6)
5 (55,5%) 2(28,5%)* 12 (44,4%)* 5 (83,3%)*
5 (55,5%) 4 (57,1%) 9 (33,3%)* 5 (83,3%)*
3(33,3%) 1(14,2%)* 8 (29,6%) 4 (66,7%)*

* р˂0,05.

Т а б л и ц а  5 
Динамика показателей физического развития к 12 мес скорригированного возраста

Показатель

Группа 1 (n=44) Группа 2 (n=49)
В 40 нед ПКВ*

(%)
В 12 мес СВ**

(%)
В 40 нед ПКВ*

(%)
В 12 мес СВ**

(%)
Менее 10-й 

центили
Более 10-й 

центили
Менее 10-й 

центили
Более 10-й 

центили
Менее 10-й 

центили
Более 10-й 

центили
Менее 10-й 

центили
Более 10-й 

центили
Масса 29

(66)
15

(34)
24

(54,5)
20

(45,5)
25

(51)
24

(49)
16

(32,7)
33

(67,3)
Длина 17 

(38,6)
27

(61,3)
8

(18,1)
36

(81,8)
9

(18,3)
40

(81,7)
7

(14,2)
42

(85,8)
Окружность 
головы

14
(31,8)

30
(68,1)

21
(47,7)

23
(52,3)

9
(18,3)

40
(81,7)

10
(20,4)

39
(79,6)

*Постконцептуальный возраст;
**скорригированный возраст.
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ригированного возраста в основном имели показатели, 
соответствующие или немного выше 10-й центили. 

У детей с изначально низкими показателями длины 
тела отмечалось их резкое увеличение в период от 0 до 
1 мес скорригированного возраста, далее увеличение 
длины шло плавно, и к 5—6 мес скорригированного 
возраста показатели достигли 10-й центили, после-
дующий прирост длины тела шел согласно возрастным 
нормам (рис. 2).

У детей с массой тела при рождении от 1001 до 
1500 г со значениями массы тела менее 10-й центили, к 
40-й нед постконцептуального возраста, значительный 
прирост массы тела отмечался к 4 мес скорригирован-
ного возраста. Далее, у большинства ежемесячный 
прирост массы тела практически совпадал с таковым 
у детей с нормальными показателями физического 

развития к 40-й нед постконцептуального возраста 
(рис. 3).

Прирост длины тела в группе 2 отмечался до 5 мес 
скорригированного возраста, причем в период от 0 до 
2 мес скорригированного возраста он был более вы-
ражен у детей с изначально низкими показателями; 
далее кривая приобретала пологий характер. К 12 мес 
скорригированного возраста, большинство детей с 
массой тела при рождении 1001—1500 г по ростовым 
значениям не отличались от доношенных сверстников 
(рис. 4).

К 12 мес скорригированного возраста в группе де-
тей с экстремально низкой массой тела при рождении 
была выявлена стойкая корреляция между исходами 
физического и психомоторного развития (табл. 6). 
Большинство детей с низкими показателями массы 

Рис. 1. Прирост массы тела на первом году жизни у детей с весом при рождении менее 1000 г

Рис. 2. Прирост длины тела на первом году жизни у детей с весом при рождении менее 1000 г
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Рис. 4. Прирост длины тела на первом году жизни у детей с весом при рождении 1001—1500 г

Рис. 3. Прирост массы тела на первом году жизни у детей с весом при рождении 1001—1500 г

тела к концу первого года жизни имели отставание в 
психомоторном развитии в сравнении с остальными 
детьми группы 1 и группы 2; при этом у 60% отмечалась 
сочетанное отставание психоречевого и моторного 
развития. У детей группы 2 значительных отличий в 
исходах психомоторного развития в зависимости от 
массы тела к 12 мес скорригированного возраста не 
отмечалось.

Полученные результаты позволяют сделать вывод, 
что дети с массой тела при рождении более 1000 г об-
ладают большими компенсаторными способностями по 
сравнению с недоношенными детьми с экстремально 
низкой массой тела при рождении. По-видимому, это 
связано с их большей зрелостью на момент рождения, 
а следовательно, меньшей частотой сопутствующих 
патологий и меньшей медикаментозной нагрузкой в 
неонатальном периоде. Внедрение новых стандартов 
выхаживания способствует существенному улучшению 
показателей физического развития к 40-й нед гестации 

у детей с массой тела при рождении менее 1000 г. Наше 
исследование показало, что у этих детей важнейшим 
периодом стабилизации прироста массы тела являются 
именно первые месяцы жизни; лишь незначительная 
часть детей с показателями физического развития 
менее 10-й центили к 4-й нед постконцептуального 
возраста имеют шанс «догнать» своих доношенных 
сверстников на протяжении первого года жизни. Опти-
мальным для вскармливания глубоконедоношенных 
детей в первые месяцы жизни является обогащенное 
грудное молоко, в большей степени удовлетворяю-
щее потребность в белке и энергии по сравнению с 
исключительно грудным вскармливанием. При не-
возможности грудного вскармливания должна быть 
использована специализированная молочная смесь 
для недоношенных детей; применение стандартной 
адаптированной молочной смеси не удовлетворяет 
белково-энергетические потребности недоношенного 
ребенка и в дальнейшем способствует усугублению 
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энергодефицита, формирующегося в неонатальном 
периоде. В нашем исследовании подтверждена 
взаимосвязь исходов психомоторного и физического 
развития у детей с экстремально низкой массой тела 
при рождении. В связи с этим возможности коррекции 
нарушений физического развития у них на протяжении 
первого года жизни представляются крайне важными и 
требуют дальнейшего изучения.
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Т а б л и ц а  6
Исходы психомоторного развития в зависимости от значений массы тела к 12 мес  

скорригированного возраста (СВ)

Показатель Группа 1 Группа 2

Масса тела к 12 мес СВ Менее 10-й центили
(n=20)

Более 10-й центили
(n=24)

Менее 10-й центили
(n=16)

Более 10-й центили
(n=33)

Норма, % 6 (30)* 13 (54) 13 (81) 25 (75)
Задержка моторного раз-
вития, %

12 (60)* 6 (25) 3 (19) 7 (21)

Задержка психо-речево- 
го развития, %

15 (75)* 5 (21) 3 (19) 6 (18)

Сочетанная патология, 
%

12 (60)* 5 (21) 3 (19) 5 (15)

* р˂0,05.
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Реферат. Статья посвящена анализу генов главного комплекса гистосовместимости и перинатального анамне-
за у недоношенных с бронхолегочной дисплазией (БЛД) (n = 108) в сравнении с недоношенными пациентами 
аналогичного гестационного возраста, но без формирования БЛД (n=367). Установлены наиболее значимые 
материнские (бронхиальная астма, алкоголизм, табакокурение, хориоамнионит) и неонатальные (ИВЛ более 
6 сут, оксигенотерапия с высокой концентрацией кислорода, обширные внутрижелудочковые кровоизлияния, 
открытый артериальный проток, мужской пол младенца) факторы риска формирования БЛД у младенцев с 
гестационным возрастом менее 32 нед, а также положительная ассоциация с определенными группами ал-
лелей А, B, DRB1 локусов HLA-региона, что свидетельствует о вероятном влиянии генов главного комплекса 
гистосовместимости на формирование БЛД.
Ключевые слова: бронхолегочная дисплазия, гены главного комплекса гистосовместимости.

the characteristic of Genes of the main histoloGical 
compatibility complex and perynatal anamnesis  
at premature infants with bronchopulmonary dysplasia 

ELZA N. AKhMADEEVA, PAVEL V. PANOV, LuDMILA D. PANOVA, SVETLANA N. KuLIKOVA 

Abstract. The present article is devoted to the analysis of perinatal anamnesis and genes of the main histological 
compatibility complex in bronchopulmonary dysplasia (BPD) development in premature infants with very low body weight 
at birth (n=108) in comparison with premature infants of like gestational age, but without BPD development (n=367). The 
most significant maternal (вronchial asthma, alcoholism, tobacco smoking, horioamnionitis) and neonatal (APV more 
than 6 days, therapy with high concentration of oxygen, extensive hemorrhages in a brain, an open arterial channel, a 
male of the baby) risk factors for BPD development as well as positive association with certain groups of A, B, DRB1 
alleles of HLA-region loci have been determined in infants with gestational age less than 32 weeks. This confirms the 
possibility of the main histological compatibility complex genes impact on BPD development.
Key words: bronchopulmonary dysplasia, genes of the main histological compatibility complex.
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В ведение. По мере увеличения выживаемо-
сти младенцев, родившихся с очень низкой 

(ОНМТ) и экстремально низкой массой тела (ЭНМТ), 
все большее влияние на прогноз их здоровья, а в ряде 
случаев — и жизни, стало оказывать такое хроническое 
заболевание легких детей грудного и раннего возраста, 
как бронхолегочная дисплазия (БЛД). БЛД может иметь 
различные исходы: от клинического выздоровления до 
развития тяжелых полиорганных осложнений с высокой 
летальностью (11—36%) на первом году жизни [7, 8, 11, 
12, 18]. Инвалидизация пациентов, высокая стоимость 
медицинского обеспечения придает проблеме БЛД 
не только большую медицинскую, но и социальную 
значимость [1, 6].

Впервые БЛД была описана в 1967 г. W.H. Northway 
[17]. Диагностические и классификационные критерии 
БЛД неоднократно менялись и получили свое совре-
менное отражение на XVIII Национальном конгрессе по 
болезням органов дыхания [3]. По данным зарубежных 
авторов, частота БЛД у недоношенных с гестационным 
возрастом менее 32 нед колеблется от 29 до 39%, а 
у детей с ЭНМТ повышается до 67% [12, 19]. Отече-
ственные показатели значительно ниже, что, возможно, 
свидетельствует о гиподиагностике этих состояний в 
нашей стране [7].

Проблема БЛД является достаточно новой и мало-
изученной, несмотря на значительный прогресс, достиг-
нутый в понимании механизмов развития, диагностике, 
лечении и профилактике БЛД. Одна из проблем БЛД — 
недооценка факторов риска формирования данной 
патологии, вследствие чего запаздывает превентивная 
терапия. Так, недостаточно изучены иммуногенетиче-
ские механизмы, определяющие формирование БЛД, 
влияющие на тяжесть течения и исход заболевания. 
Имеются данные о том, что антенатальное поврежде-
ние легких может являться фактором риска формиро-
вания ХОБЛ у взрослых [13]. Есть данные о наслед-
ственной предрасположенности к БЛД [5, 15, 16]. Ряд 
авторов считают БЛД многофакторным заболеванием 
с преимущественно генетическим влиянием, изучаются 
гены с мультифакториальными функциями [2]. 

Таким образом, исследование наследственной 
компоненты данного заболевания находятся в самом 
начале пути. Перспективным направлением в области 
индивидуального прогнозирования риска формирова-
ния БЛД является определение маркеров заболевания, 
которыми, в частности, могут быть фенотипические 
проявления главного комплекса гистосовместимости 
[4, 10]. Главный комплекс гистосовместимости пред-
ставляет собой набор генов, кодирующий определен-
ные белки (антигены), находящиеся на мембранах 
практически всех клеток организма, у человека; он по-
лучил название HLA (Human Leykocyte Antigens). Гены 
системы HLA располагаются на коротком плече 6-й 
хромосомы и подразделяются на 3 основных класса. К 
1-му классу относятся локусы А, В, С (трансмембран-
ные гликопротеины) и их серологически определяемые 
антигены. Антигены 1-го класса содержатся на всех 
ядросодержащих клетках, за исключением ранних 
эмбриональных и злокачественных, и обеспечивают 
взаимодействие между этими клетками. Они широко 
представлены на лимфоцитах, клетках эпителия, 
эндотелия и выступают в качестве рецепторов для чу-
жеродных антигенов. Агент распознается Т-клеткой как 
чужеродный только после того, как образует комплекс 
с собственным антигеном [3].

В этой связи изучение роли факторов риска, имму-
ногенетических аспектов формирования БЛД является 
приоритетным, представляет научный и практический 
интерес [9, 14]. 

Цель исследования — оценка влияния генов глав-
ного комплекса гистосовместимости и перинатальных 
факторов на формирование БЛД для поиска совре-
менных методов профилактики, персонализированной 
терапии и снижения тяжести поражения легких. 

Материал и методы. Проведено ретроспективное 
и проспективное исследование 525 глубоконедоно-
шенных новорожденных, находившихся на лечении в 
неонатальном центре РДКБ (г. Уфа) в 2006—2012 гг. 
Из обследованных детей 119 младенцев были с ЭНМТ, 
406 — с ОНМТ. Основную группу (группу наблюдения) 
составили дети с БЛД (n=108). Группа сравнения была 
сформирована из недоношенных младенцев анало-
гичного гестационного возраста, но без формирования 
БЛД (n=367).

Критерии включения: в основную группу исследо-
вания: срок гестации менее 32 нед, возраст старше 
1 мес, наличие БЛД, согласие родителей. 

Критерии исключения: срок гестации более 32 нед, 
возраст младше 1 мес, независимость от кислорода в 
возрасте 28 сут жизни, отсутствие клинических при-
знаков БЛД, несогласие родителей. Диагнозы БЛД и ее 
формы устанавливались в соответствии с новой отече-
ственной рабочей классификацией клинических форм 
бронхолегочных заболеваний у детей 2008 г. [3].

Критерии диагностики БЛД включали в себя кли-
нические и рентгенологические признаки. Используе-
мые клинические критерии: искусственная вентиляция 
легких (ИВЛ) на первой неделе жизни и/или респиратор-
ная терапия с постоянным положительным давлением 
в дыхательных путях через носовые катетеры (nose 
continuous positive airway pressure — NCPAP), кислоро-
дозависимость в возрасте 28 дней и старше для под-
держания уровня насыщения крови кислородом SaO2 
≥ 90% (терапия кислородом более 21% концентрации), 
дыхательная недостаточность, бронхообструктивный 
синдром [6, 8, 16, 20]. Используемые рентгенологиче-
ские критерии: интерстициальный отек, чередующийся 
с участками повышенной прозрачности легочной ткани, 
лентообразные уплотнения, фиброз (рис. 1).

Оценка тяжести БЛД проводилась в соответствии 
с анамнестическими, клиническими и рентгенологиче-
скими критериями тяжести заболевания с уточнением 
состояния кислородозависимости в 36 нед постконцеп-
туального возраста (у детей с гестационным возрастом 
менее 32 нед) [3].

Проведен анализ материнского анамнеза (медико-
социальный статус семьи, экстрагенитальные и гине-
кологические заболевания у матери, течение беремен-
ности и родов), особенностей неонатального периода, 
респираторной и нутритивной поддержки, лаборатор-
ных данных, результатов лучевой диагностики. 

В работе были использованы общепринятые 
клинико-лабораторные методы исследования (общий 
клинический и биохимический анализы крови, ис-
следование газов крови, КОС, транскутанное мони-
торирование SaO2, рентгенография органов грудной 
клетки, бактериологическое исследование микрофлоры 
различных локусов и плаценты), по показаниям — спе-
циальные (компьютерная томография; см. рис. 1) и 
дополнительные методы исследования (нейросоногра-
фия, электрокардиография, эхокардиография, офталь-
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москопия, определение у матерей и новорожденных 
антител к ряду ТORCH-инфекций иммунофермент-
ным методом, ПЦР; определение иммуноглобулинов 
классов A, М, G; комплиментарной активности крови, 
хемилюминесценции крови).

Изучено распределения генов HLA-региона первого 
(HLA-локусов А, B) и второго класса. Из второго класса 
изучены локусы DR, гены которых имеют ограниченную 
экспрессию, представлены только на В-лимфоцитах, 
макрофагах, активированных Т-лимфоцитах и осущест-
вляют взаимодействие иммунокомпетентных клеток 
при развитии иммунного ответа.

Проводилось серологическое типирование HLA-
локусов А, B (комплиментзависимый микролимфоцито-
токсический тест по методу Терасаки с использованием 
гистотипирующих сывороток фирм «ГИСАНС», Санкт-
Петербург); HLA-ДНК — типирование для локуса DRB1 
(метод ПЦР с сиквенс-специфическими праймерами 
PSR-SSP фирмы «Protrans», Германия, используя 
амплификатор «GENIUS 500310»). 

Статистическую обработку результатов исследова-
ния проводили в операционной среде Windows ХР с ис-
пользованием программы STATISTICА 6.0. Наличие или 
отсутствие ассоциации с HLA-локусами оценивалось по 
величине относительногo риска (Relative Risk — RR) по 
методу Woolf. Значение RR не менее 2,0 учитывалась 
как положительная ассоциация. Вычислялся также 
показатель отношения шансов ОR (Oddis Retio). Ста-
тистическая достоверность определялась по точному 
двустороннему критерию Фишера. 

Результаты и их обсуждение. Несмотря на уве-
личение доли маловесных детей, получивших лечение 
в неонатальном центре, с 14,7% в 2006 г. до 20,5% в 
2011 г. и 29,2% в 2012 г., частота формирования БЛД 
у недоношенных новорожденных с гестационным 
возрастом менее 32 нед, находившихся на ИВЛ или 
получивших другую респираторную терапию в неона-
тальном периоде, снизилась с 31% в 2006 г. до 21,4% 
в 2011 г. и до 14,3% в 2012 г., что объясняется измене-
нием критериев диагностики БЛД, улучшением методов  
респираторной поддержки и неонатального ухода 
(рис. 2). Подавляющее большинство больных БЛД 
(более 60%) приходилось на детей с ЭНМТ.

Сравнительный анализ анамнеза детей исследуе-
мой группы и группы сравнения показал, что развитие 
тяжелых респираторных расстройств у недоношенных 
новорожденных с последующим формированием БЛД 
происходило под влиянием различных неблагоприят-
ных факторов. Так, в семьях основной группы значимо 
чаще встречались вредные привычки: курение матерей 
до, во время беременности и кормления грудью, зло- 
употребление алкоголем (25,5% против 9,6%; χ2=16,03; 
р=0,0006), бронхолегочные (27,6% против 10,2%; 
χ2=18,2; р=0,0005), аллергические заболевания (18,4% 
против 4,5%; χ2=19,5; р=0,0005), воспалительные забо-
левания почек (9,1% и 2,3%; χ2=8,5; р=0,005) и женской 
половой сферы с обострением во время беременности 
и развитием хориоамнионита (29,6% и 9,6%; χ2=24,3; 
р=0,0005). Отягощенный акушерский анамнез: аборты, 
выкидыши, мертворождения, невынашивание (50,1% 

  

Рис. 1. Лучевые методы диагностики БЛД: 
слева — рентгенография органов грудной клетки; справа — компьютерная томография легких больного младенца с БЛД

Рис. 2. Частота детей с ОНМТ, ЭНМТ и частота развития БЛД в Республиканском неонатальном центре в 2006—2012 гг.
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и 23,9%; χ2=24,1; р=0,0005), неблагоприятное течение 
беременности: угроза прерывания, гестоз, хрониче-
ская фетоплацентарная недостаточность, аномальное 
положение плаценты и патология родов (отслойка 
плаценты, оперативное родоразрешение) встречались 
значительно чаще у матерей основной группы (43,9% 
и 16,6%; χ2 = 31,5; р=0,0005) (рис. 3). 

Как известно, неблагоприятное течение анте- и ин-
транатального периодов способствует задержке роста 
и дифференцировки легких и бронхов, нарушению 
формирования сурфактантной системы у плода и на-
рушению дыхания у новорожденного [14]. В основной 
группе 93,9% пациентов родились в асфиксии, причем 
каждый второй — в тяжелой степени (р<0,05).

Из соматической патологии в периоде новорож-
денности у обеих групп детей превалировал синдром 
дыхательных расстройств и врожденная пневмония, 
однако в основной группе достоверно чаще регистри-
ровались тяжелые респираторные нарушения, в том 
числе болезнь гиалиновых мембран. В нашем исследо-
вании были подтверждены ранее известные факторы 
риска развития БЛД: принадлежность к мужскому полу 
(71,4%), искусственная вентиляция легких более 6 сут 
(61,2% против 29,8%; χ2=31,7; р=0,0005) с подачей 
воздушно-кислородной смеси, содержащей от 60 до 
90% кислорода. В среднем ИВЛ у детей с БЛД проводи-
лась в течение 20 сут, в 1,5 раза чаще использовались 
высокие значения пикового давления на вдохе (более 
25 см вод. ст.). В группе сравнения достаточно было 
применение газовой смеси с 35% кислородом через 
назальные канюли или в кислородной палатке. 

Обращала на себя внимание высокая частота 
перинатального повреждения центральной нервной и 
сердечно-сосудистой систем, а также органов зрения 
у пациентов с БЛД, а также внутриутробного и нозо-
комиального инфицирования. Так, функционирующий 

открытый артериальный проток (ОАП) встречался 
у 23,5% младенцев с БЛД, легочная гипертензия у 
12,2%, ретинопатия недоношенных — у 48,1% детей 
основной группы. Церебральная ишемия имела место 
практически у всех маловесных детей, а перивентри-
кулярная лейкомаляция (ПВЛ) — у одной трети детей 
основной группы, у них достоверно чаще диагности-
ровались внутрижелудочковые кровоизлияния (ВЖК) 
III—IV степени. 

В группе недоношенных младенцев с БЛД отмечено 
повышение частоты встречаемости HLA: специфич-
ностей А28 (частота аллелей 0,0678 против 0,0127 в 
контрольной группе, ОR=5,65; χ2=5,65; р<0,05) и В22 
(частота аллелей 0,0508 против 0,0169 в контрольной 
группе, ОR=3,1; χ2=2,1; р<0,05). Минимальными и 
достоверными среди значений относительного риска 
оказались В18 (частота аллелей 0,0169 против 0,0762 
в контрольной группе, ОR=0,209; р=0,02), В16 (частота 
аллелей 0,0694 против 0,0805 в контрольной группе, 
ОR=0,197; χ2=4,6; р=0,02), DRB1*11 (частота аллелей 
0,0423 против 0,1179 в контрольной группе, ОR =0,33; 
χ2=4,3; р=0,02) (таблица). Несмотря на то что по-
казатель ОR для В21, DR9 и DR14 был более 2, при 
детальной статистической обработке с вычислением 
χ2 и двустороннего критерия Фишера различия недо-
стоверны.

Главный комплекс гистосовместимости является 
самой полиморфной генетической структурой в ге-
номе. Учет ассоциации БЛД с определенными HLA-
антигенами можно использовать для более раннего 
начала превентивных мероприятий с целью снижения 
тяжести патологии и улучшения исходов заболевания. 
Поскольку гены HLA-DR являются генами иммунного 
ответа, полученные результаты позволяют индиви-
дуализировать терапию конкретному ребенку с риском 
развития БЛД. Однако необходимо учитывать, что 

Рис. 3. Материнские факторы риска БЛД* у глубоконедоношенных детей

Примечание: *достоверность различий p<0,05; БЛЗ — бронхолегочные заболевания; ОАА — отягощенный акушерский 
анамнез.
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Частота аллелей, выявленных у недоношенных новорожденных с  бронхолегочной дисплазией

Аллель F1 F2 ОR Аллель F1 F2 ОR 
А1 0,127119 0,127118 1,0 В21 0,050847 0,021186 3,1
А2 0,254237 0,33898 0,66 В22* 0,050847 0,016949 3,1
А3 0,101695 0,114406 0,88 В35 0,118644 0,09322 1,3
А9 0,220339 0,144067 1,68 В40 0,09322 0,059322 1,6

А10 0,025424 0,042372 0,58 В41 0,033898 0,016949 2,0
А11 0,042373 0,080508 0,51 В27 0,067797 0,067797 1,0
А19 0,161017 0,131355 1,27 DR1 0,118644 0,160377 0,70
А28* 0,067797 0,012711 5,65 DR4 0,076271 0,108491 0,68
А25 0,016949 0,029661 0,56 DR7 0,177966 0,122642 1,55
А26 0,008475 0,012711 0,66 DR8 0,025424 0,023585 1,08
В5 0,050847 0,085106 0,57 DR9 0,033898 0,009434 3,68
В7 0,144068 0,101695 1,49 DR10 0,025424 0,018868 1,351
В8 0,09322 0,080508 1,17 DR11* 0,042373 0,117925 0,33

В12 0,076271 0,084746 0,89 DR12 0,033898 0,051887 0,64
В13 0,067797 0,076271 0,88 DR13 0,135593 0,108491 1,28
В14 0,033898 0,029787 1,15 DR14 0,042373 0,018868 2,3
В15 0,042373 0,038136 1,12 DR15 0,101695 0,132075 0,74
В16* 0,016949 0,080508 0,196 DR16 0,025424 0,028302 0,9
В17 0,042373 0,055085 0,75 DR3 0,161017 0,099057 1,74
В18* 0,016949 0,076271 0,209

Примечание: F1 — частота антигенов в основной группе; F2 — частота антигенов в контрольной группе; ОR — отношение 
шансов; различия достоверны при р<0,05.

популяция, где проводилось исследование, не явля-
ется однородной. В настоящее время не обнаружено 
абсолютной ассоциации, которая означала бы, что 
каждый ребенок, в фенотипе которого присутствует 
ассоциированный с заболеванием HLA-антиген, явля-
ется потенциально больным.

Выводы: 
1. У маловесных младенцев высока частота (от 20 

до 30%) формирования бронхолегочной дисплазии 
(БЛД) с некоторой тенденцией к снижению, что обу-
словлено изменением критериев диагностики, совер-
шенствованием методов респираторной поддержки и 
гуманизацией неонатального ухода.

2. Наиболее значимыми материнскими факторами 
риска формирования БЛД у детей с гестационным воз-
растом менее 32 нед являются отягощенный анамнез 
по бронхиальной астме, алкоголизму, табакокурению, 
а также отягощенный акушерский анамнез и хориоам-
нионит.

3. Неонатальные факторы риска развития БЛД: 
ИВЛ более 6 сут, оксигенотерапия с высокой концен-
трацией кислорода, обширные внутрижелудочковые 
кровоизлияния, открытый артериальный проток (ОАП), 
мужской пол младенца.

4. Установлена положительная ассоциация между 
развитием бронхолегочной дисплазии у недоношенных 
младенцев и определенными группами аллелей А 
(А28), B (В22) локусов, а также отрицательная с анти-
генами В16, В18, DRB1*11 локусов HLA-региона, что 
свидетельствует о вероятном влиянии генов главного 
комплекса гистосовместимости на формирование брон-
холегочной дисплазии.

Полученные сведения об особенностях HLA-фено- 
типа позволят использовать их в формировании групп 
риска по развитию БЛД, проведении превентивных 
мероприятий, персонализировать терапию и прогно-
зировать течение заболевания.
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Реферат. В статье приведен анализ первичной документации по 53 случаям перинатальной смертности в Н-ском 
регионе за 2012 г. Выявлены ошибки в ведении беременных как на амбулаторном, так и на госпитальном эта-
пах, особенно в учреждениях родовспоможения первого уровня. Непредотвратимые, условно предотвратимые 
и безусловно предотвратимые потери плодов были соответственно в 18,1, 49,1 и 32,7% случаях. Приведены 
клинические примеры.
Ключевые слова: перинатальная смертность, беременность.
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the expert analysis of perinatal mortality  
in n-sky reGion by the year 2012

VLADIMIR V. VETROV, DMITRY O. IVANOV 

Abstract. In article the analysis of first documentation 53 cases perinatal mortality in N-sky region are proved. The 
mistakes in leading of pregnants women by ambulation and hospitalization of stages are revealed, especially in 
establishments of the first level. The insuperable, conditional insuperable and certaintly insuperable of fetus the death 
were accordingly in 18,1, 49,1 and 32,7% of cases. The clinical examples are implemented.
Key words: perinatal mortality, pregnancy.

А ктуальность проблемы. Перинатальный пери-
од начинается с 22-й полной недели (154 дня) 

внутриутробной жизни плода (в этот cрок в норме 
масса плода составляет 500 г) и заканчивается спустя 
7 полных дней после родов. Показатель перинатальной 
смертности (ПС) включает в себя мертворождаемость 
(гибель детей антенатально и интранатально соответ-
ственно до развития родовой деятельности и в родах) 
и раннюю неонатальную смертность (наступление 
смерти в течение 168 ч после рождения). Наиболее 
высокий показатель ПС (300—500 на 1000 родивших-
ся) отмечается у детей с массой тела до 1500 г. У до-
ношенных до срока детей он на два порядка меньше, 
составляя 3—7 на 1000 [1—4]. В целом показатель ПС 
комплексно отражает состояние службы родовспомо-
жения и работу неонатологов.

Целью исследования было проведение экспертного 
анализа случаев ПС за 2012 г. в Н-ской области по при-
чине того, что данный показатель с 8,5/1000 в 2011 г. 
возрос до 11,7/1000, т.е. на 37,6%.

Материал и методы. В 2012 г. в регионе была про-
ведена реорганизация штатной структуры родовспомо-
гательной службы, и на 154 000 женщин фертильного 
возраста было развернуто 314 акушерских коек: в 
шести центральных районных больницах первого 
уровня — 65 коек (20,7% от общего количества), в двух 
межрайонных больницах второго уровня — 94 койки 
(29,9% от общего количества), в перинатальном центре 
столицы области (третий уровень) — 155 коек (49,4%). 
В целом основные показатели родовспомогательной 
службы (постановка беременных на учет, процент 
преждевременных родов и др.) соответствуют или 
даже лучше, чем в среднем по РФ. Так, например, в 
2012 г. в Н-ской области не было случаев материнской 
смертности. 

Как и во многих других областях РФ, в Н-ском регио-
не имеется нехватка врачей-акушеров-гинекологов: при 
наличии 225,5 ставок акушеров-гинекологов работали 
104 врача, которые занимали 171 ставку. Коэффициент 
совместительства врачебных должностей составил 
1,6.

Число родов в области за 2011 г. было 6856, а 
в 2012 г. несколько увеличилось и составило 7101. 
Проанализировано 53 истории родов, индивидуальных 
карт беременных, историй новорожденных.

Результаты и их обсуждение. В возрасте 
16—19 лет было 5 (9,4%) женщин, в 20—29 лет — 26 
(49,0%), в 30—39 лет — 22 (41,5%). Одна (1,9%) жен-
щина была приезжей, остальные были жительницами 
местных городских поселений (34 женщины; 64,2%), 
или сельской местности (18; 34,0%).

Не работали 26 (49,0%) из 53 женщин, остальные 
женщины были заняты малоквалифицированной 
работой (разнорабочие, уборщицы и пр.;12 чело-

век — 22,6%), две женщины (3,8%) были студентками.  
Первобеременных было 11 (20,8%) из 53, остальные 
42 (79,2%) женщины — повторнобеременные (табл. 1). 
Роды в анамнезе были у 39 (92,9%) из 42 повторно-
беременных женщин, медицинские аборты — у 18 
(42,9%), самопроизвольные выкидыши — у 8 (19,0%), 
трубная беременность — у 2 (4,8%). Среди 39 ранее 
рожавших женщин, более трех родов было у 8 из них 
(20,5%), операции кесарева сечения были у 7 (17,9%), 
преждевременные роды — у 4 (10,2%), с мертворож-
дением — у 1 (2,5%).

Т а б л и ц а  1
Фертильность у повторнобеременных женщин

Чем закончилась беременность Повторнобеременные 
пациентки (n=42)

Медицинские аборты (от 1 до 4) 18 (42,9%)

Самопроизвольные выкидыши 
(1—3)

8 (19,0%)

Трубная беременность 2 (4,8%)

Роды
в том числе:

3—5 родов
Преждевременные роды
Кесарево сечение
Мертворождение

39 (92,9%)

8 (20,5%)
4 (10,2%)
7 (16,7%)
1 (2,4%)

Анализ показал, что у пациенток часто встречались 
неблагоприятные факторы в анамнезе. Соматиче-
ские болезни (почек, сердечно-сосудистые, органов 
дыхания и пр.) отмечались у 25 (47,2%) женщин, 
гинекологические болезни (чаще воспалительного 
характера) — у 13 (24,5%). Реже были выявлены 
вредные привычки, сифилис (табл. 2). 20 (37,7%) 
из 53 женщин или вообще не состояли (10 человек; 
19,0%) на учете в женской консультации, или встали 
на учет позднее 20 нед. 

Т а б л и ц а  2
Данные по соматической, гинекологической 

заболеваемости, вредным привычкам в анамнезе

Показатель Пациентки (n=53)

Соматические болезни 25 (47,2%)

Гинекологические болезни 13 (24,5%)

Курение 6 (11,3%)

Алкоголизм 4 (7,5%)

Сифилис 1 (1,9%)

Осложнения при настоящей беременности были 
зарегистрированы у 34 (64,2%) из 53 женщин, все они 
лечились в дневном или акушерском стационарах от 
одного до трех раз.
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У пяти из 53 (9,4%) женщин была двойня. Были ли 
среди них женщины после ЭКО в историях не указано. 
Среди осложнений настоящей беременности наибо-
лее часто отмечались инфекции (у 24; 45,3% женщин, 
чаще урогенитального тракта), у каждой четвертой 
(14 женщин; 26,4%) была преэклампсия [в том числе 
преждевременная отслойка нормально расположенной 
плаценты (ПОНРП) — у 7, или у каждой второй], угроза 
выкидыша, анемия, у каждой девятой — задержка вну-
триутробного развития плода (ЗВУР; табл. 3). Причем в 
клинических диагнозах и заключениях вскрытий плодов 
ЗВУР не упоминалась ни разу, и эта патология была 
выявлена при сопоставлении сроков беременности и 
ростовесовых показателей.

Т а б л и ц а  3
Осложнения при настоящей беременности

Осложнение Пациентки 
(n=53)

Проявления гестоза,
в т.ч., преждевременная отслойка нор-
мально расположенной плаценты

14 (26,4%)
7 (13,2%)

Угроза выкидыша (лечение от 1 до 3 раз) 14 (26,4%)

Анемия 13 (24,5%)

Инфекции 23 (44,2%)

ЗВУР 9 (16,7%)

Много-, маловодие 6 (11,3%)

Из 7 женщин с ПОНРП, 4 пациентки вообще не 
наблюдались в женской консультации, или были по-
ставлены на учет в 19 нед беременности и позднее. 
Сроки беременности на момент потери плода пред-
ставлены в табл. 4.

Т а б л и ц а  4
Сроки беременности при перинатальной смертности

Срок беременности, нед Женщины (n=53)

22—27 15 (28,3%)

28—37 21 (39,5%)

38—41 17 (32,1%)

Итого 53 (100%)

Беременность прервалась в сроки 22—27 нед в 
пятнадцати (28,3%) наблюдениях, во всех случаях 
закончилась мертворождением (антенатальная ги-
бель плода — 13, интранатальная гибель — 2). Из 
них в одном случае одинокая женщина практически 
не наблюдалась, роды протекали с явлениями хо-
рионамнионита; можно предполагать криминальное 
вмешательство как причину родов. У двух женщин 
было прерывание беременности по медицинским 
показаниям (ВПР, несовместимые с жизнью). У 
остальных, судя по анамнезу (искусственные и са-
мопроизвольные аборты, преждевременные роды с 
инструментальным обследованием полости матки) и 
клинике (двойня — у двух, дородовое излитие око-
лоплодных вод), можно думать о недиагностирован-
ной истмико-цервикальной недостаточности. Из 58 
родившихся детей (5 двоен) трое из двоен остались 
живы, а в остальных 55 случаях, соответственно 43 
(78,2%), 7 (13,0%) и 5 (9,3%) детей погибли анте-, 

интра и постнатально. То есть по анализируемым 
случаям чаще встречались антенатальные потери 
и в целом мертворождаемость (90,9%) от обще-
го числа всех случаев перинатальной смертности  
(табл. 5).

Т а б л и ц а  5
Перинатальная смертность

Смертность Общее количество  
погибших детей (n=55)

Антенатальная 43 (78,2%)

Интранатальная 7 (12,7%)

Постнатальная 5 (9,1%)

Всего 55 (100%)

Следует отметить, что в области за 2012 г. пока-
затели мертворождаемости и постнатальной (ранней 
неонатальной) смертности составили соответственно 
8,4/1000 и 3,3/1000, что в процентном соотношении 
от показателя ПС (11,7/1000) составило 71,8% и 
28,2%.

Показатель мертворождаемости в Н-ской области 
существенно хуже, чем в развитых странах. Так, по 
данным Европейской ассоциации пренатальной меди-
цины, в 2008 г. общий показатель мертворождаемости 
составил в Германии 2,9/1000, а у родившихся в сроки 
22—27 нед беременности — 1,1/1000 (37,9%), в Анг- 
лии — соответственно 3,8/1000 и 1,3/1000 (34,2%), 
в Финляндии 4,1 1000 и 1,7/1000 (41,5%), во Фран-
ции — 4,9/1000 и 1,9/1000 (38,8%) [5]. То есть даже 
в развитых европейских странах с хорошо развитой 
помощью беременным и детям доля глубоконедоно-
шенных среди мертворожденных детей составляет 
34,2—41,5%. В целом в структуре ПС процент до-
ношенных детей составляет не более 20% от общего 
числа погибших [5].

Выше мы отмечали, что в анализируемых исто-
риях Н-ской области доля погибших детей в сроки 
22—27 нед беременности составила 28,3% (все — 
мертворожденные), в 38—41 нед — 32,1% (см. табл. 4). 
В первом случае это, возможно, связано с недоучетом 
всех случаев гибели детей в эти сроки беременности. 
Во втором случае, так же как и преобладание в струк-
туре ПС мертворождений (90,1%), свидетельствует 
о больших упущениях в качестве диспансеризации 
беременных женщин как на амбулаторном, так на ста-
ционарном этапах [6—8].

Поскольку лишь в 31 истории родов из 53 (58,7%) бы-
ли представлены результаты патолого-анатомического 
исследования плода (исследование плаценты у 40), 
истинные причины гибели детей в ряде случаев были 
не совсем ясны. 

По данным представленной документации, не-
предотвратимые потери глубоконедоношенных детей 
(все, родившиеся в сроке гестации 22—29 нед) были у 
10 из 55 (18,1%; две двойни) женщин, т.е., лишь в каж-
дом шестом случае (табл. 6). В большинстве случаев 
(8 человек) это были случаи тяжелой фетоплацентар-
ной недостаточности на фоне поражения инфекцией 
плода и плаценты (в одном случае — в сочетании с 
ВПР). Еще в двух случаях — при прерывании беремен-
ности при врожденных пороках развития (ВПР) плода, 
несовместимых с жизнью. 
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Т а б л и ц а  6
Перинатальные потери детей

Виды потерь детей Количество детей 
(n=55)

Непредотвратимые
В том числе:

ВПР, несовместимые с жизнью
Тяжелая инфекция плода и пла-
центы

10 (18,1%)

2
8

Условно предотвратимые 27 (49,1%)

Безусловно предотвратимые 18 (32,7%%)

Итого 55 (100,0%)

В целом анализ показал, что к условно предотвра-
тимым (49,1%) потерям детей можно отнести случаи 
перинатальной смертности у женщин с различной 
(чаще инфекционного характера) соматической, гинеко-
логической патологией в анамнезе или при настоящей 
беременности, у которых не выявлено грубых замеча-
ний по ведению беременности и родов.

К безусловно предотвратимым потерям (32,70%) от-
несены случаи беременности, протекающей с хрониче-
ской плацентарной недостаточностью на фоне гестоза, 
урогенитальных инфекций, анемии, но главное — с 
ошибками при ведении (отсутствие ведения — наблю-
дения) женщин во время беременности и родов.

При отдельном анализе работы родовспомога-
тельных учреждений различного уровня показатель 
ПС был наилучшим на третьем уровне в областном 
перинатальном центре, а наихудшим — в учреждени-
ях первого уровня (рисунок). Это свидетельствует о 
нарушении принципа маршрутизации беременных с 
необходимостью концентрации беременных из групп 
высокого риска в учреждениях, хорошо обеспеченных 
квалифицированным персоналом и оборудованием.

Как мы уже отмечали, средний показатель ПС в ре-
гионе за 2012 г. составил 11,7/1000. Значит, на первом и 
втором уровнях родовспоможения показатель ПС был 
соответственно на 17,9% и на 13,7% выше среднеоб-
ластного показателя, что и подтверждает нарушение 
принципа маршрутизации беременных.

В качестве примера нарушений принципов дис-
пансеризации женщин приводим клинические наблю-
дения.

Наблюдение 1. Пациентка А., 32 лет, в анамнезе 
нормальные роды, 3 медицинских аборта. При бере-
менности лечили от вагинита, анемии. С 30-й нед были 
выявлены проявления преэклампсии, но госпитализи-
ровали пациентку лишь через неделю, при развитии 
схваток. При поступлении в стационар первого уровня 
плод был жив, отмечалась клиника частичной пре-
ждевременной отслойки нормально расположенной 
плаценты на фоне гестоза. При этом установленном 
диагнозе врачи решили наблюдать за женщиной и 
вести роды консервативно. Плод массой 1600 г погиб 
в родах. Заключений гистологического исследования 
последа, результатов вскрытия плода нет.

Наблюдение 2. Пациентка Ш., 39 лет, в анамнезе 
одни роды, медицинский аборт, пиелонефрит. Было 
диагностировано ягодичное предлежание плода, но в 
роддом беременную заблаговременно не госпитализи-
ровали. Роды наступили на 37-й нед, протекали стре-
мительно. Родила плод (2450 г) до головки в машине 
скорой помощи, по дороге в больницу плод умер. В ЦРБ 
вместо перфорации последующей головки мертвому 
плоду оказывали пособие по Морисо—Левре, что спо-
собствовало травмированию промежности у женщины. 
Данных по исследованию плаценты и плода нет.

Наблюдение 3. Пациентка К., 33 лет, в анамнезе ро-
ды — одни, медицинский аборт — один. Наблюдалась 
активно, на 34-й нед обследована в Перинатальном 
центре Санкт-Петербурга, выявлен курабельный порок 
развития плода с рекомендацией родов в ПЦ. Однако в 
дальнейшем наблюдалась по месту жительства. Роды 
произошли на 37-й нед беременности в условиях ЦРБ, 
осложнились неправильным вставлением головки, 
гибелью плода (2800 г) в родах, плодоразрушающей 
операцией.

Результаты и их обсуждение. К факторам риска 
перинатальной смертности традиционно относят 
неблагоприятные данные соматического, акушерско-
гинекологического анамнеза, осложнения при бере-
менности, в родах. Заметим, что именно они влияют 

на заболеваемость новорожденных [9—19]. 
Экспертный анализ медицинской документа-
ции подтвердил эти положения.

У 61,2% женщин в анамнезе были ис-
кусственные или самопроизвольные аборты, 
каждая пятая пациентка была многорожавшей 
женщиной, у каждой шестой было кесарево 
сечение при предыдущих родах. Соматические 
и гинекологические болезни ранее отмечались 
соответственно у каждой второй и каждой чет-
вертой женщины. У 34 (64,2%) из 53 женщин 
были осложнения при настоящей беременно-
сти, каждая пятая пациентка страдала курени-
ем или алкоголизмом.

Не меньшее значение при ПС имеет и 
качество работы акушеров-гинекологов, орга-
низация диспансеризации беременных. Так, 20 
(37,7%) из 53 женщин или вообще не состояли 
(10 человек; 19,0%) на учете в консультации, 
или встали на учет позднее 20-й нед. Среди 
них были и пациентки с тяжелым осложнением 
гестоза (ПОНРП), которые не лечились и посту-
пали в стационар в крайне тяжелом состоянии, 
с высоким риском материнской смертности.Показатель ПС в учреждениях различного уровня
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На амбулаторном и стационарном этапах не диа-
гностировались фетоплацентарная недостаточность 
и синдром ЗВУР плода, возникший при этом на фоне 
невыявленных (реже — выявленных, но недостаточ-
но пролеченных) осложнений беременности (гестоз, 
анемия и др.), он был выявлен лишь при экспертном 
анализе документации.

Судя по документам, в регионе нет системы вы-
явления и лечения больных беременных с истмико-
цервикальной недостаточностью. Это приводит к 
рождению глубоконедоношенных плодов, погибающих 
чаще антенатально в сроки 22—27 нед беременности, 
что отмечено в каждом четвертом (28,3%) случае ПС. 
В целом преобладали антенатальные потери детей 
(78,2%), а доношенные дети погибали в каждом третьем 
случае (32,1%), и это также свидетельствует о недоста-
точном качестве диспансеризации беременных.

Непредотвратимые потери были в лишь в каждом 
шестом случае (18,1%; две двойни). И только среди глу-
боконедоношенных детей, в основном (у 8 из 10 детей) 
при тяжелой фетоплацентарной недостаточности на 
фоне поражения инфекцией плода и плаценты (в одном 
случае — в сочетании с ВПР), реже (в двух случаях) — 
при прерывании беременности при врожденных пороках 
развития (ВПР) плода, несовместимых с жизнью. 

Условно предотвратимые потери были в каждом 
втором случае (49,1%). К ним отнесены перинатально 
погибшие дети у наблюдавшихся женщин с различной 
(чаще инфекционного характера) соматической, гинеко-
логической патологией в анамнезе или с осложнениями 
настоящей беременности.

В каждом третьем случае (32,7%) потери детей бы-
ли безусловно предотвратимыми и зависели от ошибок 
при ведении (отсутствии ведения/наблюдения) женщин 
с различными осложнениями.

В целом наихудшие показатели ПС были обнару-
жены в учреждениях первого-второго уровней (соот-
ветственно на 18% и на 14% хуже среднеобластного 
показателя) и это свидетельствует о нарушении прин-
ципа маршрутизации беременных с необходимостью 
концентрации беременных из групп высокого риска 
в учреждениях, хорошо обеспеченных квалифици-
рованным персоналом и оборудованием [20]. Пред-
ставленные выше отдельные клинически наблюдения 
лишь подтверждают неблагоприятное состояние ро-
довспомогательной службы в регионе в основном на 
первом-втором уровнях.

Выводы: 
1. Диспансеризация беременных в регионе находит-

ся на недостаточном уровне (в каждом пятом случае 
при ПС было отсутствие наблюдения за женщинами, 
нет системы по выявлению беременных с истмико-
цервикальной недостаточностью и пр.).

2. Нарушаются принципы маршрутизации беремен-
ных, когда женщины с тяжелой патологией (двойня, тя-
желая преэклампсия и др.) готовятся к родам и рожают 
в условиях стационаров первого-второго уровней.

3. Во всех случаях интранатальной, постнатальной 
гибели детей были акушерские ошибки (неправильная 
оценка состояния женщины и плода, ошибочные на-
значения и действия врачей).

4. Патолого-анатомические диагнозы не всегда со-
ответствуют клинике (наличие СЗРП, вариант гибели 
плода — антенатальный, интранатальнывй), в ряде 
случаев вообще нет данных по исследованию плаценты 
и плода.
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Реферат. Обследовано 58 детей с диагнозом: перинатальное гипоксически-ишемическое поражение голов-
ного мозга в форме гипертензионного синдрома в возрасте до 1 года. В работе были использованы клинико-
неврологический, нейровизуализационный, лабораторный и статистический методы исследования. Установлено, 
что у большинства детей, перенесших гипоксию в родах и имеющих клинические и нейросонографические 
признаки синдрома повышенного внутричерепного давления, отмечается снижение уровня гемоглобина раз-
личной степени. При сопоставлении данных нейросонографии с уровнем гемоглобина выявлено, что среди 
детей с преимущественным скоплением ликвора в области межполушарной борозды, численно преобладают 
дети с анемией. Расширенной желудочковой системе в большинстве наблюдений соответствуют показатели 
гемоглобина, соответствующие возрасту. Пониженный уровень гемоглобина усугубляет течение синдрома вну-
тричерепной гипертензии, а длительное существование анемии ведет к тканевому отеку, что влечет за собой 
быстрое нарастание дегенеративных изменений головного мозга, вызывая задержку умственного, психического 
и физического развития детей.
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Последствия перинатальных повреждений го-
ловного мозга занимают первое место среди 

всех неврологических нарушений у детей раннего 
возраста [4, 11, 15]. Наиболее актуальным вопросом 
в современной перинатологии остается изучение 
процессов, происходящих в клетках нервной ткани в 
постнатальном периоде у детей, перенесших цере-
бральную ишемию в неонатальном возрасте [4, 8]. 
Перинатальное гипоксически-ишемическое поражение 
ЦНС — процесс, не ограничивающийся первым меся-
цем жизни. Дети, перенесшие гипоксическое состояние, 
в дальнейшем могут иметь заметные неврологические 
нарушения и структурные изменения, выявляемые 
методами нейровизуализации [1, 3, 9, 14]. Синдром 
повышенного внутричерепного давления является 
одним из наиболее часто встречающихся последствий 
гипоксически-ишемического поражения головного мозга 
у новорожденных и детей первого года жизни [15]. 

Необходимым условием правильного функциони-
рования головного мозга является хорошая переме-
щаемость ликвора по желудочкам и между оболочками 
головного мозга, хорошая всасываемость его в веноз-
ную сеть и отток крови из мозга по венам. Нарушение 
в каком-либо звене ликвородинамики влечет за собой 
формирование синдрома повышенного внутричереп-
ного давления [12]. Спинно-мозговая жидкость может 
накапливаться в субарахноидальном пространстве и 
в желудочках мозга. Повышение внутричерепного дав-
ления вызывает быстрое нарастание дегенеративных 
изменений нервных клеток, а длительная интракра-
ниальная гипертензия обусловливает их атрофию и 
гибель [15]. 

Причинами синдрома повышенного внутричереп-
ного давления могут быть: гипоксия плода и ново-
рожденного, объемные образования головного мозга, 
внутричерепные кровоизлияния различного генеза, 
врожденные пороки развития головного мозга, внутриу-
тробные и постнатальные нейроинфекции [8, 9, 11].

Патогенез синдрома повышенного внутричереп-
ного давления многообразен. При ишемии, гипоксии, 
интоксикации чаще развивается цитотоксический 
отек, сопровождающийся гипергидратацией клетки, 
связанный с нарушением работы энергозависимых 
натрий-калиевых насосов и вовлекающий как серое, 
так и белое вещество [11]. При опухолях головного 

мозга, нейроинфекциях, кровоизлияниях и инфарктах, 
черепно-мозговых травмах возникает вазогенный 
отек, обусловленный повышением проницаемости 
гематоэнцефалического барьера с накоплением воды 
во внеклеточном пространстве белого вещества [12]. 
При желудочковой гидроцефалии возникает интерсти-
циальный отек вследствие проникновения жидкости 
через выстилку желудочков в перивентрикулярное 
белое вещество [4]. При электролитных нарушениях 
(например, при гипонатриемии) вследствие возник-
новения осмотического градиента между плазмой и 
внеклеточным пространством мозга при сохранном 
гематоэнцефалическом барьере развивается осмоти-
ческий отек [12]. 

Повышение внутричерепного давления у новорож-
денных и грудных детей может быть преходящим или 
постоянным, что наряду с анатомо-физиологическими 
особенностями раннего возраста и обусловливает ши-
рокий диапазон клинических проявлений [2, 11].

Мозг ребенка, особенно в первый год жизни, очень 
чувствителен к гипоксии различного генеза. Гипоксия 
приводит к нарушению окислительных процессов, раз-
витию ацидоза, снижению энергетического баланса 
клетки, избытку нейромедиаторов, нарушению мета-
болизма глии и нейронов [4]. Ацидоз увеличивает про-
ницаемость сосудистой стенки с развитием межклеточ-
ного отека и нарушением церебральной гемодинамики. 
В условиях гипоксии нарушается перекисное окисление 
липидов с накоплением агрессивных свободных ради-
калов, гидроперекисей, которые оказывают деструктив-
ное действие на мембраны нейронов [15]. Все это ведет 
к гипоксически-ишемическим поражениям ЦНС.

Огромное значение для развития и функциониро-
вания структур ЦНС у младенца имеет оксигенация 
организма в целом, напрямую зависящая от уровня 
гемоглобина. Способность гемоглобина к оксигенации 
в разные возрастные периоды различная и зависит от 
типа гемоглобина. В крови детей первого полугодия 
жизни определяется 2 типа гемоглобина: HbF (феталь-
ный) и HbA (взрослый) [13]. HbF, обладающий более 
высоким сродством к кислороду и более медленной от-
дачей кислорода тканям, обеспечивает насыщаемость 
организма кислородом на 60%, в то время как HbA лишь 
на 30%, при одном и том же напряжении кислорода [7]. 
В зависимости от срока гестации к моменту рождения, 

Ключевые слова: повышенное внутричерепное давление, гипертонический синдром, гипоксия, анемия, ней-
росонография.

syndrome of the increased intracranial pressure  
at children who has the had cerebral ischemia  
at neonatal period

DINA D. GAYNETDINOVА, DINA F. MuSINА 

Abstract. A total of 58 children with a diagnosis of «perinatal hypoxic-ischemic brain damage in the form of hypertensive 
syndrome» at the age of 1 year. We used clinical, neurological, neuroimaging, laboratory and statistical methods. It 
was found that the majority of children who have suffered by hypoxia during labor and with clinical signs and symptoms 
of neurosonographycal intracranial pressure there is a decrease in hemoglobin of varying degrees. When comparing 
data of neurosonography with hemoglobin found that among children with primary accumulation of cerebrospinal 
fluid in the interhemispheric fissure numerically dominated children with anemia. Extended the ventricular system in 
the majority of cases corresponds to hemoglobin age appropriate. Тhe reduced hemoglobin aggravate symptoms of 
intracranial hypertension and the continued existence of anemia leads to tissue edema, which leads to a rapid increase 
in degenerative changes in the brain, causing mental retardation, mental and physical development of children. 
Key words: increased intracranial pressure, hypertension syndrome, hypoxia, anemia, neurosonography.
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количество HbF различно и составляет 60—70% у доно-
шенных новорожденных, 70—80% — у недоношенных 
детей. К тому же, у недоношенных детей основной 
объем смены гемоглобина приходится на 40-ю нед ге-
стации, а полная смена растягивается практически на 
весь первый год жизни, тогда как у доношенных детей 
к 6 мес постнатальной жизни HbF полностью сменяет-
ся на HbA [13]. Таким образом, синдром повышенного 
внутричерепного давления у детей разных возрастов 
и с разным сроком гестации к моменту рождения 
может сформироваться вследствие гипоксически-
ишемического поражения ЦНС перинатального генеза, 
а сопутствующая анемия, предположительно, может 
усугублять клинические проявления и препятствовать 
успешной терапии.

Целью работы явилось изучение взаимосвязи 
клинико-нейросонографических показателей синдро-
ма повышения внутричерепного давления и уровня 
гемоглобина в крови у младенцев с перинатальной 
патологией ЦНС.

Материал и методы. Исследование проводилось 
у 58 детей (30 мальчиков, 28 девочек) с диагнозом: 
перинатальное гипоксически-ишемическое поражение 
головного мозга в форме гипертензионного синдрома в 
возрасте до 1 года. Критерием включения ребенка в ис-
следование явилось наличие клинических симптомов и 
нейросонографических показателей гипертензионного 
синдрома.

Клинико-неврологический метод включал оценку 
клинических проявлений синдрома повышенного внут- 
ричерепного давления: качество и продолжительность 
сна младенцев, ночные пробуждения, запрокидывание 
головы назад во время сна, вздрагивания, тремор, 
частота и объем срыгиваний, мраморность кожных 
покровов, окружность головы, выраженность венозного 
рисунка на голове, размеры и характеристики большого 
родничка, черепных швов, мышечный тонус, сухожиль-
ные рефлексы и наличие патологических рефлексов.

Нейросонография проводилась на аппарате PHILIPS 
HD7 XE в стандартных плоскостях сканирования (коро-
нарная, сагиттальная, парасагиттальная, аксиальная) 
через большой родничок, электронно-конвексными 
датчиками 3,5 и 5 МГц. Анализ эхограммы включал 
в себя оценку размеров межполушарной борозды 
(МПБ), желудочковой системы, состояния паренхимы 
головного мозга. Межполушарная борозда оценивалась 
как расширенная при ее размерах более 2 мм. Вен-
трикулодилатация верифицировалась при увеличении 
размеров передних рогов боковых желудочков более 
4 мм, тел боковых желудочков более 10 мм, задних 
рогов боковых желудочков более 10 мм, III желудочка 
более 4 мм, IV желудочка более 4 мм [3, 14].

Лабораторный метод включал определение уровня 
гемоглобина. Согласно обобщенным и суммированным 
результатам нескольких исследований, уровень гемо-
глобина 110 г/л и ниже, оценивался как пониженный 
[7, 10].

Статистический метод осуществлялся при помощи 
программы Microsoft Office Excel 2003. Для оценки 
достоверности использовался параметрический 
t-критерий Стьюдента, непараметрический критерий 
Манна—Уитни.

Результаты и их обсуждение. C учетом гестаци-
онных особенностей оксигенации все дети разделены 
на 2 группы: родившиеся доношенными (40±2) нед — 
53,4% (31 чел.) и родившиеся преждевременно (не-

доношенными на 28—37-й нед гестации) — 46,6% 
(27 чел.). 

Анализ анамнестических данных течения беремен-
ности у матерей обследованных детей с синдромом 
внутричерепной гипертензии обнаружил отягощенность 
по гипоксическим факторам у всех детей, что и опреде-
лило в диагнозе генез внутричерепной гипертензии как 
перинатальный гипоксически-ишемический. В перина-
тальном анамнезе указания на сочетание нескольких 
факторов, приводящих к гипоксии плода, отмечены у 
большинства обследованных больных. Так, токсикоз и 
гестоз беременных выявлены у 53,4% (31 чел.). У 55,2% 
обследованных (32 чел.) беременность протекала на 
фоне анемии, при этом у 34,4% (11 чел.) из них, не 
корригированная антианемическими препаратами. 
Анемия у беременных женщин вывлялась во всех трех 
периодах. Анемия, вывляемая в I триместре, корри-
гировалась антианемическими препаратами в 100% 
наблюдений. Во II и III триместрах — по рекомендаци-
ям лечащих врачей, большинство женщин пытались 
корригировать анемию диетой (употреблением в пищу 
большого количества мясных продуктов, гранатовым 
соком, гречкой, кагором и т.д.). В III триместре (в период 
активного депонирования железа в организме ребен-
ка) анемия диагностирована у трети обследованных 
будущих мам (29,3% — 17 чел.). Среди них снижение 
гемоглобина обнаружено впервые у 35,3% (6 чел.); у 
47,0% (8 чел.) осталась неизлеченной со II триместра. 
У 8,6% женщин (5 чел.) анемия отмечалась весь период 
беременности. У трех женщин с анемией, резистентной 
к препаратам железа, при исследовании крови была 
вывлена В12-дефицитная анемия.

Клинические проявления синдрома повышенного 
внутричерепного давления у обследованных младен-
цев представлены в табл 1.

Т а б л и ц а  1
Наиболее частые симптомы внутричерепной 

гипертензии гипоксически-ишемического генеза  
у обследованных детей

Симптом Число 
детей, %

Нарушения сна (количественные и качествен-
ные характеристики)

86,2

Вздрагивания (при засыпании, при бодрство-
вании, на шумы)

81

Мраморность кожных покровов 79,3
Изменения со стороны большого родничка 65,5
Тремор 56,9
Выраженный венозный рисунок на голове 55,2
Запрокидывание головы во сне 44,8
Срыгивания 43,1
Нарушения со стороны глаз 20,7
Увеличение размеров головы 3,5

Примечание. У одного ребенка одновременно могли на-
блюдаться несколько признаков.

Инсомнический синдром оказался наиболее частым 
симптомом внутричерепной гипертензии и выявлен у 
86,2% детей (50 чел.). Продолжительность дневного и/
или ночного сна, возрастной нормы суточного сна (ко-
личественные характеристики сна) отмечены у 74,0% 
(37 чел.); нарушение засыпания, поверхностный сон, 
частые просыпания, «сон на руках при качании» (ка-
чественные характеристики сна) наблюдались у 40,0% 



ВЕСТНИК	СОВРЕМЕННОЙ	КЛИНИЧЕСКОЙ	МЕДИЦИНЫ	 	 	 2013	 	 	 Том	6,	 вып.	 6	 	 	 27ОРИгИНаЛьНЫЕ	ИССЛЕДОВаНИя

детей (20 чел.). Примечательным является тот факт, 
что жалобы на различные нарушения сна младенцев 
в большинстве случаев опережали по времени другие 
симптомы внутричерепной гипертензии. Следует от-
метить, что соматический генез инсомнии (синдром 
прорезывания зубов, проявления дисбиоза кишечника 
и др.) исключался. Таким образом, можно утверждать, 
что качественные и количественные изменения рас-
стройств сна у детей первого года жизни могут быть 
одними из начальных признаков синдрома внутриче-
репной гипертензии.

У 81% детей (47 чел.) отмечались вздрагивания, при 
этом у 37,9% (22 чел.) — единичные при засыпании, а у 
43,1% (25 чел.) — частые вздрагивания при засыпании 
и при бодрствовании (электроэнцефалографическое 
обследование не выявило эпилептических эквивален-
тов). Тремор наблюдался у 56,9% (33 чел.): тремор 
подбородка при плаче выявлен почти у половины детей 
(42,4%, 14 чел.); одновременный тремор подбородка 
и конечностей при плаче отмечался у 48,5% (16 чел.); 
тремор подбородка и конечностей не только во время 
плача, но и при перемене положения и в покое был 
выявлен у 9,1% детей (3 чел.).

Частым признаком повышенного внутричерепного 
давления у обследованных малышей являются из-
менения характеристик большого родничка (65,5% — 
38 чел.). Так, напряжение большого родничка от лег-
кой степени до выраженного, наблюдалось у 53,5% 
(31 чел.), выбухание — у 43,1% обследованных детей 
(25 чел.), усиление пульсации у 48,3% (28 чел.), увели-
чение размера большого родничка по сравнению с его 
размером при рождении отмечено у 8,6% (5 чел.). 

Таким образом, такие симптомы внутричерепной 
гипертензии, как увеличение размеров головы, симптом 
Грефе, запрокидывание головы во сне и т.д., наиболее 
часто описываемые в литературе, у младенцев прояв-
ляются не в первую очередь. Зачастую они помогают 
верифицировать синдром внутричерепной гипертензии 
средней и тяжелой степени тяжести. 

Снижение уровня гемоглобина (ниже 110 г/л) вы-
явлено у 55,2% (32 чел.) детей с клиническими при-
знаками синдрома повышенного внутричерепного 
давления (табл. 2). В группе детей, родившихся в 
срок, обнаружено достоверное преобладание детей 
с анемией по сравнению с числом обследованных с 
нормальным уровнем гемоглобина (74,2% и 25,8% 
соответственно; р<0,001). В то время как в группе 
обследованных, родившихся преждевременно, де-
тей с нормальным уровнем гемоглобина оказалось в 
2 раза больше, чем больных анемией (66,7% и 33,3% 
соответственно; р>0,05). Среди всех пациентов с 
синдромом повышенного внутричерепного давления 

и анемией достоверно преобладало число детей, 
родившихся в срок по сравнению с числом больных, 
родившихся преждевременно (74,2% и 33,3% соот-
ветственно; р<0,01).

Нейросонографическое обследование у 30 детей 
(51,7%) выявило расширение межполушарной бороз-
ды, у 28 детей (48,3%) — расширение желудочковой 
системы. 

В группе детей (30 чел.) с расширенной межпо-
лушарной бороздой достоверно преобладало число 
больных с пониженным уровнем гемоглобина над 
числом пациентов с нормальным содержанием по-
казателя (66,7% и 33,3% соответственно; р<0,05) 
(табл. 3). Среди родившихся в срок обследованных 
детей с расширенной межполушарной бороздой, 
число детей с пониженным уровнем гемоглобина до-
стоверно преобладало над числом пациентов с нор-
мальным показателем красной крови (87,5% и 12,5% 
соответственно; р<0,001). Тогда как среди родившихся 
преждевременно детей с расширенной межполушар-
ной бороздой, наоборот, число детей с нормальным 
уровнем гемоглобина преобладало над числом детей 
с анемией (66,7% и 33,3% соответственно; р<0,05). 
Кроме того, среди пациентов с анемией достоверно 
преобладало число детей, родившихся в срок, над 
числом лиц, родившихся преждевременно (87,5% и 
33,3% соответственно; р<0,002). 

Вентрикуломегалия обнаружена почти у половины 
обследованных с синдромом повышенного внутриче-
репного давления (28 чел.), среди которых у 82,1% 
(23 чел.) выявлено расширение передних рогов боко-
вых желудочков (табл. 4). У 60,9% больных (14 чел.) 
с дилатацией передних рогов боковых желудочков 
уровень гемоглобина оказался соответствующий воз-
растным нормам. Среди родившихся преждевременно 
младенцев с расширенными передними рогами боко-
вых желудочков достоверно преобладало число детей 
с нормальными показателями гемоглобина над числом 
больных с анемией (71,4% и 28,6% соответственно; 
р<0,001). Кроме того, в группе больных с расширенны-
ми передними рогами боковых желудочков и анемией, 
детей, родившихся в срок, оказалось достоверно 
больше, чем младенцев, родившихся преждевременно 
(55,6% и 28,6% соответственно; р<0,002). При сравне-
нии аналогичных нейровизуализационных показателей 
в группе детей, родившихся в срок, достоверных раз-
личий не получено (p>0,05). 

Результаты и их обсуждение. Таким образом, ис-
следование, проведенное в группе детей в возрасте 
до 1 года, с последствием гипоксически-ишемического 
поражения головного мозга, с клиническими и нейросо-
нографическими показателями синдрома повышенного 

Т а б л и ц а  2
Распределение детей с синдромом повышенного внутричерепного давления перинатального генеза  

в зависимости от уровня гемоглобина и срока гестации при рождении

Группа детей

Уровень гемоглобина
Всего

в пределах нормы понижен

Абс.ч. % Абс.ч. % Абс.ч. %

Родившиеся в срок, (40±2) нед 8 25,8** 23 74,2* ** 31 100

Родившиеся преждевременно, 37 нед и менее 18 66,7 9 33,3* 27 100

Итого 26 44,8 32 55,2 58 100

Примечание: *р<0,001; **р<0,01. 
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внутричерепного давления, у большинства младенцев 
обнаружились низкие показатели гемоглобина. Анемия 
выявлена у большинства детей, родившихся в срок (у 2/3 
из всех обследованных). Выявлено, что дилатация перед-
них рогов боковых желудочков чаще обнаруживается у 
недоношенных детей с повышенным внутричерепным 
давлением перинатального генеза. Следует отметить, что 
у большинства детей с расширенными передними рогами 
боковых желудочков уровень гемоглобина нормальный 
и оксигенация крови не нарушена. Исследование выяви-
ло, что расширение межполушарной борозды чаще 
обнаруживается у больных анемией, причем у детей, 
родившихся в срок чаще, чем среди детей, родившихся 
преждевременно. Вероятно, это может быть обуслов-
лено особенностями гемопоэза у детей, родившихся 
незрелыми, у которых имеет место задержка переклю-
чения синтеза HbF на HbA. Известно, что HbF обладает 
большим сродством к кислороду и обеспечивает лучшую 
оксигенацию тканей по сравнению с HbA. У доношенных 
детей HbF меньше, чем у недоношенных, следовательно, 
степень оксигенации структур головного мозга в условиях 
гипоксии у доношенных детей ниже, что, возможно, и 
ведет к усугублению процессов гидратации.

Нами предприняты первые попытки изучить 
роль пониженного уровня гемоглобина в патогенезе 
гипоксически-ишемического повреждения головного 
мозга у детей с гипертензионным синдромом. Прове-
денная нами оценка показателей крови и нейросоногра-
фических данных позволяет запланировать разработку 
алгоритмов ведения и терапии детей с гипертензион-
ным синдромом гипоксически-ишемического генеза.

Выводы: 
1. Анемия у беременных женщин является факто-

ром риска формирования внутричерепной гипертензии 
у младенцев.

2. Нарушения количественных и качественных по-
казателей сна являются наиболее частым начальным 
симптомом внутричерепной гипертензии у детей перво-
го года жизни.

3. Выявлена взаимосвязь нейросонографических 
коррелятов синдрома повышенного внутричерепного 
давления с уровнем гемоглобина у детей рожденных на 
разных гестационных сроках. Пониженный уровень ге-
моглобина усугубляет течение синдрома внутричереп-
ной гипертензии, а длительное существование анемии 
ведет к тканевому отеку, что влечет за собой быстрое 
нарастание дегенеративных изменений головного 
мозга, вызывая задержку умственного, психического и 
физического развития детей. 
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Т а б л и ц а  3
Распределение детей с расширением межполушарной борозды  

в зависимости от уровня гемоглобина и срока гестации при рождении

Срок гестации 
при рождении (группа)

Уровень гемоглобина
Всего

110—135 г/л (норма) 109 г/л и менее  
(анемия)

Абс.ч. % Абс.ч %  Абс.ч. %

Родившиеся в срок, (40±2) нед 2 12,5* *** 14 87,5* ** 16 100

Родившиеся преждевременно, 37 нед и менее 9 64,3*** 5 35,7** 14 100

Итого 11 36,7**** 19 63,3**** 30 100

Примечание: *р<0,001; **р<0,002; ***р<0,005; ****р<0,05.

Т а б л и ц а  4
Распределение детей с дилатацией передних рогов боковых желудочков  

в зависимости от уровня гемоглобина и срока гестации при рождении

Срок гестации при рождении 
(группа)

Уровень гемоглобина
Всего

110—135 г/л (норма) 109 г/л и менее (анемия)

Абс.ч. % Абс.ч % Абс.ч. %

Родившиеся в срок, (40±2) нед 4 44,4 5 55,6** 9 100

Родившиеся преждевременно, 
37 нед и менее

10 71,4* 4 28,6* ** 14 100

Итого 14 59,3 11 40,7 23 100

Примечание: *р<0,001; **р<0,002.
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Реферат. Представлены результаты анализа «Карт стационарного больного» 32 детей, перенесших тяжелую 
перинатальную патологию. Гипердиагностика перинатальных поражений нервной системы, в том числе инфек-
ционного генеза, привела к увеличению длительности пребывания детей в стационаре, назначению избыточного 
количества диагностических процедур, лекарственных препаратов, часть из которых не прошли необходимого 
контроля для рекомендации к использованию у новорожденных детй, инфицированию в условиях медицинского 
учреждения, полипрагмазии. Приводится схема пошаговой диагностики перинатальных поражений нервной 
системы у новорожденных.
Ключевые слова: новорожденный, перинатальная патология.
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analysis of case histories of children receiVinG treatment  
at the department of patholoGy of the newborn

DMITRY O. IVANOV, YuRY V. PETRENKO, TATIANA A. FEDOSEEVA 

Abstract. Case histories of 32 children who had suffered severe perinatal diseases were analyzed. Over-diagnosis of 
perinatal lesions of the nervous system, including those of infectious origin, resulted in increase of hospital stay duration, 
excess amount of diagnostic procedures, medicines prescription (some of which had not passed all necessary control 
procedures to be recommended for use in infants), nosocomial infection, polypharmacy. A step by step diagnostic 
scheme for perinatal lesions of the nervous system evaluation in newborns is given.
Key words: newborn, perinatal pathology.

Совершенствование методов первичной реани-
мации и интенсивной терапии новорожденных, 

использование современных технологий выхаживания 
недоношенных с очень низкой (ОНМТ) и экстремально 
низкой массой тела (ЭНМТ) привело к тому, что появил-
ся ряд новых актуальных проблем, и в первую очередь 
проблема отдаленного развития выживших детей, их 
качество жизни [1—3].

Частота рождения маловесных детей в различных 
регионах России колеблется от 6 до 12% [4]. У детей, 
родившихся преждевременно, зафиксирован наиболее 
высокий риск отдаленной инвалидизации в виде раз-
личных неврологических, сенсорных, соматических 
нарушений.

Перинатальные поражения нервной системы имеют 
по-прежнему огромную медико-социальную значи-
мость, обусловливая до 70% детской инвалидности и 
нарушений социальной адаптации детей [5—7]. Осо-
бенно велик риск тяжелых перинатальных поражений 
ЦНС у недоношенных детей. Так, в целом частота 
рождения детей в асфиксии составляет 1—1,5% с ко-
лебаниями от 9% среди детей гестационного возраста 
при рождении менее 36 нед и до 0,3% — среди детей 
со сроком гестации более 37 нед [8]. 

Истинную частоту перинатальных поражений мозга 
нельзя считать установленной, что обусловлено нечет-
костью критериев, позволяющих дифференцировать 
патологию ЦНС у новорожденных от нормального 
развития. Адаптационные состояния нервной систе-
мы либо недостаточно изучены, либо игнорируются. 
Неврологический статус новорожденного может быть 
нормальным или девиантным [9—13]. 

В нервно-психической сфере новорожденного 
выделяют 3 переходных состояния (родовой катар-
сис, «синдром только что родившегося ребенка» и 
импринтинг), которые могут обусловить повышенную 
нервно-рефлекторную возбудимость или угнетение 
ЦНС. 44,3% неврологически здоровых детей имеют 
транзиторную неврологическую дисфункцию, заклю-
чающуюся в снижении реакции на осмотр, нестойком 
треморе, повышении или снижении мышечного тонуса, 
снижении рефлексов Моро, шагового и опоры [14]. Нев- 
рологические симптомы перинатальных поражений 
мозга отличаются от транзиторных изменений нервной 
системы здоровых новорожденных выраженностью, 
многообразием клинических проявлений и их динами-
кой с нарастанием очаговой симптоматики [14]. В шка-
ле, предложенной Л.Т. Журба и соавт. [15], определен 
«коридор» как нормального, так и пограничного раз-
вития ребенка и, что более важно — динамика темпов 
развития. Границы между нормальным и девиантным 
неврологическим статусом можно определить только 
при заметных отклонениях, причисление ребенка к 

категории неврологически больных при невыраженной 
симптоматике возможно только при детальном дина-
мическом наблюдении. В детских учреждениях здраво-
охранения преобладает тенденция к гипердиагностике 
перинатальных поражений нервной системы. По наше-
му мнению, наиболее вероятные причины этого:

нарушение принципов неврологического осмотра; • 
нарушение стандартизации осмотра;• 
отнесение к патологическим ряда адаптационных, • 

транзиторных явлений со стороны нервной системы но-
ворожденного (например, физиологическая мышечная 
гипотония, jitteriness);

абсолютизация данных нейросонографии (НСГ), • 
некорректная интерпретация полученных результатов 
обследований (неадекватная оценка гиперэхогенности, 
вентрикулодилатации по линейным размерам и т.д.);

гипердиагностика и назначенное лечение — «бес-• 
проигрышный вариант», исход, как правило, благо-
приятный и таким образом можно утверждать, что 
благоприятный исход есть следствие «правильного 
диагноза» и «правильного лечения».

Однако избыточная диагностика может приводить 
к чрезмерному назначению диагностических процедур, 
увеличивает время пребывания ребенка в стационаре, 
инфицирование в условиях медицинского учреждения, 
избыточному лечению, в том числе препаратами, не про-
шедшими необходимого контроля. Все это превращает 
ребенка с пограничными состояниями нервной системы 
в соматически больного. Гипердиагностика перинаталь-
ных поражений нервной системы в целом ведет к тому, 
что большинство расстройств, возникающих впослед-
ствии, связывают с перинатальными поражениями и 
недостаточной или поздней диагностикой ряда других, 
в том числе иногда тяжелых заболеваний [15].

В то же время нельзя не учитывать, что в структуре 
детской инвалидности поражения нервной системы 
составляют около 50%. Вместе с тем некоторые забо-
левания, не приводящие к инвалидизации ребенка, но 
в значительной степени определяющие его социальную 
дезадаптацию, также могут быть ассоциированы с 
перинатальным поражением мозга [16—20].

В стационарах I этапа (отделение реанимации и 
интенсивной терапии) решаются вопросы коррекции 
нарушений жизненно важных функций, и от успешного 
лечения ребенка на этом этапе во многом зависит от-
даленный прогноз его развития. Учитывая характер и 
течение неврологических нарушений у новорожденных, 
диагностические подходы на II этапе во многом повто-
ряют таковые на предыдущем этапе госпитализации. 
С учетом результатов проведенного диагностического 
поиска Г.В. Яцык предлагает алгоритм диагностики 
перинатальных неврологических нарушений на I и 
II этапах выхаживания детей. Он следующий:
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Первичная диагностика 
↓

Оценка общего анамнеза, течения беременности, 
родов.

↓
Осмотр неонатологом (и/или реаниматологом) при 

рождении, клиническая оценка состояния ребенка, 
оценка по шкалам Апгар и Сильвермана, реанимаци-
онные мероприятия.

↓
ОРИТН [или палата интенсивной терапии (ПИТ) 

отделения новорожденных].
↓

Оценка клинико-неврологического статуса (неона-
толог, невролог, реаниматолог).

Нейросонография с ультразвуковой допплерогра-
фией.

Мониторинг кислотно-основного состояния (КОС), 
гемодинамики, сатурации О2, метаболических пара-
метров.

Мониторинг электроэнцефалограммы (ЭЭГ).
Аудиоскрининг и скрининг на наследственные за-

болевания.
↓

Заключение о необходимости и возможности (транс-
портабельности) перевода в отделение II этапа, сроках 
и условиях транспортировки.

Информированное согласие родителей на перевод.
↓

Предварительный диагноз при переводе.

Примеры диагнозов при переводе на второй 
этап:

Р91.0. Церебральная ишемия II—III степени.• 
Р 91.2. Церебральная лейкомаляция у новорож-• 

денных.
Р52.2. Внутрижелудочковое кровоизлияние.• 
Р 91.0 + Р 52.2. Сочетание ишемически-геморра- • 

гического поражения центральной нервной системы 
(ЦНС).

Р10.8. Внутричерепная родовая травма — эпиду-• 
ральное кровоизлияние.

Р 14.0. Родовая травма — парез Дюшена—Эрба.• 
II этап выхаживания. Общее или специализи-

рованное отделение патологии новорожденных или 
отделение для выхаживания недоношенных детей, 
преимущественно в структуре многопрофильного 
педиатрического стационара, возможно в структуре 
перинатального центра.

При приеме ребенка в клинику 
Оценка всех анамнестических данных, результатов 

обследования на первом этапе, детальная оценка 
клинико-неврологического статуса по схеме Л.О. Ба-
даляна, Л.Д. Журбы или любой другой.

↓
Всем пациентам вне зависимости от характера 

и тяжести поражения ЦНС:
нейросонография и ультразвуковая допплеро-• 

графия (при необходимости в динамике через 3, 5, 10 
дней);

рутинные исследования биохимических (метабо-• 
лических) параметров;

метод полимеразной цепной реакции (ПЦР) мочи • 
на ВУИ;

консультации невролога, окулиста (фундоско-• 
пия);

консультация врача лечебной физкультуры (ЛФК), • 
коррекционного педагога-психолога;

аудиоскрининг и скрининг на наследственные за-• 
болевания (если не выполнены на I этапе).

↓
Детям с тяжелыми поражениями дополнитель-

но:
консультация ортопеда, сурдолога, по показаниям • 

других специалистов (физиотерапевт, генетик, нейро-
хирург, диетолог и т.п.);

мониторинг метаболических параметров, КОС, • 
гемодинамики, сатурации; ЭЭГ с монографическим 
картированием, по показаниям мониторинг ЭЭГ;

слуховые и зрительные вызванные потенциалы, • 
оценка соматосенсорных вызванных потенциалов (ВП);

магнитно-резонансная (МРТ) или компьютерная • 
томография (КТ) головного мозга.

↓
Развернутый клинический диагноз представлен в 

табл. 1.
Во многих специализированных стационарах под 

восстановительным лечением новорожденных, в том 
числе маловесных детей, подразумевают в первую 
очередь медикаментозное воздействие. Однако до-
статочно трудно для данной категории детей подобрать 
адекватную дозировку многих лекарственных препара-
тов и проконтролировать эффективность их примене-
ния вследствие особенностей фармакодинамики. Во 
всем мире прослеживается тенденция к ограничению 
использования лекарственной терапии.

Нами проанализированы истории болезни 32 детей, 
находящихся в октябре-ноябре 2012 г. на лечении в 
отделении патологии новорожденных (2 этапа) в ОДКБ 
одного из регионов РФ. 

По выпискам из историй развития новорожденных 
отягощенный акушерский анамнез имел место толь-
ко в 2 случаях в виде «замершей» беременности и 
выкидыша; из 4 женщин, страдающих хроническим 
пиелонефритом, у одной отмечалось обострение за-
болевания во время беременности.

Осложненное течение беременности отмечено 
у 17(53%), из них — преэклампсия средней степени 
тяжести (15,9%), угроза прерывания беременности 
(15,9%), умеренное многоводие (6,2%), преждевремен-
ное излитие околоплодных вод (9,2%). В одном случае 
имела место преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты.

Оперативное родоразрешение путем кесарева 
сечения было в 8 случаях (24%), из них 2 — по экст- 
ренным показаниям.

Из 32 детей, находившихся на лечении в отделении 
патологии новорожденных, доношенные дети состави-
ли 53% (17 детей), недоношенные — 47% (15 детей).

В группе недоношенных детей 4 ребенка родились 
на сроке гестации 31—32 нед. У остальных (73,3%) 
гестационный возраст при рождении 33—34 и 35 нед. 
С очень низкой массой тела при рождении — 1300 г, 
наблюдались 2 недоношенных ребенка (32 и 34 нед 
гестации) с задержкой внутриутробного развития (ЗВУР). 
С экстремально низкой массой тела (930  г) — 1 ребенок 
с 31-й нед гестации с ЗВУР.

С оценкой по шкале Апгар 8—9 баллов родились 
29 детей (90,6%), 5—6 баллов — 2 недоношенных ре-
бенка с 31—32-й нед гестации, 3—7 баллов — 1 ребе-
нок доношенный, крупный к сроку гестации (масса тела 
при рождении 4490 г, длина 60 см) с дистоцией плечиков 
в родах и развитием паралича Эрба—Дюшена.
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Т а б л и ц а  1
Варианты формирования диагноза

Возможные диагнозы
Ведущий клинико-
неврологический 

синдром

Возможные  
морфологические  

субстраты

Возможное  
медикаментозное 

лечение

Возможное  
немедикаментозное 

лечение

Острый период  
(в границах постконцептуального возраста у доношенных 40—43 нед, у недоношенных — 38—47 нед)

Церебральная ишемия 
II—III степени. Внутриже-
лудочковые кровоизлия-
ния (ВЖК) II—III cтепени. 
Сочетанные поражения 
ЦНС (ишемически-гемор- 
рагическое, инфекционно-
геморрагическое), ишемия 
мозга на фоне дисгинезии 
мозга

Церебральная 
депрессия (кома). 
Судороги

По данным ультразвуко-
вого исследования (УЗИ) 
и МРТ: отек мозга, очаги 
уплотнения, формирующи-
еся кисты, кровоизлияния 
в сосудистые сплетения 
и в полость желудочков, 
субарахноидальные крово-
излияния, кровоизлияние в 
вещество мозга, вентрику-
лодилатация, разнообраз-
ные дисгинезии мозга

Антигипоксанты, ме-
таболиты, противосу-
дорожные препараты 

Лечебные укладки, 
ортопедические кор-
ректоры «кенгуру», 
тактильная стиму-
ляция, кроватка 
«Сатурн»

Церебральная ишемия II 
степени.
Сочетанные поражения 
ЦНС (гипоксически-
ишемическое + токсико-
метаболическое)

Синдром повы-
шенной нервно-
рефлекторной 
возбудимости или 
умеренно выражен-
ного угнетения

Транзиторный отек мозга, 
транзиторная недостаточ-
ность мозгового крово- 
обращения (данные УЗИ 
с допплерографией); уме-
ренная вентрикулодилата-
ция с расширением САП и 
межполушарной щели

Избранные ноотроп-
ные препараты,
антигипоксанты, 
метаболиты

Укладки, ортопеди-
ческие корректоры, 
«кенгуру», сухая 
иммерсия

Ранний восстановительный период  
(у доношенных постконцептуальный возраст 42—45 нед, у недоношенных — 4—48 нед)

Церебральная ишемия 
II—III степени. ВЖК II—III 
степени. Постгеморраги-
ческая гидроцефалия.
Сочетанные поражения 
ЦНС

Церебральная 
депрессия

Вентрикуломегалия. Со-
литарные кисты в пери-
вентрикулярной области 
(ПВО). Мультикистозная 
трансформация.
Субатрофия и атрофия 
коры и подкорковых об-
разований.
Дисгенезия мозга

Ноотропы (кортексин, 
церебролизин), мета-
болиты и антигипок-
санты. До 36-й нед 
постконцептуального 
возраста не назнача-
ют диакарб, при угро-
зе ретинопатии не 
назначают ноотропы, 
осторожно вазоактив-
ные средства

По показаниям-
нейрохирургическое 
лечение. Укладки  
иммерсия + «са-
турн». Легкий стиму-
лирующий массаж  
(в том числе точеч-
ный), тактильная 
стимуляция, упраж-
нения в воде

Диагноз «ЗВУР» (в основном как сопутствующий) 
выставлен у 7 детей, однако в 4 случаях из них этот 
диагноз не обоснован. Например, диагноз «ЗВУР» у 
ребенка 37 нед гестации при массе тела 2900 г и росте 
48 см, или у ребенка 31 нед гестации с массой тела 
при рождении 1740 г и длиной 44 см. В этом и в другом 
случае показатели массы и длины тела составляли 
50—75% центиля. Таким образом, ЗВУР имела место 
у 12,5% детей; все эти дети были недоношенными.

В раннем неонатальном периоде в ОПН переведено 
18 детей, что составило 56,3% от общего количества 
переведенных детей. Из них 3 ребенка поступили в 
стационар в первые сутки жизни.

Наблюдение 1. Ребенок Г., с диагнозом «врож-
денный порок развития желудочно-кишечного трак-
та — атрезия ануса. ЗВУР. Недоношенный ребенок 
34-й нед гестации». В течение 2 сут проводилась ИВЛ, 
затем переведен на NSPAP. Ухудшение состояния на 
3-и сут пребывания в отделении обусловлено нарас-
танием интоксикации, дыхательной недостаточности, 
декомпенсированного ацидоза. В клиническом анализе 
крови — лейкопения (6×109/л) с увеличением палоч-
коядерных нейтрофилов до 28%. Антибактериальная 
терапия с рождения проводилась ампициллином из 
расчета 100 мг/кг. Ребенок умер в возрасте 4 дней 

жизни. Патолого-анатомический диагноз: «врожденный 
порок развития желудочно-кишечного тракта — не-
полная атрезия ануса, свищ в преддверии влагалища. 
Двусторонняя гнойная пневмония с абсцедированием, 
вызванная синегнойной палочкой».

Наблюдение 2. Ребенок П., родившийся с множе-
ственными врожденными пороками развития (легких, 
головного мозга, почек). Умер в возрасте 3 сут. 

Наблюдение 3. Ребенок З., родившийся на сроке 
гестации 33 нед у матери с обострением хронического 
пиелонефрита, неоднократной угрозой прерывания 
беременности. Переведен с клиническим диагнозом 
«врожденная пневмония».

Сравнительные диагнозы направившего учрежде-
ния (родильный дом) и клинические диагнозы в ОПН 
приведены в табл. 2.

Таким образом, перинатальное поражение нервной 
системы в виде основного или сопутствующего диагно-
за имели 90,6% детей в отделении патологии новорож-
денных. Не во всех случаях этот диагноз можно считать 
обоснованным. Оценка неврологического статуса 
новорожденных ни по одной из существующих невроло-
гических шкал не проводилась. При клиническом обсле-
довании ребенка «легкое снижение мышечного тонуса 
и неустойчивость рефлекса опоры» расценивалось как 
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Т а б л и ц а  2
Диагнозы у детей

Коли-
чество 
детей

Клинический диагноз при переводе ребенка Клинический диагноз в ОПН

3 ЗВУР. Недоношенный ребенок, 35-я нед геста-
ции

Перинатальное поражение ЦНС (ППЦНС), синдром угнетения. 
ПВК ЗВУР

1 Недоношенный ребенок, 35-я нед гестации. 
Перинатальное поражение ЦНС

Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза, синдром 
угнетения. Недоношенность, 35-я нед гестации

3 РДС-синдром I типа. Недоношенный ребенок, 
32-я нед гестации

Неонатальная пневмония. Перинатальное поражение ЦНС сме-
шанного генеза, синдром угнетения. Недоношенность, 32-я нед 
гестации

2 ГБН по системе АВО, легкая желтушно-
анемическая форма. ЗВУР

ГБН по системе АВО. Перинатальное поражение ЦНС смешан-
ного генеза, синдром угнетения

1 СДР I типа. Недоношенность, 32-я нед гес- 
тации. ЗВУР. Тяжелая асфиксия (оценка по 
шкале Апгар при рождении 5—6 баллов!)

БЛД. Перинатальное поражение ЦНС гипоксически-
ишемического генеза. ЗВУР. Недоношенный ребенок, 32-я нед 
гестации

1 Алкогольная эмбриопатия. ЗВУР Перинатальное поражение ЦНС гипоксически-ишемического 
генеза. ЗВУР

2 ВПС ВПС, ДМЖП. Перинатальное поражение ЦНС гипоксически-
ишемического генеза

2 Перинатальное поражение ЦНС. Недоно-
шенный ребенок, 35-я нед гестации, один из 
двойни после ЭКО (оценка по шкале Апгар при 
рождении 8—9 баллов!)

Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза

2 Неонатальная желтуха Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза, синдром 
угнетения

1 Парез Эрба—Дюшена Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза. Парез 
Эрба—Дюшена

1 Ателектаз легких (?) Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза, синдром 
угнетения

1 Конъюгационная желтуха Неонатальная желтуха, неуточненная. Перинатальное пораже-
ние ЦНС

1 Профилактическое лечение Luis Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза, синдром 
гипервозбудимости

1 Некротический энтероколит (?) Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза, синдром 
гипервозбудимости и вегетативно-висцеральных нарушений

1 Кефалогематома лобно-теменной области Перинатальное поражение ЦНС

3 СДР I типа. Внутриутробная пневмония Внутриутробная пневмония. Перинатальное поражение ЦНС

3 ЗВУР Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза, синдром 
угнетения

1 Перинатальное поражение ЦНС Перинатальное поражение ЦНС смешанного генеза, синдром 
гипервозбудимости. ПВК II стадии (доношенный ребенок с 
оценкой по шкале Апгар 8—9 баллов, родился с тугим обвитием 
пуповиной)

1 ВЖК III степени. Окклюзионная гидроцефалия ВУИ (?). ВЖК III степени. Окклюзионная гидроцефалия

1 Множественные врожденные пороки развития Множественные врожденные пороки развития

1 ВПР желудочно-кишечного тракта. Атрезия 
ануса

ВПР желудочно-кишечного тракта. Атрезия ануса

патологическая неврологическая симптоматика без 
учета индивидуальных особенностей ребенка, его не-
зрелости, особенности течения адаптационного перио-
да, наличия сопутствующей патологии. Тем более, что 
через несколько дней лечения пантогамом и элькаром, 
согласно записи в истории болезни, отмечалось улуч-
шение в состоянии ребенка. Однако поставленный диа-

гноз повлек за собой целый ряд последующих действий 
и рекомендаций: ребенок задерживался в стационаре, 
при выписке даны рекомендации продолжить лечение 
ноотропными препаратами, медицинский отвод от 
профилактических прививок, проведение вакцинации 
АКДС вакциной «Пентаксим» (родители приобретают 
самостоятельно), дополнительные посещения детской 
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поликлиники (врача-педиатра, невролога), проведение 
нейросонографии.

Гипердиагностике перинатальных поражений 
нервной системы в определенной степени способ-
ствовало некорректное заключение по нейросоно-
графии. Практически у всех детей как у доношенных, 
так и у недоношенных заключение содержит фразу 
«ПВК II, реактивный вентрикулит», реже «ПВК I». Но 
по описанию НСГ такого впечатления не складывает-
ся: нормальная плотность перивентрикулярных зон, 
отсутствие деформации таламо-каудальной выемки, 
незначительное уплотнение внутрижелудочковых 
сплетений — это, как правило, является вариантом 
нормы. В заключениях НСГ часто присутствует запись 
«УЗ-картина легкой таламо-стриарной васкулопатии 
ишемического генеза». Таламо-стриарная васкуло-
патия вообще трактуется неоднозначно — она может 
быть и при гипоксии, и при нейроинфекции, но чаще 
является вариантом нормы и требует исследования 
в динамике. В результате диагноз перинатального 
поражения нервной системы поставлен следующим 
детям: доношенному ребенку с оценкой по шкале 
Апгар 8—9 баллов, переведенному в ОПН по поводу 
ГБН, доношенному ребенку с оценкой по шкале Апгар 
8—9 баллов, переведенному в ОПН с диагнозом ВПС, 
ДМЖП, двум детям из двойни, родившимся на 35-й нед 
гестации, всем детям, имеющим ЗВУР, и т.д. 

Все дети в отделении обследованы на внутриутроб-
ные инфекции (ВУИ) — определение содержания Ig в 
сыворотке крови методом ИФА. Заключения по резуль-
татам обследования сделаны врачом-инфекционистом. 
С нашей точки зрения, неправильно на основании 
однократного обследования ребенка и обнаружении 
IgG выставлять диагноз «ИДС. ВУИ герпетическая, 
цитомегаловирусная» и тем более назначать ацикловир 
на 20 дней и генферон.

Всем новорожденным детям в отделении проводи-
лась инфузионная терапия необоснованно длительно, 
даже если ребенок находился на энтеральном питании, 
хорошо усваивал грудное молоко или смесь, прибавлял 
в весе, не имел отклонений в клинических и биохими-
ческих анализах крови. В качестве инфузионных сред 
использовали 10% раствор глюкозы. Согласно записи в 
истории болезни, цель инфузии — «дезинтоксикация». 
Но тогда не ясно, что за интоксикация возникла при 
выставленных диагнозах «перинатальное поражение 
нервной системы гипоксически-ишемического генеза», 
или при «ВПС, ДМЖП». Длительность проведения 
инфузионной терапии практически соответствовала 
длительности нахождения ребенка в стационаре. Рас-
чета суточного количества жидкости и объема инфузии 
в историях болезни нет. Сложно объяснить необходи-
мость включения в состав инфузионной среды 2,4% 
раствора эуфиллина практически каждому ребенку. На-
пример, ребенку с диагнозом «врожденная пневмония» 
34 дня в/в вводили эуфиллин, а ребенку с диагнозом 
«перинатальное поражение ЦНС и внутрибольничным 
инфицированием ОРВИ» — в течение 46 дней.

Всем детям, находившимся в ОПН, назначали 
антибактериальную терапию. В историях болезни нет 
обоснований назначения антибиотиков, их комбинации 
и замены на другие препараты. В большинстве случаев 
антибактериальная терапия проводилась длитель-
но — с момента поступления ребенка и практически 
до выписки его из стационара. У некоторых детей 
длительность антибактериальной терапии составля-

ла 46 дней. Например, ребенок Ч. в родильном доме 
получал 14 дней ампициллин в комбинации с амика-
цином (у матери ребенка пиелонефрит в анамнезе, 
безводный период 23 ч). В ОПН находился в течение 
23 дней с диагнозом «перинатальное поражение ЦНС 
гипоксически-ишемического генеза, недоношенность 
34 нед». С момента поступления и до выписки получал 
антибиотики при нормальных показателях клинического 
анализа крови, СРБ, в том числе 18 дней цефотаксим 
(клафоран) в/в и дифлюкан в/в и внутрь (при посеве 
содержимого из желудка был получен рост клебсиеллы, 
резистентной к цефотаксиму). Ребенок Г. в родильном 
доме получал антибиотики в течение 8 дней. В ОПН на-
ходился с диагнозом «перинатальное поражение ЦНС 
гипоксически-ишемического генеза, недоношенность, 
35-я нед. ЗВУР. 16 дней получал фортум, а затем, до 
момента выписки — амоксиклав, при отсутствии кли-
нических и лабораторных признаков инфекции.

Ребенок С. родился доношенным, но с ЗВУР по 
гипотрофическому типу. Оценка по шкале Апгар при 
рождении составила 7—8 баллов. В отделении пато-
логии новорожденных находился с диагнозом «пери-
натальное поражение ЦНС. ЗВУР тяжелой степени» в 
течение 52 дней, перенес ОРВИ, 46 дней проводилась 
в/в инфузия с 2,4% раствором эуфиллина, длительно 
антибактериальная терапия (амоксиклав 12 дней, ро-
цефин 12 дней, амикацин 7 дней, максипим 18 дней).

Консультации специалистов задерживались. Ребе-
нок Ш. в ОПН находился в течение 50 дней с диагнозом 
«врожденная пневмония. Перинатальное поражение 
ЦНС. ПВЛ. ВЖК II—III», неврологом осмотрен первый 
раз за 1 день до выписки, ребенок с диагнозом «ВПС. 
ДМЖП» осмотрен кардиологом через 3 нед от момента 
поступления. Средний срок пребывания в ОПН соста-
вил 29,3 дня.

Таким образом, проведенный анализ подтверж-
дает существующую тенденцию к гипердиагностике 
перинатальных поражений ЦНС, сопровождающуюся 
увеличением времени пребывания ребенка в стацио-
наре, назначением дополнительных диагностических 
процедур, препаратов, не прошедших достаточного 
контроля для рекомендации применения их у ново-
рожденных. Возникают проблемы своевременной 
вакцинации детей, дополнительных посещений детской 
поликлиники, формируется определенная «установка» 
в семье на наличие больного ребенка. Нерациональ-
ное использование антибактериальных препаратов 
формирует риски устойчивых штаммов возбудителей 
инфекций в отделениях новорожденных. Гипердиагнос- 
тика приводит к избыточным экономическим затратам 
медицинского учреждения, что, по нашему мнению, 
требует отдельного рассмотрения.
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Реферат. Статья посвящена изучению динамики уровней инсулиноподобного фактора роста – 1 (IGF-1) и со-
матотропного гормона (СТГ) в пуповинной крови и в возрасте 3 мес жизни у детей, родившихся с задержкой 
внутриутробного развития (ЗВУР) в зависимости от массо-ростовых прибавок. Проспективно обследовано 
48 детей с ЗВУР и 31 ребенок контрольной группы (без ЗВУР). Показано, что уровни IGF-1 в пуповинной крови 
у детей с ЗВУР в сравнение с группой контроля снижены. Достоверных различий по уровню СТГ в пуповинной 
крови отмечено не было. В возрасте 3 мес жизни различий между группами по уровню IGF-1 и СТГ не выявлено. 
Большинство детей основной группы демонстрировали ускоренные темпы роста и к 3 мес жизни по показате-
лям массы тела и роста не отличались от контрольной группы. Ускорение темпов роста сочеталось с высоким 
уровнем IGF-1 и СТГ в крови в 3 мес жизни. 
Ключевые слова: задержка внутриутробного развития, инсулиноподобные факторы роста, соматотропный 
гормон.

role of insulin-like Growth factor-1 in fetal  
and early postnatal Growth in children born small  
for Gestational aGe

KRISTINA F. ISLAMOVA, YuRY V. PETRENKO, DMITRY O. IVANOV, SOFIA N. FILIPPOVA

Abstract.This article is devoted to the investigation of changes in levels of insulin-like growth factor (IGF-1) and growth 
hormone (GH) in cord blood and at 3 month of life in association with birth weight and tempo of postnatal growth. The 
prospective study includes 48 small for gestational age (SGA) and 31 appropriate for gestational age (AGA)infants. 
The IGF-1 levels in cord blood in SGA were lower than AGA infants. There is no different between levels of GH in 
cord blood in SGA and AGA newborns. In age of 3 month of life the IGF-1 and GH levels were similar in two groups.
Most SGA infants showed rapid, or «catch-up» postnatal growth, and by age 3 month they had heights and weights 
similar to the controls. The IGF-1 and growth GH levels at 3 month of life in SGA infants with «catch-up» growth were 
higher than infants without «catch-up» growth. These results consist with an important role for IGF-1in fetal and early 
postnatal growth.
Key words: intrauterine growth retardation, insulin-like growth factors, growth hormone.

В ведение. Изменения в оси «гормон роста —  
инсулиноподобный фактор роста-1» рассма-

триваются как один из важных патогенетических ме-
ханизмов внутриутробной задержки роста. Известно, 
что инсулиноподобные факторы роста (IGF1, IGF-2) 
являются важнейшими эндокринными факторами, 
стимулирующими внутриутробный рост, а синдром 
задержки внутриутробного развития может быть 
следствием их недостаточности [1—4]. IGF-2 оказы-
вает влияние на рост эмбриона на ранних сроках [5], 
тогда как IGF-1 (или соматомедин С) первично влияет 
на темпы роста плода на поздних стадиях беремен-
ности и в раннем постнатальном периоде [6, 7]. IGF-1 
стимулирует пролиферацию клеток всех тканей, в 
первую очередь — хрящевой, костной, мышечной, об-
ладает выраженным антиапоптотическим эффектом. 
В периферических тканях IGF-1 является основным 
посредником действия соматотропного гормона. Не-

смотря на то что СТГ является главным регулятором 
роста, он оказывает лишь незначительное влияние 
на рост плода [8], а также на рост в раннем постна-
тальном периоде [9]. Это связано, прежде всего, с 
малым количеством рецепторов к СТГ в эти периоды. 
Скорость роста в младенческом возрасте, в том числе 
так называемый «догоняющий рост», характерный для 
большинства детей, перенесших ЗВУР, в значительной 
степени определяется секрецией IGF-1. Уровни IGF-1 
в этот период зависят от качества и объема питания 
[10], секреции инсулина [11, 12]  и в меньшей степени 
от концентрации СТГ [13].

Цель данного исследования — изучить изменения в 
содержании IGF-1 и СТГ у детей с ЗВУР в пуповинной 
крови, а также в возрасте 3 мес жизни и сопоставить с 
динамикой постнатального роста.

Материал и методы. Всего обследовано 79 де-
тей, родившихся в Перинатальном центре ФГБУ 



ВЕСТНИК	СОВРЕМЕННОЙ	КЛИНИЧЕСКОЙ	МЕДИЦИНЫ	 	 	 2013	 	 	 Том	6,	 вып.	 6	 	 	 37ОРИгИНаЛьНЫЕ	ИССЛЕДОВаНИя

«ФЦСКЭ им. В.А. Алмазова» г. С-Петербурга. 
Основную группу наблюдения (группа I) составили 
48 детей с задержкой внутриутробного развития, 
включая 34 доношенных ребенка (группа Iа) и 14 не-
доношенных (группа Iб), родившихся на 31—35-й нед 
гестации. В контрольную группу (группа II) включен 
31 ребенок с соответствием сроку гестации при рож-
дении (26 доношенных и 5 недоношенных со сроком 
гестации 31—35 нед).

Оценка соответствия основных антропометрических 
показателей (масса тела и рост) гестационному возра-
сту проводилась по центильным таблицам Г.М. Демен-
тьевой, Е.В. Короткой (1985). Критериями включения в 
основную группу являлись: а) масса тела при рождении 
ниже 10-го перцентиля при данном сроке гестации; 
б) отсутствие врожденных пороков развития и хро-
мосомной патологии. Физическое развитие в первые 
3 мес жизни оценивалось по центильным таблицам, 
разработанным для Северо-Западного региона России 
[14]. Определение уровня инсулиноподобного фактора 
роста-1 в сыворотке крови проводилось с помощью 
набора ИФА для определения инсулиноподобного фак-
тора роста-1; определение уровня СТГ — с помощью 
набора ИФА для определения соматотропного гормона. 
Статистическая обработка результатов исследования 
проведена с использованием компьютерной программы 
Statistica 15.0.

Результаты и их обсуждение. Уровни IGF-1 и 
СТГ в пуповинной крови были определены у 39 детей 
основной группы (27 доношенных и 12 недоношенных) 
и 24 ребенка группы контроля (19 доношенных и 5 не-
доношенных). Диапазон колебаний уровней IGF-1 в 
пуповинной крови составил 65 (21,66—160,6%), уровня 
СТГ — 15,1 (5,4—37,44%) (указаны значения медианы 
и интервал 5—95%).Общепринятые нормативные 
значения уровней IGF-1 и СТГ в пуповинной крови не 
разработаны [15—18].

В табл. 1 приведены значения IGF-1 и СТГ в пупо-
винной крови обследованных детей.

Как видно из представленных в табл. 1 данных, 
уровни IGF-1 и СТГ в пуповинной крови во всех груп-
пах колеблются в широком диапазоне. Достоверность 
различий между группами оценивалась с использова-
нием критерия Манна – Уитни при уровне значимости 
p<0,05. 

Нами были выявлены достоверные различия по 
уровням IGF-1 в пуповинной крови между группой детей 
с  ЗВУР и группой контроля. Уровень IGF-1 в пуповинной 
крови в группе детей с ЗВУР (группа I) в 1,9 раза ниже, 
чем в группе контроля (группа II): 52,20 (11,61—99,40%) 
и 103,50 (46,17—181,99%) соответственно; p<0,05. Эти 

различия сохраняются и при сравнении отдельно до-
ношенных и недоношенных детей основной группы и 
группы контроля. В группе детей с ЗВУР достоверных 
различий между доношенными и недоношенными 
детьми на данном этапе работы не выявлено так же, 
как и в контрольной группе, но уровень IGF-1 в пупо-
винной крови в группе детей с ЗВУР у недоношенных 
детей в среднем ниже, чем у доношенных. По уровню 
СТГ в пуповинной крови достоверных различий между 
группами не выявлено.

В течение первых 3 мес жизни под динамическим 
наблюдением находились 23 ребенка основной группы 
(16 доношенных и 7 недоношенных детей) и 11 детей 
группы контроля (10 доношенных и 1 недоношенный 
ребенок). В возрасте 3 мес жизни у них определены 
уровни IGF-1и СТГ.

У всех обследованных детей диапазон колебаний 
уровня IGF-1 в 3 мес составил 85,00 (44,65—142,50) ,а 
СТГ — 3,26 (1,3—12,45) (указаны значения медианы и 
интервал 5—95%).

Для детей от 0 до 2 лет предлагается следующий 
диапазон значений уровня IGF-1 в крови 28—156 нг/мл 
(указаны значения в пределах 5—95%) [19]. Норматив-
ные значения уровня СТГ в крови составляют 0,12 – 
7,79 нг/мл. Уровень IGF-1 соответствовал нормативным 
показателям. У части детей основной группы выявлено 
превышение нормативных значений для уровня СТГ 
как среди доношенных, так и недоношенных детей. 
В контрольной группе значения уровня СТГ были в 
пределах нормы.

Уровень IGF-1 и СТГ в возрасте 3 мес у детей группы 
ЗВУР и в контрольной группе указаны в табл. 2.

Как видно из табл. 2 в возрасте 3 мес жизни зна-
чимых различий по уровню IGF-1 и СТГ в крови как 
между группой детей с ЗВУР и группой контроля не 
отмечено. Однако в основной группе у недоношенных 
детей отмечался более высокий уровень СТГ в срав-
нении с доношенными детьми [5,3 (2,16—11,2) и 2,40 
(1,21—15,00) соответственно]. 

При оценке массо-ростовых показателей в дина-
мике первых 3 мес жизни было выявлено, что у 15 из 
23 детей с ЗВУР (9 доношенных и 6 недоношенных 
детей), в течение первых 3 мес жизни отмечался так 
называемый «ростовой скачок», т.е. ускоренные при-
бавки массы тела и роста. К 3-му мес эти дети имели 
показатели массы тела и роста в пределах 4-центиль- 
ного коридора (25—75 перцентиля). Оценка темпов 
роста недоношенных детей проводилась с учетом 
корригированного возраста. В группе контроля у всех 
детей отмечались равномерные прибавки массы тела 
и роста, и к 3-месячному возрасту показатели массы 

Т а б л и ц а  1
Уровни IGF-1 и СТГ в пуповинной крови у детей с ЗВУР и в контрольной группе

Показатель
Группа I (ЗУР) Группа II (контроль)

I Iа 
(доношенные)

Iб 
(недоношенные) II IIа 

(доношенные)
IIб 

(недоношенные)

Количество, N 39 27 12 24 19 5

IGF-1, нг/мл 52,20
(11,61—99,40)

56,49
(25,00—99,00)

38,64
(6,30—78,00)

103,50
(46,17—181,99)

111,00
(53,6—187,34)

65,00
(43,66—122,10)

СТГ, нг/мл 14,26
(7,02—39,65)

13,00
(3,20—28,00)

27,35
(7,82—38,22)

18,40
(5,4—26,55)

18,15
(5,3—24,3)

20,00
(7,24—29,20)

Примечание: в таблице указаны значения медианы и интервал 5—95%.
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тела и роста находились в пределах 4—5-центильных 
коридоров.

В табл. 3 указаны уровни IGF-1 и СТГ в зависимости 
от наличия/отсутствия ростового скачка у детей с ЗВУР 
в возрасте 3 мес.

Из табл. 3 видно, что уровни IGF-1 и СТГ у детей с 
ЗВУР, у которых был отмечен «ростовой скачок», до-
стоверно выше, чем у детей без «ростового скачка». 
Уровень IGF-1 составил 114,00 (58,3—139,9) и 75,95 
(46,10—106,15) соответственно, уровень СТГ составил 
4,22 (1,58—12,3) и 2,40 (1,09—17,05) соответственно, 
p<0,05. Эти различия сохраняются, и при сравнении 
отдельно доношенных и недоношенных детей, имевших 
«скачок роста» и без такового. 

Интересно, что в группе детей с ЗВУР, совершивших 
«ростовой скачок», отмечены более высокие уровни 
IGF-1 в крови в сравнении с группой контроля.

Следует отметить, что наряду с указанной за-
кономерностью отмечается очень широкий размах 
колебаний уровня IGF-1 и СТГ в крови в возрас-
те 3 мес как при наличии, так и при отсутствии 
«ростового скачка». Также следует отметить, что 
нет достоверных различий в уровне IGF-1 и СТГ в 
крови в возрасте 3 мес между доношенными и не-
доношенными детьми с ЗВУР, имеющими «ростовой 
скачок» [уровень IGF-1составил 114 (56,2—135,6) и 
103,50 (66,5—142,5), СТГ — 4,2 (1,42—11,6) и 4,76 
(2,15—11,0) соответственно].

Заключение. Показано, что уровни IGF-1 в пупо-
винной крови у детей с ЗВУР снижены в сравнении с 
контрольной группой. Достоверных различий между 
группами в уровне СТГ в пуповинной крови не выяв-
лено. Это может служить подтверждением преимуще-
ственной роли IGF-1 в стимуляции внутриутробного ро-

ста. Изменения в системе инсулиноподобных факторов 
роста рассматриваются как один из патогенетических 
механизмов ЗВУР.

В 3 мес жизни различий между детьми с ЗВУР и 
детьми группы контроля в уровнях IGF-1 и СТГ от-
мечено не было. При этом, несмотря на сниженные 
уровни IGF-1 в пуповинной крови в группе детей с 
ЗВУР в сравнении с группой контроля, в возрасте 3 мес 
уровень IGF-1 в крови у детей с ЗВУР не отличался от 
контрольной группы.

Большинство детей с ЗВУР, включая доношенных и 
недоношенных, после рождения демонстрируют уско-
ренные темпы роста или так называемый «ростовой 
скачок» и уже к 3 мес жизни имеют такие же показатели 
массы тела и роста, как и дети контрольной группы. 
Ускоренный темп роста сочетался с достоверно более 
высокими, чем у детей без «ростового скачка», уров-
нями IGF-1 и СТГ в крови в возрасте 3 мес как среди 
доношенных, так и среди недоношенных детей. 

При этом обращает внимание широкий размах 
колебаний уровня IGF-1 и СТГ в крови в возрасте  
3 мес,как при наличии, так и при отсутствии «ростового 
скачка». 
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Т а б л и ц а  2
Уровни IGF-1 и СТГ в возрасте 3 мес у детей группы ЗВУР и в контрольной группе

Показатель

Группа I (ЗВУР) Группа II (контроль)

I Iа
(доношенные)

Iб
(недоношен-

ные)
II IIа (доношен-

ные)
IIб (недоношен-

ные)

Количество, N 23 16 7 11 10 1
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Т а б л и ц а  3
Уровни IGF-1 и СТГ в зависимости от наличия/отсутствия ростового скачка у детей с ЗВУР в возрасте 3 мес

Показатель I
(ЗВУР)

Iа
(доношенные)

Ia
(недоношенные)

I
(ЗВУР)

Iа
(доношенные)

Iб
(недоношенные)

«Ростовой 
скачок»

Есть Есть Есть Нет Нет Нет

Количество, N 16 9 6 8 7 1

IGF-1, нг/мл 114
(58,3—139,9)
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(56,2—135,6)

103,50
(66,5—142,5)

75,95
(46,10—106,15)

74
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Примечание: в таблице указаны значения медианы и интервал 5—95%;
*данные приведены для одного ребенка. 
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Реферат. Пороки развития мочевыделительной системы представляют собой одно из наиболее распространен-
ных патологических состояний и регистрируются у 5—14% новорожденных. Частота их составляет 6—8 случаев 
на 1000 новорожденных. Среди всех антенатально обнаруживаемых пороков развития, пороки развития почек 
и мочевыделительной системы (МВС) составляют от 26 до 28%. На базе отделения хирургии новорожденных 
и недоношенных детей ДГКБ № 13 им. Н.Ф. Филатова создан кабинет дородовой диагностики и создан про-
токол постнатального ведения детей с антенатально выявленными пороками МВС. Результаты обследования 
1551 пациента позволяют рекомендовать переход на 3-этапное оказание медицинской помощи младенцам с 
обструктивными уропатиями. Внедрение в рамках перинатальной урологии и расширяющимися возможностями 
стационарозамещающих технологий в лечебный протокол позволяют получить хорошие результаты лечения и 
снизить число органоуносящих операций. 
Ключевые слова: пороки развития МВС, новорожденные, пренатальная диагностика, обструктивные уропа-
тии. 

model of uroloGic treatment in newborns and infants
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Abstract. Urologic malformations are the most wide spread pathologythat are founded in 5-14% of newborns. 
Thefrequencyis 6—8 casesin 1000 newborns. Among all prenatally detected defects, the kidneys and urinary system 
malformations is 26 to 28%.The prenatal consulting center was formed in the Filatov’s Children Hospital. The postnatal 
management protocol for children with urologic malformations identified prenatally was set up.The results of treatment 
more than 1500 patients allow recommendingthree-stage management for children with obstructive uropathy. The 
introduction in the perinatal urology and empowers outpatient medical record technology, allow to obtain good results 
of treatment and reduce the number of organ removal procedures.
Key words: urologic malformations, newborns, prenatal diagnostic, obstructive uropathy.

пересмотреть стандарты оказания медицинской помо-
щи новорожденным с пороками мочевой системы.

Для совершенствования оказания специализиро-
ванной медицинской помощи беременным женщинам 
и новорожденным детям, согласно приказу № 1377 
от 2009 г. ДЗ г. Москвы «Об организации дородового 
консультирования беременных женщин, с выявленны-
ми пороками развития у плода..» на базе ДГКБ № 13 
им. Н.Ф. Филатова организован кабинет дородовой 
консультации беременных с пороками развития плода 
в виде расширения собирательной системы почек, 
которые направляются из перинатальных центров и 
женских консультаций г. Москвы.

Пороки развития мочевыделительной системы 
(МВС) представляют собой одно из наиболее распро-
страненных патологических состояний и регистриру-
ются у 5—14% новорожденных. Частота их составляет 
6—8 случаев на 1000 новорожденных. Среди всех ан-

Одной из основных задач в системе охраны 
материнства и детства является снижение пе-

ринатальной заболеваемости и смертности. Наиболее 
значимыми в решении данной задачи являются пороки 
развития органов мочевой системы, частота которых 
постоянно растет, в том числе и за счет пренатальной 
диагностики. Согласно приказу от 28.12.2000 г. № 457 
«О совершенствовании пренатальной диагностики 
в профилактике наследственных и врожденных за-
болеваний у детей», трехкратное обязательное скри-
нинговое УЗИ проводится в декларированные сроки: в 
10—14 нед беременности, на 20—24-й нед — в срок, 
наиболее значимый для выявления пороков раз-
вития плода и маркеров хромосомных болезней, в 
32—34 нед — выявление пороков развития с поздним 
их проявлением. Это потребовало увеличить количе-
ство консультаций детского хирурга на третьем уровне 
(перинатальный консилиум) и заставило во многом 
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тенатально обнаруживаемых пороков развития пороки 
развития почек и мочевыделительной системы (МВС) 
составляют от 26 до 28% [1, 2, 3].

В связи с улучшением антенатальной ультразвуко-
вой диагностики предположительный диагноз может 
быть поставлен еще до рождения ребенка, и вопрос 
определения показаний к дальнейшему обследованию, 
его объему, месту его проведения требует неотложного 
решения. Расширение лоханки может быть маркером 
обструкции мочевых путей, а может быть состоянием 
самопроизвольно исчезающим во время беременности 
или после рождения ребенка. 

Для объективной оценки порока развития в 1998 г. 
разработана диагностическая программа обследова-
ния новорожденных и детей раннего возраста на базе 
нашей клиники ДГКБ № 13 им. Н.Ф. Филатова [4].За этот 
период (с 2009 по 2012 г.) проведено 357 первичных 
консультаций беременных с пороками развития МВС 
у плода (рис. 1). 

Рис. 1. Распределение пороков развития по нозологиям

Сформированы группы пролангированного наблю-
дения беременных, группы некорригируемых пороков 
и пороков развития с тяжелой социальной адаптацией. 
Таким образом, задачами перинатальной урологии 
являются:

прогнозирование пороков развития МВС;• 
своевременная диагностика патологии МВС;• 
информирование родителей о возможном течении • 

заболевания;
определение тактики ведения беременных и места • 

родоразрешения.
В группу пролонгированного наблюдения 

вошли беременные, у плодов которых во II триме-
стре выявляются расширение лоханки более 10 мм, 
расширение мочеточника более 6 мм, односторонняя 
кистозная дисплазия почки, инфравезикальная обструк-
ция (мегацистис).

В III триместре — расширение ЧЛС >12 мм, рас-
ширение мочеточника >6 мм, односторонняя кистозная 
дисплазия, мультикистоз, удвоение собирательной 
системы с расширением коллекторной системы, рас-
ширение задней уретры, мегацистис.

Во вторую группу вошли беременные, у плодов 
которых выявлены пороки, наличие которых пред-
полагает тяжелую социальную адаптацию ребенка в 
последующем: экстрофия мочевого пузыря, двусто-
ронний мегауретер с мегацистисом, синдром Prunebelly 
(рис. 2а, б, в).

И самая тяжелая группа — это беременные, у 
плодов которых выявлены некорригируемые пороки 

Рис. 2. Пороки МВС с тяжелой социальной адаптацией:
а — экстрофия мочевого пузыря; б — мегауретер по данным  

антенатального УЗИ (33 мм); в — синдром Prunebelly

 

 

 

а

б
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развития: поликистоз почек, обструктивные уропатии 
в сочетании с кистозной дисплазией, двусторонняя 
кистозная дисплазия почек, двусторонняя гипоплазия 
почек с прогрессирующим маловодием и/или гипопла-
зией легких [5].

Таким образом, при первичной консультации 381 бе-
ременной женщины диагнозы сняты у 8 плодов (2,1%) 
при повторной антенатальной диагностике.

На прерывание беременности (по желанию суп- 
ружеской пары) направлено 12 женщин (кистозная 
дисплазия почек — 6; мегацистис — 2; агенезия почек 
двусторонняя — 2; поликистоз, входящий в МВПР). В 
постнатальном периоде обратилось на консультацию 
246 (68,1%) детей: потребовалась госпитализация 
137 детей (38%), для наблюдения в нефроурологиче-
ский центр направлено 87 детей (24,1%), 22 ребенка 
ушли в другие лечебные учреждения (6,1%). В наше 
учреждение не обращались за консультацией 111 
детей (30,7%), умерли от сопутствующих заболеваний 
4 младенца (1,1%).

На основании консультирования беременным выда-
ется протокол, в котором указан порок развития, тактика 
по ведению новорожденного и при необходимости ука-
зывается лечебное учреждение, где предпочтительнее 
проводить родоразрешение. 

Кроме младенцев с антенатально выявленными об-
структивными уропатиями, под наблюдением находил-
ся 1551 пациент в возрасте от 0 до 6 мес (средний воз-
раст составил 36 дней), у которых различные варианты 
обструктивных уропатий выявлены при постнатальном 
обследовании. Показаниями к обследованию в 12% 
случаях являлось наличие инфекционных осложнений, 
в 88% при динамическом наблюдении — ухудшение 
уродинамики, снижение показателей внутриорганного 
кровотока.

Анализируя результаты применения разработан-
ного в клинике диагностического протокола, исполь-
зуемого у младенцев с 1998 по 2012 г., мы выявили 
группу пациентов, которые не требовали комплексного 
обследования сразу после рождения и нуждались 
лишь в динамическом наблюдении, поэтому был пред-
ложен переход от двухуровнего (роддом—стационар) 
на трехуровневый вариант (роддом—диагностический 
центр—стационар) оказания медицинской помощи, 
что позволило на 21% сократить число «неоправдан-
ных» госпитализаций. Большие возможности УЗИ 
позволили диагностировать различные варианты об-
структивных уропатий уже в перинатальном периоде, 
т.е. перейти от «урологии осложнений»к «урологии 
пороков развития».

Постоянная работа с неонатологами роддомов 
позволяет нам рекомендовать проведение диагности-
ческих мероприятий на уровне роддома — это ультра-
звуковое исследование на 3—5-е сут жизни ребенка и 
сбор общего анализа мочи (1-й этап). 

Уже на этапах дородовых консультаций формиру-
ется группа, которая может потребовать экстренного 
перевода ребенка в специализированный хирурги-
ческий стационар. Такими критериями перевода в 
стационар являются:

расширение лоханки более 25 мм;• 
расширение мочеточника более15 мм;• 
истончение паренхимы на 60% и более с угнете-• 

нием внутриорганного кровотока;
дети с антенатально выявленным стойким рас-• 

ширением задней уретры;

отсутствие самостоятельных мочеиспусканий в • 
течение первых суток жизни;

наличие инфекционных осложнений.• 
У детей с критическим расширением лоханки и 

мочеточника, а также при наличии инфравезикальной 
обструкции в постнатальном периоде широко приме-
няется методика предварительного отведения мочи 
с помощью наложения пункционных нефростом под 
контролем УЗИ [основная доля — это гидронефрозы 
4-й степени (по классификации фетальных урологов 
1993 г.)]. Катетеризация мочевого пузыря при клапане 
задней уретры с последующим проведением трансуре-
тральной резекции и установка низких мочеточни-
ковых. Предварительное отведение мочи позволяет 
восстановить уродинамику верхних мочевых путей и 
оценить резервные возможности почки. Устранение 
инфравезикальной обструкции способствует раннему 
восстановлению эвакуаторной функции мочевого пузы-
ря. Раннее дренирование позволило сократить число 
органоуносящих операций на 75%.

При отсутствии показания для экстренного пере-
вода ребенка в стационар, следующий 2-й этап про-
водится амбулаторно, на базе многофункционального 
уронефрологического центра на 14—18-й день. На этом 
этапе проводится контрольное ультразвуковое иссле-
дование почек с допплерографией почечных сосудов, 
лабораторные методы обследования, радиоизотопное 
исследование, регистрация ритма спонтанных моче- 
испусканий. 

Комплексное обследование в условиях стационара 
необходимо (3-й этап) при расширении собирательной 
системы почки более 15 мм и расширении мочеточника 
более 8 мм, сочетающееся с уменьшением толщины 
паренхимы и нарушением внутриорганного кровотока 
и при наличии инфекционных осложнений.

Лечебно-диагностические возможности многопро-
фильного стационара позволяют выполнять комплекс-
ную программу урологического обследования.

Программа обследования новорожденных и 
детей раннего возраста включает в себя: 

методы лабораторной диагностики• . Об-
щий анализ крови, общий анализ мочи, определение 
степени бактериурии с обязательным выполнением 
антибиотикограммы, биохимический анализ крови, при 
наличие инфекционных осложнений проведение теста 
на прокальцитонин и С-реактивный белок;

ультразвуковое исследование почек и моче-• 
выводящих путей в сочетании с допплерографи-
ей почечных сосудов. Исследования выполнялись 
на аппаратах Voluson E8 (GE) конвексными датчиками 
3,0—5,0 МГц и линейными датчиками 8,0—12,0 МГц. 
В В-режиме определялись следующие показатели: 
размеры паренхимы в 3 точках при продольном ска-
нировании со стороны спины, ее дифференцировка, 
состояние чашечно-лоханочной системы (размеры, 
толщина стенки), ширина просвета, толщина стенки 
мочеточника и его перистальтика. Энергетический 
режим позволял оценить строение сосудистого дере-
ва, проследить кровоток до периферических отделов 
коркового слоя, провести количественную оценку по-
казателей гемодинамики и сравнить их с нормативными 
показателями;

диуретическую сонографию.•  Исследование 
проводится в теплом помещении, после кормления ре-
бенка. После проведения обзорного УЗИ в В-режиме и 
фиксации размеров лоханки или мочеточника, ребенку 
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внутримышечно вводится лазикс из расчета 0,5 мг/кг 
веса ребенка. Затем фиксируются размеры собира-
тельной системы почки через 15 мин, 30 мин, 45 мин 
после введения препарата. Признаком органической 
обструкции является увеличение размеров лоханки 
или мочеточника на 50% и более от первоначального 
диаметра;

радиоизотопную сцинтиграфию•  с использо-
ванием технеция 99 m ДТПК (статическая, динамиче-
ская);

рентгенологические методы. • Выполнялась 
ретроградная цистоуретрография (с использовани-
ем урографина 35%, максимальным эффективным 
объемом мочевого пузыря), экскреторная урография 
по стандартной методике или в 3Д-реконструкции 
на уретральном катетере (по стандартной методике, 
принятой у детей старшего возраста, с применением 
в качестве рентгеноконтрастного вещества омнипак-
300);

регистрацию ритма спонтанных мочеи-• 
спусканий в течение 4 ч на протяжении двух дней с 
определением объема остаточной мочи по данным 
УЗИ для оценки эвакуаторной функции мочевого 
пузыря;

ретроградную цистоуретроскопию.•  Диа-
гностическая (лечебная) осуществлялась с исполь-
зованием оборудования фирмы «Storz» (Германия), с 
тубусом цистоскопа № 9,5—10 Ch, с рабочим каналом 
для иглы № 21—23G;

компьюторную томографию•  с контрастиро-
ванием для оценки анатомии порока при необходи-
мости.

После установки диагноза «обструктивная уро-
патия», требующего хирургической коррекции, ново-
рожденным и детям раннего возраста оказывалась 
малоинвазивная высокотехнологичная помощь.

С 2012 г. для лечения гидронефроза у младенцев 
применяется методика лапароскопической коррекции 
прилоханочного отдела мочеточника. Прооперировано 
25 детей в возрасте от 24 дней до 3 мес жизни, у 2 де-
тей в связи со слабой сократительной способностью 
лоханки потребовалась установка высокого мочеточни-
кового стента в послеоперационном периоде. У 23 де-
тей отмечена положительная динамика в сокращении 
размеров лоханки, увеличения толщины паренхимы, 
восстановления кровотока и нормализации индексов 
периферического сопротивления. 

С января 2008 г. по декабрь 2012 г. было обсле-
довано 111 детей (148 мочеточников) с диагнозом 
НРМУ. Возраст всех детей составил от 10 дней до 
3 мес (средний возраст 32 дня). 31 ребенку (мо-
четочников 43) было выполнено эндоскопическое 
стентирование мочеточника низким мочеточниковым 
стентом с pigtail l (с нитью). Длительность стентирова-
ния составила от 1 до 3 мес. При анализе отдаленных 
результатов лечения эндоскопической коррекции 
стеноза дистального отдела мочеточника при НРМУ 
мы получили следующие результаты: у 76% (24 ре-
бенка) отмечалось сокращение размеров собира-
тельной системы почки и диаметра мочеточника на 
50—70% от исходного; улучшение внутриорганного 
кровотока и снижение резистентных показателей по 
данным допплерографии почечных сосудов; у 82% 
(26 детей) появилась перистальтическая активность 
мочеточника по данным УЗИ; отсутствовали атаки 
пиелонефрита, отмечен рост почки. Анализ отда-

ленных результатов показал высокую эффектив-
ность этой методики, число открытых оперативных 
вмешательств снизилось в 3 раза.

С января 2008 г. по декабрь 2012 г. было об-
следовано 88 детей (131 мочеточник) с диагнозом 
«первичный ПМР» 3—5-й степени. Возраст детей на 
момент поступления составил от 20 дней до 8 мес 
(средний возраст 39 дней). С целью купирования 
инфекционных осложнений и профилактики развития 
рефлюкс-нефропатии выполнялась эндоскопическая 
фиксация устья мочеточника с помощью коллагена. У 
17 (19%) детей через 6—8 мес после первой инъекции 
потребовалось повторное введение коллагена в связи 
с инфекционными осложнениями, обусловленными 
рецидивом ПМР. У 61 ребенка (73 мочеточника) ре-
цидивов инфекционного процесса, прогрессирования 
рефлюкс-нефропатии не отмечалось. Эндоскопическая 
коррекция устья мочеточника у младенцев при коррек-
ции первичного ПМР 3—5-й степени обладает высокой 
эффективностью. Общая эффективность метода со-
ставляет более 76% — исчезновение ПМР и снижение 
числа инфекционных осложнений, что является про-
филактикой хронической болезни почек.

Самая тяжелая группа — это дети с инфраве-
зикальной обструкцией. Поражение верхних и ниж-
них мочевых путей выявляется антенатально уже 
на 20-й нед беременности, однако в большинстве 
случаев специалисты УЗ-диагностики не понимают, 
какие последствия течения заболевания мы лечим в 
постнатальном периоде. Отсутствие эффективного 
антенатального мочеиспускания приводит не только 
к нарушению уродинамики верхних мочевых путей, 
но и к тяжелым нейрогенным расстройствам функции 
мочевого пузыря. Выполняемые нами в последние 
2 года УЗИ структур спинно-мозгового канала выявляет 
в 67% нарушение дифференцировки спинного мозга 
как проявления миелодисплазии.

С января 2008 г. по декабрь 2012 г. было обследо-
вано 26 детей (55 мочеточников) с диагнозом «клапан 
задней уретры». Возраст детей на момент поступле-
ния составил от 2 дней до 1 мес, средний возраст на 
момент поступления составил 7 дней. Отсутствие са-
мостоятельных мочеиспусканий к концу первых суток 
жизни является показанием к катетеризации мочевого 
пузыря и перевода ребенка в хирургический стационар. 
Обладая техническими возможностями, мы не счита-
ем возраст больных противопоказанием к трансуре-
тральной резекции клапана задней уретры. Только у 
недоношенных детей используется предварительное 
дренирование мочевого пузыря.

Трансуретральная резекция уретероцеле при удвое-
ниях собирательной системы позволяет восстановить 
уродинамику верхних мочевых путей и в последующем 
эффективно оценить функциональные возможности 
почки.

Обязательным этапом ведения младенцев с об-
структивными уропатиями, в том числе и после опе-
ративных вмешательств, как малоинвазивных, так и 
открытых, является диспансерный этап. Наблюдение, 
амбулаторное обследование и лечение в нефроуроло-
гическом центре, где по единому протоколу проводится 
оценка эффективности лечения: 

мониторинг лабораторных методов исследова-• 
ния — ежемесячно; 

УЗИ + допплерография 1 раз в 3—6 мес;• 
РИИ статическое в 6 мес — 1 год;• 
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ретроградная цистография 6 мес — 1 год.• 
Развитие перинатальной урологии требует даль-

нейшего укрепления междисциплинарных связей и со-
трудничества со специалистами лучевой диагностики, 
неонатологами родильных домов и врачами-акушерами 
женских консультаций. Неотъемлемой частью данного 
сотрудничество является информационная состав-
ляющая в виде лекций и методических рекомендаций. 
Проводится работа по внедрению диагностического 
алгоритма в других лечебных учреждениях, а также 
разработка и внесение изменений в нормативные доку-
менты. Проводить обязательное УЗИ почек в роддомах у 
новорожденных в возрасте от 3 до 5 дней жизни для вы-
явления пороков развития, не диагностированных анте-
натально в связи с их большой распространенностью (к 
сожалению, не все роддома оснащены долженствующей 
аппаратурой, и не всегда эти исследования проводит 
специалист, чаще всего врач-акушер); нормативно за-
крепить разночтения в приказах о прерывании беремен-
ности до 22 нед гестации и проведения антенатального 
консультирования беременных с пороками развития 
плода после 22 нед беременности.

Таким образом, изменение диагностического про-
токола по ведению беременных, у плодов которых 
выявлены признаки обструктивных уропатий, и воз-
можность пренатального консультирования детского 
хирурга, позволяют уже на дородовом этапе выявить 
группу плодов с некорригируемыми пороками и решить 
вопрос о прерывании беременности, а также опреде-
лить, основываясь на результатах УЗИ, показания для 
постнатального обследования.

Результаты обследования 1551 пациента позволяют 
рекомендовать переход на 3-этапное оказание меди-
цинской помощи младенцам с обструктивными уропа-
тиями. Внедрение стационарзамещающих технологий 
в лечебный протокол в рамках перинатальной урологии 
и в связи с расширяющимися возможностями позволит 
получить хорошие результаты лечения и снизить число 
органоуносящих операций.
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В ведение. В настоящее время клеточные ме-
ханизмы взаимосвязи между внутриутробной 

жизнью плода и предрасположенностью новорожден-
ного к развитию различных заболеваний до конца не 
выяснены. В современной медицине широко применя-
ется термин «химеризм», означающий приобретение 
чужеродной генетической составляющей, например в 
результате трансплантации органов, гемотрансфузии 
и т.д. Микрохимеризм — присутствие в организме 
человека не более 1% чужеродных клеток от всех 
клеток индивидуума. Микрохимеризм может наблю-
даться во время беременности, после переливания 
крови, трансплантации стволовых клеток и солидных 
органов.

Случаи трансплацентарного обмена клетками 
были обнаружены еще С.G. Schmorl et al. в 1893 г. 
Фетальные клетки были обнаружены в легких жен-
щины, умершей от эклампсии [1]. В дальнейшем, в 
1960 и 1970 гг., обнаружили присутствие фетальных 
лейкоцитов в материнском кровотоке [2—4]. В 1979 г. 
L.A. Herzenberg et al. впервые обнаружили фетальные 
лейкоциты у женщины уже на 15-й нед беременно-
сти [5]. Также известны случаи обратного переноса 
клеток от матери к плоду. A.G. Reynolds в 1955 г. и 
W.L. Freedman et al. в 1960 г. описали случаи транс-
плацентарного переноса метастатических клеток 
меланомы к плоду [6—7]. 

Изначально считалось, что перенос материнских 
клеток в кровоток плода (материнский микрохимеризм) 
возникает только в 1% случаев. Однако в дальней-
шем, в 1995 г., J.M. Hall et al. обнаружили материнские 
клетки в 22% образцов пуповинной крови [8]. В 1999 г. 
S. Maloney et al. благодаря технологиям, основанных 

на применении ПЦР, увеличили частоту обнаружений 
до 40% [9].

В настоящее время известно, что фетальный микро-
химеризм (перенос клеток плода в кровоток матери), 
включая стволовые клетки, возможен уже на ранних 
стадиях беременности вскоре после имплантации и 
нарастает по мере прогрессирования беременности. 
После родов количество фетальных клеток уменьшает-
ся, но их можно обнаружить и спустя десятилетия [10, 
11]. Персистенция материнского микрохимеризма была 
изначально выявлена у детей с тяжелыми иммуноде-
фицитами [12]. Позже, в 1999 г., S. Maloney et al. обна-
ружили персистенцию материнского микрохимеризма 
в крови здоровых новорожденных и людей в возрасте 
от 9 до 49 лет [9]. Повышенная частота материнского 
микрохимеризма определяется в случае рождения де-
тей с синдромом задержки внутриутробного развития 
(ЗВУР), а также после операции наружный акушерский 
поворот плода [13]. В мировой литературе представлен 
ряд исследований, в которых материнский микрохиме-
ризм чаще выявлялся у больных детей с неонатальным 
волчаночным синдромом, системной склеродермией, 
ювенильным дерматомиозитом, диабетом I типа, в 
сравнении с контрольной группой [14—17]. Высокий 
уровень материнского микрохимеризма характерен 
также для детей, развивших гемолитическую болезнь 
новорожденного (ГБН). При этом одним из методов ле-
чения является операция заменного переливания крови 
(ЗПК) и/или гемотрансфузия, приводя к дополнительно-
му риску возникновения явления микрохимеризма. 

Целью нашего исследования было изучение 
возможности выявления микрохимеризма по генам 
системы HLA локусов А, В, С, DRB1, DQB1 методом 

новорожденных с задержкой внутриутробного развития (ЗВУР) (11 пар), развивших гемолитическую болезнь 
новорожденного (ГБН) (9 пар), после операции наружного акушерского поворота плода (4 пары), от женщин 
со злокачественным образованием (1 пара) и аутоиммунной тромбоцитопенией (1 пара). Из 52 изучаемых 
образцов крови микрохимеризм был выявлен в 17 (33%) случаях. В группе детей с развившейся ГБН и их 
матерей микрохимеризм встречался в 9 (50%) образцах, в группе детей со ЗВУР и их матерей — в 5 (23%). 
После операции «наружный акушерский поворот плода», фетальный химеризм наблюдался в 1 (13%) случае. 
В 2 (100%) образцах крови матери с аутоиммунной тромбоцитопенией и ее новорожденного обнаружили микро-
химеризм, а в паре ребенок—мать со злокачественным новообразованием химерные гены не были найдены. 
Химерные гены удалось выявить только в локусах А, В, С и DRB1 системы HLA. Химеризм в локусе DQB1 в 
исследуемых образцах не наблюдался. 
Ключевые слова: микрохимеризм, типирование по системе HLA методом ПЦР SSP.

the possibility of microchimerism identifyinG  
by hla-a, b, c, drb1, dQb1 typinG by pcr-ssp  
in the mothers and neonates 

NATAYA A. TRESKINA, OLGA YA. VOLKOVA, YuRY V. PETRENKO,  
VERONICА I. SMIRNOVA, DMITRY O. IVANOV

Abstract. The article presents the possibility of microchimerism phenomenon detection in the genes of HLA loci A, B, 
C, DRB1, DQB1 by PCR-SSP in mothers and newborns with IUGR (11 pairs), hemolytic disease of the newborn (HDN) 
(9 pairs), after external rotation of the fetus (4 pairs) from women with malignancy (1 pair) and immune thrombocytopenia 
(1 pair). Out of 52 blood samples microchimerism was detected in 17 (33%) cases. In the group of mothers and children 
with HDN microchimerism was revealed in 9 (50%) samples and in the group with IUGR in 5 (23%). After the external 
rotation of fetus chimerism was observed in 1 (13%) case. In 2 (100%) samples of mother- child pair with autoimmune 
thrombocytopenia microchimerism was found in both samples, and in the couple child—mother with malignancy chimeric 
genes were not found. Chimeric genes were able to identify only at loci A, B, C, and DRB1 of HLA system. Chimerism 
in the DQB1 locus, was not observed in our samples.
Key words: microchimerism, typing for HLA system by PCR SSP.
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ПЦР-SSP у матерей и новорожденных, родившихся 
в Перинатальном центре ФГБУ «Федеральный центр 
сердца, крови и эндокринологии им.В.А. Алмазо-
ва». 

Материал и методы. В данное исследование были 
включены 26 матерей и их новорожденные дети со 
ЗВУР (11), ГБН (9), после операции наружный акушер-
ский поворот плода (4), от женщин со злокачествен-
ным образованием (1) и аутоиммунной тромбоцитопе-
нией (1). Было взято 52 образца крови в стерильные 
пробирки с ЭДТА. У женщин исследовали венозную 
кровь, у новорожденных в 9 случаях использовали 
пуповинную кровь, а в 17 — венозную. Минимальный 
объем образца составлял 2 мл. Образцы крови до 
исследования хранились в морозильной камере при 
температуре –40°С. ДНК выделяли автоматическим 
методом с помощью процессора магнитных частиц 
Thermo Scientific KingFisher 96 и набора реактивов 
AGATA («Protrans», Германия) по методике производи-
теля. Рабочий диапазон концентраций ДНК составлял 
1—100 нг/мкл. Полученные образцы ДНК использо-
вали в нативном виде в течение 2 нед (температура 
хранения +4°С) или же замораживали для более 
длительного хранения при –20°С. HLA-типирование 
локусов А, В, С, DRB1, DQB1 осуществляли методом 
ПЦР-SSP базового разрешения с помощью наборов 
реагентов «Protrans» (Германия) с детекцией резуль-
татов в агарозном геле.

Результаты и их обсуждение. При анализе полу-
ченных результатов обнаружено, что из 52 изучаемых 
образцов крови микрохимеризм по генам системы HLA 
был выявлен в 17 (33%) случаях (табл. 1).

Из них химеризм в пуповинной крови был обна-
ружен в 3 образцах (18%), в венозной крови ново-
рожденных — в 6 (35%) образцах, а в венозной мате-
ринской крови — в 7 (41%). Одновременно у матери 
и новорожденного микрохимеры были выявлены в 
13 (77%) случаях. Только у матери микрохимеризм 
определяли в 1 (6%) случае, а только у новорож-

денного — в 2 (12%) случаях. В группе матерей и 
детей с ГБН микрохимеризм встречался в 9 (50%) 
образцах из 18. Из 22 образцов в группе со ЗВУР 
химерные гены выявлены в 5 (23%). Из 8 образцов 
крови матерей и детей после наружного акушерского 
поворота плода, химеризм наблюдался в 1 (13%). 
В 2 (100%) образцах крови матери с аутоиммунной 
тромбоцитопенией и ее новорожденного обнаружили 
микрохимеризм, а в паре ребенок—мать со злока-
чественным новообразованием химерные гены не 
были найдены. Заметим также, что в группе ГБН из 9 
выявленных микрохимер, 8 были выявлены попарно 
у матери и новорожденного. 

Химерные гены удалось выявить только в локусах 
А, В, С и DRB1 системы HLA (табл. 2). Химеризм в 
локусе DQB1 в исследуемых образцах не наблю-
дался.

В 14 (82%) случаях из всех выявленных химеризм 
встречался в локусе HLA C, при этом в 2 случаях он 
сочетался с химерой в локусе В, а в одном — с химе-
рами в локусах А и В системы HLA. Следует отметить, 
что химеризм в локусе DRB1 в обоих случаях его об-
наружения был изолированным. Он не сочетался ни 
с одним другим геном и обнаруживался либо в крови 
матери, либо в крови ребенка. Микрохимеры в генах 
всех локусов (А, В, С) I класса системы HLA были 
выявлены только в 1 образце пуповинной крови, при 
этом в крови матери они не обнаружены. Выявление 
химеризма в локусе С кроме того наблюдалось еще в 
6 образах крови новорожденного и в 7 образцах крови 
матери. При этом в 4 случаях явление микрохимериз-
ма по генам этого локуса наблюдалось у матери и ее 
новорожденного одновременно.

Заключение. Полученные нами данные позво-
ляют говорить о возможности выявления микро-
химеризма по генам системы HLA локусов А, В, С, 
DRB1 в образцах крови матерей и их новорожденных 
детей методом ПЦР-SSP. Полученные результаты 
согласуются с данными литературы о широком 

Т а б л и ц а  1
Выявление микрохимеризма по генам системы HLA в различных группах

Группа Всего 
образцов

Обнаружено 
химер

Химер 
у детей

Химер 
у матерей

Химер 
в пуповинной 

крови

Наружный поворот плода 8 1 0 1 0

ЗВУР 22 5 1 1 3

ГБН 18 9 4 5 0

Аутоиммунная тромбоцитопения 2 2 1 1 0

Злокачественное новообразование 2 0 0 0 0

Т а б л и ц а  2
Выявление микрохимеризма по генам системы HLA в различных локусах

Показатель HLA локус A HLA локус B HLA локус C HLA локус 
DRB1

HLA локус 
DQB1

Количество выявленных химер 1 3 12 2 0

Количество сочетанных химер 1 2 3 0 0

Пуповинная кровь 1 1 1 0 0

Венозная кровь новорожденных 0 0 6 1 0

Венозная кровь матери 0 0 7 1 0
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распространении микрохимеризма у матерей и их 
новорожденных детей с синдромом задержки внут- 
риутробного развития и с гемолитической болезнью 
новорожденного. Данные об отсутствии микрохиме-
ризма по генам локуса DQB1 системы HLA в изучае-
мых группах нуждаются в подтверждении на большем 
количестве материала. 
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Abstract. In this review modern considerations about pecularities of imaging modalities used in pediatric practice are 
presented. The main patterns of the most common pathologies of bones, central nervous system, respiratory system, 
gastrointestinal tract and liver, cardiovascular system and urinary tract are shown and methodical aspects of using 
conventional radiography, sonography, computed tomography and magnetic resonance imaging are pointed out.
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А ктуальность проблемы. Одним из существен-
ных факторов, влияющих на характер и исход 

лечебных мероприятий, является полная и своевремен-
ная диагностика различных заболеваний у детей. Это 
особенно актуально на ранних стадиях заболевания, 
когда адекватная терапия может в значительной сте-
пени повлиять на характер развития патологического 
процесса [1, 2].

Основными ограничениями применения рентгено-
графического исследования у детей являются высокая 
лучевая нагрузка, низкая специфичность и разрешаю-
щая способность.

Компьютерная томография является важной специ-
альной методикой лучевого исследования, применение 
которой позволяет существенно повысить информатив-

ность рентгенологической диагностики заболеваний у 
детей [2, 3, 4].

Методами выбора в педиатрической практике 
являются ультразвуковое исследование и магнитно-
резонансная томография ввиду отсутствия ионизирую-
щего излучения [2, 5, 6].

Магнитно-резонансная томография является 
безопасным методом, обладающим хорошим ткане-
вым контрастом и возможностью многоплоскостного 
исследования [2, 7].

Особенности лучевой диагностики патологиче-
ских изменений системы скелета у детей 

Несмотря на внедрение новых методик обследо-
вания костно-мышечной системы в последние годы, 
методом выбора остается рентгенография. При этом 
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лучевая нагрузка минимальная, в то же время данный 
метод исследования является информативным и широ-
кодоступным. Особенно это важно при травматических 
повреждениях [2].

В большинстве случаев при травмах обследование 
следует начинать с рентгенографии; другие методы 
лучевой диагностики применяются по необходимости 
(с целью получения дополнительной информации). 
Полное исследование скелета нужно выполнять при 
подозрении на политравму, гистиоцитоз Лангерганса и 
оценке степени дисплазии скелета. При специфических 
клинических состояниях дополнительную информацию 
можно получить при использовании других методов 
лучевой диагностики.

Ультразвуковое исследование является доступным, 
безопасным и высокоспецифичным. Данный метод по-
зволяет проводить дифференциальную диагностику 
кистозных изменений и солидных образований, оценить 
состояние костей свода черепа, размеры родничков, 
состояние позвоночного столба. При исследовании 
в режиме цветового допплеровского картирования 
можно определить наличие и оценить состояние и 
особенности кровотока. Ультразвуковое исследование 
тазобедренных суставов является скрининговым для 
диагностики их дисплазии [8, 9, 10]. Также данный 
метод может применяться для выявления рентгенонега-
тивных инородных тел. Другие показания к выполнению 
ультразвукового исследования включают мягкотканые 
образования, скопление жидкости под надкостницей, 
патологические изменения хрящевых структур, повреж-
дения сухожилий, сосудистые мальформации.

Компьютерная томография обладает лучшим мяг-
котканым контрастом по сравнению с рентгенографией. 
Данный метод позволяет выполнять многоплоскостные 
реконструкции, таким образом, можно оценивать слож-
ные переломы.

Рентгеновская компьютерная томография по-
казана при дифференциальной диагностике воспали-
тельных и опухолевых поражений костей (таких, как 
остеоид остеомы, секвестры, изменения надкостницы 
при нарушении целостности кортикального слоя) [4].

Магнитно-резонансная томография широко при-
меняется при диагностике опухолевых заболеваний 
конечностей и позвоночника, при травматическом и 
инфекционном поражении суставов, а также мягких 
тканей; опухолей костей. Основным преимуществом 
данного метода является возможность оценить со-
стояние спинного и костного мозга.

Исследование следует начинать с применения Т1-
последовательности, чтобы не пропустить метастати-
ческое поражение костного мозга. 

Методы радионуклидной диагностики включают: 
сцинтиграфию скелета (показания: поиск метастазов, 
травматическое поражение, стрессовые переломы, 
спондилолиз, остеомиелит, остеоид остеома, асеп-
тический некроз), исследование с лейкоцитами, ме-
ченными 67Ga и 111In (остеомиелит или инфекционное 
поражение) и позитронно-эмиссионную томографию 
с 19-фтордезоксиглюкозой (опухоли костей и мягких 
тканей, метастатические поражения) [11].

Особенности лучевой диагностики патологи-
ческих изменений центральной нервной системы 
у детей 

Благодаря активному внедрению современных 
методов исследования центральной нервной системы 
появилась возможность прижизненно диагностировать 

патологические состояния, которые ранее диагности-
ровались только на аутопсии. Стала возможной диа-
гностика перинатальных повреждений головного мозга, 
в том числе и аномалий развития, являющихся основ-
ной причиной психоневрологической инвалидности и 
младенческой смертности, которые ранее выявлялись 
только патоморфологически. Своевременная диагно-
стика церебральных нарушений позволяет определять 
стратегию и тактику лечения, контролировать его эф-
фективность, прогнозировать дальнейшее развитие 
ребенка и исходов заболевания, расширяет возмож-
ности медико-генетического консультирования.

В неонатологии и неврологии раннего возраста при-
меняются три основных метода лучевой диагностики: 
ультразвуковое исследование (нейросонография), 
магнитно-резонансная томография и компьютерная 
томография.

Нейросонография применяется довольно широко, 
так как обладает рядом очевидных преимуществ. 
Оборудование является сравнительно недорогим и 
портативным, что и определяет его роль как метода 
выбора для проведения дальнейших исследований. 
Однако данная методика имеет существенные ограни-
чения: нейросонография может проводиться только у 
очень маленьких детей, имеющих акустические окна — 
роднички. Информация о базальных отделах мозга и 
структурах задней черепной ямки, полученная этим 
методом, часто является недостаточной [12].

Компьютерная томография позволяет получить 
полную информацию о состоянии структур головного 
мозга. Для правильной оценки анатомических струк-
тур и выявления возможных аномалий необходимо 
хорошее пространственное разрешение, для чего в 
большинстве случаев необходимо выбирать неболь-
шую толщину срезов (0,5 см) у новорожденных и 
детей первого года жизни, учитывая небольшой раз-
мер головного мозга. При необходимости уточнения 
обнаруженных изменений в области интереса можно 
получать срезы толщиной 2 мм. Чаще исследование 
проводится в аксиальной плоскости, но в зависимости 
от полученных результатов исследование может до-
полняться получением томограмм в других плоскостях. 
Для этого голову ребенка максимально разгибают и 
фиксируют с помощью специальных подголовников. 
При подозрении на опухоли, артериовенозные маль-
формации, а также выявления капсулы абсцесса может 
проводиться повторное исследование с применением 
контрастных препаратов. При этом разрешено ис-
пользовать только неионные контрастные вещества 
«Омнипак» или «Ультравист».

Новорожденным компьютерную томографию можно 
проводить после кормления без наркоза и премедика-
ции. В случае необходимости применения седативных 
препаратов при исследовании должен присутствовать 
анестезиолог и проводится контроль жизненных 
функций организма ребенка. Кабинет KT должен быть 
оснащен всем необходимым для проведения реанима-
ционных мероприятий.

Магнитно-резонансная томография является 
наиболее сложной методикой нейровизуализации, 
при этом она обладает высокой чувствительностью, 
что позволяет хорошо дифференцировать структуры 
головного мозга.

При проведении магнитно-резонансной томографии 
детям до 1 года используются общепринятые импульс-
ные последовательности (спиновое эхо, градиентное 
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эхо и инверсия-восстановление) и быстрые импульсные 
последовательности для проведения МР-миелографии 
(быстрое спиновое эхо, турбоспиновое эхо, последова-
тельности для получения Т2-взвешенных изображений 
с подавлением свободной жидкости и жировой ткани). 
Применение быстрых импульсных последователь-
ностей позволяет сократить время исследования. 
Необходимо кормить детей непосредственно перед 
исследованием, что позволяет избежать применения 
седативных препаратов.

Время релаксации тканей головного и спинного 
мозга у новорожденных и детей до 1 года больше, чем 
у детей старшего возраста или у взрослых. Поэтому для 
достижения оптимального тканевого контраста требу-
ется увеличение времени релаксации (TR) и времени 
эхо (ТЕ), а для последовательностей типа быстрого 
спинового эха и турбоспинового эха — увеличение 
размерности серии эхо-сигналов, собираемых за одно 
возбуждение (турбофактор, или фактор ускорения).

При оценке полученных томограмм необходимо 
учесть особенности миелинизации белого вещества 
головного мозга у детей первого года жизни. При этом 
значения интенсивности сигнала от тканей мозга об-
ратные по сравнению с детьми старше двух лет (на 
Т2-взвешенных изображениях более интенсивный 
сигнал дает белое вещество, а на Т1-взвешенных изо-
бражениях — серое вещество).

При проведении магнитно-резонансной томографии 
больным с опухолями головного мозга исследование 
дополняется сканированием с внутривенным введени-
ем контрастного вещества (чаще применяют «Омни-
скан» или «Магневист») [7].

Особенности лучевой диагностики патологиче-
ских изменений дыхательной системы у детей 

Рентгенография органов грудной полости является 
самым часты видом лучевого исследования, которое 
выполняется в детском возрасте [13].

Поражения дыхательных путей у детей встреча-
ется чаще, чем у взрослых. Выделяют три основных 
категории патологических изменений дыхательных 
путей у детей. Они включают: острый стеноз верхних 
дыхательных путей, сдавление нижних дыхательных 
путей извне и обструктивное апноэ во сне [14].

Острый стеноз верхних дыхательных путей в 
большинстве случаев проявляется как стридорозное 
дыхание на вдохе. Большинство патологических со-
стояний в данной категории имеют воспалительную 
природу.

Дифференциальная диагностика острого стеноза 
верхних дыхательных путей проводится с крупом 
(средний возраст — 1 год), воспалением надгортанника 
(средний возраст — 14 лет), экссудативным трахеитом 
(средний возраст — 6—10 лет), заглоточным абсцессом 
(средний возраст — 6—12 мес). Чем в более позднем 
возрасте развивается патологическое состояние, тем 
тяжелее оно протекает.

При воспалении надгортанника отмечается утол-
щение контуров надгортанника, возникает симптом 
«большого пальца», а также утолщение и выбухание 
кпереди черпаловидно-надгортанных складок. Уве-
личение толщины мягких тканей позади глотки (не 
должна превышать толщину тела одного позвонка) 
может отмечаться при развитии абсцесса в данной 
области. Признаки утолщения мягких тканей данной 
области могут наблюдаться у детей раннего возраста 
при неполном разгибании шеи [15].

Сдавление нижних дыхательных путей извне у де-
тей проявляется стридорозным дыханием. Состояние 
обычно ухудшается при приеме пищи, приступах апноэ, 
носовом дыхании, рецидивирующих инфекциях.

Дифференциальный диагноз проводится с различ-
ными аномалиями развития (такими, как двойная дуга 
аорты, правосторонняя дуга аорты с добавочной под-
ключичной артерией, добавочная левая подключичная 
артерия, деформации грудной клетки) [13].

На аксиальных срезах при компьютерной томогра-
фии дыхательные пути, расположенные в грудной по-
лости, имеют округлую или овальную форму. Перепон-
чатая стенка трахеи (задняя) может быть уплощенной. 
При небольшом диаметре и округлой форме трахеи 
следует подозревать наличие полных колец трахеи. 
При уменьшении переднезаднего размера трахеи 
следует думать о наличии компрессии трахеи извне 
или от трахеомаляции. При рентгенографии следует 
оценивать диаметр трахеи на всем ее протяжении в 
прямой и боковой проекциях. При сужении трахеи, 
определяемом в боковой проекции, следует подозре-
вать наличие сосудистых аномалий [16].

Обструктивное апноэ во сне у детей встречается 
довольно часто. Может возникать вследствие ряда 
причин. Они включают увеличение аденоидных и 
небных миндалин, анатомические и динамические 
нарушения дыхательных путей. Лучше всего данные 
изменения можно выявить при магнитно-резонансной 
томографии во сне. Показаниями к выполнению МРТ 
являются персистирующее или рецидивирующее об-
структивное апноэ во сне. При этом можно выявить 
увеличение аденоидных, язычных и небных миндалин, 
глоссоптоз, гипофарингеальный коллапс аномальное 
утолщение мягкого неба. В норме у спящего ребенка 
на киноизображениях просвет дыхательных путей 
остается относительно постоянным (т.е. не выявляет-
ся их полный коллапс). Нормальный переднезадний 
размер аденоидных миндалин не превышает 12 мм. 
Небные миндалины определяются на рентгенограммах 
в боковой проекции в виде мягкотканых образований 
округлой формы, окружающих мягкое небо. Язычные 
миндалины можно визуализировать у основания языка 
на Т2-взвешенных изображениях. После тонзилэктомии 
и аденоидэктомии язычные миндалины могут увеличи-
ваться в размерах и вызывать развитие обструктивного 
апноэ [16].

Аномалии развития легких. С развитием прена-
тального ультразвукового исследования и магнитно-
резонансной томографии большинство аномалий 
развития легких диагностируется еще до рождения. 
Таким образом, можно максимально скорректировать 
перинатальный период у таких пациентов. В таких 
случаях постнатальное исследование выполняется в 
основном для подтверждения диагноза и планирования 
последующего хирургического лечения. Компьютерная 
томография для пренатальной диагностики новообра-
зований легких выполняется в режиме КТ-ангиографии, 
так как в большинстве случаев данные образования 
имеют смешанную этиологию [16].

Врожденные мальформации бронхов при прена-
тальном исследовании определяются в виде муль-
тикистозных образований с различным количеством 
жидкости и/или газа в кистах. Постнатальная компью-
терная томография выполняется только в тех случаях, 
когда при рентгенографии патологические изменения 
не определяются.
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Легочная секвестрация определяется в виде со-
лидного образования, локализованного в нижней доле, 
с системным артериальным типом кровоснабжения. 
КТ-ангиографию следует выполнять до уровня верхних 
полюсов почек [16].

Бронхогенные кисты определяются в виде мягко- 
тканых или жидкостных образований, локализованных 
в средостении или средних отделах легких.

Приобретенные заболевания легких у новорож-
денных. Анамнез является ключевым фактором при 
диагностике данной группы заболеваний. У недоношен-
ных детей могут определяться болезни, связанные с 
дефицитом сурфактанта (определяется уменьшение 
объема легочной ткани и диффузные зернистые очаги; 
у таких детей очень велик риск развития интерстици-
альной эмфиземы легких); бронхолегочная дисплазия 
характеризуется наличием ретикулярных изменений; у 
таких пациентов велик риск развития рецидивирующих 
инфекций в первые 2 года жизни. У доношенных детей 
чаще всего встречаются: пневмония новорожденных 
(проявляется в виде неоднородного уплотнения ле-
гочной ткани в околокорневой зоне, в большинстве 
случаев сопровождающееся развитием экссудативного 
плеврита); аспирация мекония (проявляется наличием 
двустороннего выраженного уплотнения легочной ткани 
с эмфизематозными легкими в дистальных отделах и 
небольшим экссудативным плевритом; у таких паци-
ентов велик риск развития пневмоторакса); транзи-
торное тахипноэ у новорожденных (проявляется в 
виде наличия полосовидных теней в околокорневых 
зонах); хилоторакс (следует подозревать при наличии 
плеврального выпота, особенно у детей с лимфангиэк-
тазией, лимфангиоматозом) [13].

Типичные инфекционные поражения легких у 
детей. Самой главной целью при обследовании паци-
ентов детского возраста является выявление или ис-
ключение пневмонии. Инфекционные поражения легких 
у детей могут проявляться по-разному. Вирусные пора-
жения легких проявляются в виде участков уплотнения 
легочной ткани в околокорневых и околобронхиальных 
зонах, сопровождающихся появлением транзиторной 
эмфиземы легочной ткани. Пневмония определяется в 
виде округлого объемного образования в легком, имею-
щего четкие ровные контуры. При парапневмоническом 
выпоте и эмпиеме диагноз в основном ставится на 
основании данных клинического обследования, рент-
генографии и ультразвукового исследования. Иногда 
пневмония может осложняться развитием полостей 
деструкции (вызывается Staphylococcusaureus) с по-
следующим возникновением бронхолегочного свища 
[17].

У детей соотношение длины и ширины воздухонос-
ных путей отличается от такового у взрослых: трахея 
и бронхи короче и шире, а мелкие бронхи — более 
узкие [14, 15].

В настоящее время разработаны симптомокомплек-
сы, характерные для бронхопневмонии, плевропневмо-
нии и интерстициальной пневмонии. Установлены от-
личительные КТ-признаки различных патогенетических 
вариантов пневмонии [14].

В практическом отношении важным является 
определение преимуществ высокоразрешающей 
компьютерной томографии в выявлении бронхоэк-
тазов, туберкулеза, грибковых заболеваний легких 
у детей, а также КТ-ангиографии для выявления зон 
некроза, оценки внутригрудных лимфоузлов, рас-

познавания сосудистых и комплексных аномалий 
развития легких.

Показанием для проведения компьютерной то-
мографии у детей с воспалениями легких является 
несоответствие клинических и рентгенологических 
данных, а также развитие осложнений, предполагае-
мых по данным клинического и рентгенологического 
обследования.

Компьютерная томография позволяет более 
детально определить объем, характер и распро-
страненность патологических изменений в легочной 
ткани, что способствует повышению эффективности 
дифференциальной диагностики пневмоний у детей, 
прежде всего с туберкулезом легких, грибковыми и 
паразитарными заболеваниями, аномалиями развития 
органов дыхания.

Образования средостения у детей. Иссле-
дование в аксиальной плоскости позволяет врачу-
рентгенологу определить точную локализацию и мор-
фологию объемного образования. Тимус может иметь 
довольно большие размеры у детей младше 5 лет, при 
этом следует обращать внимание на волнообразный 
контур, симптом «паруса» и контуры близлежащих со-
судов. Лимфома обычно проявляется в виде крупного 
образования переднего средостения, кальцинаты для 
нее не характерны (ПЭТ является специфичным и чув-
ствительным методом). Опухоли зародышевых клеток 
также чаще всего локализуются в переднем средосте-
нии и могут содержать жир и кальцинаты (тератома). 
Нейробластома в большинстве случаев располагается 
в заднем средостения [14].

Очаги в легких неинфекционного генеза. Пер-
вичные опухоли легких у детей встречаются редко, в 
то время как метастазы являются самыми частыми 
злокачественными новообразованиями, выявляе-
мыми в легких. В легкие чаще всего метастазируют 
остеосаркома, саркома Юинга, гепатобластома, мяг-
котканые саркомы, опухоль Вильмса, опухоли яичка и 
щитовидной железы. Плевролегочная бластома про-
является в виде крупного неоднородного образования с 
кистозными включениями и мягкотканым компонентом. 
Артериовенозные мальформации легких являются 
наследственной геморрагической телеангиоэктазией 
и могут проявляться в виде очагового образования в 
легких. Бронхиальная обструкция может развиваться 
вследствие попадания в дыхательные пути инородного 
тела, наличия объемного образования внутри или вне 
дыхательных путей (при исследовании пациента в по-
ложении лежа на боку, определяется асимметричная 
эмфизема легких).

Травматические повреждения грудной клетки 
у детей. Крайне важно для врача-рентгенолога выя-
вить признаки жестокого обращения с детьми. При этом 
часто определяются множественные синяки и ссадины 
по всему телу, множественные переломы ребер (чаще 
в задних отделах) у детей младше 3 лет.

Интерстициальные заболевания легких у де-
тей. Данная группа заболеваний редко встречается у 
детей. У детей с астмой при рентгенологическом ис-
следовании органов грудной полости патологические 
изменений обычно не выявляются (иногда может опре-
деляться перераздувание легочной ткани и утолщение 
стенок бронхов — КТ). Облитерирующий бронхиолит 
чаще всего проявляется локальной эмфиземой, умень-
шением калибра легочных артерий, бронхоэктазией и 
умеренным утолщением стенок бронхов [13].
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Особенности лучевой диагностики патологи-
ческих изменений пищеварительной системы у 
детей

Рентгенологическое исследование верхних от-
делов желудочно-кишечного тракта включает: снимок 
пищевода в боковой проекции (на левом боку), снимок 
пищевода в прямой проекции (на спине), снимок 12-
перстной кишки в боковой проекции (на правом боку), 
снимок 12-перстной кишки в прямой проекции (1-е 
прохождение контрастного вещества для оценки со-
стояния места соединения 12-перстной кишки с тощей) 
и луковицы 12-перстной кишки.

При ирригоскопии может применяться ретро-
градное введение контрастного вещества (через 
прямую кишку).

Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости является информативным, безопасным, до-
ступным методом исследования органов брюшной 
полости у детей. Позволяет выявить инвагинацию, ано-
малии гепатобилиарной системы, оценить состояние 
печени, селезенки, поджелудочной железы, сосудов 
брюшной полости, а также определить локализацию и 
объем свободной жидкости.

При компьютерной томографии органов брюшной 
полости можно применять различные протоколы иссле-
дования. Применение внутривенного или перорального 
контрастирования значительно повышает информатив-
ность объемного сканирования.

Магнитно-резонансная томография органов 
брюшной полости обладает хорошим контрастным раз-
решением. Возможно применение МР-холангиографии, 
МР-энтерографии, МР-спектроскопии. При этом в боль-
шинстве случаев не требуется введения контрастного 
вещества.

Дифференциальная диагностика. Кишечная не-
проходимость у новорожденных подразделяется на 
высокую (незавершенный поворот и заворот средней 
кишки; атрезия/мембрана/стеноз 12-перстной кишки — 
симптом 2 пузырей; атрезия тощей кишки — симптом 
3 пузырей) и низкую (болезнь Гиршпрунга, наличие 
переходной зоны; мекониевая непроходимость — мик- 
роколон с множественным дефектами наполнения).

У недоношенных детей чаще встречаются атрезия 
пищевода или трахеопищеводный свищ; некротизирую-
щий энтероколит, пневматоз и пневмоперитонеум.

При наличии рвоты следует подозревать у ребенка 
гипертрофический стеноз привратника. При рвоте с при-
месью желчи необходимо срочное рентгенологическое 
исследование верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта для оценки степени незавершенного поворота 
или заворота средней кишки (нетипичное расположе-
ние места соединения 12-перстной кишки с тощей).

Типичные причины развития кишечной непроходи-
мости у детей включают аппендицит (диаметр аппен-
дикса превышает 6 мм, воспалительные изменения в 
периаппендикулярных тканях), спайки (при оператив-
ном вмешательстве в анамнезе), инвагинация (чаще 
возникает в возрасте от двух месяцев до трех лет), при 
ультразвуковом исследовании в большинстве случаев 
определяется симптом «мишени» или «псевдопочки»; 
грыжи, Меккелев дивертикул [18].

Выявление патологических изменений в пече-
ни. У детей младше 5  лет чаще определяются гепато-
бластомы, гемангиомы, мезенхимальные гамартомы и 
метастатические поражения. Для детей старше 5 лет 
более характерными являются печеночно-клеточный 

рак, недифференцированная эмбриональная саркома, 
аденома печени, очаговая гиперплазия, инфекционные 
и метастатические поражения. В селезенке у детей 
чаще всего можно выявить кисты, инфаркты, геман-
гиомы, инфекционные поражения и гранулематозные 
заболевания (гистоплазмоз, туберкулез, саркоидоз.) 
В поджелудочной железе у детей могут быть выяв-
лены панкреатобластомы, солидные или папилляр-
ные эпителиальные новообразования, псевдокисты. 
Первичным методом диагностики в данном случае 
является ультразвуковое исследование, в большинстве 
случаев определяются единичные или множественные 
объемные образования. Уточнить диагноз можно при 
компьютерной томографии или магнитно-резонансной 
томографии с контрастированием.

Особенности лучевой диагностики патологи-
ческих изменений сердечно-сосудистой системы 
у детей

Методом выбора в диагностике патологических 
изменений сердечно-сосудистой системы у детей яв-
ляется ультразвуковое исследование [19].

Ультразвуковое исследование сердца включа-
ет два метода — эхокардиографию и допплеровское 
исследование. Уровень возможностей современных 
ультразвуковых аппаратов позволяет оценить анато-
мическое и функциональное состояние тканей сердца 
и гемодинамику. При этом возможно выполнить не-
инвазивную оценку размеров клапанного аппарата, 
полостей сердца и выявить наличие внутрисердечных 
шунтов крови, что позволяет диагностировать боль-
шинство аномалий развития и заболеваний сердца 
у детей [20, 21].В традициионной эхокардиографии 
используют ультразвуковые секторные датчики: у 
новорожденных и детей грудного возраста с частотой 
5—7 МГц, у детей до 3 лет и детей с астеничным те-
лосложением — 4—5 МГц, у детей старше 3 лет, под-
ростков — 2—4 МГц [22].

В педиатрии используются следующие позиции: 
продольная парастернальная, апикальная четырехка-
мерная, парастернальная сосудистая, супрастерналь-
ная и подгрудинная.

Компьютерную томографию проводят после опе-
раций по поводу пороков сердца, для визуализации 
некомпактного миокарда и коронарных артерий [22].

Магнитно-резонансная томография у детей ис-
пользуется для диагностики кардиомиопатий и мио-
кардитов и связанных с ними фиброзных изменений в 
миокарде и для оценки наличия выпота в перикарде 
[23, 24].

Компьютерную томографию и магнитно-
резонансную томографию сердца используют для 
диагностики и оценки размеров опухолей. Хотя следует 
признать, что зачастую можно лишь констатировать 
факт опухоли и лишь с некоторой долей вероятности 
судить о ее гистологическом строении. Окончательный 
ответ дает биопсия [22].

Особенности лучевой диагностики патологиче-
ских изменений мочеполовой системы у детей 

Ультразвуковое исследование является основным 
методом оценки состояния мочеполовой системы у 
детей. Телосложение детей позволяет наилучшим об-
разом визуализировать органы мочеполовой системы 
[25].

Экскреторная цистоуретерография (во время 
мочеиспускания) преимущественно применяется для 
исключения везикоуретерального рефлюкса, но также 
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она помогает выявить нисходящую дисфункцию и дру-
гие причины развития рецидивирующих инфекционных 
процессов. Для выполнения данного исследования 
необходима асептическая катетеризация мочевого 
пузыря [26].

Метод радионуклидной диагностики (сцинтигра-
фия) является вторым методом по частоте применения 
после ультразвукового исследования в педиатрической 
практике. Данные методы диагностики позволяют 
оценить физиологическую функцию мочевыводящей 
системы, а не только анатомические изменения. При 
всех изотопных исследованиях необходимо внутри-
венное введение радиофармпрепарата, именно по 
этой причине необходимо получить согласие пациента 
или его законных представителей на проведение ис-
следования. Сканирование почек с диуретиком широко 
применяется для динамической оценки прогресси-
рования гидронефроза или оценки эффективности 
хирургического лечения.

Изотопная цистография преимущественно 
используется для выявления и динамического на-
блюдения за везикоуретеральным рефлюксом. Ска-
нирование кортикального слоя почек является более 
чувствительным и специфичным методом диагностики 
пиелонефрита по сравнению с ультразвуковым ис-
следованием. Исследование клубочковой фильтрации 
крайне важно выполнять пациентам с хронической по-
чечной недостаточностью, нуждающимся в выполнении 
химиотерапии.

Магнитно-резонансная томография позволяет 
визуализировать органы мочевыводящей системы в 
3 плоскостях. МР-урография применяется довольно 
широко благодаря возможности определения экс-
креторной функции почек. Недостатком магнитно-
резонансного исследования является его чувствитель-
ность к движению пациентов, поэтому в большинстве 
случаев у детей требуется седация. Основными 
преимуществом магнитно-резонансной томографии 
при обследовании детей является его безопасность, 
т.е. отсутствие ионизирующего излучения [27].

Компьютерная томография имеет ограничения 
при применении в педиатрической практике. В основ-
ном используется для диагностики травматических 
поражений, мочекаменной болезни и онкологических 
заболеваний.
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Сурфактант начинает вырабатываться у плода 
альвеолоцитами II типа и образует на поверхности 
альвеол тонкую пленку, уменьшающую поверхностное 
натяжение. Дефицит сурфактанта приводит к спадению 
альвеол, формированию ателектазов. Вследствие 
этого снижается на 25—35% от нормального легочный 
комплаейнс, функциональная остаточная емкость, 
дыхательный объем и жизненная емкость легких. Воз-
растает мертвое анатомическое пространство, а также 
соотношение мертвого анатомического пространства 
к легочному объему. Сопротивляемость дыхательных 
путей при этом остается нормальной. Увеличивается 
работа дыхания. Возникает внутрилегочное шунтирова-
ние с прогрессирующей гипоксемией и, как следствие 
этого, нарастает гиповентиляция и респираторный 
ацидоз [15].

До недавнего времени основным методом борьбы 
с дыхательной недостаточностью при РДС являлась 
искусственная вентиляция легких (ИВЛ), относящаяся к 
инвазивным методам лечения [1, 6, 13]. Однако прове-
дение ИВЛ наряду с благоприятным влиянием нередко 
вызывает структурно-функциональные изменения 
легких, системы сурфактанта и способствует разви-
тию осложнений (бронхолегочной дисплазии — БЛД), 
а также может быть причиной баро- и волюмотравмы 
легких: пневмоторакса, пневмомедиастинума, интер-
стициальной эмфиземы [14, 23]. У детей с экстремаль-
но низкой массой тела ИВЛ существенно повышает 
риск геморрагических поражений центральной нервной 
системы (ЦНС) [16]. По неблагоприятному влиянию на 
организм новорожденного ребенка традиционная ИВЛ 
приравнивается к инвазивным методам лечения [9]. Так 
как ИВЛ может не только улучшить, но и осложнить 

Дети, родившиеся недоношенными, подвер-
гаются высокому риску развития различных 

осложнений, нарушающих качество их жизни в неона-
тальном и последующих периодах, большую часть 
которых можно предотвратить или купировать [5, 17]. 
Наиболее частой причиной, ведущей нередко к ле-
тальному исходу, является респираторный дистресс-
синдром (РДС) у новорожденных [27]. Как известно, 
в развитии этого синдрома важную роль играет де-
фицит сурфактанта, синтезируемого альвеолоцитами 
II типа легких, определяя показатели перинатальной 
и младенческой смертности, а также инвалидности у 
детей, родившихся раньше срока [7, 27]. По данным 
А.Г. Антонова, Е.Н. Байбариной, В.А. Гребенникова 
(2000), показатели неонатальной смертности от РДС 
колеблются от 20 до 95% [1]. 

Сурфактант — это комплексное образование, со-
стоящее из фосфолипидов и специфических сурфак-
тантассоциированных белков. Он обладает многими 
функциями: стимулирует фагоцитоз альвеолярных 
макрофагов, стабилизирует альвеолоциты, агрегирует 
бактерии и вирусы, снижает темпы развития системной 
воспалительной реакции (СВР). Однако наиважнейшей 
функцией сурфактанта является предотвращение 
полного коллапса альвеол в период выдоха, что обу-
словлено его способностью создавать поверхностное 
натяжение. Сурфактант начинает синтезироваться 
внутриутробно с 26-й нед гестации [15]. Отсюда одной 
из причин дефицита сурфактанта оказывается недо-
ношенность и незрелость систем, обеспечивающих 
его синтез. Встречаемость его тем выше, чем меньше 
гестационный возраст и масса тела при рождении 
ребенка [6]. 
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течение РДС, на сегодняшний день основной задачей 
является предупреждение повреждений легких, вы-
званных вентиляцией.

Одним из способов предупреждения тяжелой ды-
хательной недостаточности и снижения потребности 
в ИВЛ детей с РДС является ранняя заместительная 
терапия препаратами экзогенного сурфактанта. С 
середины 80-х гг. для лечения РДС за рубежом на-
чали применять синтетические и природные пре-
параты легочного сурфактанта. В России препараты 
сурфактанта появились в середине 1990-х гг. Боль-
шинство аспектов использования сурфактанта были 
проверены в многоцентровых рандомизированных 
контролируемых испытаниях, многие из которых были 
подвергнуты метаанализу. Доказано, что терапия пре-
паратами сурфактанта и ее использование с целью 
профилактики или лечения у детей с риском развития 
РДС снижает частоту пневмоторакса и неонатальную 
смертность [30].

На сегодняшний день существуют несколько стра-
тегий применения препаратов сурфактанта, из них 
ведущее значение отдается профилактической тера-
пии. Сверхраннее введение препаратов (от первого 
искусственного вдоха до первых 5 мин жизни), раннее 
введение в течение первых 10—15 мин жизни, от-
сроченное введение и терапевтическое введение при 
развитии клинических проявлений РДС [9]. В зарубеж-
ных источниках термин «профилактическое введение 
сурфактанта» подразумевает все случаи введения в 
первые 15 мин жизни. Европейские рекомендации по 
ведению РДС пересмотра 2010 г. предусматривают 
профилактическое применение сурфактанта у детей 
менее 26 нед гестации, а также у всех недоношенных с 
клиникой РДС, потребовавших интубации в родильном 
зале [2, 9].

В 2009 г А.Р. Киртбая в своем исследовании пока-
зала, что профилактическое (сверхраннее) введение 
препарата «Куросурф» (первые 20 мин жизни) у детей, 
родившихся на сроке менее 31 нед гестации, снижает 
потребность в проведении ИВЛ в 2,4 раза, при этом 
частота развития массивных ВЖК (3—4-й степени) 
уменьшается 4,3 раза по сравнению с ранним (от 
20 мин до 6 ч) терапевтическим и отсроченным (более 
6 ч) терапевтическим применением заместительной 
терапии сурфактантом (Poractant Alfa), и в качестве 
лечебного препарата при уже развившемся РДС [18]. 

В скандинавских странах все большее распростра-
нение получает метод INSURE: IN — intubation (инту-
бация), SUR — surfactant (сурфактант), E — extubation 
(экстубация) [28]. Этот метод предусматривает лишь 
кратковременную интубацию для введения сурфак-
танта и последующий перевод на самостоятельное 
дыхание с использованием постоянного положитель-
ного давления в дыхательных путях с вариабельным 
потоком [21, 10]. Однако это означает, что должны 
быть интубированы 100% новорожденных 22—27 нед 
гестации [8]. В случаях, когда у недоношенного ребенка 
с первой минуты жизни имеются показания для про-
ведения ИВЛ, определенными клиническими преиму-
ществами обладает маневр «продленного раздувания 
легких», выполняемый до начала традиционной ис-
кусственной вентиляции. Известно, что для наиболее 
эффективного расправления альвеол и формирования 
функциональной остаточной емкости легких у недоно-
шенных, первые вдохи требуют большего давления и 
продолжительности, чем последующие. Маневр «прод-

ленного раздувания» представляет собой «стартовый 
искусственный вдох» продолжительностью 15—20 с с 
давлением 20 см вод.ст. [2]. Однако, снижая леталь-
ность от РДС, сурфактантная терапия не снимает 
потребности в искусственной вентиляции легких или 
других методах респираторной поддержки [10] и, по 
данным M.M. Bode (2009) и др., за 20 лет эры примене-
ния сурфактанта количество детей не уменьшилось, а 
возросло [21]. В последние несколько лет проведен ряд 
исследований, которые не подтвердили преимуществ 
профилактического введения сурфактанта детям с 
ЭНМТ перед ранним использованием nСРАР. По мне-
нию W.A. Engle (2008), F. Sandri, R. Plavka, G. Ancora 
et al. (2010), на фоне nСРАР и INSURE до 30—35% 
недоношенных новорожденных требовали в после-
дующем интубации, проведения ИВЛ и повторного 
введения сурфактанта [21, 25].

Постоянный поиск дифференцированного подхода 
к лечению РДС у недоношенных привел к широкому 
распространению в Европе и США метода MIST [24], 
когда сразу после рождения недоношенному ребенку 
с массой при рождении менее 1000 г проводится не-
инвазивная вентиляция через маску, при необходимо-
сти пациент переводится на СРАР-терапию. На фоне 
СРАР-терапии под прямой ларингоскопией в трахею 
вводится тонкий зонд и проводится болюсное вве-
дение сурфактанта [8, 24]. По мнению Д.О. Иванова, 
О.Г. Капустина, Т.К. Мавропуло (2013), к 10-й мин ре-
бенок должен быть респираторно стабилен. Подобная 
тактика позволяет уменьшить количество интубаций 
и предупредить использование без необходимости 
сурфактанта у недоношенных с минимальными ды-
хательными расстройствами [8]. При этом стирается 
грань между профилактическим и лечебным введением 
сурфактанта.

В настоящее время интенсивно разрабатываются 
и внедряются различные методы вентиляции: триг-
герная, высокочастотная и др. По данным зарубежной 
литературы, применение таких методик способствует 
уменьшению длительности искусственной вентиляции 
легких, быстрой адаптации гемодинамики. В течение 
последних лет наметились устойчивые тенденции при 
проведении искусственной вентиляции легких, такие 
как временный отказ от стремления к нормализации 
газообмена и других показателей гомеостаза в пользу 
«пермиссивной гиперкапнии» [19], применение не-
инвазивной вентиляции, вместо традиционной СРАР-
терапии [19]. V. Bhandari, N.N. Finer (2009) доказали, 
что раннее применение неинвазивной вентиляции у 
младенцев способствует снижению смертности и часто-
ты БЛД (43% vs 67%) и существенно позволяет снизить 
частоту осложнений респираторной терапии у детей 
с ЭНМТ при рождении. Использование неинвазивной 
вентиляции снижает количество реинтубаций и исполь-
зуется как метод лечения апноэ недоношенных [19].

По мнению Е.Н. Байбариной, А.Г. Антонова, О.В. Ио-
нова (2006), альтернативой механической ИВЛ у ново-
рожденных детей во многих случаях является аппарат-
ный метод поддержания положительного давления на 
выдохе при самостоятельном дыхании (СРАР) через 
носовые канюли. Применение СРАР у недоношенных 
детей с РДС позволяет избежать ИВЛ примерно в 30% 
случаев [12]. 

С профилактической целью у недоношенных детей 
применяется биназальный CPAP при имеющемся са-
мостоятельном дыхании через устройство, создающее 
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вариабельный поток в зависимости от потребности 
пациента. Это позволяет более эффективно, чем 
другие способы спонтанного дыхания под постоянным 
давлением на выдохе (СДППД), увеличивать функцио-
нальную остаточную емкость легких и поддерживать 
стабильное давление в дыхательных путях, облегчая 
новорожденному как вдох, так и выдох. Канюли для 
проведения СРАР устанавливаются в родильном за-
ле сразу после рождения и санации ротоглотки [3]. 
Таким образом, не все недоношенные новорожден-
ные, у которых развился РДС, требуют обязательной 
интубации, проведения ИВЛ и лечебного введения 
сурфактанта [27]. 

При отсутствии дыхания или при нерегулярном ды-
хании проводится масочная вентиляция с давлением 
на вдохе 20 см вод.ст. (может при неэффективности 
увеличиваться до 30—35 см вод.ст. у детей с весом 
более 1500 г) и положительным давлением на выдо-
хе 4—5 см вод.ст. При этом вентиляция проводится с 
частотой 50—60 в мин и FiO2 не более 60%, а соотно-
шение вдоха к выдоху составляет 1:2. Длительность 
эффективной масочной ИВЛ не нормирована. Исключе-
ние составляют дети менее 27 нед гестации, у которых 
при отсутствии самостоятельного дыхания интубация 
выполняется не позднее третьей минуты жизни [4]. 

При появлении самостоятельного дыхания на-
кладываются назальные канюли и устанавливается 
стартовое давление на выдохе 4—5 см вод.ст. и FiO2 
21—25%. Применение постоянного положительного 
давления на выдохе даже у глубоконедоношенных 
пациентов запускает каскад рефлекторных реакций, в 
подавляющем большинстве случаев стимулирующих 
регулярное самостоятельное дыхание. В этом случае 
ребенок на CPAP переводится в палату интенсивной 
терапии для продолжения лечения. При неэффек-
тивности масочной ИВЛ в течение 60 с (снижении 
ЧСС менее 100 в 1 мин) показана интубация трахеи 
и проведение ИВЛ. У пациентов с гестационным воз-
растом менее 29 нед при проведении масочной ИВЛ 
нежелательно увеличивать давление на вдохе более 
20 см вод.ст. из-за опасности повреждения незрелой 
легочной ткани [2]. 

По данным рандомизированных исследований, 
проведение СРАР через биназальные канюли или 
назальную маску обеспечивает наименьшую работу 
дыхания у новорожденного. Метод СРАР относится к 
неинвазивным методам вентиляции, позволяющий сни-
зить потребность в искусственной вентиляции легких 
в 2,2 раза, независимо от профилактического приме-
нения сурфаканта [9], сократить количество дней, про-
веденных недоношенным в отделениях реанимации, 
уменьшить количество осложнений при проведении 
оксигенотерапии. При проведении новорожденному 
метода СРАР обязательна постановка зонда в желудок 
для декомпрессии [3, 4]. Стандартный алгоритм изме-
нения параметров СРАР может применяться при любом 
способе проведения данной методики. Основным усло-
вием лечения с применением СРАР является наличие 
самостоятельного дыхания. Терапию начинают с 4 см 
вод.ст. Далее, в зависимости от реакции больного на 
применение постоянного расправляющего давления, 
следует изменять параметры. Если состояние ребенка 
не улучшается, возможно увеличение положительного 
давления в конце вдоха на 1 см вод.ст. до 5—6 см вод.
ст. Следующим шагом может быть увеличение фракции 
кислорода во вдыхаемой смеси. При стабилизации 

состояния больного оставляют на СРАР в течение не-
скольких часов или дней и продолжают мониторировать 
основные витальные функции. По мере стабилизации 
состояния первым шагом является уход от высоких 
концентраций кислорода во вдыхаемой смеси, а затем 
снижается положительное давление в конце выдоха 
[3, 5].

Одна из современных разработок в области респи-
раторной терапии новорожденных — высокочастотная 
осцилляторная искусственная вентиляция легких (ВЧО 
ИВЛ) — эффективный метод лечения дыхательной 
недостаточности, который снижает до минимума риск 
летальных исходов и инвалидизации новорожденных. 
Сообщения о первых экспериментальных работах по 
проведению ВЧО ИВЛ относятся к 1993—1995 гг. В 
нашей стране практическое использование аппаратов 
ВЧО ИВЛ начато в 1998 г. [11, 13]. ВЧО ИВЛ называется 
ИВЛ с частотой дыхания 150—3000 в мин. В практи-
ческой работе наиболее часто используется частота 
дыхания от 300 до 1200 в мин (5—20 Гц). Целью при-
менения ВЧО ИВЛ является достижение оптимального 
легочного объема и уменьшение больших перепадов 
дыхательного объема и давления в дыхательных путях, 
характерных для традиционной ИВЛ. Эксперименталь-
ные исследования показали, что ВЧО ИВЛ приводит 
к меньшим повреждениям легких, чем стандартные 
режимы ИВЛ. Главная задача при проведении ИВЛ — 
выбор оптимального среднего давления в дыхательных 
путях с целью предотвращения ателектазирования или 
перераздутия легких. В настоящее время применение 
ВЧО ИВЛ не рекомендуется как рутинный метод ИВЛ у 
новорожденных, но в случае сохранения у больного на 
традиционной ИВЛ ацидоза, гиперкапнии, гипоксемии, 
при тяжелой баротравме перевод его на ВЧО ИВЛ не-
редко бывает эффективен. Поддерживая постоянным 
объем легочных единиц, при раннем применении после 
рождения, ВЧО ИВЛ может сохранить эндогенный пул 
сурфактанта и таким образом снизить необходимость 
применения экзогенного сурфактанта или его введение 
в повторных дозах [13].

Несмотря на достаточно широкое внедрение в ин-
тенсивную неонатологию неинвазивного СРАР, СРАР с 
вариабельным потоком, традиционная ИВЛ пока оста-
ется основным методом лечения дыхательной недоста-
точности у глубоконедоношенных новорожденных. Не 
во всех регионах Российской Федерации отработаны 
механизмы коррекции и выбора тактики респираторной 
поддержки и сурфактантной терапии. 
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Реферат. В статье представлены данные литературы о последующем развитии недоношенных детей, основные 
проблемы их здоровья и современные возможности комплексной реабилитации.
Ключевые слова: недоношенный новорожденный, реабилитационные мероприятия, катамнестическое на-
блюдение.
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Abstract. The paper presents the data in the literature on the subsequent development of premature infants, the main 
problems of their health and advanced features for complex rehabilitation.
Key words: preterm infants, rehabilitation activities, follow-up.

произошел и рост инвалидизирующих расстройств у 
выживших детей [1]. Риск развития патологии в по-
следующие периоды жизни напрямую зависит от срока 
гестации. Так, например, дети, рожденные на сроке от 
32 до 37 нед, имеют значительно меньше проблем, чем 
недоношенные, которые появились на свет в период от 
23 до 32 нед беременности. Безусловно, это связано с 
морфофункциональными особенностями глубоконедо-
ношенных и маловесных детей, распространенностью 

Введение в Российской Федерации новых крите-
риев живорожденности, рекомендуемых ВОЗ, 

привело к значительному увеличению количества недо-
ношенных детей с очень низкой и эктремально низкой 
массой тела. По данным статистики, на долю детей 
с весом менее 1500 г приходится 1—1,8%, а с весом 
менее 1000 г — 0,5% [11, 19]. Благодаря применению 
высокотехнологичной помощи, выживаемость этого 
контингента значительно повысилась, но вместе с тем 
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патологии центральной нервной системы, аномалий 
развития и внутриутробных инфекций, которые лежат в 
основе высокой соматической заболеваемости, ранней 
хронизации болезней [7, 14].

Практически каждый пятый ребенок, родившийся с 
массой тела 1500 г, имеет одну или несколько причин 
ранней инвалидизации. У 8—10% выживших детей раз-
вивается ДЦП, у 15—44% — БЛД, у 5—8% — умствен-
ная отсталость, у 3—5% — гидроцефалия, у 2—3% — 
эпилепсия, у 3% — слепота, у 1% — тугоухость [3, 4].

В настоящее время остро встал вопрос о правиль-
ной организация постнатального ведения недоношен-
ных новорожденных, которая позволит значительно 
снизить риск тяжелых осложнений и смертности. 
Высокая частота и комплексность соматической пато-
логии диктует необходимость мультидисциплинарного 
подхода к тактике выхаживания и катамнестического 
наблюдения недоношенных детей [8, 9]. Наблюдение 
недоношенного ребенка в поликлинике сложная задача, 
которая предусматривает систематический осмотр их 
специалистами, контроль лабораторных показателей, 
проведения вакцинации. Изучение состояния здоровья 
детей, родившихся с весом менее 1500 г на первом 
году жизни, является крайне важным, так как именно 
в этот период возможно прогнозирование патологии и 
проведение реабилитационных мероприятий [2, 20]. 

Таким образом, назрела насущная необходимость 
раннего вмешательства для предотвращения высоко-
го уровня психомоторных нарушений и соматической 
патологии у глубоконедоношенных детей. В последние 
годы для наблюдения и реабилитации недоношенных 
детей после выписки из стационара создаются отделе-
ния катамнеза [6, 17]. Цель создания отделений «по-
следующего наблюдения», или «отделений катамнеза», 
состоит в индивидуализации подхода к недоношенному 
ребенку, снижении тяжести последствий перенесенной 
неонатальной патологии и уменьшении частоты инвали-
дизирующих состояний [18, 21]. Такие отделения пред-
ставляют собой, прежде всего, амбулаторное звено, что 
определяет возможность ребенка находиться в психоло-
гически комфортных домашних условиях, предопреде-
ляет возможность ранней выписки из стационаров 2-го 
этапа при наличии высокой степени преемственности 
со специалистами 3-го этапа [12]. Основными задачами 
«отделения катамнеза» являются:

комплексное динамическое наблюдение за не-• 
доношенными детьми до достижения ими возраста 
3 лет;

разработка индивидуальных программ лечебно-• 
реабилитационных мероприятий для каждого ребенка;

проведение вакцинации по индивидуальному • 
графику.

Важным аспектом в оказании помощи недоношен-
ным детям на первом году жизни считается оценка 
физического и психомоторного развития с учетом 
корригированного возраста. Физическое развитие ре-
бенка на первом году жизни является зеркалом его со-
матического здоровья, от него зависит во многом исход 
и прогноз многих соматических заболеваний. Исходя 
из этого, вопросы вскармливания, времени введения 
прикормов составляют значимую часть комплекса 
лечебно-профилактических мероприятий.

По данным различных авторов, для детей, рожден-
ных на сроке менее 32 нед гестации, характерны сле-
дующие сопутствующие патологии: неврологические 
расстройства различной степени тяжести, респиратор-

ные заболевания, поражение глаз, нарушение слуха, 
развитие анемии и остеопении недоношенных [5, 10]. 
Для своевременного выявления и контроля динамики 
заболеваний необходима комплексная диагностика и 
разработка индивидуальной программы реабилитации. 
Основные принципы реабилитации детей были сфор-
мулированы профессором Г.В. Яцык [12]:

1. Раннее начало реабилитации — вторая-третья 
неделя жизни (включая крайне маловесных детей).

2. Индивидуальный подход к больному ребенку (в 
зависимости от возраста, зрелости, тяжести основной 
патологии, характера сопутствующих заболеваний, 
индивидуальных конституционально-генетических 
характеристик).

3. Подход с позиций целостного организма ребенка. 
Как правило, у большинства детей раннего возраста 
нарушения носят нейросоматический характер.

4. Комплексное использование различных 
средств — медикаментозных, физических, психолого-
педагогических.

5. Преемственность мер реабилитации на различ-
ных этапах оказания помощи.

Этапность реабилитационных мероприятий предпо-
лагает последовательность в использовании различных 
приемов и способов коррекции. 

Алгоритм наблюдения недоношенных детей в от-
делении катамнеза включает ежемесячные осмотры 
педиатра, невролога, окулиста, плановые осмотры 
ортопеда и отоларинголога, мониторирование лабо-
раторных анализов крови и мочи, мониторирование 
нейросонографии, эхокардиографии, электрокардио-
графии и проведение электроэнцефалографии. При 
необходимости могут привлекаться другие специали-
сты: эндокринолог, хирург, кардиолог. Проведение 
реабилитационных мероприятий и обследования 
ребенка оптимально в условиях дневного стационара 
при отделении катамнеза [18].

Реабилитационные мероприятия на первом году 
жизни можно разделить на медикаментозные и не-
медикаментозные. 

Назначение лекарственных препаратов недоношен-
ным детям на первом году жизни проводится с целью 
профилактики или лечения анемии и остеопении недо-
ношенных. Для этого используются препараты железа 
в дозе 2—5 мг/кг, препараты кальция и витамина D. 

Медикаментозное ведение детей с бронхолегочной 
дисплазией на амбулаторном этапе заключается в про-
ведении и контроле базисной терапии ингаляционными 
глюкокортикостероидами (будесонид), профилактике 
вирусных инфекций [15, 16]. Особое место занима-
ет сезонная иммунопрофилактика респираторно-
синтициальной инфекции препаратом поливизумаб 
(синагис).

Лечение ретинопатии недоношенных также про-
должается на амбулаторном этапе и контролируется 
окулистом.

Большое разнообразие лекарственных препа-
ратов используется для лечения неврологических 
расстройств: ноотропные, нейротрофические, ва-
зоактивные средства, по показаниям применяются 
дегидратирующие и противосудорожные препараты. 
Такое многообразие лекарственных средств нередко 
сопряжено с назначением детям массы препаратов, 
иногда антагонистического действия. Не должно быть 
рутинного и бесконтрольного применения лекарствен-
ных средств. Не отрицая важной роли индивидуаль-
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но подобранной посиндромной медикаментозной 
терапии, следует указать, что для данной категории 
детей проконтролировать эффективность примене-
ния медикаментов очень трудно вследствие особен-
ностей фармакодинамики у этой группы детей [5, 12]. 
Традиционное лечение и реабилитация по отдельным 
нозологическим единицам не позволяют осуществлять 
терапию с позиции целостного подхода. В связи с этим 
в реабилитации таких детей ведущая роль отводится 
немедикаментозным методам воздействия, которые по 
сравнению с лекарственной терапией характеризуются 
более щадящей нагрузкой на организм. 

К немедикаментозным реабилитационным меро-
приятиям для детей первого года жизни относят:

лечебный массаж;• 
лечебная гимнастика, тонкий пальцевой тренинг;• 
терапия по Войту;• 
методика Бобат;• 
упражнения в воде и гидромассаж;• 
метод сухой иммерсии;• 
технология «Сатурн» (эффект невесомости + • 

вибромассаж);
лечение «положением» (укладки, туторы, «во-• 

ротники» и т.д.);
методика светотерапии.• 

Большое значение в реабилитационной терапии 
принадлежит лечебной гимнастике и массажу, которые 
рекомендуется начинать с 15—20-го дня жизни. Так-
тильный стимулирующий массаж кистей и пальцев рук 
(тонкий пальцевой тренинг) имеет широкие показания и 
проводится у детей с синдромом мышечной гипотонии, 
вегетовисцеральными нарушениями, нарушениями 
тонкой моторики. 

Особая ценность этой методики заключается в том, 
что ее можно применять у крайне маловесных детей 
первых недель жизни. Тактильная стимуляция ладоней 
способствует развитию слухового сосредоточения и 
первых эмоциональных реакций, снижает флексорный ги-
пертонус в кисти, способствует более частому раскрытию 
ладоней и выведению большого пальца, положительно 
влияет на динамику развития тонкой моторики и речи.

После массажа проводят лечебную гимнастику, 
состоящую из упражнений рефлекторно-пассивного 
характера для дыхания, и паузы — для отдыха. Вы-
сокой эффективностью обладают терапия по Войта 
и методика Бобат. Комплекс упражнений подбирают 
индивидуально. 

В последние годы появилась новая методика 
реабилитации — светотерапия [13]. Это облучение 
различных участков кожи линейным поляризованным 
светом видимого и частично инфракрасного спектра. 
Поляризованный видимый свет, в отличие от рассеян-
ного, обладает более отчетливым, но в то же время 
более щадящим фотостимулирующим действием, и 
этим выгодно отличается от лазерного и УФ-излучения. 
Установлено активирующее воздействие поляризован-
ного света на клетки кожных рецепторов эпидермиса, 
сосудов, клетки крови (мягкая стимуляция функций 
митохондрий). Таким образом, этот свет обладает ре-
генерирующим (ранозаживляющим) воздействием, он 
усиливает активность клеточных мембран, поглощение 
кислорода, продукцию АТФ. Одним из часто используе-
мых в педиатрии источников линейно-поляризованного 
видимого света является прибор «Биоптрон».

В комплексе реабилитационных мероприятий неред-
ко используется физиотерапия (электрофорез лидазы, 

кальция, глутаминовой кислоты, импульсный ток, для 
теплолечения применяют парафин, озокерит, песок).

Огромную роль в успехе и эффективности прово-
димой терапии имеет психологический статус в семье, 
надежда и уверенность родителей, их взаимопонима-
ние и поддержка. Обучение родителей приемам ЛФК 
и массажа необходимо для ежедневных и постоянных 
занятий дома. Восстановительное лечение недоношен-
ного ребенка может быть эффективным в том случае, 
если оно своевременно начато, адекватно, комплексно 
и непрерывно. 

Таким образом, патология у недоношенных детей 
определяется не только глубокой незрелостью, но и 
тем, насколько своевременно и адекватно им оказыва-
лась первичная реанимационная помощь, выхажива-
ние на первом и втором этапах, а также реабилитация 
на ранних сроках развития.
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Реферат. Острая почечная недостаточность (ОПН) является серьезной проблемой в отделении реанимации 
новорожденных. Данная патология часто обусловлена критическим состоянием ребенка и в большинстве слу-
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чаев возникает в виду предрасполагающих факторов. Постановка диагноза ОПН у новорожденных является 
сложной задачей из-за специфической патофизиологии почек новорожденных, находящихся в критическом 
состоянии. В статье рассматриваются новые подходы к классификации острого почечного повреждения (ОПП) 
у новорожденных и современные методы ранней диагностики ОПП.
Ключевые слова: новорожденный, острая почечная недостаточность, RIFLE, AKIN, диагностика, классифи-
кация.

new in the classification and diaGnosis  
of acute kidney injury (aki) newborn

MARIA A. DAMINOVA, ASIA I. SAFINA, GuLIA A. KhAMZINA

Abstract. Acute renal failure (ARF) is a serious problem in neonatal intensive care units. This pathology is often due 
to the critical condition of the child and in most cases there is a predisposing factor in mind. The diagnosis of acute 
renal failure in infants is challenging because of the specific pathophysiology of renal infants, in critical condition. The 
paper discusses new approaches to classification of acute kidney injury (AKI) in neonates and modern methods of 
early diagnosis of AKI.
Key words: newborn, acute renal failure, RIFLE, AKIN, diagnostics, classification.

Термин «острая почечная недостаточ-
ность» впервые предложил J. Merill в 1951 г. 

вместо прежних обозначений «анурия» и «острая уре-
мия». Таким образом, острая почечная недостаточность 
(ОПН) представляет собой резкое снижение функции 
почек, которая приводит к задержке продуктов азоти-
стого обмена и нарушениям водно-электролитного и 
кислотно-щелочного баланса.

В 2002 г. группой экспертов Acute Dialysis Quality 
Initiative (ADQI) разработано определение острой по-
чечной недостаточности и создана система стратифи-
кации ее тяжести — RIFLE-критерии. Аббревиатура 
RIFLE обозначает три градации острого почечного 
повреждения по увеличению тяжести острой почеч-
ной дисфункции: Risk — риск, Injury — повреждение, 
Failure — недостаточность соответственно R, I и F, на 
основании оценки динамических изменений уровней 
креатинина сыворотки, а также двух критериев: Loss — 
потеря и End-stage renal disease — терминальная 
стадия почечной недостаточности (ТСПН) соответ-
ственно L и E, на основании оценки продолжительно-
сти потери почечной функции. Термин Loss (потеря) 
характеризует наличие персистирующей почечной 
недостаточности более 4 нед, а термин End-stage renal 
disease — персистирующую более 3 мес почечную 
недостаточность.

Первое консенсусное определение, выработанное 
в 2004 г., в котором участвовали представители неф- 
рологических обществ всего мира, а также ключевые 
эксперты по проблемам ОПН у взрослых и детей пред-
ложили термин «острое повреждение почек» (ОПП, 
acute kidney injury — AKI) вместо термина «острая по-
чечная недостаточность» (ОПН) и сохранение термина 

«ОПН» только для наиболее тяжелых случаев острого 
повреждения почек [1]. 

Острое повреждение почек (ОПП) определяется 
как сложный полиэтиологический синдром, который 
клинически характеризуется быстрым нарастанием 
концентрации креатинина: от несколько повышенных 
значений до собственно ОПН [2]. Более точно ОПП 
определяется как резкое, на протяжении менее 48 ч 
нарастание креатинина крови более чем в 1,5 раза 
по сравнению с исходным уровнем или повышение 
уровня креатинина крови на 0,3 мг/дл и более в те-
чение 48 ч, и/или объективно отмеченная олигурия 
(снижение диуреза до значений менее 0,5 мл/кг/ч за 
6 ч [2, 3, 13]. 

В 2007 г. исследовательской группой Acute Kidney 
Injury Network (AKIN) представлена система критериев 
диагностики и оценки выраженности данного состоя-
ния, AKIN-критерии — модификация классификацион-
ной схемы RIFLE. Критерии RIFLE и AKIN, отражающие 
стандартизацию стадий острой почечной недостаточ-
ности, представлены в табл. 1 [4]. 

Критерии RIFLE изначально были созданы для 
помощи клиницистам в определении ОПП на основе 
сывороточного креатинина и уровня диуреза [5]. Та-
ким образом, данная классификация была создана не 
для определения причины ОПН, а скорее всего, для 
обнаружения стандартизированным способом при-
сутствия синдрома [6].

Когда начали пользоваться этой классификацией, 
стало ясно, что уровень олигурии и увеличение креати-
нина часто не соответствовали друг другу и указывали 
на разные степени тяжести состояния пациента. Авто-
ры хорошо знали об этом и предложили для идентифи-

Т а б л и ц а  1
Критерии RIFLE и AKIN, отражающие стандартизацию стадий острой почечной недостаточности

Стадия 
RIFLE

Стадия 
AKIN Уровень сывороточного креатинина Диурез

Risk 1 Увеличение в 1,5—2 раза от исходного (RIFLE и AKIN) или резкое нарастание на 
≥ 0,3 мг% (20 мкмоль/л), или ≥ 150% в течение 6 ч (AKIN)

< 0,5 мл/кг/ч × 6 ч

Injury 2 Увеличение в 2 раза от исходного < 0,5 мл/кг/ч × 12 ч
Failure 3 Увеличение в 3 раза от исходного или увеличение на ≥ 4 мг% (250 мкмоль/л), 

или резкое нарастание на ≥ 0,5 мг% (30 мкмоль/л) в течение 6 ч
< 0,5 мл/кг/ч × 24 ч,

или
анурия × 12 ч

Loss Персистирующая ОПН = полной потери функции почек > 4 нед
End stage Терминальная почечная недостаточность > 3 мес
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кации диагноза и определения стадии ориентироваться 
на худший из этих двух параметров. Однако некоторые 
исследователи попытались исследовать два критерия 
отдельно, чтобы видеть, действительно ли у олигурии 
относительно уровня креатинина или же наоборот до-
стигнут лучший уровень корреляции с исходом болезни 
у пациентов в критическом состоянии [7]. Даже если 
точный ответ на этот вопрос не был выявлен, то было 
отмечено, что у обоих критериев есть свои преимуще-
ства и недостатки. В частности, олигурия — безусловно, 
один из самых ранних клинических признаков острого 
почечного повреждения и является самым простым и 
доступным во всех категориях больных методом диа-
гностики. Но с другой стороны, по уровню креатинина 
достовернее можно оценить тяжесть ОПП, хотя на 
сегодняшний день известно, что при быстром разви-
тии ОПП этот параметр будет возрастать несколько 
отсрочено [8]. 

Одной из самых основных целей классификации 
RIFLE является выявление начальных стадий ОПП, 
что открывает возможность для своевременного 
принятия лечебных мероприятий и предупреждения 
прогрессирования патологического процесса. Данная 
классификация была оценена в сотнях исследовани-
ях среди взрослого населения с удовлетворительной 
оценкой результатов [9].

В соответствии с универсальностью RIFLE и с 
учетом особенностей становления функций почек у 
детей Akсan-Arikan и соавт. в 2007 г. предложил моди-
фицированную для детей классификацию — pRIFLE, 
в которой критерии отличались от критериев RIFLE в 
определении клиренса креатинина по Schwartz и соавт. 
(табл. 2) [10].

Классификация pRIFLE была утверждена в не-
скольких педиатрических исследованиях, но недавний 
систематический обзор 12 последних педиатрических 
исследований с использованием RIFLE и pRIFLE указал 
на несовершенство данной классификации в отноше-
нии корреляции ее со смертностью, длительностью 
госпитализации, тяжестью патологического процесса 
и функциональными нарушениями со стороны почек 
при ОПП у детей [11].

Однако стоит отметить, что в нескольких исследо-
ваниях в области детской кардиохирургии, где после 
операций на сердце частота развития ОПП высока, 
были получены удовлетворительные результаты ис-
пользования критериев pRIFLE для оценки состояния 
и прогнозирования исхода ОПП [11, 12]. 

Острая почечная недостаточность (ОПН) яв-
ляется серьезной проблемой и в неонатологии. 
Данная патология часто обусловлена критическим 
состоянием ребенка, при котором одна или несколько 
жизненно важных функций организма существенно 
ограничены либо полностью выключены [14]. Морфо-
функциональная незрелость, чаще у недоношенных 
детей, облегчает развитие поражений почек, особен-
но при наличии у ребенка обструктивных уропатий, 
инфекции, гипоксических состояний и в случае про-
ведения ему реанимационных мероприятий. Имеет 
значение применение некоторых лекарственных пре-
паратов, таких как аминогликозиды и нестероидные 
противовоспалительные препараты, которые могут 
ускорить развитие ОПН. Уровень заболеваемости 
новорожденных острой почечной недостаточностью 
в развивающихся странах составляет 3,9/1000 живо-
рожденных [15]. Частота встречаемости ОПП у ново-
рожденных, находящихся в отделении реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных (ОРИТН), 
колеблется от 8 до 22%, а летальность — от 33 до 
78%. [16].

Острая почечная недостаточность (ОПН) — по-
тенциально обратимый патологический процесс в 
почках вследствие множества факторов. Известно, что 
у новорожденных детей, а особенно у недоношенных, 
функциональная острая почечная недостаточность 
встречается часто, что связано с нарушением почечно-
го кровотока в результате артериальной гипотензии, с 
гипоксией и сепсисом, что, в свою очередь, приводит к 
развитию некротических и воспалительных процессов в 
почках [19]. Уход за недоношенными детьми значитель-
но улучшился за последние несколько десятилетий, 
и это привело к улучшению выживаемости, особенно 
детей с очень низкой массой тела при рождении. 
Однако процент выживаемости детей с очень низкой 
массой тела увеличился, в связи с этим наблюдается 
увеличение числа детей этой группы с возникшей ОПН, 
а достижения в области диагностики и лечения ОПН у 
недоношенных младенцев так и не остались нереали-
зованными. По данным исследований, каждый третий 
(34%) новорожденный с ОПП является недоношенным, 
а смертность при ОПП у недоношенных новорожден-
ных — 31%. У новорожденных в группе с очень низкой 
(1000—1499 г) и экстремально низкой (500—999 г) 
массой тела при рождении заболеваемость ОПП — 
18%, т.е., каждый пятый новорожденный из этой группы 
будет страдать ОПП [20].

Т а б л и ц а  2
Сводная таблица классификации острого повреждения почек (RIFLE, pRIFLE, nRIFLE)

Критерии креатинина (СКФ) Критерии диуреза

RIFLE pRIFLE nRIFLE RIFLE pRIFLE nRIFLE
Risk ↑Scr в 1,5 раза, 

или
↓СКФ ≥ 25%

↓ СКФ ≥ 25% ? < 0,5 мл/кг/ч × 6 ч < 0,5 мл/кг ч × 8 ч < 1,5 мл/кг/ч × 24 ч

Injury ↑ Scr в 2 раза, 
или

↓СКФ ≥ 50%

↓ СКФ ≥ 50% ? < 0,5 мл/кг/ч × 12 ч < 0,5 мл кг ч × 16 ч < 1,0 мл/кг/ч × 24 ч

Failure ↑ Scr в 3 раза, 
или

↓СКФ ≥ 75%

↓СКФ ≥ 75%, 
или 

↓СКФ ≥ 35 мл/мин/1,73 м2

? < 0,3 мл/кг/ч × 24 ч
или

анурия × 12 ч

< 0,5 мл/кг/ч × 24 ч
или

анурия × 12 ч

< 0,7 мл/кг/ч × 24 ч
или

анурия × 12 ч
Loss Персистирующая ОПН = полной потери функции почек > 4 нед

End 
stage

Терминальная почечная недостаточность > 3 мес.
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Постановка диагноза ОПП у новорожденных явля-
ется сложной задачей из-за специфической патофи-
зиологии почек новорожденных, находящихся в кри-
тическом состоянии. Их так называемые «незрелые» 
почки нуждаются в тщательном подходе к лечению, 
и неонатальная ОПН имеет часто неблагоприятный 
исход. По данным многих исследований, смертность 
новорожденных по причине ОПН в ОРИТН колеблется 
от 10 до 61% [17]. Данные о заболеваемости и смерт-
ности новорожденных с ОПП очень различаются, так 
как нет единых подходов к диагностике. 

На сегодняшнее время существуют проблемы в 
диагностике ОПП в ОРИТН. Для диагностики ОПН в 
клиниках обычно используют определение креатини-
на сыворотки для определения клубочковой функции 
вскоре после рождения.

У доношенных новорожденных уровень креатинина 
сыворотки максимальный в первые сутки и достигает 
значения 1,1 мг/дл; затем постепенно снижается, 
стабилизируясь на уровне 0,25—0,36 мг/дл к концу 
2-й нед жизни. У недоношенных новорожденных наобо-
рот: уровень креатинина в плазме в первые 48—96 ч 
жизни повышается до 1,3—1,5 мг/дл; затем в течение 
2—4 нед происходит медленное снижение до уровня 
< 1 мг/дл, и стабилизируется на уровне 0,5—0,6 мг/дл 
только к концу 8-й нед жизни [17, 19]. Таким образом, 
при оценке состояния недоношенных новорожденных 
следует учитывать, что высокий уровень креатинина 
в крови отражает скорее незрелость функции почек, в 
частности почечных канальцев, в которых креатинин 
реабсорбируется, а не секретируется как у взрослых, 
чем их повреждение [21].

К тому же очень сложно иметь представление о 
точном количестве выделенной мочи, так как не всегда 
у новорожденных в условиях реанимации использует-
ся мочевой катетер. По принятым нормам, скорость 
диуреза у здоровых доношенных новорожденных в 
первые 24 ч после рождения составляет 0,5 мл/кг/ч, в 
последующем 2—3 мл/кг/ч. Следует отметить, что в слу-
чае недоношенных новорожденных суточный диурез 
постоянно возрастает: первое его удвоение происходит 
на вторые, а второе удвоение — на четвертые сутки; в 
семидневном возрасте у детей с массой тела от 1000 
до 1500 г суточный диурез в среднем 90 мл, с массой 
тела от 1500 до 2000 г — 125 мл [18].

Неспецифичность клинической симптоматики, а 
также низкая информативность существующих мето-
дов обследования новорожденных детей затрудняют 
своевременную диагностику почечной патологии в 
неонатальном периоде. Это способствует к хронизации 
процесса из-за отсутствия адекватной терапии, приводя 
к инвалидизации детей, что имеет уже не только меди-
цинское, но и социальное значение [22]. Объективная 
оценка, раннее выявление нарушений функций почек 
и расчет адекватной водно-электролитной нагрузки яв-
ляются неотъемлемой частью ведения новорожденных 
в критических состояниях.

Таким образом, для использования в диагностике 
ОПП у новорожденных классификации рRIFLE не-
обходима коррекция основных критериев ОПП для 
популяции новорожденных, так как в pRIFLE они резко 
ограничены. В этом направлении ведутся научные ис-
следования.

Jetton и Askenazi утверждают, что диурез у ново-
рожденного < 0,5 мл/кг/ч является нечувствительным 
критерием ОПП, так как в этой категории пациентов 

ОПП в 60% случаев является неолигурической. И диу-
рез новорожденного < 1 мл/кг/ч можно расценивать как 
склонность к олигурии [24, 25].

Так, в одном из последних обзоров Torres de Melo со 
своими коллегами предложили классификацию RIFLE, 
модифицированную для новорожденных — nRIFLE (см. 
табл. 2). Такая модификация была предложена этими 
авторами с учетом специфической патофизиологии 
новорожденных пациентов [23]. Авторы, предложившие 
модифицировать классификацию RIFLE для новорож-
денных, предлагают считать диурез нормальным тогда, 
когда он выше, чем 1,5 мл/кг/ч [14]. 

В настоящее время достоверно неизвестно, может 
ли креатинин являться критерием nRIFLE, и если может, 
то как его изменения правильно оценивать. Учитывая 
все особенности почек в неонатальный период, в 2011 г. 
группа экспертов предложила адаптировать шкалу 
AKIN для новорожденных (табл. 3) [20].

Т а б л и ц а  3
Неонатальная AKIN

Неонатальная шкала AKIN (2011)
Стадия* Креатинин сыворотки (мг%)

0 — Не изменен или повышен, но <0,3 мг%
1 Легкая ≥ 0,3 мг% или 150—200% от предыду-

щего значения
2 Умеренная > 200—300% от предыдущего значения 

параметра
3 Тяжелая > 300% от предыдущего значения пара-

метра, или ≥ 2,5 мг%, или диализ

* Никаких серьезных врожденных аномалий почек и мо-
чевыводящих путей.

Необходимость разработки единой классификации 
ОПП для новорожденных не вызывает сомнений. В 
большинстве случаев диагностирование развиваю-
щейся ОПН происходит отсрочено из-за отсутствия 
чувствительных диагностических тестов и определен-
ных индикаторов повреждения почек, а изменения в 
общепринятых диагностических параметрах (креатинин 
в сыворотке, азот мочевины крови и др.) могут быть 
оценены как транзиторные [5].

Последние несколько лет было проведено мно-
жество исследований, посвященных раннему выяв-
лению специфических маркеров острого почечного 
повреждения, необходимых для ранней диагностики 
и направленного лечения ОПН. Как уже говорилось, 
критерии ОПП основаны на показателях концентрации 
сывороточного креатинина и количестве выделяемой 
мочи. Это поздние показатели, и они не обеспечивают 
раннего обнаружения наступающего ОПП. Их практи-
ческая ценность, в лучшем случае, весьма ограничен-
на. В частности, повышенные уровни сывороточного 
креатинина не информативны ни в отношении точного 
времени, когда наступает ОПП, ни в отношении его 
локализации, ни, тем более, в отношении тяжести клу-
бочкового или канальцевого поражения [27]. В целом, 
как показывают многочисленные исследования, вы-
сокий сывороточный креатинин не специфичен для 
повреждений почек, его уровень может варьировать 
в широком диапазоне в зависимости от многих не-
ренальных факторов (возраст, пол, мышечная мас-
са, статус обезвоживания и др.), до 50% ренальных 
функций может быть утрачено еще до повышения 
креатинина. То есть уровень креатинина не отражает 
функции почек до того момента, пока не установится 
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патологическое состояние (т.е. через 2—3 дня после 
наступления ОПП). 

современные аспекты диагностики  
острой почечной недостаточности 

В настоящее время в литературе обсуждается воз-
можность использования некоторых биомаркеров для 
прогнозирования развития и исхода ОПН.

Проведенные на сегодня многочисленные иссле-
дования показали роль некоторых белков в моче, от-
носящихся к группе биомаркеров острого повреждения 
почек, которые позволили бы в самые ранние сроки 
диагностировать патологию, уровень повреждения 
и своевременно применить лечебные и реабилита-
ционные мероприятия по предупреждению развития 
хронизации патологического процесса. Каждый био-
маркер отражает определенный уровень повреждения 
нефрона (рис. 1).

На сегодняшний день самыми перспективными 
в диагностике ОПП у новорожденных являются: 
липокалин-2, интерлейкин-18 (Il-18) в моче, молекула 
повреждения почки-1 (KIM-1) и уровень цистатина С 
в сыворотке.

Липокалин-2 (липокалин-2, ассоциированный 
с нейтрофильной желатиназой, NGAL) является 
маркером острого повреждения почек. Уровни в моче 
и плазме коррелируют, если синтез липокалина-2 по-
вышен. 

Любая экскреция NGAL в мочу происходит только 
тогда, когда связана:

1) с повреждением проксимальных ренальных ка-
нальцев, что предотвращает реадсорбцию NGAL

и/или 
2) с повышением синтеза NGAL в почках de novo 

[28]. 
Особенно высокая концентрация в моче наблюдается 

при прямой секреции из поврежденных канальцев. Рост 
концентрации липокалина-2 в моче наблюдается при 
острой почечной недостаточности, остром тубулярном 
некрозе или тубулоинтерстициальной нефропатии [29]. 

NGAL — белок с молекулярной массой 25 кДа. В 
почках NGAL связан с потреблением железа, связанного 
с восстановлением и защитой от повреждений, таким 
образом, NGAL является маркером острого поврежде-
ния почек. При повреждении почек, индуцированном 
искусственным кровообращением, и при нефротоксиче-
ском повреждении повышение синтеза de novo NGAL в 
клетках проксимальных канальцев приводит к резкому 
возрастанию концентрации этого белка и в моче, и в 
сыворотке. NGAL в моче быстро нарастает при остром 
почечном повреждении (на 1—2 дня раньше, чем креати-
нин), при повреждении ренальных канальцев происходит 
повышение уровня NGAL как в сыворотке (в 7—16 раз), 
так и в моче (в 25 — 1000 раз). NGAL отражает остроту 
и тяжесть процесса [30]. Высокий уровень выделения 
NGAL с мочой является предиктором неблагоприятного 
исхода при ОПН. Наиболее высокий пограничный уро-
вень NGAL для детей — 100—135 нг/мл. 

KIM-1 (Kidney injury molecule-1) — поверхностный 
белок из суперсемейства иммуноглобулинов (полисаха-
ридный комплекс с иммуноглобулином), не содержится 
в почках здоровых людей, но его очень много есть в 
пораженных различными патологическими процесса-
ми почках. Белок также известен как TIM-1, поскольку 
экспрессируется на низком уровне субпопуляциями 
активированных Т-клеток. KIM-1 активируется сильнее 
прочих белков при повреждении клеток почек и лока-
лизован преимущественно в апикальной мембране 
проксимальных эпителиальных клеток. После повреж-
дения канальцев почек KIM-1 начинает выводиться с 
мочой. Увеличение выделения KIM-1 с мочой более 
специфично для ишемического поражения почек и не 
зависит от других повреждающих факторов.

Интерлейкин-18 (Interleukin-18, Il-18) относится 
к провоспалительным цитокинам, вырабатываемый 
в мочу проксимальным трубчатым эпителием после 
действия факторов нефротоксичности. Определение 
Il-18 в моче позволяет определить на самой ранней 
стадии почечное повреждение, вызванное ишемией 
или нефротоксинами.

 
Рис. 1. Биомаркеры ОПП, указывающие на повреждение в определенных структурах нефрона
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Цистатин С не является непосредственно марке-
ром паренхиматозного повреждения, а отражает изме-
нения скорости клубочковой фильтрации. Цистатин С  
в настоящее время признан мировым медицинским 
сообществом как самый точный эндогенный маркер 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ). В последние 
годы появились публикации о необходимости более 
точных эмпирических формул для оценки СКФ у де-
тей, чем предложенная в 1970-х гг. формула Шварца, 
которая завышает показатель СКФ. Группой ученых 
из США под руководством George J. Schwartz в 2009 г. 
была предложена новая эмпирическая формула для 
расчета СКФ у детей (1—16 лет), в которой учиты-
ваются уровень цистатина С, креатинина и мочевины 
в сыворотке крови [31]:

GFR= 39,1 × [height/Scr]0,516 × [1,8/cystatin C]0,294 ×  
[30/BUN]0,169 × 1,099male × [height/1,4]0,188,

где GFR — скорость клубочковой фильтрации (мл/мин/1,73 м); 
height — рост (м); Scr — креатинин сыворотки (мг/дл); cystatin 
C — цистатин С сыворотки (мг/л); BUN — азот мочевины крови 
(мг/дл); male — использование множителя 1,099 для детей 
мужского пола.

На рис. 2 показаны участки распределения циста-
тина С по возрастным группам, категории 24—48 нед 
и 29—36 нед относятся к гестационному возрасту 
недоношенных новорожденных (забор материала в 
1-й день жизни) [30].

Результатом исследования современных био-
маркеров ОПП, таких как NGAL, KIM-1, Il-18 в моче 
и цистатина С в сыворотке крови у новорожденных, 
проведенного Askenazi с коллегами, стал вывод, что 
нормативные значения тем выше, чем больше степень 
недоношенности (табл. 4). Таким образом, исследо-
вателям и клиницистам необходимо будет исходить 
из параметров гестационного возраста и массы тела 
при рождении для адекватной оценки и итерпретации 
полученных данных [32].

Несмотря на то что данные биомаркеры про-
должают исследовать, определяя их нормативы в 
каждой когорте пациентов, стало известно о новых 
параметрах в диагностике ОПП. Так, недавно в 
«Critical Care» были опубликованы результаты ис-
следований клиники Майо (Mayo Clinic). Они показали 
два новых биомаркера острого повреждения почек, 
которые можно легко обнаружить в моче пациентов 

Рис. 2. Распределение цистатина С по возрастным группам

Т а б л и ц а  4
Уровни NGAL, KIM-1, Il-18 в моче и цистатина С в сыворотке крови у новорожденных  

в зависимости от гестационного возраста

≤ 26 нед 26,1—28 нед 28,1—30 нед 30,1—36 нед p-value
NGAL (ng/mL) 351

(271, 456)
231

(161, 333)
145

(96, 218)
85

(53, 134)
<0,001

IL-18 (pg/mL) 42
(2.0, 67)

41
(21, 81)

30
(14, 63)

67
(29, 155)

<0,57

KIM-1 (pg/mL) 226
(184, 277)

158
(117, 212)

155
(112, 213)

143
(99,207)

<0,04

Cys C (ng/mL) 911
(570, 1454)

457
(195, 1069)

230
(87, 608)

133
(27, 657)

<0,01
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примерно на 12—36 ч раньше, чем существующие 
до сих пор методы определения острой почечной 
недостаточности, это белок-7, связывающий ин-
сулиновый фактор роста (Insulin Growth Factor 
Binding Protein-7, IGFBP-7) и тканевой ингибитор 
металлопротеиназы-2 (TIMP-2). Неспособность 
распознавать и контролировать острое повреж-
дение почек на ранней стадии может привести к 
разрушительным последствиям для пациентов и 
увеличению расходов на лечение этого состояния. 
«К сожалению, текущие анализы крови и мочи не в 
состоянии обнаружить ОПП достаточно рано, чтобы 
избежать дальнейших осложнений или предоста-
вить любую возможность для оперативного вмеша-
тельства», — говорит ведущий автор исследования 
Киануш Кашани (Kianoush B. Kashani), нефролог 
интенсивной терапии в клинике Майо. Результаты 
этого исследования дают врачам инструмент, по-
могающий определять на ранней стадии, находится 
ли пациент в группе риска. Исследователи оценили 
около 340 биомаркеров острого повреждения почек 
и выделили два вышеуказанных как маркеры с самой 
высокой корреляцией с ОПП (рис. 3) [33]. Маркеры 
Insulin Growth Factor Binding Protein-7 (IGFBP-7) и 
тканевой ингибитор металлопротеиназы-2 (TIMP-2) 
позже были подтверждены другим многоцентровым 
исследованием, известным как Sapphire Trial. 

В заключение данного обзора можно добавить, 
что ОПП является независимым фактором риска 
развития неблагоприятного исхода, в особенности у 
новорожденных в критических состояниях. Необходимо 
утвердить единый стандартный подход к диагностике 
ОПП у новорожденных, разработать критерии ранней 
диагностики, определить, какие биомаркеры острого 
повреждения почек являются в этой когорте пациентов 
самыми достоверными. Все это позволит определить 
ОПП у новорожденных на более ранних сроках, свое- 
временно вмешаться и в конечном счете улучшить 
краткосрочный (выживаемость) и отдаленный (ХБП) 
прогноз.
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ВРОжДеннЫЙ нефРОтиЧескиЙ синДРОМ:  
ЭтиОЛОгия, ДиАгнОстикА, ЛеЧение (обзор литературы)

ЭДИТА КОНСТАНТИНОВНА ПЕТРОСЯН, докт. мед наук, профессор кафедры госпитальной педиатрии № 1  
Российского национального исследовательского медицинского университета, москва,  
тел. (495) 936-92-74, e-mail: Ed3565@yandex.ru

Реферат. Врожденный нефротический синдром (ВНС) является редким заболеванием почек, характеризующийся 
тяжелой протеинурией, гипопротеинемией и отеками, наблюдающиеся сразу после рождения. В большинстве 
случаев он обусловлен генетически опосредованными дефектами компонентов гломерулярного фильтраци-
онного барьера, особенно нефрина и подоцина. ВНС может также быть частью какого-либо синдрома или 
вызван перинатальной инфекцией. Иммуносупрессивная терапия не эффективна при генетических формах 
ВНС. Трансплантация почек является единственным эффективным лечением. Перед проведением операции 
следует провести коррекцию гипоальбуминемии. Гиперкаллорийнная диета является одной из составляющей 
в ведении этих больных, а также коррекция гипотиреоза, минеральных нарушений, профилактика тромбозов 
и инфекционных осложнений. Исход пациентов с ВНС без серьезных экстраренальных осложнений сравним с 
исходом других групп пациентов после трансплантации почки.
Ключевые слова: протеинурия, нефротический синдром, нефрин, подоцин, трансплантация почки

onGenital nephrotic syndrome:  
etioloGy, diaGnosis, treatment (literature review)

EDITA K. PETROSYAN

Abstract. Congenital nephrotic syndrome (CNS) is a rare kidney disorder characterized by heavy proteinuria, 
hypoproteinemia, and edema starting soon after birth. The majority of cases are caused by genetic defects in the 
components of the glomerular filtration barrier, especially nephrin and podocin. CNS may also be a part of a more 
generalized syndrome or caused by a perinatal infection. Immunosuppressive medication is not helpful in the genetic 
forms of CNS, and kidney transplantation is the only curative therapy. Before the operation, management of these 
infants largely depends on the magnitude of proteinuria. In severe cases, daily albumin infusions are required to prevent 
life-threatening edema. The therapy, also includes hypercaloric diet, thyroxin and mineral substitution, prevention of 
thrombotic episodes, and prompt management of infectious complications. The outcome of CNS patients without major 
extrarenal manifestations is comparable with other patient groups after kidney transplantation.
Key words: proteinuria, nephrotic syndrome, nephrin, podocin, kidney transplantation.

Врожденный нефротический синдром (ВНС) — 
состояние, характеризующееся выраженной 

протеинурией, гипоальбуминемией и отеками, на-
блюдающиеся в течение первых трех месяцев после 
рождения. Нефротический синдром (НС), выявлен-
ный спустя три месяца, но в течение первого года 
(4—12 мес), определен как инфантильная форма НС. 
Идиопатический НС наблюдается в детском возрасте 
после года [1]. Эти определения были использованы 

на протяжении десятилетий в помощь практическим 
врачам. Однако последние исследования демонстри-
руют, что многие генетические дефекты, являющиеся 
причиной развития ВНС, могут проявляться в разном 
возрасте, тем самым ставя под сомнения используемую 
в настоящее время классификацию ВНС, поскольку все 
три формы характеризуются общей этиологией, клини-
кой и исходом НС (таблица). Совершенно очевидно, 
что такое деление НС в большей степени определено 
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временным показателем его дебюта. В данной статье 
описаны наиболее значимые причины развития ВНС, 
подходы к диагностике и ведения детей в зависимости 
от этиологии НС.

Этиология врожденного нефротического синдрома

Генетические
Мутация гена нефрина (NPHS1, финский тип ВНС).
Мутация гена подоцина (NPHS2)
Мутация гена WT1 (синдром Денис—Драша, синдром 

Фрайзера, изолированный ВНС).
Мутации гена LamB2 (синдром Пирсона, изолированный 

ВНС).
Мутация гена PLCE1.
Митохондриальная цитопатия (синдром глухоты, 

диабета,кардиомиопатии).
ВНС с или без патологии ЦНС и других пороков развития 

(отсутствие генных дефектов)
Инфекционные

Врожденный сифилис.
Токсоплазмоз, малярия.
Цитомегаловирус, краснуха, гепатит В, ВИЧ

Другие причины
Неонатальная системная красная волчанка.
Неонатальные аутоантитела против нейтральной эндо-

пептидазы.
Неонатальный НС, обусловленный лечением матери 

стероидами и хлорфенирамином

Врожденный нефротический синдром фин-
ского типа (мутации гена NPHS1) характеризуется 
аутосомно-рецессивным типом наследования. Боль-
шая часть младенцев рождены преждевременно с 
низкой массой тела. Плацента увеличена, вес ее пре-
вышает массу новорожденного более чем на 25%. От-
ечный синдром у новорожденного наблюдается уже при 
рождении или в течение нескольких последующих дней 
вследствие развившегося тяжелого нефротического 
синдрома. Массивная протеинурия сопровождается 
выраженной гипоальбуминемией и серьезной гипогам-
маглобулинемией. Морфологическая картина почек 
характеризуется наличием микрокист в тубулярном 
аппарате в сочетании с подоцитарной патологией — 
диффузное сглаживание «ножек» подоцитов [28]. 
Иммуногистохимическое исследование выявило от-
сутствие нефрина в щелевой диафрагме. 

В 1998 г. Kestila и соавт. обнаружили ген, ответ-
ственный за развитие врожденного нефротического 
синдрома финского типа — NPHS1, расположенный 
на 19-й хромосоме (19q13.1) [30]. Он состоит из 
29 экзонов. Среди финской популяции отмечаются 
две мутации: делеция во 2-м экзоне — Fin-major и 
нонсенс-мутация в 26-м экзоне — Fin-minor. Обе 
мутации ведут к нарушению синтеза нефрина. Среди 
пациентов нефинской популяции описаны более 60 
различных, включая делецию, миссенс- и нонсенс-
мутации в других экзонах [4].

Структурн, нефрин — трансмембранный белок, 
относящийся к суперсемейству иммуноглобулинов 
с адгезивными функциями, с молекулярной массой 
185-kDa, состоящий из 1241 аминокислотного остат-
ка [34]. Нефрин имеет три отличающихся области: 
большая внеклеточная область, трансмембранная и 
внутриклеточная области. Высокогликолизированная 
внеклеточная область состоит из восьми иммуногло-
булиновых частей и одной фибронектиновой части. 
Внутриклеточная область содержит несколько остатков 

тирозина, которые являются возможными локусами для 
фосфорилирования. Фактически, нефрин, как было 
выявлено, находится в состоянии фосфорилирования 
[49]. Структура нефрина и местоположение его в ще-
левой диафрагме вело к гипотезе, что гомофильное 
взаимодействие нефрина связывает два противопо-
ложных подоцита, формируя последнюю [22]. 

Пристальное изучение генетических мутаций 
NPHS1 позволило обнаружить более легкие формы 
течения врожденного нефротического синдрома фин-
ского типа. 

Koziell и соавт. [31] описали клиническое течение 
ВНСФТ у шестерых детей, пятеро из которых были из 
Мальты. При генетическом исследовании была обнару-
жена гомозиготная мутация R 1160X гена NPHS1. Более 
легкое течение ВНСФТ Koziell связывает с женским 
полом, так как пятеро из шести детей были девочками. 
Schultheiss и соавт. [47] описали ВНСФТ у двух близне-
цов, мальчика и девочки с персистирующим течением 
нефротического синдрома с рождения. Хроническая 
почечная недостаточность развилась у них в 20 и 24 го-
да. При генетическом исследовании выявлены гетеро-
зиготные мутации NPHS1 — L130F и C623F. Patrakka 
и соавт. [40] привели клинический случай ВНСФТ у 
девочки с мутаций во 2-м экзоне R743C. Степень про-
теинурии у девочки значительно снизилась при лечении 
ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента и 
метиндола. Интересно, что при сочетанной мутации в 
Fin-major и Fin-minor локусах, эффект на аналогичной 
терапии не получен. 

Генетически обусловленное отсутствие синтеза не-
фрина у больных нефротическим синдромом финского 
типа, формирует другую, не менее важную, проблему, 
связанную с рецидивом НС в трансплантированной 
почке. Циркулирующие аутоантитела к нефрину играют 
патогенетическую роль в рецидиве НС после транс-
плантации [7]. 

Аутосомно-рецессивный нефротический 
синдром и мутация гена NPHS2. Роль подоцина 
в формировании НС была наиболее изучена после 
обнаружения гена, кодирующего этот белок. NPHS2-
ген подоцина расположен в хромосоме 1q25-q31 [9]. 
Мутация гена подоцина выявлена в 45—55% случаев 
при семейном НС и в 8—20% случаях спорадически 
возникшего НС. 

Описаны более чем 30 патологических мутаций: 
миссенс-мутации, нонсенс-мутации, делеции, приво-
дящие к изменениям структуры белка [46]. Обнаружено, 
что среди населения Франции и Германии наиболее 
часто встречается R138Q-мутация [52], в то время как 
мутация P20L отмечалась у итальянцев, и при семей-
ном НС в турецкой популяции. Мутация гена подоцина 
также была обнаружена у пациентов с врожденным и 
инфантильным НС. Исследовав 27 детей с врожденным 
нефротическим синдромом Schultheiss и соавт. выяви-
ли гомозиготные и гетерозиготные мутации по подоцину 
у 11 младенцев и у 15 по нефрину [47]. И только у 
одного ребенка не было найдено генетических анома-
лий. Weber и соавт. описали три случая врожденного 
НС с гомозиготной мутацией R138Q [52]. Интересным 
является проявление гетерозиготных мутаций подоци-
на в фенотипе. Замечено, что появление протеинурии 
варьирует от нескольких месяцев от рождения до не-
скольких лет. Более того, было продемонстрировано, 
что трое из девяти детей с гетерозиготными мутациями 
имели стероидную чувствительность, а двое ответили 
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на терапию циклоспорином А [46]. Однако у 5 из 10 
пациентов с гетерозиготными мутациями наблюдался 
достаточно быстрый выход в ХПН. А больные с благо-
приятным течением нефрита в морфологической карти-
не имели признаки ФСГС, при иммуногистохимическом 
исследовании почечной ткани отмечалось нарушение 
в распределении подоцина в подоцитах [57]. Кроме 
того, гетерозиготные мутации подоцина отмечались у 
фенотипически здоровых родителей больных детей с 
гомозиготными мутациями того же аллеля. Все эти дан-
ные требуют дальнейшего изучения и осмысления. 

Морфологическими маркерами НС, вызванного 
мутациями подоцина, чаще всего является ФСГС, реже 
минимальные изменения и еще реже IgM-нефропатия. 
Однако в экспериментальной работе Huber и соавт. [29] 
у мышей-нокаут по NPHS2 отмечалось внутриутробное 
развитие НС, а в морфологической картине отмечался 
выраженный мезангиальный склероз в сочетании с 
тубулярным кистозом с вакуолизацией эпителия, что 
во многом напоминает морфологическую картину врож-
денного НС финского типа. При электронной микро-
скопии отмечалось диффузное сглаживание «ножек» 
подоцитов. Данный НС характеризуется стероидрезис- 
тентностью и, более того, его не удалось купировать, 
используя в лечении циклоспорин А и циклофосфан. 

В последнее время появились работы, в которых 
продемонстрированы сочетанные мутации гена подо-
цина и нефрина в структуре ВНС [47]. Так, у 5 боль-
ных с гомозиготной мутацией NPHS1 был выявлен 
гетерозиготный полиморфизм R229Q, а у 4 пациентов 
с гомозиготной мутацией NPHS2 также отмечалась 
гетерозиготная мутация NPHS1. 

Другой, не менее важной проблемой является воз-
можность развития НС в трансплантате. Данные двух 
крупных исследований указывают, что возникновение 
НС у пациентов с мутациями NPHS2 редки. Ruf и соавт. 
только у 2 (8%) из 24 пациентов с мутациями NPHS2 за-
фиксировали протеинурию в посттрансплантационный 
период [48]. По данным Weber и соавт., среди 32 па-
циентов с двумя NPHS2 мутациями, только у одного 
вновь появилась протеинурия с формированием ФСГС 
в трансплантате спустя 2 года после проведенной опе-
рации [52]. Интересным оказался тот факт, что этот па-
циент имел гомозиготную мутацию R138Q, а донорская 
почка была материнской с гетерозиготной мутацией 
R138Q. Bertelli и соавт. описали два случая возврата 
НС из девяти больных с гомозиготной и гетерозиготной 
NPHS2 мутацией [7]. Эти два пациента имели гомози-
готную мутацию R138Q. Протеинурия выявлена спустя 
10 и 300 дней после трансплантации. У последнего при 
морфологическом исследовании биоптата обнаружен 
ФСГС. Купировать НС удалось только используя плаз-
моферез в сочетании с циклофосфамидом. При этом 
формирование антиподоцитарных антител не отмеча-
лось ни у одного из пациентов. Значимым фактором для 
формирования ФСГС и связанного с ним НС отводится 
наличию циркулирующего фактора проницаемости, 
который всегда выявляется у больных с мутацией по-
доцина [10]. Возможно, что в ряде случаев рецидивы 
ФСГС в трансплантате обусловлены наличием этого 
фактора у больных. 

Cиндром Пиерсона. В 1963 г. Pierson и соавт. опи-
сали врожденный нефротический синдром в сочетании 
с аномалиями глаз в виде микрокории [42]. Однако 
генетическая основа данного синдрома была выявлена 
M. Zenker и соавт., исследовавшие в двух близкород-

ственных семьях с 11 потомками, имевших аномалии 
глаз (микрокорию) [61]. С помощью гомозиготного 
картирования этих семей они смогли выявить канди-
датный ген, локализованный на 3р14-р22 хромосоме, 
ответственный за синтез β2-ламинина. В настоящее 
время обнаружено более 10 мутантных локусов гена, 
клинически проявляющегося синдромом Пиерсона. 
Морфологически синдром Пиерсона характеризуется 
диффузным мезангиальным склерозом. В ряде случаев 
в сочетании с полулуниями [50]. 

β2-ламинин является одним из цепей сложного ге-
теротримерного пептида, играющего различную роль 
в разных тканях. Гетеротримерный пептид содержит 
три цепи ламининовых белков: α-, β- и γ-цепи. В 2005 г. 
была создана номенклатура ламинина, основанная 
на разновидности и количестве цепей, образующих 
молекулу, например, ламинин-521 содержит α5-, 
β2- и γ1-цепи [2]. Молекула ламинина является ком-
понентом базальной мембраны гломерулы, сетчатки, 
а также базального листка внутриглазных мышц и 
нейромускулярного синапса глаз. Более того, ламинин 
играет роль в дифференциации пресинаптических и 
постсинаптических цепей периферической нервной 
системы в скелетной мускулатуре. У мышей-нокаут по 
гену LAMb2-/- отмечалась клиническая симптоматика 
паралича, обусловленная нарушением мышечной со-
кратимости. Генетический анализ у детей с врожденным 
и инфантильным НС, среди которых мутация LAMb2 
встречалась в 2,5%, продемонстрировал, что в дебю-
те клинически синдром Пиерсона может проявляться 
изолированным НС [27]. Глазные нарушения реализо-
вываются в более поздний период. Более того, микро-
кория является не единственной формой патологии 
глаз, характерной для синдрома Пиерсона. Описаны 
случаи ВНС в сочетании с катарактой и миопией, при 
которых находили мутации LAMb2 [24]. В 2007 г. Elke 
Wühl и соавт. описали клинические признаки нервной 
симптоматики больных с синдромом Пиерсона [54]. У 
части детей в возрасте от 1,3 до 4,8 года с мутацией 
гена Lamb2, которым была проведена трансплантация 
почки, отмечалась выраженная мышечная гипотония, 
нарушение психомоторного развития и развитие сле-
поты. 

Нефротический синдром, обусловленный 
мутацией гена PLCE1 (NPHS3). В 2006 г. группа 
ученых выявила новую мутацию гена NPHS3 (PLCE1-
фосфолипазы С эпсилон-1), обусловливающая раз-
витие врожденного и инфантильного нефротического 
синдрома, морфологически характеризующийся пре- 
имущественно диффузным мезангиальным склерозом 
или ФСГС [26]. Интересной оказалась эффективность 
стероидной терапии в сочетании с ингибиторами 
кальциневрина у детей с гомозиготной укороченной 
мутацией NPHS3. Последующие исследования по-
казали, что мутации в PLCE1 были выявлены в 28% 
случаев изолированного ДМС [20]. Последние работы 
продемонстрировали, что нарушение функции PLCE1 
является следствием различных мутаций и что у части 
людей мутация PLCE1 может протекать бессимптомно 
[6]. Это означает, что еще предстоит выделить гены-
модификаторы, взаимодействие которых приводит 
либо к развитию ДМС, либо к ФСГС [21]. 

PLCε1 является членом семейства фосфолипазных 
белков, которые катализируют гидролиз полифосфои-
нозитов, таких как фосфатдилинозитол-4,5-бисфосфат 
[PtdIns (4,5) P2] к производству второго посредника 
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Ins (1,4,5) P3 и диацилглицерола [56]. Продукты этой 
реакции инициируют каскад внутриклеточных ответов, 
которые приводят к росту клеток, дифференцировки и 
экспрессии генов. Механизмы, вследствие которых му-
тации гена PLCE1 вызывают нефротический синдром, 
не до конца изучены. Было установлено, что PLCε1 
экспрессируется в развивающихся и зрелых подоцитах 
и что в результате мутации гена PLCE1 экспрессия по-
доцина и нефрина уменьшается [37].

Мутации гена супрессора опухоли Вильмса 
(WT1). Ген WT1, кодирующий транскрипционный фак-
тор, состоит из 10 экзонов. С 1-го по 6-й экзоны кодиру-
ют транскрипционно-регулирующую область, богатую 
пролин/глутаминовой кислотами, а с 7-го по 10-й экзоны 
осуществляют кодирование четырех цинковых «паль-
цев» ДНК-связывающих область. Два альтернативно 
связанных региона, один из которых соответствует 17 
аминокислотным остаткам и кодируется 5-м экзоном, а 
второй, кодируемый 9-м экзоном — трем аминокисло-
там — лизин-треонин-серин (КТS), определяют синтез 
четырех изоформ белка с определенными устойчивыми 
размерами и функциями [44].

Выраженная экспрессия WT1 отмечается в период 
эмбриогенеза, являясь антагонистом PAX2. В зрелой 
почке экспрессия WT1 сохраняется в подоцитах и в эпи-
телиальных клетках капсулы Шумлянского—Боумена. В 
экспериментальной работе на мышах при разрушении 
гена WT1 отмечалось отсутствие почек и гонад, что 
подтверждало ключевую роль данного гена в форми-
ровании мочеполовой системы [43]. 

Синдром Дениса—Драша. Ассоциация врожденно-
го нефротического синдрома с мужским псевдогермаф-
родитизмом и нефробластомой характеризуется как 
синдром Дениса—Драша (Denys—Drash) [36]. Впервые 
этот синдром был описан в 1967 г. P. Denys и соавт. [14]. 
В 1970 г. A. Drash и соавт. опубликовали аналогичное 
наблюдение [16]. При синдроме Дениса—Драша вы-
явлена миссенс-мутация гена WT1, картированного 
на хромосоме 11р13. Большинство миссенс-мутаций 
выявлены в 8-м и 9-м экзоне, кодирующие 2-й и 3-й 
цинковый «палец». Эти мутации изменяют структурную 
организацию последних, и следовательно, в результате 
нарушается их способность связывания с ДНК [41]. 

У большинства больных отмечается либо отсут-
ствие, либо снижение ядерной экспрессии WT1, с чем 
связано структурное изменение белка [59]. Нарушенная 
экспрессия WT1 приводит к повышенной экспрессии его 
антагониста PAX2, который в норме в поздние стадии 
развития клубочка не обнаруживается.

В клинической картине чаще наблюдается изо-
лированная протеинурия. Нефротический синдром 
может формироваться позже и характеризуется сте-
роидрезистентностью. В морфологической картине 
ткани почек определяется диффузный мезангиальный 
склероз. Нефробластома, как правило, появляется 
позже остальных компонентов триады [14, 16]. Этот 
факт побуждает к исключению нефробластомы и про-
ведению кариотипирования у детей с женским фено-
типом, больных гломерулопатией с морфологической 
картиной мезангиального склероза. Все больные с 
генотипом 46XY имеют урогенитальный синус или жен-
ский фенотип и дисгенезию гонад. НС прогрессирует 
в ХПН до 4 лет. 

Синдром Фрайзера характеризуется сочетанием 
мужского псевдогермафродитизма, прогрессивной гло-
мерулопатией и гонадобластомой [17]. Дебют заболе-

вания, проявляющийся изолированной протеинурией, 
диагностируют в раннем или в дошкольном возрасте. 
Следует отметить, что течение заболевания более 
благоприятное в сравнении с синдромом Денис—Драш. 
ХПН наступает спустя 20—30 лет от дебюта болезни. 
Морфологически гломерулопатия при синдроме Фрай-
зера характеризуется как фокально-сегментарный гло-
мерулосклероз. О синдроме Фрайзера следует думать 
при наличии нефротического синдрома у женщин в 
сочетании с аменореей [3].

Причиной развития данного синдрома служит му-
тация в 9-м интроне гена WT1, в результате которой 
снижается синтез +KTS изоформы белка. Полуколи-
чественный ПЦР-анализ, проведенный у больных, 
обнаружил снижение количества +KTS изоформ в 
сравнении со здоровыми [13]. Классический синдром 
Фрайзера включает гломерулопатию, с женским фе-
нотипом и кариотипом 46 XY. Однако в ряде случаев 
синдром Фрайзера может диагностироваться у женщин 
с генетическим женским кариотипом и гломерулопати-
ей в виде ФСГС [12, 13]. Denamur и соавт. [13] описал 
случай семейного нефротического синдрома у матери 
и ее ребенка. Маме в возрасте 6 лет диагностировали 
стероидрезистентный нефротический синдром. У нее 
был фенотипический и генетический женский тип с 
нормальными половыми функциями. У ее дочки был 
диагностирован синдром Дениса—Драша и выявлен 
кариотип 46XY. При генетическом исследовании ге-
на WT1 и у матери и у дочки обнаружена мутация в 
9-м интроне. Второе наблюдение касается семьи, в 
которой мать с персистирующим гормонорезистентным 
НС родила двух девочек [12]. У одной из них была диа-
гностирована первичная аменорея, кариотип 46XY и 
гонадальный дисгенез в сочетании с гломерулопатией. 
У ее сестры половое развитие было нормальное и жен-
ский кариотип. Однако при генетическом исследовании 
у всех троих была выявлена мутация гена WT1 в 5-й 
позиции в 9-м интроне. Таким образом, мутации гена 
WT1 могут быть причиной развития гломерулопатии с 
ФСГС у девочек.

Следует отметить, что в трансплантированной почке 
у больных с синдромом Дениса—Драша и синдромом 
Фрайзера, рецидив заболевания не отмечается, что 
позволяет продлить жизнь обреченных детей. 

Синдром Галловей—Мовата характеризуется 
сочетанием микроцефалии, врожденного нефроти-
ческого синдрома и грыжей пищеводного отверстия 
диафрагмы и является чрезвычайно редким генетиче-
ским заболеванием, которое передается по аутосомно-
рецессивному пути.

В 1968 г. Galloway и Mowat впервые описали брата 
и сестру с микроцефалией, грыжей пищеводного от-
верстия диафрагмы и нефротическим синдромом, 
которые в возрасте 20 и 28 мес умерли от почечной не-
достаточности [18]. Shapiro и соавт.  наблюдали вторую 
семью без родственных связей между родителями, сын 
и дочь в которой имели грыжу пищеводного отверстия 
диафрагмы, проявляющаяся рвотой с рождения, ано-
мально большие уши [48]. Альбуминурия присутствова-
ла с самого рождения. При аутопсийном исследовании 
почек этих детей была выявлена микрокистозная 
дисплазия в сочетании с фокально-сегментарным гло-
мерулосклерозом. Более того, у девочки наблюдалось 
расщепление передних камер обоих глаз. Брат умер 
в возрасте 14 дней, а сестра в 3 года. В 1987 г. Roos 
и соавт.  опубликовали 12 случаев с аналогичной кли-
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нической картиной [45]. В 1994 г. Garty и соавт. описали 
еврейскую близкородственную семью (между дядей и 
племянницей) североафриканского происхождения, в 
которой из 8 детей 2 мальчика и одна девочка имели 
врожденный нефротический синдром, обусловленный 
диффузным мезангиальным склерозом, микроцефа-
лией и задержкой психомоторного развития [19]. Все 
3 детей умерли в возрасте до 3 лет. Garty и соавт. опуб- 
ликовали 19 случаев врожденного нефротического 
синдрома с микроцефалией, у 4 из них были выявлены 
гистологические признаки диффузного мезангиального 
склероза [19]. При наличии врожденного гипотиреоза, 
обусловленного гипоплазией щитовидных желез, гипо-
плазия надпочечников может также входить в структуру 
данного синдрома. 

Однако поиск гена, ответственного за развития 
этого синдрома, до настоящего времени не увен-
чался успехом. Так, A. Dietrich и соавт. исследовали 
у 18 детей с синдромом Galloway—Mowat мутации 
генов β2-ламинина (LAMB2), α5-ламинина (LAMA5), α3-
интегрина (ITGA3), β1-интегрина (ITGB1) и α-актинина-4 
(ACTN4) [15]. Отсутствие мутаций в вышеописанных ге-
нах исключило роль белков, кодируемых этими генами 
в патогенезе синдрома Galloway—Mowat.

Негенетические формы ВНС. Несмотря на то 
что генетические формы составляют подавляющее 
большинство ВНС, однако в развивающихся странах 
инфекции могут также являться этиологической осно-
вой развития ВНС. Давно известно, что врожденный 
сифилис может обусловливать развитие нефротическо-
го синдрома у новорожденных [51], морфологической 
основой которого является мембранозная нефропатия. 
Антибактериальная терапия пенициллином препятству-
ет развитию необратимых поражений почек. Токсоплаз-
моз, врожденная краснуха, вирусный гепатит В и вирус 
иммунодефицита человека также могут вызвать разви-
тие ВНС. Как правило, его проявление наблюдается у 
детей старше 1 года, но может встречаться и в неона-
тальном возрасте. N. Besbas и соавт. опубликовали 
случай ВНС, ассоциированного с цитомегаловирусной 
инфекцией [8]. Однако следует помнить, что в случае 
отсутствия эффекта от противовирусной терапии 
ганцикловиром у этих детей необходимо определить 
генетическую основу ВНС. Среди неинфекционных 
форм ВНС хотелось бы отметить системную красную 
волчанку, наблюдаемую у новорожденных от матерей 
с данным заболеванием [36], а в последнее время ас-
социацию ВНС с аллоиммунизацией новорожденных 
против нейтральных эндопептидаз, экспрессируемых 
на подоцитах [11].

Диагностика ВНС основана на клинико-лаборатор- 
ных изменениях, характерных для нефротического 
синдрома независимо от возраста. Как правило, 
для ВНС характерна тяжелая протеинурия до 20 г/л, 
гипоальбуминемия — менее 10 г/л. Однако степень 
протеинурии может варьировать в зависимости от 
клинической формы НС. В мочевом синдроме нередко 
присутствуют эритроциты и лейкоциты. Функция почек 
в течение первых месяцев остается сохранной. Вслед-
ствие гипоальбуминемии, гипертония не наблюдается, 
ее появление быстрее служит маркером формирования 
нефросклероза и развития почечной недостаточности. 
Для новорожденных с ВНС финского типа характерно 
увеличение массы плаценты более 25% от нормы. 
Но аналогичные изменения могут наблюдаться и при 
других формах ВНС [14]. При ультразвуковом исследо-

вании почек отмечается их увеличение и гиперэхоген-
ность коркового слоя. Биопсия почек мало помогает 
в определении этиологии ВНС, поскольку многие 
формы имеют схожие морфологические изменения, 
такие как болезнь минимальных изменений, фокально-
сегментарный гломерулосклероз, диффузный мезанги-
альный склероз. Более того, такие изменения, как дила-
тация и фиброз канальцев, не имеют прогностического 
значения для детей с ВНС. Морфологическое иссле-
дование следует проводить в случае наличия антител 
к нефрину, подоцину, ламинину и другим компонентам 
подоцита для иммуногистохимического исследования 
почек. Генетическое исследование является золотым 
стандартом для определения генетических форм 
ВНС. Учитывая, что ВНС входит в состав некоторых 
синдромов, необходимо тщательное обследование 
других органов и систем для выявления их аномалий 
строения или нарушения функции. Следует помнить, 
что при изолированном ВНС возможна гипертрофия 
миокарда, которую не следует рассматривать в струк-
туре полисиндромного поражения. 

ВНС финского типа может быть заподозрен еще 
в пренатальном периоде. При повышении уровня 
альфа-фетопротеина в амниотической жидкости и в 
сыворотке крови матери, при исключении анэнцефа-
лии и других мальформаций следует заподозрить ВСН 
финского типа. Следует помнить, что для гетерози-
готных форм ВНС финского типа данное повышение 
альфа-фетопротеина может быть транзиторным, 
поэтому следует провести повторный анализ до 20-й 
нед беременности [39]. 

Ведение детей с ВНС. В отличие от детей более 
старшего возраста с НС, использование стероидов и 
других иммуносупрессивных препаратов не рекоменду-
ется. Основная цель в лечении заключается в контроле 
отечного синдрома, азотемии, предупреждении и ле-
чении осложнений, таких как инфекция и тромбозы. В 
большинстве случаев трансплантация почки является 
единственным лечением. 

Инфузия альбумина. Величина потери белка с 
мочой является основным критерием для определе-
ния дозы и длительности инфузии альбумина. Как 
правило, используют 20% раствор альбумина вместе 
с внутривенным введением фуросемида (0,5—1 мг/кг).  
Поскольку инфузия альбумина будет ежедневной, сле-
дует использовать центральные венозные катетеры. 
Инфузия альбуминов в первые недели должна про-
должаться не более 2 ч, а доза составлять 1—5 мл/кг.  
В дальнейшем, через несколько недель, доза альбу-
мина увеличивается до 15—20 мл/кг с увеличением 
продолжительности введения до 6 ч. Данная терапия 
корректирует гипоальбуминемию и отечный синдром. 

Медикаментозная терапия. С антипротеинури-
ческой целью можно использовать ингибиторы АПФ 
и индометацин [35]. Однако новорожденные с ВНС 
финского типа и с мутацией гена подоцина на данную 
терапию не отвечают [23]. Для коррекции гипотиреоза, 
характерного для детей с ВНС, необходимо назначение 
препаратов тироксина в дозе 6,25—12,5 мг/сут. Лечение 
инфекции осуществляется антибактериальными пре-
паратами, но не следует их применять в постоянном 
режиме с целью профилактики инфекции, так как, кроме 
развития устойчивости бактерий к антибактериальным 
препаратам, эффектов предупреждения инфекции она 
не имеет. А вот для предупреждения тромбозов следует 
использовать антикоагулянты, например варфарин. 



ВЕСТНИК	СОВРЕМЕННОЙ	КЛИНИЧЕСКОЙ	МЕДИЦИНЫ	 	 	 2013	 	 	 Том	6,	 вып.	 6	 	 	 75ОбзОР	ЛИТЕРаТуРЫ

Нутритивная поддержка. Основная цель нутритив-
ной поддержки — это обеспечить высококалорийное 
питание (130 ккал/кг сут) с высоким содержанием белка 
(3—4 г/кг/сут). Грудное молоко и молочные смеси явля-
ются первыми продуктами для питания детей с ВНС. 
Увеличение белковой нагрузки должно происходить 
за счет казеинового белка, а калорийность может 
быть увеличена путем использования рапсового и 
подсолнечного масла [25]. Подключение глюкозных по-
лимеров может также покрывать затраченную энергию 
растущего младенца. Коррекция гиперпаратиреоза у 
детей с ВНС проводится использованием витамина D2  
(400 МЕ/сут), препаратами кальция (500—1000 мг/сут) 
и магния (50 мг/день). Несмотря на выраженные отеки, 
у этих детей следует поддерживать водный баланс еже-
дневным потреблением воды около 100—130 мл/кг.

Нефроэктомия. Односторонняя нефроэктомия, 
используемая в некоторых центрах, уменьшает поте-
рю белка, а тем самым и частоту инфузий альбумина 
[32]. У этих детей возможна пересадка почки в более 
позднем возрасте. 

Другой подход заключается в проведении двусто-
ронней нефроэктомии при регистрации ВНС, подклю-
чения заместительной почечной терапии в виде пери-
тонеального диализа и проведения трансплантации 
почки при достижении ребенком веса 9 кг и более с 
экстраперитонеальным размещением трансплантата. 
В ряде клиник двусторонняя нефроэктомия с подклю-
чением перитониального диализа проводится при весе 
ребенка не менее 7 кг [23]. 

И третий путь терапевтического подхода при 
ВНС — раннее проведение трансплантации почки с 
внутрибрюшинным размещением трансплантата при 
одновременной двусторонней нефроэктомии. 

Трансплантация почки. Почечная транспланта-
ция является единственным эффективным способом 
лечения детей с ВНС. Обычно трансплантацию почек 
детям с ВНС проводят в возрасте 1—2 лет, используя 
почку взрослого человека. Поэтому для поддержания 
оптимального кровотока в почечной артерии ребенку 
следует проводить обильную гидратационную терапию 
(3000 мл/м2) [23]. Использование иммуносупрессоров 
должно быть сбалансированным для предотвращения 
отторжения почек, с одной стороны, с другой — чтобы 
избежать многие побочные эффекты, обусловленные 
этими препаратами. Рецидивы НС в аллотрансплантате 
весьма редки, но в случае их регистрации возможно ис-
пользование циклофосфамида и плазмофереза [33]. 

Выживаемость пациентов, по данным единичных 
центров, в течение 5 лет составляет более 90%, а 
выживаемость трансплантата — более 80% [5, 38]. 
Хроническая нефропатия аллотрансплантата является 
одной из основных проблем у этих пациентов и второй 
трансплантации им не избежать в старшем возрасте. 

Выводы. В течение последних нескольких лет 
наши знания о генетической и молекулярной основах 
ВНС резко возросло. Структурные белки подоцита 
играют ведущую роль в клубочковой фильтрации, а 
мутации в генах, кодирующие нефрин, подоцин, лами-
нин и белок опухоли Вильмса, в большинстве случаев 
является причиной развития ВНС. Следует ожидать, 
что в ближайшем будущем будут найдены генетически 
обусловленные дефекты других белков подоцита как 
этиологический фактор ВНС. Однако хочется отметить, 
что за последние годы достигнут определенный про-
гресс в ведении таких больных. 
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Реферат. Статья посвящена одной из актуальных проблем современной неонатологии — теме грудного вскарм-
ливания в раннем неонатальном периоде. Рассматриваются проблемы, связанные с организацией грудного 
вскармливания недоношенных новорожденных, родившихся на сроке ≥34 нед гестации, приводятся пути решения 
этих проблем и рекомендации по консультированию родителей.
Ключевые слова: грудное вскармливание, недоношенный, раннее прикладывание к груди.

problems of breastfeedinG of the premature infants
NАDEZhDA L. RYBKINA, ASIA I. SAFINA 

Abstract. The article is devoted to one of the urgent problems of modern neonatology — the issue of breastfeeding in 
the early neonatal period. We consider the problems associated with the organization of breastfeeding preterm infants 
born at ≥ 34 weeks' gestation. The article provides solutions to these problems and recommendations for counseling 
parents.
Key words: breastfeeding premature infant, initiation of breastfeeding.

В соответствии с докладом Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ) грудное вскарм-

ливание является наилучшим источником питания для 
грудных детей и детей младшего возраста и одним из 

наиболее эффективных путей обеспечения здоровья и 
выживания детей. Лица, получавшие в раннем возрасте 
грудное вскармливание, имеют меньший шанс страдать 
избыточным весом или ожирением на последующих 
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этапах жизни. У них меньший риск развития диабета и 
более высокие результаты в тестах интеллектуальных 
способностей; однако, по оценкам ученых, во всем 
мире только 38% детей грудного возраста получают ис-
ключительно грудное вскармливание в течение шести 
месяцев. «Почти все матери в физическом отношении 
способны осуществлять грудное вскармливание и 
будут это делать, располагая точной информацией и 
поддержкой», — сказала д-р Carmen Casanovas, экс-
перт по грудному вскармливанию Департамента ВОЗ 
по питанию для здоровья и развития. — «Однако во 
многих случаях женщин побуждают не делать этого и 
создают у них ошибочное представление о том, что они 
дают своим детям лучший старт в жизни, приобретая 
коммерческие заменители» [2, 9].

Вопрос грудного вскармливания является одним из 
наиболее актуальных вопросов, несмотря на кажущую-
ся простоту. При проведении опроса среди беремен-
ных, впервые готовящихся стать матерями, вопросы 
по технике будущего грудного вскармливания бывают 
крайне редки. Этот процесс кажется очень простым и 
понятным. Ребенка приложили к груди, ребенок взял 
сосок в рот и начал сосать. При проведении опроса 
среди беременных первородящих женщин на вопрос о 
том, как они планируют кормить своего ребенка, 87% из 
них ответили, что они планируют вскармливание только 
грудным молоком. Среди повторнородящих на этот во-
прос положительно ответили только 63%. Почему это 
происходит? Из 27% женщин, которые считают, что их 
дети будут искусственниками, 25% связывают это с 
агалактией или гипогалактией при предыдущих родах. 
У 2% женщин были медицинские противопоказания 
к грудному вскармливанию, связанные с состоянием 
здоровья самих женщин. Среди 25% женщин были как 
родившие в срок здоровых новорожденных, так и недо-
ношенных на разных сроках гестации [1, 2, 10].

Противопоказаний к раннему прикладыванию к 
груди со стороны ребенка не так много, это [10,12]:

асфиксия новорожденного;• 
нарушение мозгового кровообращения II—III сте-• 

пени;
глубокая недоношенность;• 
тяжелые пороки развития (челюстно-лицевого • 

аппарата, сердца, ЖКТ и др.).
При проведении анкетирования среди родильниц 

(Рыбкина Н.Л., 2012) мы попытались выяснить, почему 
происходит отказ матерей от грудного вскармливания, 
и как врачи неонатологи могут помочь в становлении и 
развитии лактации. Матери, желающие кормить своих 
младенцев грудью, часто полагаются на советы меди-
цинских работников о грудном вскармливании. Поэтому 
знания медицинских работников и их отношение к этому 
вопросу могут повлиять на успех или неудачу грудного 
вскармливания. Однако знаний, полученных медицин-
скими работниками, часто оказывается недостаточно. 
Кроме знаний, должны быть выработаны практические 
навыки по помощи при организации адекватного грудно-
го вскармливания. По статистике, первичная агалактия 
встречается только у 2—5% женщин, остальные могут 
и должны кормить ребенка грудным молоком. Раньше, 
несмотря на рекомендации ВОЗ, практика отношения 
к новорожденному ребенку как к пациенту приводила 
к разобщению матери и ребенка сразу после родов, 
позднему прикладыванию к груди и к тому, что значи-
мая часть доношенных здоровых новорожденных в 
качестве первого кормления получают смесь вместо 

грудного молока. Сейчас эта ситуация меняется, 
большинство доношенных новорожденных получают 
в родильном зале хотя бы первые капли молозива, с 
недоношенными новорожденными ситуация пока иная. 
Большое количество недоношенных детей в качестве 
первого кормления получают не грудное молоко, а 
смесь. Рождение недоношенного ребенка всегда вы-
зывает особое отношение как со стороны неонатологов-
реаниматологов, так и родителей. Особая категория 
новорожденных — это недоношенные, рожденные на 
сроке гестации от 34-й до 36-й нед гестации. Это уже и 
не глубоконедоношенные дети, требующие интенсив-
ной терапии, как правило, в 100%, но и недоношенные, 
зрелые новорожденные. Для детей, родившихся на 
сроке 34—36 нед, характерны проблемы нарушения 
адаптации, гипогликемия, нарушения терморегуляции, 
гипокальциемия, гипербилирубинемия, склонность к 
быстрому развитию дегидратации. Клинические про-
явления этих состояний, проявляющихся в раннем 
неонатальном периоде, бывают очень серьезными, 
иногда требующими проведения интенсивной терапии. 
Именно поэтому эти дети должны находиться под при-
стальным наблюдением и мониторингом. Вместе с тем, 
согласно литературным данным, такие дети обычно 
имеют активный сосательный рефлекс и могут успешно 
быть приложены к груди, что требуется с позиции до-
казательной медицины [2, 10, 14].

Как известно, сосательный рефлекс формируется 
у ребенка с 32-й нед гестации, а с 34-й нед гестации 
ребенок может быть приложен к груди. Согласно про-
токолу Академии грудного вскармливания ребенок, ро-
дившийся на сроке 34—36 нед с активным сосательным 
рефлексом, должен быть приложен к груди. Согласно 
существующим рекомендациям здорового доношен-
ного ребенка необходимо приложить к груди матери в 
течение первых 30 мин жизни. Что касается недоношен-
ных условно здоровых новорожденных, рожденных на 
сроке гестации 34—36 нед, после оценки их состояния, 
при отсутствии отклонений такие дети должны прикла-
дываться к груди матери непосредственно в родильном 
зале. Несмотря на это, очень часто неонатологии 
придерживаются выжидательной тактики — сначала 
подождем, обследуем и только потом попробуем на-
чать грудное вскармливание. Среднее время начала 
грудного вскармливания недоношенных 34—36-й нед 
гестации — 2—3-и сут, а иногда и конец первой недели 
жизни, при том, что ребенок не находится в палате ин-
тенсивной терапии, имеет активный сосательный реф-
лекс и хорошо сосет соску. Согласно рекомендациям 
ВОЗ крайне важно приложить недоношенного ребенка 
к груди как можно раньше, если позволяет его состоя-
ние — в первый час жизни, но после оценки состояния 
его здоровья [2, 9, 10]. Однако очень важно помнить 
о том, что у недоношенного ребенка, родившегося на 
сроке гестации 34—36 нед, увеличивается риск заболе-
ваемости и даже смертности, если ребенка неграмотно 
приложили к груди. Для того чтобы риск осложнений 
был сведен к минимуму, предполагается обучение 
матери техники грудного вскармливания специально 
обученным специалистом по грудному вскармливанию 
[14]. Вопрос грудного вскармливания недоношенных 
новорожденных является очень сложным процессом, 
учитывая физиологические особенности этих детей, ко-
торые выражаются в незрелости желудочно-кишечного 
тракта, иногда быстрой утомляемостью ребенка и/или 
слабостью сосательного рефлекса и нарушениями 
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глотания. Это далеко не полный перечень возможных 
проблем условно здоровых недоношенных детей, рож-
денных на сроке гестации 34—36 нед, но эти проблемы 
не должны быть препятствием для начала грудного 
вскармливания. 

Почему важно обеспечить кормление новорож-
денного ребенка вне зависимости от срока гестации 
грудным молоком? У ребенка более благополучно 
протекает ранний неонатальный период: у него реже 
проявляются так называемые транзиторные состояния, 
в том числе и токсическая эритема. Имеется взаимо- 
связь между ранним прикладыванием ребенка к груди 
и уменьшением выраженности неонатальной желтухи. 
Матери, имевшие возможность приложить ребенка к 
груди сразу после его появления на свет, оказывались 
в дальнейшем более чуткими и менее тревожными, 
лучше ориентировались в потребностях малыша, чем 
те, кто начал грудное вскармливание лишь через сутки 
или более после родов [9, 10].

Некоторые неонатологи придерживаются мнения, 
что недоношенные дети, признанные условно здо-
ровыми после рождения, в течение нескольких суток 
после рождения должны находиться под пристальным 
мониторингом жизненных функций и лабораторных по-
казателей. У них необходимо контролировать уровень 
глюкозы, кальция, билирубина, гематокрита для свое- 
временной диагностики нарушений и коррекции. Это 
действительно так, контроль за состоянием ребенка 
необходим. Но с позиции доказательной медицины 
пока все показатели в норме, ребенок может и дол-
жен находиться вместе с матерью. Это способствует 
улучшению состояния матери и ребенка, ускорению 
становления лактации [14].

Многие женщины испытывают беспокойство, под-
ходит ли их молоко для ребенка. Медицинский персо-
нал должен объяснить матери, что молоко, продуци-
рующееся после рождения ребенка индивидуально по 
составу. Имеются четкие различия в составе молока у 
матерей, родивших в срок, и преждевременно. Имен-
но эти особенности позволяют организовать грудное 
вскармливание недоношенных новорожденных. Мо-
локо женщин, родивших раньше срока, имеет более 
высокую энергетическую ценность и содержит больше 
белка (1,2—1,6 г в 100 мл), а в аминокислотном составе 
отмечается более высокая концентрация незаменимых 
аминокислот. Содержание жиров также более высокое, 
к тому же выше уровень эссенциальных жирных кислот. 
После преждевременных родов при одинаковом общем 
уровне углеводов в молоке содержится меньше лакто-
зы. Характерно также более высокое содержание ряда 
защитных факторов, в частности лизоцима. Женское 
молоко легко усваивается и хорошо переносится не-
доношенными детьми, что позволяет достичь полного 
объема энтерального питания в более ранние сроки 
по сравнению с искусственным вскармливанием. Не-
доношенные дети склонны к гипонатриемии. В течение 
первых двух недель после родов в молоке преждевре-
менно родивших женщин содержание уровня натрия 
практически в два раза выше. В молоке у преждевре-
менно родивших женщин больше содержится Mn, Fe, 
лизоцима, лактоферрина, более богатый аминокислот-
ный состав (аргинин, таурин, карнитин). Для женщины, 
родившей недоношенного ребенка, важно кормить 
своего ребенка ценным грудным молоком. Большин-
ство женщин, кормящих грудью, ощущают себя уве-
ренными и благополучными и передают эти ощущения 

своим детям. Наша задача помочь сохранить грудное 
вскармливание, по крайней мере, в течение первого 
года жизни. Несмотря на проводимую работу на этапе 
женской консультации, большинство вопросов по груд-
ному вскармливанию по количеству и качеству молока 
возникают именно после родов [4, 5].

Как осуществляется первое прикладывание к 
груди? Мало просто приложить ребенка к груди, надо 
помочь матери найти то положение, при котором ре-
бенку будет легче захватить сосок и сделать первые 
сосательные движения. Рекомендуется, чтобы первое 
прикладывание к груди осуществлялось при участии 
медицинского персонала. Необходимо объяснить как, 
как долго и как часто ребенок должен прикладываться 
к груди исходя из особенностей конкретного ребенка. 
Согласно проводимому опросу на состояние лактации 
влияет время первого прикладывания ребенка к груди 
матери [11, 13].

Важно показать матери, как ребенок должен за-
хватывать сосок. Это является профилактикой фор-
мирования трещин сосков. Многие новорожденные 
во время первого прикладывания к груди делают бук-
вально одно-два глотательных движения. Этого вполне 
достаточно, чтобы первые капли молозива попали к 
ребенку. Болезненность сосков при кормлении грудью 
всегда свидетельствует о неправильном положении 
ребенка. Если мать жалуется на боль во время корм-
ления, обязанность медицинского персонала изменить 
положение ребенка и показать, как ребенок должен 
захватывать сосок. Трещины соска — это недостаток 
работы по грудному вскармливанию.

Многих матерей беспокоит цвет грудного молока. 
Задача неонатолога объяснить матери, что цвет молока 
он также индивидуален и не отражает качественный и 
количественный состав молока. Почему важно ответить 
на этот вопрос? Женщины в послеродовом периоде 
находятся в состоянии эмоционального стресса. Психо-
логическое состояние и сомнения женщины влияют на 
количество выделяемого молока, и со временем разви-
вается вторичная гипогалактия, а кроме того, женщина, 
уверенная в том, что ее молоко некачественное, непи-
тательное, сама переводит ребенка на качественную, с 
ее точки зрения, смесь, забывая или не зная о том, что 
установлено, что именно грудное молоко обеспечивает 
максимальную иммунологическую активность, а также 
является фактором, управляющим ростом, развити-
ем и тканевой дифференцировкой ребенка. Именно 
поэтому крайне важным представляется объяснить 
каждой женщине важность вскармливания грудным 
молоком. В периоде новорожденности посредством 
грудного вскармливания продолжает поддерживаться 
тесная психологическая и биологическая связь между 
матерью и ребенком. Многие исследователи указывают 
на важность особого психологического контакта между 
матерью и ребенком во время кормления грудью [2, 
3, 9, 11].

Еще одна немаловажная проблема, с которой 
сталкиваются женщины, родившие как доношенных, 
так и недоношенных новорожденных на сроке гестации 
34—36 нед, это неумение ребенка, по мнению женщи-
ны, сосать грудь. Эта проблема решается при участии 
неонатолога, или, что было бы целесообразнее, при 
участии специалиста по грудному вскармливанию 
[15]. Но если мать ребенка не решается поговорить об 
этом или по какой-либо другой причине остается без 
помощи, это зачастую приводит к тому, что мать, от-
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чаявшаяся накормить ребенка грудью, предлагает ему 
бутылочку. Кормление смесью, стресс связанный с тем, 
что ребенок не берет грудь, вызывает усиление после-
родового стресса, приводит к формированию чувства 
вины — я даже не могу накормить ребенка грудью и, 
как следствие, к вторичной гипогалактии. В результате 
ребенок выписывается из роддома как минимум на 
смешанном вскармливании. Женщина должна понять, 
что процесс обучения ребенка грудному вскармлива-
нию, сосанию груди матери у доношенных детей, по 
мнению экспертов, составляет от нескольких минут до 
нескольких суток. У недоношенных детей, рожденных 
на сроке гестации 34—36 нед, этот процесс может за-
нимать до 3—4 сут. Необходимо не только объяснить 
женщине, но и показать, как лучше прикладывать ре-
бенка к груди. Существуют специальные обучающие 
фильмы, которые наглядно демонстрируют различные 
варианты положения матери и ребенка. Мать ребенка 
должна знать, что существует понятие непитательное 
кормление, более характерное для недоношенных и не-
зрелых доношенных новорожденных, во время которого 
ребенок не сосет грудь, а просто облизывает ее, при 
этом капли ценного молозива/молока попадают в рот 
ребенку, и он знакомится со вкусом грудного молока. 
Это является нормальным поведением ребенка, и 
через небольшой промежуток времени ребенок будет 
сосать грудь. 

Медицинский персонал должен информировать 
мать, что обычный перерыв между кормлениями со-
ставляет 2,5—3 ч. Многие новорожденные, особенно 
недоношенные, родившиеся на сроке 34—36 нед и не-
зрелые доношенные в раннем неонатальном периоде 
могут в связи со своими особенностями делать более 
длительные интервалы между кормлениями. Целесо- 
образным считается объяснить матери необходимость 
кормления таких детей каждые 2,5—3 ч. Если малыш 
кушает чаще, чем через 2 ч, то предлагать одну грудь 
в течение 2—3 ч, затем менять, чтобы высасывалось 
заднее молоко.

Многие кормящие женщины не знают, сколько в 
среднем должно длиться одно кормление. Достаточ-
но часто они делают ошибочные выводы о продол-
жительности кормления, и если у них складывается 
представление, что ребенок сосет грудь непродол-
жительное время, сразу после кормления грудью 
предлагают ему бутылочку со смесью. Для того чтобы 
этого не происходило, неонатолог во время первого 
прикладывания к груди должен объяснить матери, что 
среднее время активного сосания составляет от 5 до 
20 мин. Доношенные, а особенно недоношенные де-
ти, рожденные на сроке гестации 34—36 нед, а также 
незрелые новорожденные в раннем неонатальном 
периоде делают паузы в сосании, что является нормой. 
Нельзя заставлять ребенка более 30 мин сосать грудь. 
И самое важное, объяснить, что критерием количества 
молока, которое получил ребенок, служит не субъек-
тивное мнение матери или медицинского работника, а 
контрольное взвешивание, которое может определить 
реальное количество молока, полученного ребенком, 
и достоверно определить необходимость докорма. 
Причем при проведении контрольного взвешивания 
необходимо подчеркнуть, что оценивать результаты 
надо в течение, по крайней мере, суток, что результа-
ты одного контрольного взвешивания не объективны. 
Вместе с тем в литературе приводится мнение экс-
пертов ВОЗ о том, что частое проведение контрольного 

взвешивания (чаще, чем 1 раз в нед), может приводить 
к эффекту угнетения лактации. Частое проведения 
контрольного взвешивания усугубляет неуверенность 
матери, утверждают ее во мнении о недостаточном 
количестве молока. Тем самым усугубляются стресс и 
нервозность, которые ведут к формированию вторич-
ной гипогалактии. Как показывают данные литературы, 
объяснение матери, как правильно кормить грудью 
до возникновения каких-то проблем, является более 
эффективным и способствует более раннему и каче-
ственному становлению лактации. Поэтому наиболее 
целесообразным представляется создание плана 
грудного вскармливания, который с учетом знаний 
эмоционального и психологического статуса родиль-
ницы, создается неонатологом при непосредственном 
участии матери/семьи. 

Определить последующую лактацию у женщин 
после преждевременных родов можно на основании 
объема секреции грудного молока на 5-е сут после на-
чала лактации. Суточный объем грудного молока более 
100 мл позволяет надеяться на продукцию у женщины 
грудного молока в количестве, достаточном для корм-
ления ребенка. Суточный объем грудного молока менее 
100 мл позволяет отнести женщину к группе риска по 
развитию гипогалактии [7].

Чаще всего кормящая мать по тем или иным при-
чинам решает проблему мнимой или истинной гипо-
галактии самостоятельно, под влиянием средств мас-
совой информации или данных Интернета, зачастую 
пытается увеличить лактацию за счет более частых 
сцеживаний. Неонатолог должен объяснить матери, 
что, как правило, более частые сцеживания, особенно 
безрезультативные, напротив, приводят к усилению 
стресса и дальнейшему прогрессивному снижению 
уровня лактации [9].

Задача неонатолога внимательно выслушать 
представление женщины о будущем грудном вскарм-
ливании, потому что именно так она планирует кор-
мить своего малыша, и затем обсудить, как с точки 
зрения современной медицины рациональнее кор-
мить ребенка, всегда приводя в качестве аргументов 
достижения доказательной медицины. Необходимо 
приводить аргументы, понятные женщине, не исполь-
зовать медицинских терминов [6, 8]. Говоря о грудном 
вскармливании, необходимо подробно остановиться 
на диете кормящей женщины. Какие продукты следует 
исключить из рациона, какие добавить. Необходимо 
обсудить это с женщиной, аргументируя свое мнение. 
Когда малыш находится на грудном вскармливании, 
с молоком матери к нему поступают все питательные 
вещества, необходимые для его правильного роста и 
развития. И поэтому кормящая мать должна тщательно 
и ответственно подойти к составлению своего рациона, 
ведь он оказывает влияние не только на самочувствие 
самой женщины, но и на здоровье младенца.

Основные факторы, обеспечивающие рацио-
нальное грудное вскармливание детей, рожденных 
на сроке гестации свыше 34 нед 

Минимальное разлучение матери и ребенка. 
Оно необходимо только в случае выявление у ребенка 
нарушений раннего неонатального периода, требующих 
инвазивных вмешательств. С позиции доказательной 
медицины проведение фототерапии не является осно-
ванием для разобщения матери и ребенка. В случае 
выявления отклонений в состоянии здоровья, которые 
требуют в том числе и интенсивной терапии, мать 
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должна иметь неограниченный доступ и возможность 
контакта со своим ребенком. Имеются доказательства 
того, что эмоциональная связь и контакт кожа к коже 
имеют огромное значение для будущей психологиче-
ской и эмоциональной связи между матерью и ребен-
ком в дальнейшем. Согласно литературным данным, 
постоянный контакт с ребенком способствует, в том 
числе, и становлению лактации, которая позволяет 
осуществлять грудное вскармливание на протяжении 
первого года жизни.

Соблюдение температурного режим. До рож-
дения ребенок находится в матке в окружении око-
лоплодных вод, где температура составляет 38,0°С, 
собственные механизмы терморегуляции у плода не 
активизированы. Тепло ребенку передается через пла-
центу матери, а при этом сам плод имеет температуру 
на 1°С выше. Высокая температура матери передается 
плоду. Сразу после рождения ребенок оказывается в 
холодной для него окружающей среде, где температура 
его кожи и всего тела снижается в основном за счет те-
плоотдачи через влажную кожу. Поэтому крайне важно 
сразу после рождения согреть ребенка, и тщательно 
контролировать температуру его тела при нахождении 
у груди матери. Необходимо помнить о том, что гипо-
термия, даже очень кратковременная, может привести 
к отдаленным последствиям. Чаще всего это гипоглике-
мия, развитие у ребенка некротического энтероколита, 
внутрижелудочковых кровоизлияний и последующая 
задержка роста. Особенно тщательно нужно соблюдать 
тепловой режим в отношении недоношенных новорож-
денных, рожденных на сроке гестации 34—36 нед, при 
первом и последующем прикладывании к груди матери. 
Недоношенные дети относятся к пациентам высокого 
риска по развитию нарушений теплового гомеостаза. 
Крайне важно избегать как переохлаждения, так и пере-
гревания недоношенного ребенка, так как эти наруше-
ния предрасполагают, в том числе, и к развитию гипо-
гликемии. Согласно данным доказательной медицины, 
очень важным представляется контакт кожа к коже по 
методу «кенгуру» во время грудного вскармливания. 
Пеленание, которое ограничивает свободные движения 
ребенка при контакте с матерью может удлинять пери-
од становления адекватного грудного вскармливания. 
Но неонатолог должен обсудить с матерью важность 
тщательного контроля температуры тела ребенка при 
грудном вскармливании, при контакте кожа к коже с 
применением метода «кенгуру». 

Метод «кенгуру» включает в себя три обязательных 
элемента:

контакт кожа к коже мамы и малыша;• 
раннее и исключительное грудное вскармлива-• 

ние;
совместное пребывание матери и малыша при • 

поддержке необходимых технологий. 
Применение метода «кенгуру» как метода выхажива-

ния недоношенных новорожденных хорошо зарекомен-
довало себя на протяжении нескольких десятилетий. 
Доказано, что в случае контакта кожа к коже ребенок спо-
собен удерживать температуру тела, стабилизируются 
дыхание, частота сердечных сокращений, артериальное 
давление. Причем такой контакт необходим и новорож-
денному и матери/отцу ребенка. Поэтому необходимо 
поощрять более частое применение данного метода. 
Этим методом формируется связь между членами 
семьи, которая, по мнению психологов, формирует все 
дальнейшие взаимоотношения в семье [3, 6, 8].

Обеспечение быстрого становления лактации 
у матери и грудное вскармливание у новорожденных, 
родившихся не сроке гестации 34 нед и более — это 
совместная задача медицинского персонала и матери 
ребенка в ранний неонатальный период. Доказано, что 
грудное вскармливание недоношенных новорожденных 
способствует снижению заболеваемости этих детей 
[9, 10, 12].

Говоря о совместном пребывании матери и ре-
бенка, о становлении функции лактации и о грудном 
вскармливании новорожденных, необходимо напом-
нить, что процессу становления лактации мешают 
многочисленные внешние раздражители. Казалось 
бы, совместное пребывание матери и ребенка мини-
мизирует количество внешних раздражителей, однако 
современная техника вносит свои коррективы. Громкий 
звонок мобильного телефона способен разрушить 
формирующийся контакт матери и ребенка. Об этом 
необходимо предупредить кормящую женщину. Когда 
происходит процесс кормления грудью, посторонние 
шумы не должны отвлекать ни мать, ни ребенка. 

Как оценить, достаточно ли ребенку грудного мо-
лока. Ориентируемся на убыль массы тела, диурез, 
клиническую оценку состояния ребенка, в дальнейшем 
на прибавку массы тела. Недоношенные новорожден-
ные, родившиеся на сроке гестации 34—36 нед, вос-
станавливают первоначальную массу тела позднее, 
чем доношенные, в среднем это происходит на 12—
15-й день жизни. Для недоношенных новорожденных 
свойственна более значимая убыль первоначальной 
массы тела, которая может составлять до 12—14%. 
Для новорожденных, родившихся на сроке гестации 
более 34 нед, необходимо оценить гестационный 
возраст по соответствующим таблицам, чаще всего 
это шкала Балларда. Нельзя только по весоростовым 
показателям судить о сроке гестации. Необходимо 
помнить, что ребенок, рожденный на сроке 38—39 нед 
гестации, в 36 нед имел бы вес 3 кг, оставаясь по 
морфофункциональным показателям недоношенным 
ребенком. Если у недоношенного ребенка при есте-
ственном вскармливании убыль массы тела составляет 
3% и более в течение 1 сут, или 7% и более в течение 
3 сут, это является показанием для мониторинга и 
оценки состояния ребенка по данным клинического 
протокола грудного вскармливания [14]. Недоношенный 
новорожденный может прикладываться к груди от 8 до 
12 раз в течение суток. Если новорожденный не может 
усваивать физиологическую норму молока, используют 
различные приспособления для кормления ребенка — 
от зонда до специальных ложек для недоношенного 
ребенка. Если у матери диагностируется гипогалактия, 
ребенок докармливается смесями, адаптированными 
для своего гестационного возраста. У недоношенного 
новорожденного, находящегося на грудном вскармли-
вании, к четвертому дню жизни должно быть не менее 
шести мочеиспусканий за сутки, стул не менее четырех 
раз в сутки и убыль массы тела не должна составлять 
более 7% от первоначальной [3, 13, 14].

В настоящее время родители и их родственники 
обладают большим запасом сведений о заболевани-
ях детского возраста, почерпнутых из специальной, 
просветительной литературы и средств массовой 
информации. В связи с этим увлечение различными 
нововведениями могут создавать затруднения при 
контакте неонатологов и семьи ребенка [2, 3]. К сожале-
нию, это касается и проблем грудного вскармливания. 
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Свободное вскармливание, вскармливание по требо-
ванию, воспринимается матерью и семьей ребенка, 
как необходимость прикладывания к груди при каждом 
плаче малыша. Задача неонатолога заключается в 
том, чтобы донести до родителей правила свободного 
вскармливания, которое подразумевает прикладыва-
ние ребенка к груди не чаще 7—8 раз в сутки, недоно-
шенного ребенка не чаще 10—12 раз в сутки, а также 
обучения понимания своего ребенка. Проведенные 
исследования убедительно демонстрируют, что при-
чина плача ребенка — это не только чувство голода, 
но и различные по окраске эмоциональные состояния, 
которые ребенок пытается передать матери. Нужно со-
вместно с матерью разработать план питания ребенка 
перед выпиской из родильного дома на несколько дней 
вперед. В дальнейшем подробный план вскармливания 
составляется врачом-педиатром.

Одним из важных критериев выписки из родильного 
дома является адекватное грудное вскармливание. Это 
относится как к доношенным детям, так и к недоношен-
ным. После выписки состояние недоношенного ребенка 
должно оцениваться чаще. Обязательный контроль 
необходим за состоянием грудного вскармливания. 
Мать должна быть предупреждена о сроках развития 
лактационных кризов [2, 14].

Если грудное вскармливание по состоянию матери 
и ребенка невозможно по состоянию здоровья ребенка, 
задача врача-неонатолога помочь женщине сохранить 
лактацию, которая зависит от двух причин: от желания 
женщины кормить грудью и от скорости опорожнения 
груди. Необходимо обсудить с матерью режим сцежи-
вания. Если позволяет состояние ребенка, кормить 
ребенка нативным грудным молоком, если нет — то 
информировать мать о возможности длительного хра-
нения замороженного молока. Это позволит сохранить 
лактацию и улучшить эмоциональное и психологиче-
ское состояние женщины. 

Грудное вскармливание и ношение на руках край-
не необходимы в общении с малышом. Даже если по 
любым причинам грудное вскармливание невозможно, 
необходимо имитировать позу ребенка как при кормле-
нии грудью. Когда ребенок кормится грудью, мать при-
жимает его к себе, а он чувствует тепло и заботу. Семья 
дает ему первые уроки доброты, любви к окружающим. 
Если ребенок чувствует себя любимым, окруженным 
вниманием, заботой и нежностью, то у него вырабаты-
вается доверие к миру, к людям. Имеются данные о том, 
что у ребенка, который длительное время находился 
на грудном вскармливании, более высокая самооценка. 
У такого ребенка положительное отношение к самому 
себе и окружающим, уверенность, умение правильно 
оценивать свои силы, инициативность [3, 6, 9].

В заключение хочется подчеркнуть, что вопрос 
грудного вскармливания такой простой на первый 
взгляд имеет множество сложных и противоречивых 
вопросов. Врач-неонатолог должен быть готов к ответу 
на любые вопросы, должен суметь помочь матери 
и ребенку наладить контакт и взаимопонимание, 
которые они должны пронести через всю жизнь. От 
качества грудного вскармливания, которое начинается 
сразу после рождения, во многом зависит состоя-
ние здоровья матери и ребенка, поэтому считается 
целесообразным наличие специалиста по грудному 
вскармливанию, который должен помочь кормящей 
маме в пролонгировании и становлении грудного 
вскармливания.
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Реферат. Статья посвящена анализу и оценке психомоторного развития глубоконедоношенных детей первых 
3 лет жизни. Обследовано 1920 детей, рожденных с массой тела 1500—1000 г, и 780 детей, рожденных с мас-
сой менее 1000 г, из них 180 детей, рожденных с массой 460—600 г. Исход развития не определялся тяжестью 
неонатального периода, при равных перинатальных проблемах была возможна различная степень социальной 
и медицинской абилитации. Проблемы у детей сохранялись длительно, что определяло необходимость их 
целенаправленного наблюдения с учетом вариантов индивидуального развития, плановой коррекции, а также 
специальных знаний в условиях центра «последующего наблюдения» как обязательного этапа выхаживания.
Ключевые слова: недоношенные дети, психомоторное развитие, последующее наблюдение.

neurodeVelopmental outcomes  
in Very-low-birth-weiGht infants 

ELENA S. SAKhAROVA, ELENA S. KEShIShIAN, GALINA A. ALYAMOVSKAYA

Abstract. This article analyzes developmental outcomes of very-low-birth-weight (VLBW) infants in first 3 years of life. 
More than 2 thousands infants were studied; 1920 with birth weight 1000—1500 g, 780 — with birth weight less than 
1000 g (180 with 460—600 g). There were no correlations between complications in neonatal period and developmental 
outcomes. Many children had health and developmental problems in first years of life and needed in medical supervision 
in specialized follow-up centre. 
Key words: premature infants, psychomotor development, follow-up system.

Благодаря современным достижениям в неонато-
логии в настоящее время выживает все больше 

недоношенных детей с низким и экстремально низким 
весом при рождении. Организация отделений реанима-
ции и интенсивной терапии новорожденных, освоение 
множества новых методик, связанных с выхаживанием 
глубоконедоношенных детей (широкое внедрение 
ИВЛ, СРАР, сурфактанта и т.д.), позволило не только 
снизить неонатальную смертность, но и перейти на 
новые, мировые критерии живорождения [4]. Однако 
в настоящее время в существующей системе здраво-
охранения отмечается значительный разрыв между 
высокими достижениями технологий выхаживания 
глубоконедоношенных детей и результатами неотра-
ботанной тактики последующего наблюдения в общей 
амбулаторно-поликлинической сети. 

После выписки из неонатологического стационара 
у глубоконедоношенных детей сохраняются изменения 

со стороны центральной нервной системы; нейро-
сенсорного аппарата (ретинопатия, нарушения со 
стороны слухового аппарата); дыхательные нарушения, 
связанные с незрелостью легочной ткани, незрелостью 
центральной регуляции и бронхолегочной дисплазией; 
кардиопатией; постгипоксической нефропатией; дис-
функцией желудочно-кишечного тракта; незрелостью 
эндокринной регуляции; нарушением фосфорно-
кальциевого обмена; слабостью мышечного каркаса, 
особенностями нервно-мышечной регуляции [5, 6, 8]. 

Учитывая вышеизложенные проблемы, ведение 
глубоконедоношенных детей в постнатальном периоде 
требует специализированных подходов и знаний.

Анализ амбулаторных карт, проведенный нами в 
детских поликлиниках различных регионов страны, 
показал, что эти дети вызывают большую тревогу 
участковых врачей. Прежде всего, отсутствие научно 
обоснованной методологии наблюдения приводит к 
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большим затруднениям в выделении первоочередных 
задач в коррекции соматического состояния глубоконе-
доношенных детей, которое часто трактуют без учета 
особенностей физиологии последних. Еще большую 
сложность вызывает оценка нервно-психического, 
моторного и физического развития. 

В результате дефицита знаний одни врачи при-
вычно утрируют, а другие недооценивают состояние 
здоровья недоношенных детей. Тактика «благодушно-
спокойного отношения: ребенок очень маленький и 
может отставать от своих сверстников» — приводит 
к поздней диагностике грубого нарушения развития и 
позднему началу специального лечения в запушенной 
стадии, мало поддающейся коррекции. Второй вариант, 
он более распространенный, заключается в утриро-
вании неврологической патологии, гипердиагностики 
патологических состояний, например, перинатальной 
энцефалопатии, повышения внутричерепного давле-
ния, синдрома мышечной дистонии, задержки развития 
и т.д. В связи с этим наблюдается широко распростра-
ненное и не всегда обоснованное назначение длитель-
ных курсов дегидратации, раннее включение арсенала 
стимулирующих средств, что может приводить к обрат-
ному результату — замедлять развитие детей. Кроме 
того, существующее в настоящее время раздельное 
наблюдение за такими детьми педиатрами и узкими 
специалистами (неврологами, гастроэнтерологами, 
нефрологами и т.д.) сопряжено с назначением детям 
массы препаратов, иногда антагонистического ряда. 

15-летний опыт Центра коррекции развития недоно-
шенных детей ФГБУ МНИИ педиатрии и детской хирур-
гии показывает, что основной задачей «последующего 
наблюдения» является оценка физического развития 
и прироста психомоторных навыков как кумулятивных 
показателей здоровья, состоятельности и слаженности 
созревания всех органов и систем, а также динамиче-
ский контроль этих составляющих у недоношенных 
детей в течение первых 3 лет жизни. 

В настоящее время под наблюдением находится 
1920 детей, рожденных с массой тела 1500—1000 г., 
и 780 детей, рожденных с массой менее 1000 г, из них 
180 детей, рожденных с массой 460—600 г. Все дети ро-
дились в тяжелом состоянии, обусловленной глубокой 
незрелостью органов и систем. У всех обследованных 
детей в неонатальном периоде отмечались синдром 
дыхательных расстройств, обусловленный наличием 
рассеянных ателектазов и отечного синдрома в легких, 
угнетение нервной системы с различными формами ее 
поражения. Все дети получали комплексную терапию, 
включающую респираторную поддержку, выхажива-
ние в кувезе, вскармливание нативным материнским 
молоком через зонд в сочетании с парентеральным 
питанием, коррекцию нарушений гомеостаза. 

Анализ работы показал, что из данной когорты глу-
боконедоношенных детей к 3 годам жизни имели нор-
мальные показатели психомоторного и соматического 
развития 70%, а 30% наблюдаемых детей сформиро-
вали хронические заболевания: у 16% диагностирован 
детский церебральный паралич, у 25% — задержка 
психомоторного развития, у 15% — патология зрения 
и слуха, при этом в 30% имелись случаи сочетания 
инвалидизирующих состояний (сочетание ДЦП и 
умственной отсталости, слепоты и двигательных на-
рушений, бронхиальной астмы). Следует отметить, что 
только 40% пациентов за время наблюдения нуждались 
в услугах круглосуточного стационара.

Самым сложным вопросом рационального веде-
ния недоношенных детей является вопрос оценки 
их состояния, т.е. определение критериев нормы и 
патологии. По нашим представлениям, на основании 
15-летнего опыта работы и анализа наблюдений ученых 
западных стран — безусловным критерием здоровья 
является прирост показателей физического развития и 
поступательное приобретение навыков психомоторного 
развития по всем линиям в соотношении с возрастом 
[5, 6].

Научные работы доказывают, что при однократном 
консультировании трудно определить исход психомо-
торного развития — наличие и глубина поражения ЦНС 
становится более понятной в процессе наблюдения за 
развитием малыша. С одной стороны, степень незре-
лости и экстремальные факторы при рождении отрица-
тельно сказываются на развитии ребенка, с другой — в 
каждом конкретном случае необходим индивидуальный 
прогноз, поскольку индивидуальны резервные пласти-
ческие возможности мозга [9, 10]. 

Оценку соматического состояния, нервно-
психического и моторного развития необходимо про-
водить на основании скорригированного возраста 
(разницы фактического возраста и недостающих до 
37 полных недель гестации) [3]. Простое соотношение 
показателей развития с данными, характерными для 
доношенных сверстников, нередко приводит к ошибоч-
ной диагностике задержки психомоторного развития и 
нерациональному назначению специальной терапии.

Существует много различных отечественных и за-
рубежных методик оценки психомоторного развития. 
Наши исследования показывают, что не так важно, 
по какой шкале оценивать развитие, а важно всегда 
одинаково проверять всех детей и четко оценивать, 
какая функция повторяется. При этом исследователю 
необходимо всегда самому добиваться ответного дей-
ствия, а не полагаться на рассказ родителей для того, 
чтобы оценка была максимально объективной. Другими 
словами, основная идея в выборе метода тестирования 
заключается в том, что развитие каждого конкретного 
ребенка должно оцениваться по одной и той же шкале, 
тогда будет заметен прирост функций, другими слова-
ми, необходима однотипность исследований.

В нашей клинике мы используем шкалу КАТ/КЛАМС 
(от англ. CAT/CLAMS — The Clinical Adaptive Test/
Clinical Linguistic and Auditory Milestone Scale), которая 
в настоящее время применяется в Америке [1, 2, 3, 7]. 
Методика является унифицированным и упрощенным 
вариантом стандартной шкалы Грифица, в большей 
мере используемой в Европейских странах [1, 2, 3, 7]. 
Сопоставление результатов, полученных при оценке 
развития детей по этим двум шкалам, представляют 
практически одинаковые и сопоставимые результаты 
(рис. 1).

Шкала КАТ/КЛАМС разработана профессором 
А.J. Сарutе с коллегами (Университет Джонса Хопкинса, 
США) и переведена на русский язык с официального 
разрешения авторов профессором Е.С. Кешишян. 

Данная методика позволяет раздельно оценить 
развитие макромоторики, формирование навыков 
решения наглядных (КАТ) и речевых задач (КЛАМС). 
Учитывая, что в большинстве общеизвестных шкал 
развития почти отсутствуют разбросы нормативов, на-
пример, ребенок должен сесть в 6 мес, а может и в 5, и 
в 7 мес — методика по КАТ/КЛАМС позволяет быстро и 
объективно оценить грани развития, выявить способ-
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Рис. 1. Оценка психомоторного развития по шкале КАТ/КЛАМС (верхний график) и по шкале Грифица (нижний график)

ности ребенка выполнить тот или иной тест, примерно 
определить достаточность развития.

В общем виде шкала КАТ/КЛАМС может быть ис-
пользована для оценки развития всех детей первых 
3 лет жизни. У доношенных детей тестирование про-
водится с учетом возраста развития, который отражает 
уровень функциональной зрелости ребенка. Сопо-
ставляя возраст развития ребенка с фактическим 
возрастом, высчитывается коэффициент развития, 
который равен отношению возраста развития к фак-
тическому возрасту и умноженному на 100. Коэф-
фициент развития высчитывается раздельно по 3 
описанным выше параметрам. При их совпадении и 
соответствии фактическому возрасту (коэффициент 
развития при этом больше 75) — ребенок имеет нор-
мальное развитие. Если коэффициент развития равен 
или менее 75 — определяется отставание ребенка, 

а при различных показателях в 3 системах — диссо-
циация развития. Полученный результат позволяет 
выбирать соответствующую тактику коррекционных 
мероприятий.

Для недоношенных детей подсчет коэффициента 
развития на фактический возраст не дает объектив-
ной оценки состояния ребенка, поскольку показатели 
длительное время будут значительно сниженными. 
Для оценки коэффициента развития у недоношенных 
детей важно учитывать поправку на скорригированный 
возраст.

Учитывая, что первые месяцы жизни глубоконедо-
ношенного ребенка составляют сложный адаптацион-
ный период, когда проводится интенсивная терапия, 
преобладают симптомы угнетения центральной 
нервной системы, снижены ответные рефлекторные 
реакции на общепринятые тесты, оценку развития 
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целесообразно начинать с 3—4 мес фактического воз-
раста (у детей с гестационным возрастом 26—28 нед 
скорригированный возраст при этом соответствует 
приблизительно 40 нед гестации); нормой развития 
для этих детей может считаться соответствие 3 нед по 
оценочной шкале КАТ/КЛАМС.

В первые 5—6 мес фактической жизни у глубо-
конедоношенных детей практически не отмечается 
прироста психомоторных навыков; при этом развитие 
приблизительно соответствует неделям гестации или 
скорригированному возрасту; отставание развития 
в пересчете на фактический возраст — в пределах 
12 нед. Безусловные рефлексы новорожденных уга-
сают к 6—7-му мес жизни; к этому сроку происходит 
нормализация мышечного тонуса (в течение первого 
полугодия жизни отмечается гипотония), что совпада-
ет с выраженным скачком в психомоторном развитии 
(скорригированный возраст — 3—4 мес).

Во втором полугодии жизни прирост психомоторных 
возможностей опережает скорригированный возраст в 
среднем на 4 нед (3—8 нед), в дальнейшем к 12-му мес 
жизни — на 5—6 нед., а к 18-му мес дети соответствуют 
по развитию доношенным 12—14 мес. Сравнение с 
доношенными сверстниками происходит в моторном 
развитии к 14—20-му мес фактической жизни, в по-
знавательном — к 20—24-му мес, в речевом — к 24— 
36-му мес жизни. Показатели развития при этом могут 
быть равны или опережать скорригированный возраст. 
Оценивая детей 2—3 года жизни, акцент необходимо 
ставить на познавательное развитие — способность 
решать логические задачи, а также на формирование 
пассивного запаса слов, понимания речи. Экспрессив-
ная речь формируется медленно к 36 мес и позднее, 
страдает артикуляция. 

Оценивая навыки развития речи, необходимо 
учитывать, что развитие механизмов интонемного 
поля в норме должно происходить соответственно 
скорригированному возрасту, фонемного поля мо-
жет запаздывать, но всегда имеет поступательный 
характер, а связь общего слухового восприятия слов 
с конкретными предметами и явлениями — всегда 
должна быть адекватной. Именно по ним можно 
судить о нормальном формировании слухорече- 
двигательного анализатора на фоне дисфункции 
стволовых структур, обусловливающих выраженную 
незрелость артикуляционного аппарата. Этот вывод 
подтверждается еще и тем, что у пациентов «услов-
ной» нормы мы не отметили оральных двигательных 
нарушений, расстройств восприятия и памяти, но был 
выявлен базовый синдром «чистой» дисфазии без 
неврологических отклонений.

Наибольшую сложность представляет оценка детей 
при фактическом возрасте 5—8 мес, в период диссо-
циации развития речи, позанавательного развития и 
моторики. В этот период для определения отставания 
важно выявлять возможности ребенка, тенденцию, 
попытки приобретения навыков. В этот период прихо-
дится решать вопрос о целесообразности проведения 
стимулирующего лечения и его выборе в зависимости 
от наличия нарушений в той или иной сфере: меди-
каментозные средства, массаж, физиотерапия, раз-
вивающие занятия.

В случае отставания, задержки развития необходи-
мо обозначить возможную причину этого: соматические 
нарушения, перенесенные в этот период инфекции, 
дисфункция ЖКТ, рахит, анемия, прорезывание зубов, 

нарушение зрения и слуха, влияние неблагополучных 
социальных факторов — все это влияет на функцио-
нальное созревание ребенка, но не является следстви-
ем формирования неврологической патологии. При 
этом коррекция соматического неблагополучия, изме-
нение режима и ухода за ребенком могут дать суще-
ственный толчок в его развитии. В то же время у части 
детей соматические изменения могут определяться 
неврологическим заболеванием, и только медикамен-
тозная коррекция в этом случае может улучшить как 
общее состояние, так и развитие ребенка.

В результате корреляционного анализа были уста-
новлены следующие различия, которые могут служить 
прогностическими критериями неблагоприятного ис-
хода: 

1) поздняя редукция безусловных рефлексов — по-
сле 8 мес скорригрованного возраста; 

2) стойкое нарушение мышечного тонуса — после 
10 мес скорригированного возраста с отставанием 
формирования навыков более чем на 3 возрастных 
срока. 

Таким образом, окончательно судить о прогнозе 
индивидуального развития глубоконедоношенного 
ребенка можно только после 10 мес скорригированного 
возраста (т.е. 12—14 мес жизни). 

Важным клиническим аспектом проблемы являет-
ся определение роли нейросенсорных нарушений в 
формировании психомоторных навыков у глубоконе-
доношенных детей. Глубоконедоношенный ребенок со 
слабым зрением всегда будет развиваться особо, что, 
с одной стороны, может привести к необоснованной 
социальной депривации этих детей, а с другой — к 
поздней диагностике сочетанной неврологической 
или генетической патологии. При изучении динамики 
психомоторного развития были получены следующие 
данные: моторное развитие всегда было задержанным, 
но в целом соответствовало таковому у детей анало-
гичного срока гестации, однако развитие динамических 
двигательных навыков значительно отставало от свер-
стников «условной нормы». В результате исследования 
особенностей слабовидящих детей было установлено, 
что при оценке моторной функции, прежде всего, не-
обходимо ориентироваться на «способность» ребенка 
сделать то или иное движение.

При исследовании языковой функции было выяв-
лено, что становление основных этапов экспрессивной 
речи происходило более активно, чем у сверстников с 
нормальным зрением: вокализация, певучее гуление 
появлялись в возрасте 7—8 мес скорригированного 
возраста; лепет, отдельные слова и фразовая речь 
формировалось с опережением на 1—2 возрастных 
срока относительно зрячих детей аналогичной степени 
недоношенности. При этом у всех детей исследуемой 
группы были выявлены качественные нарушения речи 
в виде различных форм дизартрий, косноязычия на 
фоне отсутствия визуального контроля за языковыми 
и неязыковыми средствами общения, ограничения воз-
можности подражательной деятельности.

При исследовании познавательной функции было 
выявлено, что в первые 6 мес жизни задержка прироста 
навыков составляла 3 возрастных срока, однако после 
6 мес скорригированного возраста (8—9 мес фактиче-
ского возраста) за счет развития слухового анализато-
ра, тактильных функций, психомоторной координации, 
в частности взаимоотношений «слух—рука», у детей 
появлялся интерес к различным предметам, попытка 
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целенаправленного их исследования, ощупывание 
объектов, эмоциональная окраска по отношению к 
различным обращающимся к ребенку людям.

В результате анализа особенностей развития глу-
боконедоношенных детей с нарушением зрения было 
установлено, что говорить о темпах развития ребенка 
в подобной ситуации можно только на фоне упорной, 
целенаправленной, обучающей работы родителей. 
Только при таком условии возможно «научить» голов-
ной мозг слепого ребенка обрабатывать информацию 
и развить его абстрактное мышление. Таким образом, 
слабовидящие дети требуют обязательной оценки их 
психомоторного развития и качественной трактовки 
своеобразия формирования познавательной функции. 
В результате при правильном психологическом настрое 
в семье, квалифицированной работе родителей, меди-
цинских работников и тифлопедагогов общее развитие 
слабовидящего и слепого ребенка может страдать 
незначительно.

Как было показано выше, начало жизни у глубоко-
недоношенного ребенка всегда сопряжено с высоким 
риском неблагоприятного исхода в соматическом или 
неврологическом состоянии, однако большое значение 
имеют индивидуальные особенности и компенсатор-
ные возможности каждого ребенка, определяемые 
в значительной степени его морфофункциональной 
зрелостью. При одинаково тяжелом начале исход 
развития недоношенного ребенка может быть раз-
личным. Течение периода адаптации новорожденного 
и отягощение акушерского анамнеза матери не имеет 
прогностического значения для определения исхода 
развития глубоконедоношенного ребенка в каждом 
индивидуальном случае. В качестве доказательства 
демонстрируем вариант «нормального» развития глу-
боконедоношенного ребенка. 

Клинический пример 1. Недоношенная девочка, 
рожденная женщиной 34 лет, от первой беременности, 
протекавшей с угрозой прерывания, от первых быстрых 
самопроизвольных родов на 26-й нед в головном пред-
лежании. Масса тела при рождении 540 г, длина 29 см, 
окружность головы 20 см, окружность груди 18 см. Пара-
метры соответствовали сроку гестации. Оценка по Ап-
гар не проводилась в виду крайне тяжелого состояния 
ребенка за счет выраженной морфофункциональной 
незрелости, по поводу чего проводилась ИВЛ в течение 
19 дней. На этом фоне девочка перенесла двухсто-
роннюю пневмонию и гнойный трахеобронхит. На НСГ 
отмечались признаки отека паренхимы, расширение 
боковых желудочков. При проведении офтальмоскопии 
в возрасте 32 нед гестации была выявлена ретинопа-
тия 3-й стадии с обеих сторон с последующим про-
ведением криотерапии. Помимо ИВЛ с применением 
высоких концентраций кислорода, антибактериальной 
и инфузионной терапии, вводился иммуноглобулин, 
переливалась эритроцитарная масса и плазма. В 
течение первых 3 нед жизни девочка находилась на 
парентеральном питании, затем кормилась через зонд 
и только к 90-м сут начала полноценно самостоятельно 
сосать, а к 96-м сут, или 43-й нед гестации, удерживать 
тепло и обходиться без кувеза. Антропометрические 
показатели были следующими: в один месяц жизни 
масса тела составила 580 г, длина — 33 см, окруж-
ность головы — 23,5 см, окружность груди — 20 см; в 
2 мес масса тела — 881 г, длина тела — 36 см, окруж-
ность головы — 27 см, окружность груди — 22 см; в 
3 мес масса тела — 1300 г, длина 40 см, окружность 

головы — 30 см, окружность груди — 25 см. К 4,5 мес 
ребенок был подготовлен к выписке домой с массой 
тела 2400 г, длиной — 44 см, окружностью головы — 
32 см и груди — 29 см. 

В наш центр мать обратилась через 1 мес после 
выписки домой. Мы наблюдали ребенка в дальней-
шем ежемесячно. Динамика состояния ребенка была 
следующей. 

Показатели физического развития девочки в тече-
ние 2 лет были низкими. В первые месяцы это было 
связано с глубокой незрелостью ребенка и трудностями 
адаптации. Впоследствии девочка ела плохо неболь-
шими порциями. В рацион включались высококалорий-
ные смеси с нуклеотидами (Фрисопре, СМА), с целью 
стимуляции энергообмена клетки — препараты элькар, 
корилип. Тем не менее к 10 мес масса тела составляла 
5600 г, длина — 61 см, окружность головы — 40 см и 
грудной клетки — 39 см, что соответствовало 5 Ц, а в 
12 мес девочка весила 6000 г, длина ее составляла 
67 см, окружность головы — 42 см и груди — 43 см. 
На средние данные между 10 и 25 Ц показатели стали 
выходить только после года. В 18 мес масса тела была 
6800 г, длина тела — 75 см, окружность головы — 45 см 
и груди — 46 см. Рост окружности головы в первые 
месяцы жизни значительно опережал массу тела и 
окружность груди, однако на НСГ не отмечалось пато-
логических изменений. 

Оценка психомоторного развития ребенка произ-
водилась нами по шкале КАТ/КЛАМС ежемесячно, 
что отображено на рис. 2, 3. Показателям прироста 
психомоторных навыков уделялось особое значение 
как главным критериям развития.

До 7 мес жизни (скорригированный возраст 3,5 мес) 
развитие было медленным, в этом возрасте ребенок 
соответствовал 1 мес для доношенных детей. К этому 
возрасту коэффициент развития на фактический возраст 
составлял 14%, на скорригированный возраст — 33%. 
Однако к 8 мес (скорригированный возраст 4,5 мес) 
девочка хорошо удерживала голову, улыбалась в ответ, 
фиксировала взгляд и хорошо прослеживала за предме-
том, опиралась на предплечья, что свидетельствовало о 
3-месячном развитии (прирост навыков 2 возрастных сро-
ков за 1 мес). К этому возрасту коэффициент развития на 
фактический возраст составлял 38%, на скорригирован-
ный возраст — 67%. В 9 мес (скорригированный возраст 
5,5 мес) девочка перевернулась на живот, гулила, брала 
игрушки и манипулировала ими, у нее появился комплекс 
оживления. Коэффициент развития на фактический 
возраст составлял 67%, на скорригированный возраст — 
90%. К этому же сроку угасли рефлексы новорожденных, 
и нормализовался мышечный тонус. В дальнейшем также 
отмечался быстрый прирост психомоторных навыков. С 
1 года 5 мес (скорригированный возраст 13 мес) развитие 
соответствовало (коэффициент развития на фактический 
возраст составлял 70%, на скорригированный возраст — 
92%) , а в дальнейшем опережало скорригированный 
возраст, и к 24-м мес (скорригированный возраст 20 мес) 
жизни соответствовало доношенным сверстникам. Ко-
эффициент развития на фактический возраст составлял 
95%, на скорригированный возраст — 120%.

С помощью функциональных методов исследования 
были выявлены следующие особенности: со стороны 
сердечно-сосудистой системы в раннем адаптацион-
ном периоде отмечались признаки персистирующей 
фетальной коммуникации (внутри- и внесердечное 
шунтирование крови слева направо через овальное 
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окно, что подтверждалось проведением ЭхоКГ и ЭКГ). 
Изменения сохранялись до 12 мес жизни. Со стороны 
ЦНС: на НСГ при рождении были признаки отека и не-
зрелости головного мозга, в дальнейшем нормальные 
показатели; в неврологическом статусе в первые 
10 мес жизни сохранялась выраженная гипотония 
периферической мускулатуры, затем тонус нормали-
зовался и сформировалась правильная моторика. По 
данным УЗИ тазобедренных суставов отмечалась 
задержка развития 2-го типа, которые полностью купи-
ровались к 6 мес жизни. Ребенку проводилось лечение 
положением, использовались игрушки с разведением 
ног, массаж, лечебная физкультура. За первые 2 года 
наблюдения девочка 8 раз перенесла ОРВИ в легкой 
форме без признаков обструктивного синдрома, на 
рентгенограмме грудной клетки со стороны легких и 
сердца изменений не выявлено. Таким образом, мы 
исключили наличие бронхолегочной дисплазии. При 
проведении офтальмоскопии была выявлена ретинопа-

тия 3-й стадии с последующим регрессом. Вакцинация 
проводилась по плану, утвержденному МЗ РФ, в соот-
ветствии с скорригированным возрастом, переносилась 
хорошо. Таким образом, к трем годам хронической 
патологии у девочки не выявлено, ребенок полностью 
сравнялся с доношенными сверстниками по психомо-
торному развитию. Сейчас И. 6 лет. 

При обследовании мы выявили следующие про-
блемы: нарушение осанки, плоскостопие; частые 
ОРВИ, аденоидит, миопию легкой степени. У девочки 
отмечаются гиперактивность, непоседливость, слож-
ности формирования ассоциаций, кратковременная 
память, дислалия. В семейных отношениях у родителей 
доминирует гиперопека, охранительный режим в воспи-
тании, восприятие ребенка больным, все это приводит 
к избалованности ребенка в сочетании с сложностями 
формирования взаимоотношений с незнакомыми людь-
ми и сверстниками. Необходимо отметить, что все это 
характерно для большинства глубоконедоношенных 

Рис. 2. Развитие по КАТ/КЛАМС глубоконедоношенной девочки И. на фактический возраст; масса тела при рождении 540 г

Рис. 3. Развитие по КАТ/КЛАМС глубоконедоношенной девочки И. на скорригированный возраст;  
масса тела при рождении 540 г
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детей и их семей. Несмотря на все изложенные выше 
особенности, И. — здоровый ребенок, может посещать 
общеобразовательную школу, переносить среднюю 
физическую нагрузку, заниматься в кружках по инте-
ресам. При планомерной работе с семьей и ребенком, 
мы считаем, что жизнь И. как в настоящее время, так 
и в дальнейшем не будет отличаться от жизни ее до-
ношенных сверстников.

Таким образом, проблемы недоношенного ребенка, 
особенно родившегося с низкой и экстремально низкой 
массой тела, не решаются в раннем возрасте. В настоя-
щее время в литературе широко обсуждаются вопросы 
школьного обучения и подготовки к нему, что определяет 
необходимость продолжительного и целенаправленного 
наблюдения с учетом вариантов индивидуального раз-
вития и плановой коррекции [1, 3, 5, 8]. 

Все вышеизложенное является основанием для 
организации специальных центров «последующего на-
блюдения» как обязательного 3-го этапа выхаживания 
недоношенных детей. На сегодняшний день обсуждает-
ся структура и формы организации таких отделений.
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Реферат. В статье представлены литературные данные об особенностях нутритивного статуса, причинах нару-
шения питания недоношенных детей. Рассматриваются вопросы раннего энтерального (трофического) питания 
недоношенных новорожденных. Представлены некоторые последствия недостаточного потребления белка в 
раннем постнатальном периоде. Обсуждаются вопросы грудного вскармливания недоношенных детей с учетом 
всех важных компонентов грудного молока. Грудное вскармливание при всех его достоинствах не может обес- 
печить адекватное количество белка для роста и развития недоношенных детей. Приводятся расчеты питания 
при обогащении грудного молока специальным ОГМ.
Ключевые слова: недоношенные дети, энтеральное питание, грудное молоко, обогатитель грудного молока.
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Нарушение питания недоношенных, особенно 
глубоконедоношенных, детей является акту-

альной проблемой неонатологии. 
К настоящему времени стало очевидным, что 

задержка внутриутробного развития и низкая к воз-
расту масса тела (SGA) очень часто сопровождают 
недоношенность. По данным исследователей, 40% 
преждевременно родившихся детей имеют признаки 
внутриутробного нарушения питания [1]; в целом число 
детей с SGA среди недоношенных выше, чем среди до-
ношенных новорожденных. [2]. Большинство детей, ро-
дившихся раньше срока, имеют субоптимальный рост в 
раннем постнатальном периоде, и хотя эти нарушения 
могут быть незначительными, они часто персистируют 
в раннем детстве и сохраняются в более старшем 
возрасте. У детей в постнатальном периоде субопти-
мальный рост может быть связан с нарушением его 
эндокринной регуляции. Известно, что неадекватное 
поступление нутриентов до и после рождения ребенка 
изменяет (программирует) экспрессию генов, участвую-
щих в продукции основных гипоталамических гормонов 
(нейропептид Y, промиелокортин и др.), регулирующих 
энергообмен [3]. Кроме того, у недоношенных детей в 
раннем постнатальном периоде наблюдается сниже-
ние уровня инсулиноподобного фактора роста (IGF-1), 
определяющего характер и скорость физического раз-
вития ребенка на первом году жизни [4]. Тем не менее 
главным фактором нарушения роста у недоношенных 
детей является неадекватное питание. 

Причины нарушения питания недоношенных детей 
многообразны. Для детей, родившихся с массой тела 
менее 1250 г, характерно нарушение механизмов коор-
динации сосания и глотания, снижены функциональные 
возможности желудочно-кишечного тракта, недоста-
точно развиты некоторые ферментные системы, уча-
ствующие в обмене аминокислот. Расчеты показывают, 
что недоношенные дети, не получающие белок или 
растворы аминокислот в первые дни жизни, теряют с 
мочой ежедневно 90—180 мкг/кг азота, что составляет 
в среднем 1% белка в день [5]. Потери белка могут 
привести к мышечной слабости и усилению синдрома 
дыхательных расстройств, снижению синтеза белков 
иммунной системы с повышением чувствительности 
к инфекционным агентам. Снижение синтеза транс-
портных белков нарушает доставку микроэлементов 
и витаминов, что в свою очередь влияет на антиок-
сидантную защиту организма [6]. Поэтому сочетание 
парентерального питания с энтеральным крайне не-
обходимо для оптимизации поступления нутриентов в 
первые дни жизни преждевременно родившихся детей 
и является важным аспектом их выхаживания.

Сложности, возникающие при вскармливании недо-
ношенных детей, особенно с очень низкой массой тела 
(ОНМН) и экстремально низкой массой тела (ЭНМТ), 
обусловлены морфофункциональной незрелостью, 
лабильностью обменных процессов, а также поли-
органной патологией, принимающей нередко крайне 
тяжелое течение. В целом причины нарушения пита-
ния недоношенных детей обусловлены следующими 
факторами:

высокие потребности в белке и энергии; -
высокий потенциал роста; -
низкие запасы жира и гликогена; -
высокий расход энергии при патологических со- -

стояниях (СДР, врожденные пороки сердца);
отсутствие адекватной активности и координации  -

рефлексов сосания и глотания;
маленький объем желудка; -
снижение активности ферментов (в частности,  -

лактазы, панкреатической липазы);
снижение пула желчных солей; -
повышенная проницаемость слизистой кишеч- -

ника;
незрелость процессов обмена воды и электро- -

литов;
снижение концентрационной функции почек. -

При отсутствии противопоказаний энтеральное 
питание недоношенных детей, даже крайне незрелых, 
может начинаться в течение 2—3 ч после рождения. 
Раннее начало энтерального питания сопровождается 
лучшей эндокринной адаптацией, более оптимальным 
созреванием иммунных функций и меньшей продолжи-
тельностью госпитализации [7].

Изучение моторики желудочно-кишечного тракта 
недоношенного новорожденного показало выражен-
ные ее отличия от моторики доношенного ребенка и 
взрослого человека. У преждевременно родившихся 
детей снижен тонус нижних отделов пищевода, отсро-
чено опорожнение желудка, а способность к сосанию 
появляется только после 32-й нед гестации. 

Хорошо известен тот факт, что развитие пищева-
рительной системы новорожденного в значительной 
степени определяет энтеральное питание. Поступ- 
ление питательных веществ в желудочно-кишечный 
тракт способствует процессам созревания моторики, 
улучшает активность ферментов и гормонов кишеч-
ника [8]. В нескольких клинических исследованиях 
было продемонстрировано, что моторная активность 
12-перстной кишки недоношенных детей быстро 
восстанавливается после начала энтерального пи-
тания. Проведение трофического питания на фоне 
парентерального введения нутриентов приводило к 
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активизации моторики в отличие от введения в том же 
объеме воды [8]. Более того, у недоношенных детей, 
получавших минимальное энтеральное питание, отме-
чалось повышение концентрации желудочно-кишечных 
пептидов, регулирующих моторику кишечника (гастрин, 
мотилин и др.) [9]. Известно, что энтеральный субстрат 
оказывает трофическое влияние на слизистую обо-
лочку кишечника, ее толщина быстро увеличивается, 
особенно при использовании молозива (12%) [10].

Клинические и экспериментальные исследования 
показали следующие достоверные изменения состоя-
ния кишечника (таблица) при отсутствии энтерального 
питания [8]:

Реакция кишечника на голодание (Ziegler E., 1999)

Морфологические из-
менения

Снижение объема слизистой.
Снижение высоты ворсинок.
Снижение продукции клеток 

Проницаемость кишечной 
стенки

Увеличивается

Ферменты Снижение активности саха-
розы.
Снижение активности лактазы

Всасывание Снижение всасывания ами-
нокислот

Длительное отсутствие энтерального питания при-
водило к глубокой атрофии слизистой кишечника у 
экспериментальных животных.

Изучение барьерной функции эпителия и проницае-
мости кишечника у недоношенных детей показало, что 
глубокая недоношенность (меньше 28 нед гестации) 
сопровождается достоверно более высокой проницае-
мостью кишечного барьера. Отсутствие энтерального 
питания снижало барьерную функцию кишечника и 
сопровождалось низкой способностью к всасыванию 
моносахаров, что предрасполагало к развитию ослож-
нений раннего постнатального периода [8].

В экспериментальных исследованиях выявлено, что 
минимальное энтеральное питание стимулирует секре-
цию инсулина, улучшает усвоение глюкозы и инициирует 
постнатальную адаптацию кишечника и межуточный 
обмен в наименее физиологическое для глубоконедо-
ношенных лабораторных животных время [10]. 

Все эти данные позволили по-новому взглянуть на 
проблему энтерального питания детей с ОНМН и ЭНМТ, 
разработать и внедрить в практику выхаживания недо-
ношенных детей концепцию раннего минимального, или 
«трофического» питания.

Сочетание парентерального и энтерального пи-
тания должно обеспечить оптимальное поступление 
энергии и белка для адекватного роста и развития 
недоношенного ребенка. В целом ряде исследований 
было показано, что недостаточное поступление белка 
и связанные с ним низкие показатели прибавки массы 
тела в первые недели жизни приводят к снижению по-
казателей психоневрологического развития в более 
старшем возрасте.

По мнению R. Ehrenkrantz (2011), питание детей 
с экстремально низкой массой тела в раннем неона-
тальном периоде является медиатором, определяю-
щим взаимосвязь критического состояния в первые 
несколько недель жизни с последующим ростом и 
состоянием здоровья [11]. B. Stephens и соавт. (2009) 
приводят данные, показывающие, что потребление 
белка в раннем неонатальном периоде детьми с массой 
тела менее 1000 г существенным образом влияет на 

их дальнейшее психоневрологическое развитие. Так, 
на каждый дополнительный 1 г белка на кг в сутки на 
первой неделе жизни на 8 баллов увеличивал оценку 
по шкале Бейли в возрасте 18 мес [12]. Появляются 
новые доказательства того, что недостаточное питание 
глубоконедоношенных детей негативно влияет на рост 
мозга и может приводить к необратимым последствиям 
для нейропсихического развития.

В работе R. Ehrenkranz (2006), который обследовал 
600 детей с массой тела при рождении от 600 до1000 г, 
было выявлено, что их моторное и физическое развитие 
в возрасте 2 лет достоверно зависело от скорости роста 
в постнатальном периоде. При низких прибавках массы 
тела (12 г/кг/сут) отмечено значительное количество 
случаев отставания в психомоторном развитии. Более 
высокая прибавка в массе (21 г/кг/сут) и увеличение 
окружности головы привели к сокращению числа детей с 
ДЦП в 8 раз, низкий индекс интеллектуального потенциа-
ла встречался реже в 2,25 раза. У таких новорожденных 
отмечено снижение частоты развития некротизирующего 
энтероколита (НЭК) в 5 раз, бронхолегочной дисплазии 
(БЛД) — в 2 раза, позднего сепсиса — на 39%. При этом 
необходимость назначения гормональных препаратов 
уменьшилась в 2 раза [13].

Переход на полное энтеральное питание ставит 
новые вопросы перед неонатологами. 

Для недоношенных детей нет «природной» модели 
для того, чтобы дать ответ на ряд вопросов:

1. Какое питание оптимально для недоношенного 
ребенка?

2. На какие параметры роста следует ориентиро-
ваться?

3. Каковы нормы для оценки состава тканей тела 
(жировой и тощей массы), показателей метаболизма, 
уровня аминокислот плазмы?

Безусловно, естественное вскармливание — опти-
мальный способ кормления недоношенного ребенка, 
который нуждается в материнском молоке еще в боль-
шей степени, чем зрелый, доношенный ребенок. В свя-
зи с содержанием большого комплекса биологически 
активных веществ нативное грудное молоко по силе 
воздействия на организм сравнимо с лекарственными 
препаратами, но не имеет побочных эффектов. При 
невозможности кормления грудью дети, родившиеся 
преждевременно, должны получать сцеженное мате-
ринское молоко. Следует помнить, что пастеризация 
изменяет свойства грудного молока, нарушает усвоение 
жира и белка, снижает содержание витаминов и био-
логически активных веществ. В частности, такая тепло-
вая обработка грудного молока снижает концентрацию 
лизоцима, лактоферрина, лактопероксидазы и IgА на 
50—82% по сравнению с нативным грудным молоком, 
активность лизоцима и лактопероксидазы в пастери-
зованном молоке снижается на 74—88% [14]. 

Женское молоко после преждевременных родов 
имеет особый состав, в большей степени соответствую-
щий потребностям недоношенных детей в пищевых 
веществах и сообразующийся с их возможностями 
к перевариванию и усвоению. В литературе неодно-
кратно упоминалось о более высоком количестве в 
нем белка. Однако, судя по некоторым данным, эти 
отличия касаются в основном белковых компонентов с 
иммунобиологическими свойствами. Возможно отчасти 
это связано с повышенным содержанием биологически 
активных белковых компонентов в молоке матерей, 
родивших преждевременно. Действительно, уровень 
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большинства защитных факторов, таких как IgA, TGF-ß 
и др., в нем выше [15]. Отмечена более высокая ва-
риабельность уровня белка в молоке матерей после 
преждевременных родов [15].

Биологически активные компоненты грудного мо-
лока определяют его защитные свойства. Последние 
исследования показывают, что молекулы sIgA грудного 
молока содержат в своем составе различные антиген-
связывающие точки, что определяет возможность sIgA 
связывать большое количество самых разнообразных 
антигенов [17].

Среди факторов роста, содержащихся в грудном 
молоке, следует отметить эпидермальный фактор ро-
ста (EGF) и трансформирующие факторы роста (TGF-ß 
1,2), которые способствует функциональному развитию 
желудочно-кишечного тракта, формированию толерант-
ности иммунной системы к пищевым и комменсальным 
бактериальным антигенам [18]. В сочетании с иммуно-
супрессивным цитокином грудного молока и Il-10 эти 
факторы снижают активность воспалительного ответа и 
способствуют заживлению поврежденных энтероцитов. 
Снижение уровня TGF-ß в молоке является фактором 
риска развития атопических заболеваний [19].

Грудное молоко является основным источником IGF-1, 
который стимулирует пролиферацию и дифференциацию 
клеток органов и тканей и таким образом активирует рост 
и развитие ребенка. У недоношенных новорожденных 
выявлено снижение уровня IGF-1 в плазме крови [20]. 
Есть данные о более высокой концентрации IGF-1 в мо-
локе после преждевременных родов и ее благоприятном 
влиянии на динамику антропометрических параметров и 
уровень интеллектуального развития детей.

Нуклеотиды грудного молока входят в состав ко-
ферментов, участвующих в регуляции процессов ме-
таболизма и передаче энергии, влияют на созревание 
и активизацию иммунных процессов, способствуют 
оптимальному росту, развитию и функционированию 
органов ЖКТ, таким образом, улучшая и всасывание 
микронутриентов. 

Грудное молоко содержит также провоспалитель-
ные цитокины — Il-6, TNF-ɑ; уровень TNF-ɑ достоверно 
выше в молоке матерей после преждевременных ро-
дов, но ниже в молоке матерей глубоконедоношенных 
детей. Следует отметить наличие в грудном молоке 
высокого уровня TNF-ɑ-R1,2 (рецепторы TNF-ɑ), кото-
рые модулируют действие TNF-ɑ, в частности блоки-
руют (связывают) этот цитокин в просвете кишечника 
ребенка при грудном вскармливании [16].

В настоящее время стало очевидным, что грудное 
молоко не является стерильным и содержит более 
700 видов (семейств) различных бактерий, источником 
которых является организм матери. В грудном молоке 
обнаружено большинство видов бифидобактерий, 
они особенно важны для развития иммунной системы 
ребенка [21]. Известно, что преждевременные роды 
приводят к отсроченному формированию кишечной 
микробиоты, которая отличается от таковой у здоро-
вых доношенных детей [22]. Характер колонизации 
кишечника недоношенных новорожденных позволяет 
прогнозировать развитие сепсиса и/или некротизи-
рующего энтероколита; так, обнаружение в фекалиях 
доминирования Proteоbacteria и Staphylococci являлось 
фактором риска развития сепсиса. У детей, родившихся 
до 33-й нед гестации, отсрочена колонизация бифидо-
бактериями, причем их количество снижено не только 
на первом месяце жизни, но и в дальнейшем [23].

Многочисленными исследованиями доказано, что 
вскармливание материнским молоком уменьшает у не-
доношенного ребенка риск развития НЭК и, возможно, 
постнатального сепсиса.

В то же время молоко преждевременно родивших 
женщин способно удовлетворить потребности в пище-
вых веществах недоношенных детей с относительно 
большой массой тела — более 1800—2000 г. Недоно-
шенные дети с меньшей массой тела после окончания 
раннего неонатального периода постепенно начинают 
испытывать дефицит в ряде нутриентов,а особенно в 
белке, кальции, фосфоре, магнии, натрии, меди, цинке 
и витаминах В2, В6, С, D, Е, К, фолиевой кислоте. Ис-
пользование в питании таких детей женского молока не 
позволяет обеспечить темпов роста, близких к внутри- 
утробным. Возрастает риск развития остеопении. 

Рационы питания детей, родившихся с массой тела 
менее 2000 г, и особенно менее 1800 г, получающих 
материнское молоко, должны обогащаться. Сохранить 
основные преимущества естественного вскармливания 
и в то же время обеспечить высокие потребности недо-
ношенного ребенка в пищевых веществах становится 
возможным при использовании «обогатителей» груд-
ного молока (ОГМ). ОГМ вносятся в грудное молоко 
перед кормлением, органично восполняя в нем дефи-
цит нутриентов.

Широкое применение ОГМ в питании недоношенных 
детей на протяжении последних 20 лет и анализ по-
следних данных позволяет констатировать, что исполь-
зование ОГМ у глубоконедоношенных детей позволяет 
улучшить показатели роста и развития (Ronnholm K.A., 
1986; Carey D.E., 1987; Greer F.R., 1988; Polberger S.K., 
1989; Raschko P.K., 1989; Boehm еt al., 1993; Bhat B.A., 
Gupta B., 2001; Berseth C.L., 2004; Moro G.E. et al., 
1993, 1998, 2000, 2006; Funkquist E-L., 2006; Ovali et al., 
2006; Mukhopadhyay K., 2007; Aimon A., 2009; Miller J., 
2012) [24].

В настоящее время на отечественном рынке при-
сутствуют два ОГМ: «PreNAN FM 85» и «Nutrilon». ОГМ 
«Nutrilon» создан на основе частично гидролизованного 
белка (соотношение сывороточных белков и казеина 
составляет 1:1). 

ОГМ «PreNAN FM 85» содержит глубоко гидроли-
зованный сывороточный белок (100%), 1 стик вносится 
в 20 мл молока. Гидролизованный белок снижает риск 
сенсибилизации с последующим развитием аллер-
гических состояний. Отличительной особенностью 
ОГМ «PreNAN FM 85» является введение в его состав 
таурина, холина, инозитола и железа. 

Как правило, обогащение грудного молока на-
чинается при достижении объема, равного 80 мл/кг/
сут. Поскольку внесение «обогатителя» приводит к 
повышению осмолярности грудного молока, его до-
бавляют, начиная с 1/4 рекомендуемого количества, и 
за 3—4 дня доводят до необходимой нормы.

Расчет питания для недоношенного ребенка с мас-
сой тела 1400 г в возрасте 10 дней показывает, что он 
должен получить 220 мл материнского молока (массу 
тела умножаем на 110 ккал и делим на калорийность 
грудного молока — 70 ккал). Учитывая, что в 100 мл 
молока содержится около 1,5 г белка, с 220 мл ребенок 
получит 3,3 г белка, что составит 2,3 г белка на кг массы 
тела. Такое количество является недостаточным. 

Внесение ОГМ «PreNAN FM 85» повысит калорий-
ность молока и содержание в нем белка. С 220 мл 
обогащенного молока ребенок получит 133 ккал/кг и 
белка 4,1 г/кг/сут. Полученный уровень избыточен для 
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данного ребенка. Поэтому уменьшаем объем обога-
щенного грудного молока до 200 мл в сут, что обеспечит 
120 ккал/кг и потребление белка в количестве — 3,7 г/кг  
в сут, рекомендуемом ESPGHAN (2009).

Учитывая, что оптимальный уровень потребления 
жидкости составляет около 180 мл/кг, ребенок должен 
ее получить дополнительно — 30 мл в виде питья или 
при необходимости парентерально.

Отмена обогатителей грудного молока (ОГМ) осущест-
вляются постепенно. Общепринятых рекомендаций в от-
ношении длительности обогащения молока в настоящее 
время нет. Большинство исследователей считает, что 
тактика зависит от гестационного возраста ребенка при 
рождении и темпа его дальнейшей скорости роста. По 
мнению некоторых неонатологов, длительное использо-
вание обогащенного грудного молока в питании недоно-
шенных детей на протяжении 4 мес скорректированного 
возраста позволяет увеличить прибавку массы тела и рост 
недоношенных детей и является безопасным [25].

В качестве примера правильной стратегии вскарм-
ливания глубоконедоношенных детей можно привести 
данные из отделения неонатологии Университетского 
госпиталя Айовы (E. Ziegler) [8] :

Раннее энтеральное питание следует:
начинать трофическое питание с первого дня • 

жизни;
использовать грудное молоко (можно донор-• 

ское);
мониторировать наличие желудочного аспирата;• 
увеличивать объем питания медленно и посте-• 

пенно;
не прекращать питание при наличии аспирата в • 

желудке, если нет признаков некротизирующего эн-
тероколита;

использовать ОГМ, а детям с массой тела менее • 
1000 г — дополнительное, помимо ОГМ, введение 
белковой добавки.

Анализ пятилетней практики такой стратегии по-
казал в этом отделении самый низкий уровень леталь-
ности и НЯКа, самый высокий уровень потребления 
грудного молока, самое раннее начало трофического 
питания и самый благоприятный исход.
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Реферат. В статье представлен литературный обзор по лечению неонатального сепсиса. Современные подходы 
к лечению сепсиса включают комплекс мероприятий, направленных на проведение этиотропной терапии (анти-
бактериальной, противогрибковой), инфузионной и противовоспалительной терапии, коррекцию возникающих 
гемодинамических, водно-электролитных и метаболических нарушений, обеспечение респираторной поддержки, 
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иммунотерапию, коррекцию нарушений коагуляции. Рассмотрены новые перспективы лечения неонатального 
сепсиса.
Ключевые слова: новорожденные, сепсис, лечение.

modern treatment of neonatal sepsis
KhALIT S. KhAERTYNOV, MARAT A. SATRuTDINOV, EVGENIYA A. AGAFONOVA

Abstract. This article presents a review of literature on the treatment of neonatal sepsis. Current approaches to 
treatment of sepsis include a set of measures aimed at holding causal treatment (antibiotic, antifungal), infusion and 
anti-inflammatory therapy, correction hemodynamic emerging, fluid and electrolyte, and metabolic disorders, providing 
of respiratory support, immunotherapy, correction of coagulation disorders. Some new perspectives of treatment of 
neonatal sepsis.
Key words: newborn, sepsis, treatment.

Среди инфекционных заболеваний периода 
новорожденности самой серьезной патологией 

является сепсис, что обусловливается значительной 
его распространенностью, тяжестью развивающихся 
клинических проявлений и высокой летальностью 
[21, 48]. Более высокая в неонатальном периоде по 
сравнению с другими возрастными группами детей 
заболеваемость сепсисом обусловливается незре-
лостью различных систем, прежде всего, иммунной 
системы [11]. Недоношенные дети представляют группу 
высокого риска, заболеваемость сепсисом среди них 
наиболее высокая и составляет около 1% [6]. Несмот- 
ря на использование современных методов терапии, 
летальность при неонатальном сепсисе (НС) остается 
высокой и достигает 30—40% [31, 48]. Высокая леталь-
ность при НС ассоциируется, прежде всего, с ранним 
гестационным возрастом, иммунологической незрело-
стью, а также инфицированием новорожденных воз-
будителями нозокомиальных инфекций Pseudomonas 
spp., Klebsiella spp. и Serratia spp. [41]. Перспективы 
снижения летальности от НС связаны, прежде всего, 
с ранним началом лечения, а также воздействием на 
весь комплекс причин и механизмов развития сепсиса. 
Терапия НС, начатая в течение первых 6 ч от начала 
заболевания, существенно снижает показатели леталь-
ности [27]. 

Основными целями терапии НС являются: нейтра-
лизация и элиминация возбудителя заболевания и его 
токсинов, купирование развертывающихся при сепсисе 
патологических процессов — синдрома системного 
воспалительного ответа, диссеминированного внут- 
рисосудистого свертывания (ДВС), метаболических на-
рушений и полиорганной недостаточности (ПОН).

Современные подходы к лечению сепсиса включают 
комплекс мероприятий, направленных на проведение 
этиотропной (антибактериальной, противогрибковой) 
и патогенетической терапии, включающей введение 
инфузионных растворов, осуществление противовос-
палительной терапии, коррекцию возникающих гемо-
динамических, водно-электролитных и метаболических 
нарушений, обеспечение респираторной поддержки, 
иммунотерапию, лечение ДВС.

Антибактериальная терапия является приори-
тетным направлением в лечении сепсиса. Основными 
принципами антибиотикотерапии являются: раннее ее 
начало, использование препаратов с бактерицидным 
механизмом действия, назначение антибиотиков, 
способных проникать через различные биологические 
барьеры организма с созданием высокой терапевтиче-
ской концентрации в разных органах и системах (легких, 
костной ткани, ликворе и др.), достаточно продолжи-

тельное их применение. При лечении НС используют-
ся режимы как монотерапии, так и комбинированной 
антибиотикотерапии. Однако в настоящее время нет 
убедительных данных о преимуществах использования 
комбинированной терапии перед монотерапией [8].

Ранняя адекватная антибиотикотерапия позволяет 
снизить летальность при сепсисе, обусловленном грам-
положительными и грамотрицательными бактериями, а 
также грибами [8]. Предположение о развитии у пациен-
та сепсиса является достаточным основанием для не-
медленного начала эмпирической антибактериальной 
терапии — в течение первого часа после установления 
диагноза [25, 47]. 

Выбор антибиотика осуществляется с учетом сро-
ков развития НС (раннего или позднего) и вероятной 
этиологической причины заболевания. На начальном 
этапе предпочтительным является применение пре-
паратов широкого спектра действия. После получения 
результатов бактериологического исследования анти-
бактериальная терапия должна быть скорригирована 
исходя из выделенной микрофлоры, ее антибиотико-
чувствительности, с последующим назначением анти-
биотиков более узкого спектра действия [45]. 

Основными причинами раннего НС являются, 
преимущественно, коагулазонегативные стафилококки 
и стрептококки группы В, реже клебсиеллы и E.coli. 
При лечении раннего НС оптимальными являются 
следующие схемы антибактериальной терапии: ком-
бинация ампициллина и аминогликозида [39, 44], а 
также использование цефалоспоринов 3-го поколения 
(цефотаксима, цефтриаксона) в комбинации с амино-
гликозидами (амикацин, гентамицин) [30]. Продолжи-
тельность терапии НС определяется локализацией 
очага воспаления, выделением возбудителя из крови 
(наличием бактериемии), а также самим возбудителем. 
Так, лечение НС, подтвержденного высевом возбуди-
теля из крови, без установленных очагов инфекции, 
обычно проводится в течение 10 дней [39, 44]. При НС, 
обусловленном стрептококком группы В, протекающего 
в форме менингита, лечение осуществляется в течение 
14 дней, при формировании других очагов инфекции 
(остеомиелит, эндокардит) — более длительное время 
[39, 44]. Продолжительность лечения менингитов, обу-
словленных грамотрицательными бактериями, должна 
проводиться не менее 21 дня.

Развитие позднего НС, как правило, ассоциирует-
ся с длительным пребыванием пациента в условиях 
стационара (госпитальный сепсис), особенно в отде-
лениях реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), 
проведением искусственной вентиляции легких, инфи-
цированием микроорганизмами, характеризующимися 
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резистентностью к наиболее широко применяемым в 
настоящее время антибиотикам — цефалоспоринам и 
аминогликозидам. Этиологическими причинами позд-
него НС могут быть штаммы коагулазонегативного ста-
филококка, различные грамотрицательные бактерии, 
анаэробы и грибы. Среди грамотрицательных бактерий 
чаще других высеваются энтеробактерии Pseudomonas 
aeruguinosa и Klebsiella pneumonia, многие штаммы 
которых характеризуются антибиотикорезистентностью 
за счет продукции β-лактамаз. Поэтому при лечении 
позднего НС актуальным является выбор препарата, 
способного преодолеть антибиотикорезистентность 
того или иного «госпитального» микроорганизма. При 
развитии позднего НС, обусловленного коагулазонега-
тивными метициллинрезистентными стафилококками, 
препаратом выбора является гликопептид ванкомицин, 
при грамотрицательном сепсисе — карбапенемы, це-
фалоспорины 3-го (цефтазидим) и 4-го поколений (це-
фепим), либо защищенные β-лактамы (цефоперазон/
сульбактам, пиперациллин/тазобактам). Причем при 
лечении сепсиса клебсиеллезной этиологии наиболее 
надежным режимом терапии является использование 
карбапенемов, при лечении синегнойного сепсиса — 
комбинация цефтазидима с амикацином, а при терапии 
сепсиса, вызванного Acinetobacter spp., — препараты 
карбапенемы и цефоперазон/сульбактам [8].

Одним из вариантов позднего НС является ана- 
эробный сепсис, развитие которого отмечается, как 
правило, при локализации очага инфекции либо в 
брюшной полости, либо в мягких тканях (некротизирую-
щая флегмона). В этих случаях показано назначение 
антибиотиков с антианаэробной активностью — защи-
щенных β-лактамов и карбапенемов. Указанные группы 
препаратов могут быть использованы как в режиме 
монотерапии, так и в комбинации с другим антиана- 
эробным препаратом — метронидазолом [8, 9].

Грибковая этиология сепсиса в периоде ново-
рожденности всегда ассоциируется с состоянием 
иммунодефицита, глубокой недоношенности, ранее 
предшествовавшей антибиотикотерапии, пребыванием 
пациента в ОРИТ. Основной этиологической причиной 
развития грибковой инфекции у больных сепсисом яв-
ляются дрожжеподобные грибы рода Candidae. Выбор 
антимикотического препарата определяется штаммом 
кандид. Так при кандидозе, обусловленном С.albicans, 
хорошие результаты лечения демонстрирует флуко-
назол, антимикотик из группы азолов. В то же время 
для других кандид (C.glabrata, C.cruzei) характерна 
резистентность к флуконазолу [4, 8]. В этих случаях по-
казано использование другого противогрибкового препа-
рата — амфотерицина В, характеризующегося высокой 
эффективностью при лечении инвазивных форм грибко-
вых инфекций. С учетом этого, препаратом выбора при 
проведении эмпирической терапии грибкового сепсиса 
в настоящее время считается амфотерицин В, тогда как 
флуконазол — препаратом группы резерва [39].

Инфузионная терапия является основным звеном 
патогенетической терапии сепсиса. Она направлена на 
поддержание гемодинамики, восстановление тканевой 
перфузии, коррекцию развивающихся метаболических 
нарушений, снижение концентрации медиаторов сеп-
тического каскада и токсических метаболитов [8, 46]. 
Основной причиной, вызывающей нарушение тканевой 
перфузии и метаболические сдвиги при сепсисе, явля-
ется гиповолемия. Для восстановления внутрисосуди-
стого объема используются различные группы раство-

ров — кристаллоиды и коллоиды. При этом относитель-
но клинических исходов нет преимуществ в выборе того 
или иного типа раствора [8, 25, 46, 47]. В то же время 
применение кристаллоидов ассоциируется с высоким 
риском развития отека тканей, а их гемодинамический 
эффект менее продолжителен, чем у коллоидов [8, 25, 
46]. Из коллоидов предпочтение в настоящее время от-
дается гидроксиэтилкрахмалам (ГЭК) с молекулярной 
массой 200/0,5 и 400/0,5. Альбумин и декстраны исклю-
чаются из программы инфузионной терапии сепсиса, 
их использование возможно только при отсутствии ГЭК 
и с заведомо худшими результатами лечения [25, 46]. 
На начальном этапе лечения сепсиса рекомендуется 
болюсное введение кристаллоидов в объеме 20 мл/кг 
в течение 5—10 мин, титруя их по контролю сердечного 
выброса, наполнения капилляров, диуреза и уровня со-
знания [25, 46, 47]. В случаях выраженной гиповолемии 
объем первоначальной инфузии может быть увеличен 
до 40—60 мл/кг и выше [22, 25]. 

Кроме коллоидов и кристаллоидов, инфузионная 
терапия включает также введение гидрокарбоната нат- 
рия, препаратов калия, магния, кальция.

Инотропная терапия является одним из важней-
ших компонентов патогенетической терапии сепсиса и 
осуществляется только после проведения жидкостной 
ресусцитации, при наличии признаков тканевой гипо-
перфузии. У детей с тяжелым сепсисом может иметь 
место низкий сердечный выброс и низкое перифе-
рическое сопротивление, низкий сердечный выброс 
и высокое периферическое сопротивление, а также 
высокий сердечный выброс и низкое периферическое 
сопротивление [25, 46, 47]. Препаратом первой линии 
для коррекции гипотензии является допамин [25, 46, 
47]. Рекомендуется применение допамина в дозе 
5—10 мкг/кг/мин, когда проявляется преимущественно 
β1-адренергический эффект препарата, за счет чего от-
мечается увеличение сердечного выброса и повышение 
артериального давления (АД) при минимальном дей-
ствии на периферическое сосудистое сопротивление 
[25, 46, 47]. В дозах выше 10 мкг/кг/мин превалирует 
α-адренергический эффект допамина, что приводит к 
артериальной вазоконстрикции. При гипотензии, реф-
рактерной к введению допамина, могут быть использо-
ваны также норадреналин и адреналин [25, 33].

При септическом шоке с низким сердечным вы-
бросом и высоким периферическим сопротивлением 
показано использование добутамина, а также вазоди-
лататоров [25, 46, 47]. Из вазодилататоров считается 
целесообразным применение нитровазодилататоров 
с коротким периодом полужизни — нитропруссида и 
нитроглицерина [25, 46, 47]. Также может быть исполь-
зован ингибитор фосфодиэстеразы пентоксифиллин, 
который улучшает исходы сепсиса у недоношенных 
новорожденных при использовании в течение 6 ч на 
протяжении 5 дней [28]. Признаки легочной гипертензии 
могут быть основанием для проведения искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ) с применением оксида азота 
[7]. 

Важным направлением в лечении сепсиса являет-
ся противовоспалительная терапия. С этой целью 
показано применение кортикостероидов. Согласно 
современной концепции в основе развития сепсиса 
и септического шока лежит дисбаланс в системе 
медиаторов воспаления, проявляющийся повышен-
ным синтезом провоспалительных цитокинов α-ФНО, 
интерлейкинов-1, 6, получивший название «цитоки-
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новый шторм» (гипервоспалительная реакция) [34]. 
Поэтому использование кортикостероидов может спо-
собствовать снижению выраженности воспалительной 
реакции организма. Кортикостероиды при сепсисе 
назначаются в случаях развития септического шока, 
при тромбогеморрагическом синдроме, а также при 
предполагаемой или доказанной надпочечниковой 
недостаточности [17, 24, 46]. При менингококковой 
инфекции у детей, протекающей с картиной септиче-
ского шока, низкий уровень кортизола на фоне высокой 
концентрации АКТГ ассоциируется с неблагоприятным 
исходом [38]. Однако ни у взрослых, ни у детей приме-
нение кортикостероидов не способствовало снижению 
летальности при сепсисе [15, 19]. Использование вы-
соких доз гормонов (в частности, метилпреднизолона в 
дозе 30 мг/кг) не только не выявило каких-либо преиму-
ществ, но и способствовало увеличению летальности 
вследствие присоединения вторичных инфекций [15, 
23]. В настоящее время при лечении сепсиса рекомен-
дуются низкие дозы кортикостероидов, использование 
которых сопровождается как снижением выработки 
провоспалительных цитокинов, так и повышением экс-
прессии адренорецепторов сосудов, что способствует 
улучшению ответа организма на катехоламины [18]. 
Рекомендуемая продолжительность терапии 5—7 дней 
[8, 46]. Предпочтение из кортикостероидов отдается 
гидрокортизону.

Иммунотерапия занимает важное место в лечении 
НС, поскольку период новорожденности характеризу-
ется незрелостью трансплацентарно-гуморального и 
других факторов врожденного иммунитета на фоне 
практически полного отсутствия адаптивных иммунных 
реакций [9]. Основные цели иммунотерапии — нейтра-
лизация бактерий и их токсинов, иммуностимуляция и 
повышение содержания в организме различных имму-
нокомпетентных клеток. 

Важное место среди иммунных препаратов занима-
ют внутривенные иммуноглобулины (ВВИГ). Нейтра-
лизуя и элиминируя из кровотока токсины бактерий, 
эндогенные токсические субстанции, ВВИГ способ-
ствуют деблокировке рецепторов различных клеток и 
нормализации экспрессии антигенов, увеличивая тем 
самым чувствительность иммунокомпетентных клеток 
организма к антибактериальной терапии и повышая 
противоинфекционную защиту [10].

В настоящее время считается доказанным, что ис-
пользование ВВИГ, содержащих только IgG-антитела, 
не влияет на показатели выживаемости при НС [16, 49]. 
Только использование поликлональных ВВИГ, в частности 
пентаглобина, сопровождается снижением летальности 
пациентов с сепсисом и септическим шоком как у взрос-
лых, так и у детей [1, 3, 37, 40, 50]. Поэтому использование 
пентаглобина является патогенетически обоснованным 
и необходимым компонентом в терапии НС. 

Пентаглобин представляет собой ВВИГ, обога-
щенный IgA- и IgM-антителами, содержащий также и 
IgG-антитела. Более высокая эффективность его по 
сравнению с другими ВВИГ связана с наличием IgM, ко-
торый имеет пентамерную структуру и по способности 
активации комплемента, опсонизации и нейтрализации 
бактерий и их токсинов во много раз превосходят IgG 
[8]. Поэтому среди ВВИГ пентаглобин является препа-
ратом выбора при проведении иммунотерапии сепсиса 
и септического шока.

Другое направление иммунокоррекции при НС — 
иммуностимуляция с целью повышения содержания 

в организме иммунокомпетентных клеток. Это осо-
бенно актуально в случаях развивающейся при сеп-
сисе иммуносупрессии, проявляющейся снижением 
фагоцитарной активности моноцитов, нейтропенией, 
а также снижением популяции Т- и В-лимфоцитов 
[20, 34]. Считается, что основной причиной снижения 
содержания в организме иммунокомпетентных клеток 
являются процессы апоптоза, а также превалирующий 
синтез противовоспалительных цитокинов [34, 43]. При 
абсолютной нейтропении рекомендуется применение 
гранулоцитарного и гранулоцитарно-макрофагального 
факторов роста [13, 23, 36]. Анализ их использования 
при сепсисе не выявил снижения летальности на 14-й 
и 28-й день после введения препаратов, однако имело 
место более быстрое завершение инфекционного про-
цесса [32, 42]. 

При развитии абсолютной лимфопении показано 
назначение рекомбинантного интерлейкина-2 человека 
(ронколейкин). В ряде исследований было показано, 
что применение ронколейкина при лечении НС способ-
ствовало снижению показателей летальности, сокра-
щению продолжительности санации очагов инфекции 
и крови, нормализации показателей гемограммы и 
иммунного статуса, а также уменьшению интенсивности 
воспалительного ответа [5, 12].

Важной составляющей в лечении сепсиса и септи-
ческого шока является антикоагулянтная терапия. 
Необходимость в ее проведении обусловливается 
развитием ДВС на фоне чрезмерно выраженной 
воспалительной реакции при сепсисе. Подходы к те-
рапии ДВС определяются его стадиями. В начальной 
стадии ДВС, при гиперкоагуляции препаратом выбора 
является гепарин, в стадии коагулопатии потре-
бления показано переливание свежезамороженной 
плазмы, введение витамина К, препарата протром-
бинового комплекса. Дискуссионным остается вопрос 
об эффективности применения рекомбинантного че-
ловеческого активированного протеина С, препарата, 
обладающего одновременно и антитромботическим, 
и противовоспалительным действием. Результаты 
его использования у взрослых противоречивы. По-
казанием для назначения препарата является раз-
витие картины полиорганной недостаточности, когда 
оценка состояния больного по шкале APACHE II со-
ставляет 25 баллов и выше [25, 46, 47]. Применение 
препарата у детей с сепсисом не выявило снижения 
уровня летальности, а с учетом высокого риска раз-
вития кровотечений его использование в педиатрии 
не рекомендовано [ 25, 26, 35 ].

Важнейшим направлением терапии сепсиса явля-
ется респираторная поддержка. Легкие очень рано 
становятся одними из первых органов-мишеней при 
НС, особенно у недоношенных детей. Поэтому оценка 
состояния респираторной системы новорожденного 
с сепсисом должно постоянно контролироваться. 
Важнейшим лабораторным тестом, позволяющим 
определить развитие дыхательной недостаточности 
у больного, является оценка уровня насыщения арте-
риальной крови кислородом гемоглобина (сатурация). 
Оптимальный его уровень (SaO2 выше 93%) может быть 
обеспечен различными методами кислородотерапии 
(лицевая маска, назальные канюли, кислородный 
колпак), а при их неэффективности — показан перевод 
ребенка на ИВЛ [7].

Новые перспективы лечения сепсиса связаны с 
ингибированием чрезмерно выраженной воспалитель-
ной реакции организма, которая с учетом современных 



ВЕСТНИК	СОВРЕМЕННОЙ	КЛИНИЧЕСКОЙ	МЕДИЦИНЫ	 	 	 2013	 	 	 Том	6,	 вып.	 6	 	 	 99ОбзОР	ЛИТЕРаТуРЫ

взглядов на патофизиологию сепсиса может быть осу-
ществлена двумя путями:

1) путем нейтрализации Toll-like-рецепторов (TLR), 
в частности TLR4, связывающих липополисахариды 
грамотрицательных бактерий. Блокирование TLR 
может ингибировать запуск каскада воспалительных 
реакций и связанных с ним патологических процессов. 
В эксперименте на септических животных было по-
казано уменьшение образования провоспалительных 
цитокинов и снижение летальности при использовании 
ингибитора TLR4 (препарат ТАК-242). Использование 
ТАК-242 у взрослых с сепсисом сопровождалось трен-
дом к улучшению показателей выживаемости у больных 
с шоком [14];

2) путем нейтрализации провоспалительных ме-
диаторов, в частности α-ФНО и интерлейкина-6 (ИЛ-6). 
Известно, что избыточно высокие концентрации α-ФНО 
являются причиной развития как системного воспале-
ния, так и гиперкоагуляции. А повышенный уровень ИЛ-6 
ассоциируется с высоким риском летального исхода [2]. 
В связи с этим представляет интерес препарат афелимо-
маб, представляющий собой фрагмент антител к α-ФНО, 
применение которого при сепсисе сопровождалось 
снижением уровня ИЛ-6 и летальности [29]. 

Заключение. Несмотря на современные методы 
лечения неонатального сепсиса, летальность от него 
остается все еще высокой. Исход заболевания опреде-
ляется многими факторами, важнейшими среди кото-
рых являются: своевременная диагностика НС и раннее 
начало терапии (как этиотропной, так и патогенетиче-
ской). Поэтому перспективы снижения летальности при 
НС связаны, прежде всего, с его ранней диагностикой, а 
также проведением терапии, основанной на принципах 
доказательной медицины.
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Реферат. В статье изложены клинические аспекты тромбоцитопении у новорожденных детей. Представлены 
схемы диагностического поиска причин снижения тромбоцитов в крови. Рассмотрены наиболее частые нозоло-
гические формы тромбоцитопении в периоде новорожденности и подходы терапевтической тактики. 
Ключевые слова: новорожденные дети, тромбоцитопения.

neonatal thrombocytopenia
ILNuR I. ZAKIROV, ASIA I. SAFINA 

Abstract. The article describes the clinical aspects of thrombocytopenia in neonates. The scheme of diagnostic search 
reasons for the decline of platelets in the blood. Considered the most frequent nosologic forms of thrombocytopenia in 
the neonatal period and therapeutic approaches tactics.
Key words: newborns, thrombocytopenia.

О пределение. Тромбоцитопения объединяет 
различные нозологические формы и синдро-

мы, при которых наблюдается снижение количества 
тромбоцитов менее 150×109/л и/или развивается ге-
моррагический синдром [1]. В неонатальном периоде 
«нормативные» показатели тромбоцитов не отличаются 
от детей других возрастных групп, хотя на момент 
рождения младенцы часто демонстрируют «нормаль-
но» низкий уровень тромбоцитов — 100—200×109/л, 
с последующим снижение на 4—5-й день жизни до 
50—100×109/л и с восстановлением уровня тромбо-
цитов на 7—10-й день. Естественно, «нормально» 
низкий уровень кровяных пластинок часто встречается 
у недоношенных детей, так как в данной группе паци-
ентов нередко регистрируются негативные факторы, 
ухудшающие созревание тромбоцитов. Однако риск 
возникновения кровотечения у клинически стабильного 
недоношенного ребенка минимален, если число тром-
боцитов превышает 50×109/л [7].

В периоде новорожденности тромбоцитопения ре-
гистрируется у 1—5% детей, но клинически тяжелые 
формы со снижением количества тромбоцитов менее 
50×109/л встречаются только у 0,1—0,5% детей, и у по-
ловины из них развивается геморрагический синдром 
[5, 6]. 

Алгоритм диагностического поиска в случае 
выявления тромбоцитопении у новорожденного 
предусматривает: 

1. Анамнестические данные. У матери — нали-
чие аутоиммунной тромбоцитопении (идиопатическая 
тромбоцитопеническая пурпура, системная красная 
волчанка, аутоиммунный тиреоидит, синдром Эванса 
и др.), аномалий плаценты (хориоангиоматоз, отслойка, 

тромбоз), применение лекарственных препаратов. У но-
ворожденного ребенка — отягощенный преморбидный 
фон (внутриутробная гипоксия плода, недоношенность, 
задержка внутриутробного развития, переношенность 
и т.д.); наличие основного заболевания (внутриутроб-
ная инфекция, иммунодефицитное состояние, гигант-
ская гемангиома и т.д.).

2. Клинические данные. Геморрагический синдром 
в первые дни жизни ребенка в виде кожных проявле-
ний (петехии, экхимозы), кровоточивости слизистых 
оболочек. Геморрагические проявления возникают 
спонтанно, характеризуются несимметричностью, по-
лиморфностью и полихромностью. При трансиммунной 
форме геморрагический синдром постепенно идет на 
спад, так как поступление антитромбоцитарных анти-
тел к ребенку от матери прекращается и разрушения 
тромбоцитов не происходит. При вторичных тромбоци-
топениях эти явления развиваются на фоне основного 
заболевания. Следует помнить, что характер и выра-
женность геморрагического синдрома у новорожденных 
при внутриутробных инфекциях зависит не только от 
возбудителя, но и от гестационного возраста, в котором 
плод подвергся действию инфекционного агента. Ха-
рактерным признаком синдрома Казабаха—Мерритта 
у новорожденных детей является истинная мелена. 
При синдроме Вискотта—Олдрича присоединяются 
повторные гнойные инфекции (гнойные отиты), экзема, 
спленомегалия. 

3. Тромбоцитопения. О наличии тромбоцитопении 
свидетельствует число тромбоцитов в периферической 
крови менее 150×109/л, увеличение продолжительности 
кровотечения, снижение ретракции кровяного сгустка 
менее 60%, гиперплазия мегакриоцитарного ростка 
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(более 54—114 в 1 мкл) в костном мозге, снижение 
адгезии, нарушение агрегации к АДФ, тромбину, кол-
лагену, отсутствие отклонений в лабораторных тестах, 
характеризующих коагуляционное звено гемостаза.

4. Другие лабораторные проявления: 
наличие высоких титров специфических IgG, IgM • 

и положительной ДНК-полимеразной цепной реакции 
при ТОRCH-инфекциях;

обнаружение антитромбоцитарных антител (при • 
иммунных формах): 1) выявление материнских анти-
тел к тромбоцитам ребенка, большое количество IgG 
на поверхности тромбоцитов матери (аутоиммунная 
тромбоцитопения); 2) наличие антитромбоцитарных 
антител в сыворотке крови матери при нормальном ко-
личестве IgG на ее тромбоцитах, агглютинация тромбо-
цитов ребенка сывороткой крови матери (аллоимунная 
тромбоцитопения); 

лимфопения, снижение уровня IgМ, повышение • 
IgА и IgЕ, нормальный или повышенный уровень IgG, 
нарушение агрегации тромбоцитов (при синдроме 
Вискотта—Олдрича); 

снижение уровней V, VIII коагуляционных факто-• 
ров и фибриногена, анемия (при синдроме Казабаха—
Мерритта).

5. Изменения в миелограмме. Увеличение ко-
личества бластных клеток (более 30%), угнетение 
мегакариоцитарного и эритроцитарного ростков (при 
гемобластозе); панцитопения, отсутствие ретикулоци-
тов, ускорение СОЭ, тотальная аплазия костного мозга 
(апластическая анемия) [2].

Причины снижения тромбоцитов в крови у ново-
рожденных детей весьма вариабельны [8]. Это могут 
быть иммунопатологические процессы, вызывающие 
первичные тромбоцитопении, и вторичные (симпто-
матические) тромбоцитопении, возникающие на фоне 
различных заболеваний. В табл. 1 представлена клас-
сификация тромбоцитопении по времени начала клини-
ческих проявлений в перинатальном периоде [16].

Аллоиммунная тромбоцитопения (АТП). Причи-
ной АТП является несовместимость антигенной струк-

туры тромбоцитов матери и плода. По современным 
представлениям наиболее распространенными тром-
боцитарными антигенами, обнаруживаемые у пациен-
тов с АТП, являются HPA-1a и HPA-5b (Human Platelet 
Antigen — антиген тромбоцитов человека), которые 
регистрируются в около 80—90% случаев. К примеру, 
антиген HPA-1a был зарегистрирован у 98% женщин 
США, что позволяет примерно просчитать количество 
детей, относящихся к группе риска по развитию АТП. 
В действительности частота возникновения АТП во 
время беременности значительно ниже и составляет 
1 на 1500—2000 случаев [13].

При АТП материнские антитела против тромбоцитов 
плода могут циркулировать с 17-й нед беременности, на 
20-й нед беременности возможно развитие тромбоцито-
пении. Во время первой беременности геморрагический 
синдром, как правило, диагностируется после рожде-
ния ребенка в виде петехии, экхимозов, кровоточивости 
слизистых оболочек и внутричерепных кровоизлияний 
[8]. Частота возникновения внутричерепных осложне-
ний составляет 10—30%, и примерно половина из них 
возникает еще внутриутробно. В данной группе ново-
рожденных детей частота летальных исходов достигает 
10%, неврологических осложнений — 25% [12].

В ходе последующих беременностей плод также 
подвержен риску развития заболевания в аналогичной 
или более тяжелой форме, если тромбоциты содержат 
целевой антиген. Реакция кроветворной системы плода 
на АТП бывает разной и может включать в себя ком-
пенсаторный экстрамедуллярный гемопоэз. В редких 
случаях развивается водянка плода. Также может поя-
виться анемия плода без конфликта по резус-фактору 
или АВО-системе [4].

Диагностический поиск при АТП включает: 
1. При сборе анамнеза обращают внимание на по-

вторные выкидыши, мертворождения, геморрагический 
синдром у старших детей в раннем неонатальном 
периоде.

2. Объективный осмотр — дородовые или после-
родовые внутричерепные кровоизлияния, мелена, ле-

Т а б л и ц а  1
Классификация тромбоцитопении у новорожденных по времени возникновения (Roberts, Murray, 2003)

Время возникновения 
тромбоцитопении Наиболее частые причины Более редкие причины

Внутриутробный 
период

1. Аллоимунная тромбоцитопения.
2. Внутриутробная инфекция (токсоплазмоз, 
краснуха, ЦМВИ).
3. Хромосомные болезни (например, трисо-
мии 18, 13, 21, или триплоидии).
4. Аутоиммунная тромбоцитопения (ИТП, 
СКВ)

1. Тяжелый резус-конфликт.
2. Врожденные заболевания: синдром Вискотта—
Олдрича

Раннее проявление 
тромбоцитопении 
(<72 ч)

1. Плацентарная недостаточность (напри-
мер, ЗВУР, сахарный диабет).
2. Асфиксия во время родов.
3. Аллоимунная тромбоцитопения.
4. Аутоиммунная тромбоцитопения

1. Врожденная инфекция (ЦМВ, токсоплазма, крас-
нуха).
2. Тромбоз (например, аорты, почечной вены).
3. Врожденный лейкоз.
4. Синдром Казабаха—Мерритта.
5. Нарушение обмена веществ (например, пропио-
новая и метилмалоновая ацидемия).
6. Врожденные заболевания (TAR-синдром)

Позднее проявление 
тромбоцитопении 
(>72 ч)

1. Сепсис новорожденных.
2. Некротизирующий энтероколит

1. Врожденная инфекция (например, ЦМВ, токсо-
плазма, краснуха).
2. Аутоиммунная тромбоцитопения.
3. Синдром Казабаха—Мерритта.
4. Нарушение обмена веществ (например, пропио-
новой и метилмалоновая ацидемия).
5. Врожденные заболевания (TAR-синдром, анемия 
Фанкони)
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гочное или пупочное кровотечение, гематомы в местах 
инъекций и т.д. Типична умеренная спленомегалия.

3. Низкие показатели тромбоцитов в момент рож-
дения ребенка с последующим снижением в течение 
нескольких первых часов и дней после рождения.

4. Тромбоциты у матери остаются в пределах нор-
мы. Через 2—3 нед после того, как антитела выводятся 
из организма, концентрация тромбоцитов начинают 
возрастать, с полной нормализацией к 4—12-й нед 
жизни.

5. Возможно удлинение времени кровотечения. 
Показатели протромбинового времени (ПВ) и активи-
рованного частичного тромбопластинового времени 
(АЧТВ) не изменены.

6. Диагноз подтверждается постановкой реакции 
тромбоаглютинации тромбоцитов ребенка в сыворотке 
крови матери [3].

Терапевтическая тактика: 
1. В первые 2—3 нед жизни ребенка кормить до-

норским молоком или молочными смесями.
2. Показаниями для назначения медикаментозной 

терапии является снижение тромбоцитов менее чем на 
20—30×109/л, или наличие кровотечения. В остальных 
случаях применяют выжидательную тактику, поскольку 
заболевание заканчивается спонтанным выздоровле-
нием через 3—4 мес.

3. Если число тромбоцитов младенца находится 
< 30×109/л, а количество материнских тромбоцитов в 
пределах нормы, то методом выбора является срочное 
переливание отмытых (без аллоантител) тромбоцитов 
матери из расчета 10 мл/кг. В качестве альтернативного 
выбора тромбоцитарной массы могут быть отмытые 
тромбоциты антигена HPA-1a негативного донора, но 
при индивидуальном подборе по антигенной совмести-
мости [4] (табл. 2).

Т а б л и ц а  2
Показания для переливания тромбоцитарной массы  

у новорожденных детей

Количество  
тромбоцитов в кро-
ви у новорожденно-
го ребенка ×109/л 

Терапевтическая тактика

Менее 30 Переливать тромбоцитарную массу
30—49 Переливать, если есть кровотечения 

у детей:
1) рожденных с ЭНМТ (<1000 г) и в 
возрасте <7 дней;
2) клинически нестабильных (напри-
мер, колебания АД);
3) в анамнезе имели кровотечения 
(например, ВЖК 3—4-й степени, 
легочное кровотечение);
4) имеют текущие незначительные 
кровотечения;
5) с сочетанием тромбоцитопении и 
коагулопатии;
6) требующих хирургического вмеша-
тельства или обменного перелива-
ния крови

50—99 Переливать при кровотечении
Более 99 Не переливать

4. Если антиген-отрицательные тромбоциты отсут-
ствуют, используется внутривенный иммуноглобулин 
(ВВИГ) из расчета 0,8 г/кг в сут ежедневно в течение 
5 сут или 1 г/кг в сут 1 раз в двое суток, 2—3 внутри-
венных вливаний.

5. Возможно использование системных корти-
костероидов: преднизолон 1—2 мг/кг/сут в течение 
3—5 дней [14].

При организации профилактики АТП необходи-
мо помнить: 

1. Риск последующей беременности с развитием 
АТП составляет 100%, если отец является гомози-
готным по реагирующим антигенам, и 50%, если он 
гетерозиготен по данным антигенам.

2. Наличие или отсутствие тяжелой формы тром-
боцитопении и внутричерепного кровотечения у 
первого ребенка оказывает влияние и на результат 
последующих беременностей. Во время последующей 
беременности генотип плода можно также определить 
с использованием околоплодной жидкости или крови 
матери уже на 18-й нед беременности.

3. Дородовая терапия при последующих беремен-
ностях включает внутриутробное переливание тромбо-
цитов, использование ВВИГ и стероидов [4].

Иммунная тромбоцитопения. Аутоантитела к 
тромбоцитам, которые вступают в реакцию с собствен-
ными тромбоцитами пациента, а также и с тромбоцита-
ми донора или плода, являются еще одной серьезной 
причиной возникновения доброкачественной тромбо-
цитопении у плода и новорожденного ребенка. 

Трансиммунные тромбоцитопении (ТТП) встре-
чаются у новорожденных от матерей, страдающих 
аутоиммунной тромбоцитопенической пурпурой (АТП), 
системной красной волчанкой (СКВ), лимфопроли-
феративными расстройствами, болезнью Грейвиса. 
Материнские антитела при этих заболеваниях направ-
лены против собственных антигенных структур тром-
боцитов — гликопротеинов IIb/IIIa или Ib/IX. В основе 
неонатальной тромбоцитопении лежит трансплацен-
тарный переход материнских антитромбоцитарных 
антител к плоду. Риск возникновения трансиммунной 
неонатальной тромбоцитопении может достигать 
35—75%. Нет четкой корреляции между тяжестью 
течения иммунной тромбоцитопении матери и степе-
нью выраженности заболевания у новорожденного 
ребенка. Однако при выраженных клинических про-
явлениях АТП у матери риск развития ТТП у ребенка 
возрастает [10].

Клинические варианты течения ТТП в неона-
тальном периоде: 

1. Бессимптомный — наличие только тромбоцито-
пении, повышение уровня тромбоцитов без лечения к 
3-й нед жизни.

2. Ранняя манифестация геморрагического синдро-
ма. Появление с первых суток жизни распространяю-
щихся петехиальных элементов на коже, реже могут 
быть легочные, кишечные, почечные кровотечения, 
внутричерепные кровоизлияния. Пурпура у детей 
может высыпать на коже через несколько часов по-
сле рождения, но чаще через 2—3 дня. Чем позднее 
после рождения появилась кровоточивость, тем легче 
протекает болезнь. Длительность тромбоцитопении —  
около 1,5—2 мес, но с двухнедельного возраста тяжесть 
геморрагического синдрома резко ослабевает.

3. Поздняя манифестация заболевания на 
7—20-е сут жизни. Клинические проявления в виде 
кожных геморрагий развиваются параллельно сни-
жению тромбоцитов. Протекает легко, но характерно 
длительное волнообразное течение до 2—3-месячного 
возраста с рецидивами геморрагических высыпаний 
[10].
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Диагностические критерии ТТП: 
1. Сбор анамнеза: мать страдает АТП или СКВ, или 

медикаментозной аллергией.
2. Клинические данные: кожный геморрагический 

синдром в первые минуты, часы жизни, чаще через 
2—3 дня. Внутричерепные кровоизлияния, легочные, 
кишечные кровотечения наблюдаются крайне редко; 
чем позднее после рождения появляется кровоточи-
вость, тем легче протекает болезнь.

3. Выраженная тромбоцитопения, достигающая низ-
ких цифр после рождения; держится до 1,5—2 мес.

4. Костно-мозговая пункция: число мегакариоцитов 
нормальное.

5. Иммунологические данные: обнаруживаются 
антитромбоцитарные антитела и IgG на поверхности 
тромбоцитов у матери.

Терапевтическая тактика: 
1. Кормить донорским молоком или молочными 

смесями.
2. Медикаментозная терапия показана только при 

выраженном геморрагическом синдроме. Применяют 
иммуноглобулин человека нормальный для внутривен-
ного введения (0,8 г/кг 1—3 раза) или преднизолон из 
расчета 1—2 мг/кг/сут. В тяжелых случаях схема лече-
ния полностью совпадает с таковой при аллоиммунной 
тромбоцитопении новорожденного [4].

Профилактика: 
1. Мать с наличием тромбоцитопении или предыду-

щим диагнозом ИТП должна пройти обследование на 
наличие антител к тромбоцитам в сыворотке крови. 
Отсутствие антител в организме беременной женщи-
ны обычно говорит о наличии тромбоцитопении, вы-
званной другими факторами, и позволяет высказать 
предположение о том, что плод или новорожденный 
не находится в группе риска.

2. В то же время мать с наличием тяжелой формы 
тромбоцитопении и петехиями или другими признаками 
кровотечений, вызванных антителами, должна пройти 
такое же лечение, как и не беременная женщина с 
ИТП. 

Гестоз у матери. Тяжелый гестоз матери может при-
вести к развитию внутриутробной тромбоцитопении, и 
величина снижения тромбоцитов обычно коррелирует 
с тяжестью токсикоза. Среди новорожденных данная 
форма тромбоцитопении регистрируется у 1% детей, 
с увеличением частоты среди недоношенных детей. 
Количество тромбоцитов может снижаться к 4-му дню 
жизни до 50×109/л, с восстановлением до нормального 
уровня к 7—10-м сут жизни. Механизм неонатальной 
тромбоцитопении, связанной с тяжелым поздним ток-
сикозом, не ясен, хотя в последнее время данные ука-
зывают на возможное нарушение созревания клеток-
предшественников мегакариоцитопоэза [8].

Инфекционный процесс. При любых видах тром-
боцитопении у новорожденных детей со снижением 
количества тромбоцитов менее 50×109/л необходимо 
исключать инфекционный процесс. При бактериальном 
сепсисе снижение тромбоцитов происходит за счет 
развития синдрома внутрисосудистого свертывания 
(ДВС); повреждения эндотелия сосудов с последующей 
агрегацией тромбоцитов и уменьшением трофической 
функции интимы сосудов; иммунного повреждения 
кровяных клеток; активации агрегации путем бактери-
ального повреждения мембран тромбоцитов; кроме 
того, многие микроорганизмы способны прямо или 
опосредовано подавить активность костного мозга. 

В перинатальном периоде вирусные инфекции мо-
гут приводить к тяжелой тромбоцитопении в результате 
повреждения сиаловых кислот мембран тромбоцитов 
вирусной нейраминидазой, активацией внутрисосуди-
стого свертывания, снижением продукции мегакарио-
цитов в костном мозге и вследствие спленомегалии 
[7, 8]. Тромбоцитопения иногда является начальным 
проявлением ВИЧ-инфекции, но это обычно происходит 
через несколько месяцев после рождения, и только в 
редких случаях — в неонатальном периоде. 

Терапия тромбоцитопении при инфекционных 
заболеваниях 

Специального лечения обычно не требуется. Не-
обходима адекватная терапия основного заболевания. 
При тяжелых кровотечениях и уровня тромбоцитов 
менее 20×109/л показана заместительная терапия 
тромбоцитарной массы (10—30 мл/кг). 

Хромосомные расстройства, такие как трисо-
мия по 13-й, 18-й или 21-й хромосомам и синдром 
Шерешевского—Тернера проявляются неонатальной 
тромбоцитопенией. Эти нарушения признаны индиви-
дуальными клиническими особенностями.

Синдром Казабаха—Мерритта — врожденный 
синдром, включающий ангиому смешанного типа и 
нарушение свертывания крови. Ангиома глубоко за-
легающая, больших размеров, может сопровождаться 
ассоциацией мелких более поверхностных ангиом. 
Локализация: грудь, шея, проксимальные отделы конеч-
ностей, голова. Синдром Казабаха—Мерритта описан 
у детей с множественными мелкими ангиомами, а 
также с висцеральными и ретроперитонеальными ан-
гиомами в сочетании с ангиомой кожи. Ангиоматозные 
поражения обычно присутствуют с рождения. Наруше-
ние коагуляции крови выявляется в течение первых 
недель жизни ребенка или с рождения. Нарушение 
свертываемости крови проявляется кровотечениями 
как в полость кавернозных ангиом, так и в окружаю-
щие зоны в виде экхимозов и петехий. В результате 
быстрое увеличение размеров ангиомы может при-
вести к сдавлению соседних органов и летальному 
исходу. Геморрагии при синдроме Казабаха—Мерритта 
являются следствием тромбоцитарной секвестрации 
и обеднения свертывающими факторами сосудистых 
структур ангиом [1].

Лекарственная тромбоцитопения. Многие лекар-
ственные препараты способны вызвать нарушения 
в системе гемостаза. Гематологические нарушения, 
включая нейтропению, анемию, тромбоцитопению, 
развитие тромбозов и коагулопатии. Клиницисту не 
всегда удается провести дифференциальную диагно-
стику причин гематологических расстройств. Учитывая 
широкое разнообразие вызываемых лекарствами 
побочных эффектов, врачи в дифференциальном 
плане всегда должны рассматривать применяемые 
лекарственные средства как потенциальные этио-
логические факторы гематологической дисфункции. 
Ниже представлен список некоторых лекарственных 
препаратов, способных вызвать тромбоцитопению:  
аллопуринол, аминоглутетимид, амфотерицин, анти-
биотики группы В-лактамов, вальпроевая кислота, 
ванкомицин, ганцикловир, гепарин, гепарины низко-
молекулярные, гидроксихлорохин, гидрохлоротиазид, 
дезипрамин, диазепам, дигитоксин, дизопирамид, 
изониазид, имипенем-циластатин, интерферон, карба-
мазепин, пенициллин, прокаинамид, рифабутин, суль-
фаниламиды, тиклопидин, триметоприм, фенитоин, 
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фенотиазины, флуконазол, фуросемид, хлоротиазид, 
циметидин [2].

Недостаточная продукция тромбоцитов — 
а(гипо)мегакариоцитозы. Среди них выделяют «чи-
стые» или собственно амегакариоцитарные тромбоци-
топении, не сочетающиеся с другими видами патологии; 
гипомегакариоцитозы, сочетающиеся с синдромом 
отсутствия лучевой кости (TAR-синдром) и другими 
костными и органными дефектами и дисплазиями; 
панцитопении (типа синдрома Фанкони и др.), при 
которых а(гипо)мегакариоцитоз сочетается с аплазией 
других ростков кроветворения, а в ряде форм — с раз-
личными нарушениями пигментации и врожденными 
аномалиями скелета, глаз, ушей, сердца [2]. К этой 
же группе могут быть отнесены и формы, связанные 
с инфильтрацией костного мозга, путем замещения 
его опухолевой тканью при врожденных гемобласто-
зах, ретикулоэндотелиозах, мукополисахаридозах и 
врожденной гранулематозной болезни; врожденная 
костно-мозговая дисфункция при синдромах Дауна и 
Вискотта—Олдрича.

Врожденная амегакариоцитарная тромбоцито-
пения (САМТ) — тромбоцитопения у детей вследствие 
амегакариоцитоза. Этиология заболевания точно не 
установлена, наследуется по аутосомно-рецессивному 
признаку, с нарушением эмбриогенеза на 7—9-й нед ге-
стации. Геморрагический синдром проявляется обычно 
в первые дни жизни ребенка и характеризуется кровото-
чивостью микроциркуляторного типа. При анализе кро-
ви определяются выраженная тромбоцитопения, часто 
анемия, нарушение агрегационной функции тромбо-
цитов. Костно-мозговая пункция выявляет гипоплазию 
или аплазию мегакариоцитарного аппарата. Прогноз 
заболевания неблагоприятный. Чаще всего причиной 
смерти бывает кровоизлияние в головной мозг.

САМТ подразделяется на:
тип I характеризуется ранним началом заболева-• 

ния с тяжелой панцитопенией, в том числе и тромбо-
цитопенией, снижением активности костного мозга; 

тип II протекает более мягко и характеризуется • 
скоротечным увеличением числа тромбоцитов почти 
до нормальных значений в течение первого года жизни, 

снижение мегакариоцитов в костном мозге проявляется 
в возрасте 3 лет и позже [12].

Тромбоцитопения с отсутствием радиальной 
кости (TAR-синдром) является редким аутосомно-
рецессивным наследственным заболеванием. Час- 
тота заболевания не превышает 1 на 100 000 ново-
рожденных. Клиническая картина характеризуется 
тромбоцитопенией и агенезией радиальных костей. 
Отсутствие лучевых костей сопровождается наличием 
большого пальца, что отличает TAR-синдром от дру-
гих синдромов, проявляющихся отсутствием лучевых 
костей (синдром Холта—Орама, анемия Фанкони, 
синдром Робертса). К внескелетным проявлениям от-
носятся врожденные пороки развития сердца (дефект 
межпредсердной перегородки, или аномалия Фалло) 
и мочеполовой системы. 

Все дети с ТАR-синдромом рождаются с низким 
количеством тромбоцитов, что приводит к типичному 
геморрагическому синдрому по «синячковому» типу. 
Наиболее распространенными формами являются 
кровотечения из носа, ротовой полости, легочные и 
желудочно-кишечные кровотечения. Наиболее тяжелые 
кровотечения на первом году жизни. К концу первого 
года жизни количество тромбоцитов увеличивается, 
риск развития геморрагического синдрома уменьша-
ется [11]. 

Анемия Фанкони (АФ) является генетической 
формой апластической анемии с различными врож-
денными аномалиями развития. Тромбоцитопения 
является частым гематологическим проявлением в 
периоде новорожденности, как правило, без развития 
клинических проявлений. Характерна пренатальная 
гипотрофия (масса при рождении ниже 2500 г). У 
всех больных анемией Фанкони имеются врожденные 
аномалии развития: аплазия и гипоплазия большо-
го пальца на руках, полидактилия, микроцефалия, 
микроофтальмия, страбизм, гипоспадия, крипторхизм, 
врожденные пороки сердца. Отмечается бронзово-
коричневая пигментация кожи. В периферической 
крови — панцитопения, нормохромная анемия, ани-
зоцитоз, пойкилоцитоз, ретикулоциты не выше 2—3‰. 
Стойкая лейкопения. Тромбоцитопения достигает до 

Т а б л и ц а  3
Диагностика причин снижения тромбоцитов у новорожденных детей

Группа новорожденных детей Нозологические формы, протекающие с тромбоцитопенией
Новорожденные, в том числе и не-
доношенные дети, рожденные от 
матерей с отягощенным акушерским 
анамнезом и имеющие отклонения 
в состоянии здоровья на момент 
рождения

Хроническая внутриутробная гипоксия плода.
Тяжелый токсикоз у матери.
Бактериальные инфекции ( в том числе сепсис).
Врожденные вирусные инфекции (цитомегаловирус, краснуха и т.д.).
ДВС-синдром.
Респираторный дистресс-синдром.
Персистирующая легочная гипертензия.
Некротический энтероколит.
Тромбозы в периоде новорожденности (ДВС-синдром, сосудистые катетеры).
Обменное переливание крови.
Опухоли (лейкоз, нейробластома или другие твердые опухоли)

Новорожденные с аномалиями раз-
вития

TAR-синдром.
Анемия Фанкони.
Хромосомные нарушения в связи с трисомией 13-й, 18-й или 21-й хромосомами и 
синдром Шерешевского—Тернера.
Синдром Казабаха—Мерритта

Дети, не имеющие отклонения в 
здоровье на момент рождения, с де-
бютом заболевания в постнатальном 
периоде

Острые инфекции.
Аутоиммунная тромбоцитопения.
Аллоиммунная тромбоцитопения новорожденных.
Амегакариоцитарная тромбоцитопения.
Синдром Вискотта—Олдрича
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единичных тромбоцитов в мазке. Скорость оседания 
эритроцитов ускоряется. 

Синдром Вискотта—Олдрича. Данный синдром 
наследуется по рецессивному типу, сцепленному с 
Х-хромосомой, при этом имеет место дефект WASp гена, 
низкая экспрессия сиалогликопротеина CD43, нарушение 
созревания стволовой клетки. Болеют мальчики. Синдром 
Вискотта—Олдрича является комбинированным (Т- и 
В-клеточным) иммунодефицитным состоянием. 

Ключевые симптомы: 
1) снижение концентрации IgM, нормальный уро-

вень IgG, повышение концентрации IgA, IgE в сыво-
ротке крови; 

2) прогрессирующее с возрастом снижение числа 
и функций Т-клеток;

3) тромбоцитопения, экзема, повторные гнойные 
инфекции. 

Заболевание в периоде новорожденности манифес- 
тирует геморрагическими проявлениями, обусловлен-
ными тромбоцитопенией. В более поздние возрастные 
периоды присоединяются экзема, повторные бактери-
альные инфекции, спленомегалия, иммунологические 
нарушения [9].

Итак, в данной статье были рассмотрены наиболее 
частые формы и причины развития тромбоцитопении 
в периоде новорожденности. В табл. 3 представлен 
обобщенный список синдромов и заболеваний, при-
водящих к развитию тромбоцитопении. Как видно, 
большинство случаев снижения тромбоцитов в неона-
тальном периоде носит вторичный характер, редко 
приводит к тяжелым геморрагическим осложнениям и 
требует коррекции основного заболевания.
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Реферат. Статья посвящена основным принципам клинической интерпретации электрокардиограммы у ново-
рожденного ребенка, принятым в международной практике. Приведены отличительные электрокардиографи-
ческие феномены, характерные для периода новорожденности в норме. Описаны клинико-инструментальные 
алгоритмы дифференциальной диагностики аритмий у новорожденных детей, возможные причины, общая 
тактика ведения детей с патологическими отклонениями на ЭКГ. В статью включены принятые на сегодня ме-
тоды интерпретации ЭКГ-феноменов у новорожденных детей, включая тахикардии, брадикардии, нарушения 
реполяризации и блокады.
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the interpretation of ecG in the practice of neonatoloGy
ILDuS YA. LuTFuLLIN, ASIA I. SAFINA, ZuLFIA R. DOLGOVA

Abstract.The articleis devoted tothe basic principlesof clinical interpretationof the electrocardiogramof the newbornchild, 
adopted in international practice. We describethe clinicaland instrumentalalgorithmsof differential diagnosisof arrhythmias 
innewborns, the possible causes, and the follow-up ofinfants withabnormalitieson ECG.
Key words: electrocardiography, newborns, arrhythmia, differential diagnosis.

критерии интерпретации ЭКГ у спортсменов) и возрас-
та человека. 

ЭКГ у новорожденных также имеет свои особен-
ности, которые нужно учитывать для успешной кли-
нической интерпретации ЭКГ. Одна из таких особен-
ностей — необходимость сопоставлять выявляемые 
электрокардиографические феномены с клинической 
картиной, данными анамнеза, результатами других 
инструментальных исследований. 

Наиболее авторитетный международный консенсус 
по интерпретации ЭКГ у новорожденных на сегод-
ня — Guide lines for the interpretation of the neonatal 
electrocardiogram Европейского общества кардиологии 
(2002) [1]. В водной части этих рекомендаций прямо ука-
зывается, что ЭКГ не обладает ни высокой специфично-
стью, ни высокой чувствительностью для кардиальной 
патологии у новорожденных. ЭКГ здорового новорож-
денного ребенка нередко может иметь отклонения от 
общепринятой статистической «нормы». В то же время 
верно и обратное: нормальная ЭКГ-картина может 

Электрокардиография — уникальный по своей 
простоте и информативности метод инструмен-

тального обследования, основанный на регистрации 
электрических полей, возникающих при работе сердца. 
Открытие и быстрое внедрение в практику этого метода 
в начале XX в. придало новый импульс развития не 
только кардиологии, но и всей клинической медицине. 
Несмотря на свою уникальную информативность, 
электрокардиография — технически очень простой 
метод, который принципиально малоизменился с 
момента изобретения. Известные всему миру электро-
кардиограммы, зарегистрированные А.Ф. Самойловым 
в начале XX в., мало отличаются от записей сегодняш-
него дня (рисунок).

Несмотря на свою универсальность, электрокар-
диография, как и любой другой клинический метод 
обследования, должна трактоваться, исходя из оценки 
больного в целом. В частности, хорошо известно, что 
правильная интерпретация ЭКГ зависит, например, от 
уровня физической активности (существуют отдельные 

 
Электрокардиограммы, выполненные А.Ф. Самойловым  

(предоставлено музеем истории кафедры нормальной физиологии  
Казанского государственного медицинского университета)
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быть у ребенка с целым рядом врожденных аномалий 
сердечно-сосудистой системы, включая врожденные 
пороки сердца и аритмии. Вместе с тем авторы этого 
консенсуса, разумеется, не призывают отказываться 
от проведения ЭКГ новорожденным, признавая его 
значение в ранней диагностике сердечно-сосудистых 
заболеваний.

нормальная электрокардиограмма 
новорожденных 

Важным этапом разработки критериев интерпре-
тации ЭКГ новорожденных детей стала статисти-
ческая работа по составлению центильных таблиц 
продолжительности интервалов и ширины зубцов. 
Консенсус Европейского общества кардиологии 
ссылается на исследование 1977 г. [2], в выборку 
которого вошло 1027 младенцев, 668 из которых 
относились к периоду новорожденности (табл. 1). 
Существуют также качественные исследования, про-
веденные в России [9]. 

Измерение количественных показателей ЭКГ ново-
рожденного должно выполняться «ручным» методом, 
так как компьютерные алгоритмы часто неточны, осо-
бенно в этой возрастной группе, где ширина и ампли-
туда зубцов и интервалов значительно меньше, чем 
у взрослых. Исключение артефактов также требует 
«ручного» анализа. Обычно они связаны с движе-
ниями конечностями, вздрагиванием или мышечным 
тремором;у новорожденных также чаще встречается 
дрейф изолинии. Источником артефактов также может 
быть работающая аппаратура — прикроватный мони-
тор, аппарат ИВЛ и др.

Статистически нормальная частота сердечных 
сокращений (ЧСС) приведена в табл. 1. В первые не-
дели жизни ЧСС постепенно увеличивается, достигая 
максимума ко второму месяцу жизни. В дальнейшем 
пульс уряжается, достигая уровня новорожденного 
ребенка к 6-месячному возрасту. В последующие ме-
сяцы происходит созревание вегетативных механизмов 
регуляции ритма сердца, это приводит к постепенному 
снижению ЧСС. Для новорожденных не характерна 
половая разница в частоте пульса [2].

Продолжительность зубца Р колеблется в преде-
лах 50—70 мс. В первые дни жизни вершина зубца Р 
заострена в отведениях II, III, аVF, затем, начиная с 

3 дня жизни, амплитуда зубца Р во всех отведениях 
становится заметно меньше [8]. PQ интервал удли-
няется с возрастом и укорачивается при повышении 
ЧСС. Условной нормой продолжительности интервала 
PQ принято считать 70—140 мс, среднее значение со-
ставляет около 100 мс.

Известной особенностью электрической оси 
сердца (ЭОС) новорожденных является правограмма, 
среднее значение этого показателя примерно 130°, 
значения могут колебаться от 55° до 200°. К концу 
неонатального периода верхняя границастатистиче-
ской нормы ЭОС снижается до 160°. Нужно иметь в 
виду, что для недоношенных новорожденных право-
граммахарактерна в меньшей степени, статистической 
нормой являются значения 65°—174° [4].

Ширина комплекса QRS в первые месяцы жизни 
не превышает 80 мс, в правых грудных отведениях 
нередко встречаются комплексы с r’ или R’. Зубец Q 
в норме присутствует в V5—V6, зубцы Q шириной не 
более 30 мс могут быть в III и AVF отведениях в течение 
первого месяца жизни. У недоношенных новорожден-
ных зубец Q может документироваться в отведениях 
II, III, aVF [8]. 

Для новорожденных характерна низкая амплитуда 
зубца Т в отведениях от конечностей. В правых грудных 
отведениях зубец Т отрицательный, в левых — поло-
жительный. Постепенно амплитудные значения зубца 
Т увеличиваются.

Важный этап оценки ЭКГ — это расчет продол-
жительности интервала QT. Известно, что продол-
жительность интервала QT меняется в зависимости 
от частоты сердечных сокращений, соответственно, 
для его оценки необходимо проводить его коррекцию 
для данной ЧСС — рассчитывать корригированный 
интервал QTc. В клинической практике удобнее всего 
использовать формулу Базетта:

QTc (c) = QT (c) / √RR (c).

Нельзя забывать, что формула Базетта применима 
только при относительно стабильном синусовом рит-
ме — при выраженной вариабельности ритма сердца и 
кратковременных«скачках» ЧСС интервал QT не сразу 
адаптируется к новому ритму, что может привести к ги-
пердиагностике его удлинения. Также формула Базетта 
может быть источником гипердиагностики удлинения 

Т а б л и ц а  1
Распределение некоторых количественных характеристик ЭКГ у новорожденных
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0—1 93—154
(123)

+59 до +192
(135)

2,8 0,08—0,16
(0,11)

0,02—0,08
(0,05)

5,2 1,7 5—26 0—22,5 9,8 0—11 0—9,8 10 28 52

1—3 91—159
(123)

+64 до +197
(134)

2,8 0,08—0,14
(0,11)

0,02—0,07
(0,05)

5,2 2,1 5—27 0—21 6 0—12 0—9,5 11 29 52

3—7 90—166
(129)

+77 до +187
(132)

2,9 0,08—0,14
(0,10)

0,02—0,07
(0,05)

4,8 2,8 3—24 0—17 9,7 0,5—
12

0—9,8 10 25 48

7—30 107—182
(149)

+65 до +160
(110)

3,0 0,07—0,14
(0,10)

0,02—0,08
(0,05)

5,6 2,8 3—21,5 0—11 7 2,5—
16

0—9,8 12 22 47

30—90 121—179
(150)

+31 до +114
(75)

2,6 0,07—0,14
(0,10)

0,02—0,08
(0,05)

5,4 2,7 3—18,5 0—12,5 7,4 5—21 0—7,2 12 29 53

Примечание: 12—98-я перцентиль; 298-я перцентиль.
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QTc при выраженной тахикардии или очень глубокой 
брадикардии. 

Среднее значение продолжительности QTc на 
4-й день жизни — (400±20) мс, в отличие от взрос-
лых, этот показатель не зависит от пола [5]. Верхней 
границей нормы, превышающей 95-й перцентиль, 
принято считать значение 440 мс. Нельзя забывать, 
что эта граница имеет чисто статистический характер 
и диагноз «синдром удлиненного интервала QT» дол-
жен выставляться по результатам более углубленного 
обследования.

патологические изменения  
в электрокардиограмме новорожденных 

Частота сердечных сокращений варьирует в за-
висимости от возраста, закономерно нарастая от 
первых дней жизни к двухмесячному возрасту и далее 
постепенно снижаясь. Для бодрствующего и спокой-
ного ребенка, находящегося в комфортных условиях, 
синусовой тахикардией можно считать ЧСС больше 
166 уд/мин на первой неделе жизни и больше 179 — на 
первом месяце. При беспокойстве тахикардия может 
быть весьма значительной, однако она редко пре-
вышает 230 уд/мин. Причины синусовой тахикардии 
могут быть как физиологичными, так и патологиче-
скими: внесердечными — лихорадка, инфекционный 
процесс, анемия, болевой синдром, гипертиреоидизм, 
гиповолемия или сердечными — недостаточность 
кровообращения или миокардит. Синусовая бради-
кардия диагностируется при ЧСС менее 91 уд/мин на 
первой неделе жизни или менее 107 уд/мин к первому 
месяцу жизни. Наиболее частые причины синусовой 
тахикардии и брадикардии представлены в табл. 2. 
Причины синусовой брадикардии также могут быть 
физиологическими: сон, голод, переохлаждение, 
и патологическими. Последние чаще всего имеют 
внесердечные характер. Среди прочих причин осо-
бый ЭКГ-паттерн имеет брадикардия, связанная с 
гипотиреозом: выявляется так называемый «признак 
мечети»: куполообразный зубец Т без сегмента ST. 
Причиной транзиторной брадикардии также являют-
ся диффузные заболевания соединительной ткани у 
матерей, при которых в крови циркулирует анти-Ro/
SSA (системная красная волчанка, синдром Шегрена, 
ревматоидный артрит). Кардиальной причиной си-
нусовой брадикардии могут быть некоторые формы 
синдрома удлиненного интервала QT [6,7], что требует 
аккуратной оценки продолжительности QTc у таких 
детей. Согласно консенсусу Европейского общества 

кардиологии, синусовая брадикардия у новорожденно-
го ребенка менее 80—90 уд/мин является показанием 
к проведению Холтеровского мониторирования.

Нарушение функции синусового узла может про-
являться также и в появлении пауз ритма. Нормаль-
ная продолжительность пауз ритма не выходит за 
800—100 мс, паузы же больше 2000 мс имеют явно 
патологичный характер. Причинами обычно является 
вегетативная дисфункция с избыточным вагальным 
тонусом. Обычно такие паузы отмечаются во время 
сна, кормления или дефекации, и могут приводить к 
развитию жизнеугрожающих ситуаций с развитием 
синкопе, гипотонии. Причиной паузы ритма также 
могут быть эпизоды апноэ и гастроэзофагеальный 
рефлюкс. Паузы ритма также являются показанием 
к проведению холтеровского мониторирования ЭКГ. 
Вагозависимые паузы ритма купируются назначением 
атропина.

Изменения формы и оси зубца Р может быть 
связано либо с его несинусовой природой, либо с 
изменением геометрии предсердий. Увеличение 
правого предсердия приводит к увеличению зубца Р 
с сохранением его нормальной оси. Дилатация или 
гипертрофия левого предсердия обычно приводит к 
увеличению отрицательной фазы двухфазного зубца 
Р в отведении V1 (отрицательная фаза больше 40 мс 
и имеет амплитуду больше 1 мм), а также к появлению 
«зазубрин» на зубце P во II отведении. ЭКГ признаки 
дилатации предсердий или гипертрофии левого пред-
сердия являются показанием к эхокардиоскопии. 

Причиной атриовентрикулярных блокад 
(АВ-блокад) у новорожденных могут быть как на-
рушения вегетативной регуляции (ваготония), так и 
более серьезные патологические состояния, в пер-
вую очередь — синдром удлинения интервала QT и 
врожденные АВ-блокады, связанные с поражением 
проводящей системы плода аутоантителами матери, 
больной диффузными болезнями соединительной 
ткани. Рекомендации Консенсуса в отношении таких 
детей приведены в табл. 3.

Как видно из табл. 3, первоочередной задачей яв-
ляется исключение аутоиммунной патологии у матери 
ребенка, включая недиагностированные случаи. 

АВ-блокады I степени обычно имеют доброкаче-
ственный прогноз. Вместе с тем, в литературе описаны 
случаи прогрессирования АВ-блокад I степени в по-
перечную блокаду сердца. Наиболее злокачественной 
и неперспективной формой АВ блокады является 
поперечная блокада сердца (АВ-блокада III степени). 

Т а б л и ц а  2
Наиболее частые причины синусовой тахикардии и брадикардии у новорожденных детей

Синусовая брадикардия Синусовая тахикардия

Сердечные 
причины

Внесердечные  
причины

Физиологиче-
ские причины

Сердечные  
причины

Внесердечные  
причины

Физиологические 
причины

Синдром • 
удлиненного 
интервала 
QT

Пороки развития ЦНС.• 
Повышение внутриче-• 

репного давления.
Гипотиреоз.• 
Механическая желтуха.• 
Коллагенозы у матери • 

(антитела к Ro/SSA у 
матери).

Лекарственные средства • 
(в т.ч. трансплацентарно и 
через молоко матери)

Сон.• 
Голод.• 
Переохлаж-• 

дение

Недостаточ-• 
ность кровообра-
щения.

Миокардит• 

Лихорадка.• 
Инфекционный про-• 

цесс.
Анемия.• 
Болевой синдром.• 
Гипертиреоидизм.• 
Гиповолемия.• 
Лекарственные сред-• 

ства (в т.ч. трансплацен-
тарно и через молоко 
матери)

Беспокойство.• 
Перегрев• 
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Согласно исследованиям, ее частота составляет 
1 случай на 15—20 000 живорожденных детей, и эта 
аритмия практически всегда связана с наличием ауто-
иммунного заболевания у матери. Смертность таких 
детей остается очень высокой, особенно в первые три 
месяца жизни [8]. 

Приобретенные АВ-блокады у новорожденных де-
тей относительно редки, и в основном имеют инфекци-
онную природу (вирусный миокардит, ВИЧ-инфекция), 
или отражают течение опухолевого процесса.

Полная блокада правой ножки пучка Гисса и блока-
ды левой ножки пучка Гисса крайне редко встречаются 
у здоровых детей. Авторы Консенсуса рекомендуют 
проведение таким детям полного педиатрического 
обследования (наиболее частые причины — анома-
лия Эбштейна, атриовентрикулярный канал, тяжелые 
кардиомиопатии), а также проведение ЭКГ родителям 
и сиблингам (для исключения семейных случаев на-
рушения внутрижелудочкового проведения). Неполная 
блокада правой ножки может быть физиологичным 
состоянием, а также отражать гемодинамическую 
перегрузку миокарда правого желудочка или его гипер-
трофию. В ряде случаев этот феномен формируется 
в результате транзиторной постгипоксической ишемии 
миокарда, так А.В. Прахов наблюдал неполную бло-
каду правой ножки пучка Гисса у 6,5% детей с этим 
заболеванием [10].

Синдром Вольфа—Паркинсона—Уайта (WPW-
синдром) — нередкая находка у новорожденных детей. 
Согласно исследованию [11], высокая вероятность 
WPW-синдрома у новорожденного ребенка имеется, 
если есть 2 признака из 4:

укорочение PQ-интервала менее 100 мс;• 
ширина QRS больше 80 мс;• 
отсутствие волны Q в отведении V• 6;
отклонение ЭОС влево.• 

Синдром предвозбуждения желудочков чаще встре-
чается при некоторых врожденных пороках сердца 
(аномалия Эбштейна и транспозиция магистральных 
сосудов), гипертрофической кардиомиопатии и опухо-
лях сердца [12, 13]. С учетом этого, авторы Консенсуса 
рекомендуют проводить эхокардиоскопию всем детям 
с высокой вероятностью синдрома предвозбуждения. 
Назначения дигоксина при WPW-синдроме противо-
показано в любом возрасте [14], его назначение уве-
личивает риск внезапной сердечной смерти у ново-
рожденных [15].

Отклонение электрической оси сердца влево у 
новорожденного ребенка может свидетельствовать о 
дефекте межжелудочковой перегородки, атриовентри-
кулярном септальном дефекте, атрезии трикуспидаль-
ного клапана и WPW-синдроме. Вместе с тем, этот ЭКГ 
феномен иногда наблюдается и у здоровых новорож-

денных. Снижение амплитуды зубцов комплекса 
QRS требует исключения миоркадита или миокардио-
патии. Критерием является снижение алгебраической 
суммы амплитуды зубцов R и S менее 5 мм в каждом 
стандартном отведении.

Новорожденные дети в возрасте старше 4 дней с 
удлиненным интервалом QT более 440 мс, имеют 
достоверно более высокий риск внезапной смерти 
[16]. Измерение интервала QTс должно проводиться 
только «вручную». Также важно иметь в виду, что про-
должительность интервала QTc меняется со временем, 
следовательно, пограничное удлинение интервала 
QTc на первом ЭКГ требует проведения повторных 
обследований. Длинна интервала QTс прямо пропор-
циональна его клинической значимости, и значения 
приближающиеся к 500 мс имеют явно патологический 
характер.

Согласно Консенсусу, дифференциальный диагноз 
синдрома удлиненного интервала QT проводится в не-
сколько этапов (табл. 4). 

Т а б л и ц а  4
Дифференциальный диагноз  

синдрома удлиненного интервала QT

Причина Диагностика
Нарушение электро-
литного баланса

Гипокальциемия
Гипокалиемия (диарейный синдром 
и рвота)
Гипомагниемия (диарейный синд-
ром и рвота)

Аномалии ЦНС Клинические и инструментальные 
методы

Лекарственные сред-
ства, удлиняющие 
интервал QT

Более 100 наименований лекар-
ственных средств, в том числе:

макролиды; -
прокинетики (цизаприд, димпери- -

дон и др.);
антигистаминные средства (ди-  -

медрол, лоратадин, астемизол и др.);
противогрибковые (флуконазол,  -

кетоконазол и др.);
психотропные препараты (ней- -

ролептики, антидепрессанты, 
транквилизаторы)

Матери с аутоиммун-
ными заболеваниями

Данные анамнеза, клиническая 
картина, уровень антител к Ro/SSA

Врожденный синд- 
ром удлиненного 
интервала QT

Комплексное клиническое, гене- 
алогическое, инструментальное  
и генетическое обследование

Истинный синдром удлиненного интервала QT 
встречается, согласно литературным данным, с ча-
стотой 1 случай на 3000—5000 новорожденных детей. 
Заболевание имеет выраженную наследственность, 

Т а б л и ц а  3
Тактика обследования детей с АВ-блокадами I, II и III степени

АВ-блокада I степени АВ-блокада II степени АВ-блокада III степени
Сбор анамнеза в плане аутоиммунной патологии у матери (системная красная волчанка, синдром Шегрена, ревматоидный 
артрит, первичный билиарный цирроз и др.).
Исследование уровня аутоантител к Ro/SSA и La/SSB (вид антинуклеарных антител) у матери.
ЭКГ родителей и сиблингов

ЭКГ ежемесячно Полное педиатрическое обследование, включая обязательную эхокардиоскопию
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однако, примерно в 30% случаев мутация возникает 
«denovo», соответственно,в анамнезе не будет ука-
заний на случаи внезапной смерти или удлинения 
интервала QTв роду [16].

Рекомендации Европейского общества кардиологии 
по обследованию новорожденных детей с удлинением 
интервала QTc объединены в табл. 5.

Предсердные экстрасистолы — как правило, 
имеют доброкачественное клиническое течение. Со-
гласно Консенсусу, при их выявлении необходимо 
рекомендовать повторное ЭКГ в возрасте 1 мес. 
Вместе с тем необходим дифференциальный диагноз 
блокированных предсердных экстрасистол с тяжелой 
синусовой брадикардией.

Желудочковые экстрасистолы у новорожденных 
детей, в отличие от прочих возрастных групп, могут 
иметь узкий комплекс QRS, не превышающий 80 мс, что 
затрудняет их диагностику. С учетом этого, решающим 
признаком желудочковой экстрасистолы у новорожден-
ных является отличающаяся от синусовых комплексов 
морфология и отсутствие предшествующего зубца Р. 
Кроме того, по стандартной ЭКГ невозможно отличить 
желудочковые комплексы от предсердных комплексов 
с аберрантным проведением по морфологии QRS. 
Желудочковые экстрасистолы могут быть признаком 
синдрома удлиненного интервала QT, что требует ис-
ключения этого диагноза согласно вышеописанному 
алгоритму. Кроме того, рекомендовано проведение 
эхокардиоскопии для исключения органических за-
болеваний сердца. В случае выявления групповых 
желудочковых экстрасистол требуется проведение 
Холтеровскогомониторирования ЭКГ. Причиной же-
лудочковых экстрасистол также могут быть лекар-
ственные препараты с проаритмогенным действием, 
принимаемые матерью ребенка. 

Клинико-инструментальный дифференциальный 
диагноз тахикардий, включая пароксизмальную же-
лудочковую и наджелудочковую тахикардию, а также 
трепетание предсердий и синусовую тахикардию, 
представлен в табл. 6. При выявлении наджелудоч-
ковой тахикардии рекомендуется ее неотложное ку-
пирование (после документальной фиксации приступа 
тахикардии) с последующим назначением адекватной 
антиаритмической терапии. При восстановлении сину-
сового ритма необходимо исключение синдрома WPW 
и обязательное проведение эхокардиоскопии. Желу-
дочковая тахикардия у новорожденных имеет особен-
ность в неонатальном возрасте, которая заключается в 
том, что ширина комплексов QRS может укладываться 
в норму и не превышать 70—80 мс. В этом случае, 
отличительным признаком желудочковых тахикардий 
будет являться отличающаяся морфология комплек-
сов. Помимо неотложного купирования тахикардии с 
последующим подбором антиаритмической терапии, 
таким пациентам необходимо исключить органическую 
патологию сердечно-сосудистой и центральной нерв-
ной систем. Обязательным также является проведение 
Холтеровскогомониторирования и исключение синдро-
ма удлиненного интервала QT.

Электрокардиография как клинический метод 
обследования, требует расширенного подхода к ин-
терпретации полученных результатов, с учетом воз-
раста, анамнеза и клинической картины заболевания 
пациента. Особую важность такой подход приобретает 
в неонатальном возрасте. Использование имеющихся 
на сегодня международных рекомендаций по интер-
претации ЭКГ в периоде новорожденности, позволяет 
избежать гипердиагностики, грамотно построить ал-
горитм обследования больного ребенка и назначить 
адекватную терапию.

Т а б л и ц а  5
Алгоритм обследования и назначения антиаритмического лечения новорожденным детям  

с удлинением интервала QTc

Первая ЭКГ

Интервал QTc превышает 440 мс

Сбор семейного анамнеза (случаи ранней внезапной смерти, обмороков и судорожных приступов в роду).
Повторная ЭКГ через несколько дней

Вторая ЭКГ

Интервал QTc  
в пределах нормы

Интервал QTc  
от 440 до 470 мс

Интервал QTc  
от 470 до 500 мс

Интервал QTc  
более 500 мс

Если на первой ЭКГ • 
интервал QTc был 
меньше 470 мс, даль-
нейшее наблюдение 
не требуется.

Если на первой ЭКГ • 
интервал QTc был 
больше 470 мс, не-
обходимо повторить 
ЭКГ еще раз через 
несколько месяцев

Проверить уровень электролитов сыворотки • 
крови, включая магний и кальций.

Исключить аутоиммунные заболевания у мате-• 
ри по анамнезу и проверить уровень антинукле-
арных антител.

Провести ЭКГ родителям и сиблингам ребенка• 

Все ранее перечис-• 
ленные диагностиче-
ские процедуры.

Начать медика-• 
ментозное лечение 
β-адреноблокаторами 
вне зависимости от 
данных анамнеза.

Возможна нормализа-• 
ция длины интервала 
QT на первом месяце 
жизни, диагноз может 
быть пересмотрен с 
отменой лечения

Все ранее перечис-• 
ленные диагностиче-
ские процедуры.

Начать медика-• 
ментозное лечение 
β-адреноблокаторами 
вне зависимости от 
данных анамнеза.

Группа наибольшего • 
риска: удлинение ин-
тервала QTc, близкое 
к 600 мс, альтернация 
зубца Т, АВ-блокады 
2:1, нарушения слуха у 
ребенка

Есть данные анамнеза Нет данных анамнеза

Высокая вероятность • 
синдрома удлиненного 
интервала QT.

Провести холтеров-• 
ское мониторирование 
(альтернация зубца Т, 
желудочковые аритмии, 
выраженное удлинение 
QTc).

Возможно медика-• 
ментозное лечение 
β-адреноблокаторами

Провести холтеров-• 
ское мониторирование 
(альтернация зубца 
Т, желудочковые 
аритмии, выраженное 
удлинение QTc).

Периодическое • 
проведение ЭКГ на 
первом году жизни.

Лечение • 
β-адреноблокаторами 
не рекомендуется
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Т а б л и ц а  6
Дифференциальный диагноз тахикардий у новорожденных

Синусовая  
тахикардия

Наджелудочковая  
тахикардия

Трепетание  
предсердий

Желудочковая  
тахикардия

Анамнез и клини-
ческие данные

Сепсис, лихорадка, 
гиповолемия и т.д.

Без особенностей Структурные аномалии 
сердца нехарактерны

Характерны структур-
ные аномалии сердца

ЧСС Почти всегда  
<230 уд/мин

Чаще всего 260—300 уд/мин Предсердный ритм 
300—500 уд/мин, про-
ведение на желудочки 
от 1:1 до 4:1

200—500 уд/мин

Вариабельность 
ритма сердца 
(колебания R-R-
интервала)

Вариабельность с 
периодичностью в 
несколько секунд

После первых 10—20 уда-
ров ритм становится очень 
ригидным (минимальная 
вариабельность)

Может сопровождаться 
блокадой (1:1, 2:1, 3:1), 
что приводит к различ-
ной вариабельности

Небольшая вариабель-
ность через несколько 
ударов

Ось зубца Р Зубцы Р синусовые, 
почти всегда при-
сутствуют

В 60% случаев имеются зуб-
цы Р, по морфологии всегда 
отличаются от синусовых

F-волны (лучше всего 
видны в отведениях II, 
III, AVF, V1)

Могут быть синусовые 
зубцы Р, не связанные с 
желудочковым ритмом 
(AV-диссоциация), 
ретроградные зубцы Р 
или зубцов Р нет

Морфология QRS Такая же, как при 
медленном синусо-
вом ритме

После первых 10—20 уда- 
ров такая же, как при сину-
совом ритме

Обычно такая же, как 
при синусовом ритме, 
иногда могут быть отли-
чающиеся комплексы

Отличаются от мор-
фологии синусового 
ритма (необязательно 
широкие)
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ОстеОпения неДОнОшеннЫх
АСИЯ ИЛьДуСОВНА САФИНА, докт. мед. наук, профессор, зав. кафедрой педиатрии и неонатологии  
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Реферат. Недоношенные дети имеют высокий риск снижения костной плотности и остеопении. В представленной 
лекции освещаются вопросы патофизиологии остеопении у недоношенных, рассматриваются факторы риска 
ее развития, приводится алгоритм диагностики, лечения и профилактики заболевания.
Ключевые слова: остеопения, недоношенные дети.

osteopenia of prematurity
АSIYA I. SAFINA

Abstract. Premature babies have a higher risk of reduced bone density and osteopenia. In the present lecture highlights 
the issues in the pathophysiology of osteopenia of prematurity, are considered risk factors for its development, an 
algorithm for the diagnosis, treatment and prevention of disease.
Key words: osteopenia, premature, infants.

Повышение выживаемости новорожденных с 
очень низкой (ОНМТ) и экстремально низкой 

массой тела (ЭНМТ) привело к увеличению частоты 
остеопении у недоношенных новорожденных, которая 
обратно пропорциональна гестационному возрасту 
и весу при рождении. В 90-х гг., до внедрения совре-
менных протоколов нутритивной поддержки, в США 
остеопения наблюдалась примерно у 60—65% ново-
рожденных с весом <1000 г и у 22—32% с весом <1500 г 
[1], переломы — у 10% новорожденных с ОНМТ [2]. У 
детей, которые вскармливаются только материнским 
молоком без обогащения, частота остеопении выше 
(40%), чем у детей, которые получают специальную 
смесь (16%) [3]. В связи с улучшением подходов к 
питанию и уходу за недоношенными детьми, такими 
как ранее начало энтерального питания, изменения 
в формулах для питания и др., частота остеопении в 
настоящее время снизилась.

Определение. Остеопения недоношенных — 
это метаболическое заболевание костей (Metabolic 
Bone Disease) недоношенных новорожденных, при 
котором нарушаются минерализация и рост костей 
в основном в результате недостаточного потребле-
ния кальция и фосфора после рождения. Явный 
дефицит витамина D является достаточно важной 
причиной метаболических заболеваний костей у 
недоношенных, а также дефицит Са и Р. Синонимы: 

метаболическое заболевание костей, рахит недо-
ношенных.

Патофизиология. У доношенного ребенка 99% 
Са2+ и 80% Р+ находится в скелете на момент рож-
дения. Примерно 80% этого отложения минералов 
происходит между 25-й и 40-й нед гестации. Витамин-
D-гидроксилирование полностью функционирует к 
24-й нед гестации, и недоношенные новорожденные 
могут адекватно синтезировать 1,25 (ОН)2 витамин D. 
Увеличение плотности трабекул и объема кости про-
исходит быстрее во время внутриутробного развития, 
чем после рождения ребенка. С 24-й нед гестации уве-
личение веса плода составляет около 30 г в день, что 
требует 310 мг Са2+ и 170 мг Р+ в сутки [4]. Минеральный 
состав кости у недоношенных с ЭНМТ при рождении 
на 25—70% ниже, чем у доношенных новорожденных. 
После рождения рост кости связан с цикличностью про-
цессов формирования и резорбции кости. Первый год 
кости растут путем увеличения длины и диаметра, что 
сопровождается снижением плотности кортикального 
слоя. Минерализация костной ткани у недоношенных 
нарушается больше, чем линейный рост костей, что 
приводит к снижению костной плотности. А восстанов-
ление минерального состава кости у недоношенных 
новорожденных происходит более медленно, чем у 
родившихся в срок за один и тот же период времени. 
Для достижения темпов отложения Са и Р, необходи-
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мых для нормального роста и минерализации костей, 
недоношенные новорожденные должны получать 
большее количество Ca и P на кг веса, чем доношенные 
новорожденные. Неадекватное поступление Са и Р по-
сле рождения, наряду с ускоренным ростом, приводит 
к дефициту нутриентов. 

Кальций (Са2+) — наиболее распространенный 
минерал в организме. 99% Са находится в скелете. В 
сыворотке Ca существует в виде 3 фракций:

связанный с белками (40%), в основном с альбу-• 
мином;

связанный с анионами (10%): цитратом, фосфа-• 
том, HCO3, сульфатом;

в виде свободного ионизированного Са (50%) — • 
физиологически активный Са2+.

В регуляции концентрации Са2+в сыворотке крови 
участвуют (рис. 1):

паратиреоидный гормон (ПТГ);• 
кальцитонин (КТ);• 
витамин D.• 

Паратиреоидный гормон (ПТГ):
уровень ПТГ повышается при снижении содержа- -

ния Са2+в сыворотке;
в костях ПТГ нарушает формирование костной тка- -

ни посредством влияния на популяцию остеобластов и 
остеоцитов. Те, в свою очередь, выделяют инсулино-
подобный фактор роста-1 и цитокины, стимулирующие 
метаболизм остеокластов. Активированные остеокла-
сты секретируют щелочную фосфатазу и коллагеназу, 
что приводит к разрушению костного матрикса. ПТГ 
увеличивает резорбцию Са2+и P+ в экстрацеллюлярную 
жидкость и в циркуляцию;

в почках увеличивает канальцевую реабсорбцию  -
Са2+ и экскрецию P+;

в кишечнике путем индукции синтеза кальцитриола  -
усиливает абсорбцию Ca.

В целом эффект от действия ПТГ — повышение 
концентрации Ca и снижение Р в сыворотке.

Кальцитонин (КТ):
биосинтез и секреция кальцитонина регулируется  -

сывороточной концентрацией кальция. При возраста-
нии уровня кальция в крови прямо пропорционально 
увеличивается продукция кальцитонина и наоборот;

в костях ингибирует резорбцию и усиливает остео- -
литическую активность костей;

в почках усиливает экскрецию фосфатов, ионов  -
кальция и натрия, угнетает активность 1α-гидроксилазы, 
что уменьшает синтез кальцитриола (биологически ак-
тивной формы витамина D3);

в целом эффект от действия КТ — снижение кон- -
центрации Ca и Р в сыворотке.

Витамин D.
Синтез:

кожа — 7-дегидрохолестерол под действием  -
ультрафиолета (UV) превращается в витамин D3 (хо-
лекальциферол);

в печени под действием фермента 25-гидроксилазы  -
происходит превращение витамина D3 (Vit-D3) + OH= 
25(OH) в витамин D3 (25-гидрокси-холекальциферол);

в почках под действием фермента α1-гидроксилазы  -
25(OH) витамин D3 + 2OH превращается в 1,25 (OH)2 
витамин D (1,25-дигидрокси-холекальциферол), каль-
цитриол — в активную форму витамина D.

Эффекты 1,25(OH)2 витамина D:
в тонком кишечнике (преимущественно в двенад- -

цатиперстной кишке) стимулирует активную абсорбцию 
Ca2+ из продуктов питания;

в костях вместе с ПТГ стимулирует резорбцию  -
кости.

В целом эффект от действия витамина D заключа-
ется в повышении концентрации Ca2+ в сыворотке.

Абсорбция кальция в кишечнике. Желудочно-
кишечный тракт является первым этапом, регулирую-
щим баланс кальция. Абсорбция кальция бывает:

Пассивная:• 
в тонком кишечнике; -

 

Рис. 1. Регуляция обмена кальция и фосфора
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зависит от концентрации Са - 2+ в просвете кишеч-
ника;

повышается при повышении концентрации осмо- -
тических веществ (например, сахаров).

Активная:• 
в двенадцатиперстной кишке; -
зависит от витамина D: 1,25(OH) - 2 витамин D по-

вышает абсорбцию Ca2+.
Кишечная абсорбция кальция определяет:

Поступление кальция с пищей: повышенное • 
потребление кальция с пищей повышает кишечную 
абсорбцию кальция; женское молоко и формула, обо-
гащенная витамином D, усиливают кишечную абсорб-
цию кальция.

Преждевременные роды ускоряют созревание • 
кишечника.

Недостаточное поступление Са или P в пище по-• 
вышает синтез 1,25(OH)2 витамина D, что усиливает 
активную кишечную абсорбцию Ca.

Жировая мальабсорбция. У новорожденных сни-• 
жено образование солей желчных кислот, что приводит 
к снижению всасывания жиров. Свободные жирные 
кислоты связывают Са в кишечнике, образуются нерас-
творимые мыла и нарушается абсорбция Са.

фАктОРЫ РискА ОстеОпении 
неДОнОшеннЫх 

Пренатальные факторы (рис. 2):
Материнский дефицит витамина D приводит к • 

низкому уровню витамина D у плода. Материнский 
дефицит витамина D, особенно зимой, ассоциирован с 
низким общим минеральным составом костей у детей и 
снижением внутриматочного роста длинных костей. 

Материнское курение, астеничное телосложение, • 
низкое потребление с пищей кальция, повышенная фи-
зическая активность в ІІІ триместре беременности.

Прием высоких доз магния во время беремен-• 
ности, преэклампсия, хориамнионит, плацентарные 
инфекции. Высокий уровень постнатального рахита на-
блюдается у новорожденных с ограничениями внутри-
маточного роста (ЗВУР) — хроническое повреждение 
плаценты может нарушить транспорт Р.

Выше риск остеопении у плодов мужского пола.• 
Постнатальные факторы:

Са• 2+ и Р+.

Энтеральное питание низкой минерализации• :
отсрочка начала энтерального питания, пролонги- -

рование использования парентерального питания;
вскармливание недоношенных необогащенным  -

женским молоком;
вскармливание недоношенных смесью для до- -

ношенных.
Женское молоко менее обогащено Р, а донорское 

молоко содержит фосфора еще меньше, чем молоко 
матери при преждевременных родах. Пролонгирован-
ное использование необогащенного женского молока 
может привести к снижению уровня сывороточного Р и 
нарушению его отложения в органическом матриксе ко-
сти. Необогащенное женское молоко не соответствует 
тому минеральному составу, который ребенок получал 
через плаценту

Недостаток механической стимуляции.•  
Рост кости предполагает механическую стимуляцию, 
которая прерывается преждевременными родами, 
заболеваниями, угнетением, лекарствами, парезами 
(параличами). 

Витамин D.•  Дефицит витамина D может возник-
нуть у новорожденных, вскармливаемых необогащен-
ным женским молоком, а также при:

остеодистрофии; -
применении лекарств, таких как фенитоин, фено- -

барбитал, которые повышают метаболизм витамина 
D;

псевдодефиците витамина D: отсутствие фермен- -
та α1-гидроксилазы, резистентность тканей к витамину 
D.

Явный дефицит витамина D является редким у 
недоношенных младенцев в Соединенных Штатах. 
Основной причиной метаболических заболеваний 
костей у недоношенных является дефицит Са и Р, а 
не витамин D [6]. Все формулы для недоношенных 
и фортификаторы молока обеспечивают от 200 до 
400 МЕ/день витамина D [7].

Мальабсорбция • витамина D и кальция может 
возникнуть у новорожденных с:

холестатической желтухой; -
синдромом короткого кишечника. -
Постоянное • употребление лекарств, которые 

повышают экскрецию минералов — мочегонные пре-
параты, стероиды, NaHCO3, метилксантины.

 
Рис. 2. Факторы риска развития остеопении недоношенных [5]
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Клиническая картина остеопении недоношен-
ных. Клинически остеопения начинается между 6-й 
и 12-й нед после рождения, обычно бессимптомно 
[5, 6].

Клинические признаки:
низкий набор веса и сниженная скорость роста; -
рахит: замедление роста, лобные бугры, кра- -

ниотабес, размягчение краев родничка, разрастание 
эпифизов;

переломы могут проявляться как боль при взятии  -
на руки;

сложности с дыханием, респираторные нарушения  -
или невозможность отойти от вентиляционной под-
держки из-за слабости дыхательной экскурсии.

Поздние клинические признаки (последствия остео-
пении):

миопия недоношенных из-за нарушений формы  -
черепа;

в детстве дети отстают от сверстников в весе и  -
росте при снижении общего минерального состава 
кости и плотности;

повышена экскреция Са - 2+ с мочой и риск метабо-
лических нарушений (ДМН, уролитиаз).

Рентгенография. Чаще всего остеопения обнару-
живается на рентгенограммах.Изменения появляются 
при снижении минерализации кости на 20—40%. Сна-
чала визуализируются тонкие прозрачные кости, затем 
появляются изменения эпифизов длинных трубчатых 
костей, в запущенных случаях возможны переломы 
(рис. 3). 

Ультразвуковая денситометрия имеет преиму-
щества перед рентгеновским исследованием: легкая 
доступность и отсутствие радиационного облучения. 
Используют периферические участки, такие как пя-
точная кость и большеберцовая кость. Измеряются 
качественные и количественные характеристики кости: 
минерализация кости, кортикальная толщина. Чаще 
всего используется скорость распространения звука: у 
недоношенных она снижается с рождения до нормаль-
ных сроков родов (39—40-я нед). Это предполагает 
сниженный минеральный состав костей.

Биохимическое исследование крови [5]:
Кальций•  не является полезным скрининг-тестом, 

так как новорожденные могут длительно поддерживать 
нормальный уровень Са2+ за счет его мобилизации из 
костей. В норме — 1,8—2,6 ммоль/л.

Фосфор:• 
менее 2 ммоль/л — риск остеопении;  -
менее 1,8 ммоль/л — остеопения с клиникой и  -

рентгенологическими изменениями.
Щелочная фосфатаза (ЩФ): • 
щелочная фосфатаза повышается у всех ново- -

рожденных в первые 2—3 нед жизни;
повышение щелочной фосфатазы в 5 раз выше  -

нормальных значений у взрослых — риск остеопении 
(ЩФ>500 IU/L);

оценивать вместе со снижением уровня Р в кро- -
ви.

Повышенные уровни ЩФ могут быть связаны как 
с активностью остеобластов, так и с активностью 
остеокластов. Использование специфичной костной 
изоформы не повышает чувствительности в диагно-
стике остеопении:

повышенные уровни ЩФ могут быть при активном  -
росте, в период лечения рахита, при переломах, при 
дефиците меди;

низкий уровень наблюдается при дефиците цинка,  -
серьезной мальабсорбции и врожденной гипофосфа-
тазии;

ЩФ также находится в обратной взаимосвязи с  -
уровнем Р: высокий уровень более 1200 МЕ/л ассо-
циируются с низкорослостью у детей;

изолированное повышение ЩФ без изменения Са  -
и Р может наблюдаться при транзиторной гиперфос-
фатемии у новорожденных.

Биохимическое исследование мочи: 
Экскреция Са и Р с мочой. Недоношенные с ЭНМТ • 

имеют повышенную экскрецию Р с мочой, даже при 
снижении уровня Р в сыворотке, что связано с незре-
лостью канальцев почек:

Са мочи/креатинин мочи: 95 процентиль, более  -
3,8 ммоль/ммоль, снижается с возрастом;

Р мочи/креатинин мочи: 95 процентиль, более  -
26,7 ммоль/ммоль, остается стабильным с возрас-
том.

Реабсорбция Р с мочой рассчитывается по фор-• 
муле:

ТРP (%)=(1 — фосфор мочи/креатинин мочи ×  
креатинин сыворотки/фосфор сыворотки) × 100%.

Диагностическое значение имеет повышение реаб-
сорбции фосфатов более 95%.

Рис. 3. Рентгенологические изменения при остеопении недоношенных

Тонкие «прозрачные» кости

Чашеобразное расширение, неровные края 
и разрежение эпифизов длинных трубчатых 

костей

Переломы
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АЛгОРитМ ДиАгнОстики и ЛеЧения 
ДетеЙ с РискОМ ОстеОпении 
неДОнОшеннЫх 

Обязательному обследованию подлежат недо-
ношенные:

с весом при рождении <1500 г; -
на сроке ≤28 нед; -
находящиеся на парентеральном питании  -

>4 нед;
получившие курс мочегонных или стероидов. -

1. Определяют содержание Са, Р, ЩФ в сыворотке 
крови еженедельно:

Если Р в сыворотке <1,8 ммоль/л и ЩФ>500 МЕ/л, • 
исследуют реабсорбцию фосфатов с мочой (ТРФ).

Если ТРФ> 95%, добавляют фосфаты.• 
Если уровень Р в крови не увеличивается, а ЩФ • 

продолжает расти, добавляют витамин D.
2. Контроль рентгенограмм должен проводиться 

1 раз 3—4 нед.
3. Лечение. 

Лучше предупредить поражение костей у недоно-• 
шенных, а не лечить его. Поэтому необходимо свести 
к минимуму факторы риска развития остеопении, где 
это только возможно, например, избегать длительных 
курсов ненужной терапии.

Необходимо поощрять ежедневные пассивные • 
упражнения, где бы ребенок ни находился (в том числе 
в отделении реанимации новорожденных).

Проводить контроль лекарственной терапии, • 
при необходимости, ограничить/отменить диуретики 
и стероиды.

Контроль адекватного потребления Са и Р после • 
рождения [8]:

Са рекомендуется в количестве 100—160 мг/кг/ -
сут (Rigo J., 2007);

Р рекомендуется в количестве 60—75 мг/кг/сут  -
(Rigo J., 2007).

Адекватное питание [9—11]:• 
раннее энтеральное питание, снижение продол- -

жительности парентерального питания;
обогащение грудного молока, использование спе- -

циальной смеси для недоношенных;
после выписки кормить специально разработан- -

ными формулами для недоношенных или промежуточ-
ными формулами и обогащеным минералами женским 
молоком.

4. Профилактика остеопении недоношенных 
[12]:

витамин D для беременной. Достаток витамина ва-• 
жен для предотвращения дефицита у плода [13, 14]:

необходимо использовать специализированные  -
продукты для беременной и кормящей женщины, 
обогащенные витамином D (например, «Мама и Я», 
Нестле);

съедать одну порцию лосося 3 раза в нед; -
пребывание на солнце (руки, лицо) в течение  -

5—15 мин 2—3 раза в нед;
увеличение времени может потребоваться для  -

лиц со смуглой кожей;
суточная доза витамина D для беременной со- -

ставляет 200 МЕ в день.
Ежедневный прием витамина D для недоношен-• 

ных новорожденных составляет 400 МЕ [5, 10]. При 
этом учитывается характер питания и вес ребенка 
(таблица).

Дозировки витамина D у недоношенных

Питание Вес при выписке Доза 
витамина D

Преимущественно 
грудное молоко

Все до 1 года 400 МЕ

Грудное молоко + 
фортификатор

Все Нет

Смесь для недо-
ношенных

<6,2 кг
≥6,2 кг (объем смеси 
1000 мл)

200 МЕ
Нет

Смесь для доно-
шенных

<4,2 кг
≥4,2 кг (объем смеси 
750 мл)

200 МЕ
Нет

Мальабсорбция. У младенцев с риском холестаза • 
и мальабсорбции нужно дополнительно назначать:

жирорастворимые витамины; -
использовать специализированные формулы для  -

ускорения абсорбции жиров.
Ежедневно проводить механическую стимуляцию • 

путем пассивных упражнений для улучшения костной 
минерализации.

Прогноз. При адекватной профилактике и лечении 
минерализация костей у недоношенных догоняет до-
ношенных новорожденных к 6 мес после родов. Долго-
срочное наблюдение таких пациентов показало, что 
рост костей и рост детей в более старшем возрасте 
выравнивается (ближе к 5—6 годам).
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pattern of pathoGenesis, diaGnostics and treatment  
of urinary tract infections in newborn and infancy,  
feasibility of therapeutics

OLGA L. ChuGuNOVA, MARINA V. ShuMIKhINA, SVETLANA V. DuMOVA, ANNA S. FOKTOVA

Abstract. This paper is about pathogenesis, diagnostics and special aspects of clinical progression of urinary tract 
infection (UTI) in newborn and infants. Therapeutic treatment and prophylactics of recurrences of infection described 
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detailed. Value of cellular power intercharge and progression of nephrosclerosis in children with recurrent UTI has 
marked, that is why including of anabolic and antisclerotic together with antibiotic medications is necessary.
Key words: urinary tract infection, newborn, children, treatment.

На долю инфекционно-воспалительных заболе-
ваний органов мочевой системы (ОМС) прихо-

дится большинство из нозологических форм нефропа-
тий в детском возрасте. Ежегодные популяционные ис-
следования свидетельствуют о неуклонном нарастании 
частоты инфекции органов мочевой системы в детском 
возрасте. Среди детей раннего возраста (первых трех 
лет жизни) эта патология встречается чаще, чем острая 
респираторная инфекция [1, 2, 3]. 

Возникновению патологии ОМС у детей раннего воз-
раста способствует морфофункциональная незрелость 
почек, особенно при наличии у ребенка обструктивных 
уропатий, инфекции, гипоксических состояний, пред-
шествующих реанимационных мероприятий [1, 4]. 
Малосимптомность и неспецифичность клинических 
проявлений заболеваний почек и мочевыводящих 
путей у новорожденных и детей первых трех лет 
жизни затрудняет своевременную их диагностику, что 
способствует хронизации процесса из-за позднего про-
ведения адекватной терапевтической коррекции [5, 6, 
7]. Особенностью заболеваний почек у новорожденных 
и грудных детей является своеобразный фон — морфо-
логическая незрелость почечной ткани и недифферен-
цированность нефронов в функциональном отношении 
[8, 9]. У новорожденных детей стали чаще встречаться 
латентные формы нефропатий, поздно диагности-
руемые и рано приводящие к развитию хронической 
болезни почек и инвалидизации пациентов. Гипоксия 
и наступающие вследствие этого расстройства микро-
циркуляции в почечной ткани, являются одним из веду-
щих факторов развития инфекционно-воспалительного 
процесса в почках [5]. 

Большое влияние на формирование нефропатий 
у детей оказывают нарушения клеточного энер-
гообмена при различных патологических процессах. 
Изучение нарушений клеточного энергообмена особен-
но важно у новорожденных и детей раннего возраста, 
так как митохондриальные дисфункции усугубляют 
течение патологического процесса и способствуют 
склерозированию почечной ткани. Митохондриаль-
ные нарушения — обширная группа патологических 
состояний, определяющихся нарушениями структуры 
и функций митохондрий и связанных с патологией 
митохондриального или ядерного генома [10]. Воз-
действие лекарственных препаратов, неблагоприятных 
факторов окружающей среды, длительное течение за-
болевания могут вызывать оксидативное повреждение 
митохондрий, приводя к их различным дисфункциям. 
Нарушения клеточной энергетики способствуют раз-
витию полисистемных поражений. В первую очередь, 
страдают наиболее энергозависимые органы и ткани: 
нервная мышечная системы, эндокринные органы, 
тубулярные отделы нефрона. Проявления патологи-
ческих состояний этих органов и систем могут быть 
выражены в различной степени: от повышенной утом-
ляемости в рамках синдрома хронической усталости 
до тяжелых органических поражений органов и систем 
(кардиомиопатии, гипопаратиреоз, проксимальная ту-
булопатия, болезни соединительной ткани). Изменения 
митохондрий являются существенным компонентом 
патогенеза нефропатий, что необходимо учитывать в 
терапии [11]. 

Трудности определения локализации патологиче-
ского процесса, особенно у новорожденных и детей 
раннего возраста, явились причи ной появления в 
отечественной и зарубежной литературе термина 
«инфекция органов мочевой системы» (ИОМС), под 
которым понимается инфицированность и воспали-
тельные изменения любых отделов мочевой системы 
без специального указания на ее уровень (мочевыде-
лительный тракт или почечная паренхима) [1]. 

Шифры по МКБ-10 заболеваний, относящихся к 
группе инфекции мочевой системы:

N10. Острый тубулоинтерстициальный нефрит 
(включает острый инфекционный интерстициальный 
нефрит — пиелонефрит).

N11. Хронический тубулоинтерстициальный нефрит 
(включает хронический инфекционный интерстициаль-
ный нефрит — пиелонефрит).

N11.0. Необструктивный хронический пиелонефрит, 
связанный с рефлюксом.

N11.1. Хронический обструктивный пиелонефрит 
(включает хронический пиелонефрит, связанный 
с аномалией; перегибом; обструкцией; стриктурой 
лоханочно-мочеточникового соединения, тазового 
сегмента мочеточника).

N11.8. Другие хронические тубулоинтерстициаль-
ные нефриты (включает необструктивный хронический 
пиелонефрит).

N12. Тубулоинтерстициальный нефрит, не уточ-
ненный, как острый, так и хронический (включает 
пиелонефрит БДУ).

N30. Цистит.
N30.0. Острый цистит.
N30.1. Интерстициальный цистит (хронический).
N30.2. Другой хронический цистит.
N30.8. Другие циститы.
N30.9. Цистит неуточненный.
N39.0. Инфекция мочевыводящих путей без уста-

новленной локализации.
Р39.3. Инфекция мочевых путей новорожденного.
Р00.1. Поражения плода и новорожденного, 

обусловленные болезнями почек и мочевых путей 
матери.

Инфекция органов мочевой системы, объеди-
няющая пиелонефрит (ПН), инфекцию мочевыводящих 
путей (ИМВП), цистит, уретрит и асимптоматическую 
бактериурию, обнаруживается у новорожденных наибо-
лее часто из всех нефропатий (в 37% случаев) [12]. 

Пиелонефрит — инфекционно-воспалительное 
заболевание почек с преимущественным поражением 
чашечно-лоханочной системы, канальцев и интер-
стиция, проявляющаяся картиной инфекционного 
заболевания, особенно у детей раннего возраста, ха-
рактеризующаяся лейкоцитурией и бактериурией и 
обязательным нарушением функционального состоя-
ния почек. Согласно исследованиям J. Winberg (1988) 
[13], в перечне наиболее значимых заболеваний по чек 
в индустриально развитых странах пиелонефрит зани-
мает первое место и встречается у детей первого года 
жизни с частотой 1:100. В последние годы пиелонефрит 
относят к инфекционному (бактериальному) варианту 
тубулоинтерстициального нефрита, что нашло отраже-
ние в шифрах по МКБ-10 болезней мочевой системы. 
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Цистит — воспалительное заболевание мочевого 
пузыря. Особенности анатомического строения стенки 
мочевого пузыря у детей раннего возраста, способ-
ствующие возникновению цистита:

малый объем мочевого пузыря; -
более тонкая слизистая и меньшее (по сравнению  -

со взрослыми) развитие желез слизистого слоя;
богатая васкуляризация стенки; -
разрастание интерстициальной ткани; -
слабое развитие мышечной оболочки и сфинкте- -

ров;
короткий интрамуральный отдел мочеточников. -

Эквивалентом дизурических явлений у новорож-
денного ребенка могут быть выраженное беспокойство 
перед мочеиспусканием и во время него, плач, натужи-
вание, покраснение лица, прерывистость мочеиспуска-
ния, слабость мочевой струи [14].

Асимптоматическая бактериурия характеризует 
течение инфекционно-воспалительного процесса в 
нижних отделах мочевой системы преимущественно у 
новорожденных детей, проявляющаяся бактериурией 
без лейкоцитурии и протекающая без выраженной 
клиники. Асимптоматическая бактериурия (АБ) нередко 
диагностируется у относительно здоровых новорожден-
ных при отсутствии клинических и лабораторных (лей-
коцитурии) признаков инфекционно-воспалительного 
заболевания. При АБ придается большая значимость 
состоянию иммунного статуса. Патогенез АБ достаточ-
но сложен, в последнее время высказывается мнение 
о ее эндогенном происхождении. Источником бактери- 
урии может становиться кишечник. Асимптоматическая 
бактериурия является фактором риска формирования 
пиелонефрита и др. [15].

Классификация инфекции мочевой системы 
(Winberg, 1987)

Уровень поражения. 
Инфекция верхних мочевых путей (пиелонефрит).
Инфекция нижних мочевых путей (цистит, уре-

трит). 
Клинические проявления. 
Симптоматическая. 
Бессимптомная (изолированная бактериурия). 
Наличие факторов, осложняющих течение и спо-

собствующих рецидивированию инфекции мочевой 
системы. 

Осложненная.
Неосложненная. 
Течение:
острое;
хроническое:
а) редко рецидивирующее;
б) часто рецидивирующее;
в) непрерывно рецидивирующее.
В периоде новорожденности ПН чаще встречается 

у мальчиков, в грудном возрасте частота заболе вания 
у детей обоего пола примерно одинакова. С увеличе-
нием возраста ПН встречается у девочек в 6—10 раз 
чаще, чем у мальчиков, что объясняется особенностями 
мочевых путей девочек [1, 15]. 

Этиология. По данным различных авторов, этио-
логическим фактором развития пиелонефрита у детей 
первых трех лет жизни чаще всего являются различные 
штаммы кишечной палочки (до 75%), реже обнаружи-
ваются клебсиелла, протей, энтерококки, стафилококк 
и др. Однако развитие ПН определяется не только 
количественными характеристиками бактериурии, но и 

особенностями микро- и макроорганизма. Уропатоген-
ные штаммы микробов отличаются способностью к ад-
гезии (прилипанию) к эпителию мочевыводящих путей. 
Для них характерны высокие темпы роста. Затяжное и 
рецидивирующее течение пиелонефрита может быть 
связано с воздействием микоплазм, хламидий, грибов 
рода Candida. У детей раннего возраста пиелонефрит 
развивается, как правило, при нарушении уродинамики 
или нестабильности цитомембран. Большое значение 
в возникновении ПН у детей имеет нейрогенная дис-
функция мочевого пузыря [1, 2, 14, 16]. Дисрегуляция 
системы кишечного микробиоценоза со снижением 
колонизационной резистентности кишечника и увели-
чением условно-патогенной флоры считается одним 
из научно обоснованых механизмов инфицирования 
мочевого тракта у детей первых трех лет жизни [1, 2, 
15, 16, 17, 18, 19, 20]. Особенности макроорганизма 
в известной степени предопределяют высокий риск 
инфекционно-воспалительных заболеваний мочевой 
системы. Прежде всего — это наличие малых или 
больших врожденных аномалий ОМС и нарушения 
уродинамики. Установлено, что в 90,3% случаев в 
основе развития ПН лежат морфологические анома-
лии развития мочевого тракта. В связи с этим понятен 
интерес исследователей к изучению врожденных по-
роков развития ОМС, составляющих от 1/10 до 1/3 
всех аномалий органов в популяции [1, 15]. Однако 
наличие обструкций в мочевой системе не всегда 
реализуется в ПН, а только в условиях неблагопри-
ятных внешних воздействий [21]. Известно большое 
разнообразие различных мутагенов, тератогенов, 
включая ряд лекарственых препаратов, оказывающих 
губительное влияние на развитие плода в целом и 
ОМС в частности. На возникновение пиелонефрита 
у новорожденных влияют такие предрасполагающие 
факторы, как позднее прикладывание к груди, ранний 
перевод на смешанное и искусственное вскармлива-
ние. Исследователями доказано, что бактериальные 
инфекции ОМС у новорожденных чаще возникают при 
нарушении микрофлоры кишечника. 

Патогенез. Наиболее характерным для детского 
возраста является восходящий путь проникновения 
инфекции в мочевую систему. Гематогенное инфици-
рование свойственно новорожденным и детям первых 
месяцев жизни со сниженным иммунитетом. Убедитель-
ных данных о наличии лимфогенного пути передачи 
инфекции до настоящего времени нет. Важным фак-
тором, способствующим развитию инфекции мочевой 
системы, является периуретральная колонизация. 
Периуретральная флора, представленная в основном 
грамотрицательными бактериями, включает микроор-
ганизмы, преимущественно вызывающие инфекцию 
мочевыводящей системы у детей раннего возраста: 
Escherichia coli — 40—60—90%, Klebsiella — 7—20%, 
Proteus mirabilis — 9—16%. Грамположительная кокко-
вая флора (энтерококки, стафилококки, стрептококки) 
при симптоматической бактериурии определяется в 
10—20% случаев. Нередко встречаются ассоциации 
микроорганизмов (E. coli + Proteus, E. coli + Klebsiella, 
E. coli + Entеrococci), вирусная инфекция (аденовирусы, 
энтеровирусы Коксаки В и др.) [15, 18]. Микроорганизмы 
также могут проникать в мочевой пузырь, минуя уретру, 
путем так называемой транслокации из кишечника 
[22]. Исследования последних лет свидетельствуют о 
генетической предрасположенности к воспалительным 
заболеваниям органов мочевой системы. Мутации ге-
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нов Рах2 и АТ2 приводят к формированию врожденных 
аномалий мочевой системы как на органном, так и на 
тканевом уровне, что, в свою очередь, снижает местную 
резистентность к инфекции и способствует развитию 
воспаления [22, 23, 24, 25]. Тем не менее ведущее 
значение в развитии микробно-воспалительного про-
цесса в почках имеют нарушения уродинамики, из них 
наиболее часто встречается пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс (ПМР) [14, 26, 27].

Клиническая картина. Наиболее часто пиелонеф-
рит у де тей раннего возраста протекает латентно, без 
явных клинических проявлений или малосимптомно, 
что приводит к поздней диагностике, когда уже имеют 
место тяжелые повреждения почечной паренхимы, и 
формируется хроническая почечная недостаточность 
(ХПН) [1, 12, 28, 29]. Возможность латентного течения 
пиелонефрита во многом объясняется снижением 
иммунных сил детского организма, способствующим 
скрытому развитию болезненного процесса. В раннем 
возрасте ребенок склонен к генерализации инфекции. 
Дети раннего возраста вызывают особое беспокойство 
в плане развития ИОМС в связи с малосимптомностью 
течения, а также более высоким уровнем потенциаль-
ного развития повреждения почечной ткани. Быстрая и 
значительная деструкция ткани у новорожденных явля-
ется следствием даже острого воспалительного пиело-
нефритического процесса. Тем не менее исследова ния 
последних лет подтверждают, что ранняя диагностика 
и адекватная терапия инфекционно-воспалительного 
заболевания у новорожденных и детей первого года 
жизни предотвращает дальнейшее повреждение почек 
и тем самым уменьшает вероятность хронизации про-
цесса и инвалидизации пациентов [1, 6, 30, 31]. 

ИОМС в неонатальном периоде редко течет изо-
лированно, и клиническая картина у новорожденных 
обычно обусловлена сопутствующей патологией. У 
больных данной возрастной группы нередко отсут-
ствуют симптомы, характерные для инфекционно-
воспалительных заболеваний ОМС у детей старшего 
возраста. В клинике большинства новорожденных 
доминируют неспецифические признаки: симптомы 
интоксикации, субфебрилитет, слабое сосание, недо-
статочная прибавка массы, дисфункция кишечника. 

Клиническая картина ПН у детей раннего возраста 
достаточно полиморфна (табл. 1). Первые симптомы 
чаще появляются на 2—4-й нед жизни. У новорож-
денных детей в постреанимационном периоде забо-

левания ОМС редко бывают изолированными. Яркая 
их клиническая картина возникает обычно только 
вследствие грубых пороков развития почек. На первый 
план выступают симптомы поражения ЦНС, явления 
дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности 
[1, 5, 7, 15, 16]. 

Диагностика. Основными лабораторными анализа-
ми, подтверждающими течение ПН, являются: 

1) общий анализ мочи, в котором выявляются 
лейкоцитурия от 15—20 в поле зрения (что более 
характерно для патологии дистальных отделов моче-
вой системы) до сплошь все поля зрения (наиболее 
часто встречается при пиелонефрите), бактериурия, а 
также отмечается нейтральная или щелочная реакция 
мочи, мутность мочи, наличие солей, умеренная про-
теинурия от следовой до 0,0  г/л (однако при пороках 
развития почек, наличии пузырно-мочеточникового 
рефлюкса протеинурия может быть более выражен-
ной); 

2) посев мочи, где наиболее часто высеваемым 
возбудителем является кишечная палочка, реже встре-
чаются клебсиелла, синегнойная палочка, протей; 

3) общий анализ крови, в котором подтверждается 
воспалительный характер патологического процесса: 
лейкоцитоз и ускорение СОЭ. 

Для ИОМС прежде всего характерна бактериурия. 
Рост более 100 000 колониеобразующих единиц (КОЕ) 
в свежевыделенной моче является основным отличием 
истинной бактериурии от простой контаминации. 

Оценка результатов посева мочи у детей раннего 
возраста: 

за рубежом у детей первого года жизни рас-• 
пространено исследование мочи, полученной путем 
надлобковой пункции мочевого пузыря. Любой рост 
бактерий, выявляемый при данном методе забора 
мочи, считается значимым в плане развития инфекции 
мочевой системы. В России данный метод не нашел 
широкого распространения; 

диагностически значимым является выделение • 
1000 КОЕ в мл мочи, полученной при катетеризации 
мочевого пузыря;

при выделении микроорганизма в монокультуре из • 
свежевыделенной мочи (собранной в стерильную ем-
кость при свободном мочеиспускании) в титре >105 КОЕ 
в мл, этот возбудитель может считаться этиологически 
значимым, даже в случае отсутствия характерной кли-
нической картины ИМС;

Т а б л и ц а  1
Особенности клинической картины пиелонефрита у детей

Признаки Дети первого года жизни Дети старшего возраста
Дебют заболевания Преобладание симптомов общеинфек-

ционного характера
Сочетание симптомов общеинфекционного харак-
тера, болевого и дизурического синдромов

Симптомы интоксикации Выражены вплоть до нейротоксикоза Зависят от характера течения, возраста, наличия 
обструкции

Менингеальные знаки Возможны Крайне редко
Лихорадка Фебрильная, реже субфебрильная, 

возможны беспричинные подъемы 
температуры

Фебрильная, реже субфебрильная, часто беспри-
чинные подъемы температуры

Срыгивание, рвота Частые срыгивания, возможна рвота Рвота при выраженной интоксикации
Боли в животе, поясничной 
области

Эквивалент боли — беспокойство Присутствуют

Нарушение мочеиспускания Учащенное или редкое, вплоть до 
острой задержки мочи

Недержание мочи, редкое или учащенное, без-
болезненное

Кишечный синдром Нередко, чаще в дебюте заболевания Редко
Гепатолиенальный синдром У 1/3 детей Редко
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если образец взят у ребенка с симптомами ин-• 
фекции органов мочевой системы или на фоне приема 
антибактериальных препаратов, то выделение воз-
будителя даже в титре >102 КОЕ/мл может считаться 
этиологически значимым;

у новорожденных этот уровень не достигается в • 
связи с более коротким временем присутствия бакте-
рий в моче, поэтому повторный высев одного и того 
же возбудителя у детей первых трех месяцев жизни, 
независимо от количества, должен рассматриваться как 
бактериурия, особенно при наличии других симптомов 
ИОМС [30, 32, 33].

Необходимым условием достоверности результатов 
бактериологического исследования мочи является сбор 
анализов до начала антибактериальной терапии. От-
сутствие бактериурии при проведении посевов может 
быть связано с влиянием антибактериальной терапии, 
образованием L-форм, наличием микроорганизмов, 
не выявляемых при обычном микробиологическом ис-
следовании [12, 16].

К дополнительным методам обследования детей 
относят выявление более редких возбудителей ин-
фекции (хламидии, микоплазма, уреаплазма, грибы, 
микобактерии туберкулеза), исследование гуморально-
го и клеточного иммунитета. Также дополнительными 
исследованиями, позволяющими определить пиело-
нефритический процесс, являются: 

1) биохимическое исследование мочи, выявляющее 
нарушения канальцевых функций почек (снижение аци-
доаммониогенеза, оксалурия, уратурия, фосфатурия и 
кальциурия);

2) биохимический анализ крови, позволяющий 
определять степень активности воспалительного про-
цесса и функцию почек (белок, фракции, мочевина, 
С-реактивный белок); 

3) ультразвуковое исследование почек, выявляющее 
аномалии развития почек. По данным УЗИ отмечается 
также увеличение почек, снижение (в острую фазу) или 
повышение эхогенности паренхимы почек, осуществля-
ется оценка интраренальной гемодинамики (дуплекс- 
ное допплеровское сканирование и допплерогра- 
фия почечных сосудов). Высокая чувствительность 
метода позволяет выявить инфильтративно-скле- 
ротические процессы в почечной паренхиме на ранних 
этапах и обеспечивает возможность длительного дина-
мического наблюдения за больными пиелонефритом 
[22, 34, 35]; 

4) при цистографии устанавливается наличие 
пузырно-мочеточникового рефлюкса и клапана задней 
уретры; по данным урографии и реносцинтиграфии 
почек определяется нарушение функции почек [16, 
30, 32, 33, 36]. В частности, результаты исследования 
A. Hoberman и соавт. [37], подтвердили высокую рас-
пространенность уродинамических нарушений у детей 
раннего возраста — у 39% детей с ИОМС был обнару-
жен пузырно-мочеточниковый рефлюкс;

5) динамическая нефросцинтиграфия проводится 
для визуализации и оценки функционального состояния 
почек (степени перфузии органа, скорости клубочковой 
фильтрации, выделительной функции). Статическую 
сцинтиграфию рекомендуют для определения количе-
ства функционирующей паренхимы, наличия очаговых 
образований (рубцов) в почке, позволяющих диагнос- 
тировать рефлюкс-нефропатию [37, 38].

Исследователями последних лет было обращено 
внимание на значительное повышение уровня прокаль-

цитонина (РСТ) в плазме у детей с ИМС [39]. У детей с 
нефросклерозом концентрация его в плазме в 1,5 раза 
превышает таковую у больных без структурных изме-
нений в почках. Тем не менее у новорожденных детей 
прокальцитонин в первую очередь является маркером 
системной воспалительной реакции.

Наибольшие трудности у новорожденных детей 
представляет дифференциальная диагностика ПН с 
инфекцией мочевыводящих путей (ИМВП). В данном 
вопросе важную роль играет определение энзимурии и 
уровня бета-2-микроглобулина (Б-2-МГ) в крови и моче, 
поскольку без вовлечения в процесс почечной ткани 
активность ферментов и нарастание значений Б-2-МГ 
у пациентов с ИМВП выражены незначительно. При ПН 
повышается активность всех ферментов мочи, за исклю-
чением холинэстеразы (ХЭ). Наиболее выражен уровень 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) (в 6 раз превышает норму), 
а также гамма-глутамилтрансферазы (γ-ГТ) (в 3 раза). 
Обращает на себя внимание значительное увеличение 
содержания Б-2-МГ в моче (в 20—25 раз) при повышении 
его в сыворотке крови только в 1,3 раза [12]. 

Инфекция мочевыводящих путей — инфекционно-
воспалительное заболевание нижних отделов мочевой 
системы, не затрагивающее почки, которое можно 
диагностировать у детей неонатального периода при 
выявлении только мочевого синдрома в виде лейкоци-
турии, протеинурии и бактериурии, у которых не было 
изменений по данным рентгенологических и ультра-
звуковых методов исследования метаболических на-
рушений, не отмечались изменения воспалительного 
характера в анализе крови, а также не было нарастания 
энзимурии и увеличения уровня Б-2-МГ в крови и моче. В 
случае обнаружения нарушения уродинамики, наличия 
аномалий развития почек, воспалительных изменений 
в крови, мочевого синдрома, бактериурии, метаболиче-
ских изменений, снижения концентрационной функции 
почек, выявления значительной ферментурии и повы-
шения Б-2-МГ в моче можно предположить развитие 
вторичного (обструктивного) пиелонефрита. Основные 
дифференциально-диагностические признаки инфекции 
верхних и дистальных отделов мочевой системы пред-
ставлены в табл. 2. 

Т а б л и ц а  2
Основные дифференциально-диагностические 

признаки инфекции верхних и дистальных отделов 
мочевой системы

Инфекция дистальных 
отделов мочевой системы 

(ИМВП)

Инфекция верхних  
отделов мочевой системы 

(пиелонефрит)
Клинические симптомы

Температура отсутствует 
или субфебрильная

Высокая температура

Поллакиурия, дизурия, 
странгурия

Боли в пояснице или в 
животе

Симптомы интоксикации не 
выражены 

Симптомы интоксикации вы-
ражены 

Лабораторные симптомы
СОЭ < 20 мм/ч СОЭ > 20 мм/ч
Лейкоцитоз не выражен Нейтрофильный лейкоцитоз
СРБ отрицательный СРБ положительный
Уровень лактатдегидроге-
назы в моче соответствует 
норме

Ферментурия — повышение 
уровня лактатдегидрогеназы 
в моче

Уровень бета-2-
микроглобулина в моче не 
превышает норму

Увеличение уровня бета-2-
микроглобулина в моче



124	 ВЕСТНИК	СОВРЕМЕННОЙ	КЛИНИЧЕСКОЙ	МЕДИЦИНЫ	 	 	 2013	 	 	 Том	6,	 вып.	 6КЛИНИЧЕСКая	ЛЕКЦИя

Дети раннего возраста с ИОМС должны находиться 
под пристальным вниманием педиатров и нефрологов 
в связи с недостаточными клиническими проявлениями, 
кроме лихорадки, и более высоким уровнем потенци-
ального развития повреждения почечной ткани, чем у 
старших детей.

Американской Академией педиатров (1999) были 
разработаны следующие рекомендации по диагностике 
и лечению ИОМС у новорожденных и детей раннего 
возраста: 

1) наличие ИОМС должно быть заподозрено у всех 
детей в возрасте от 2 мес до 2 лет с необъяснимой 
лихорадкой и проведено обследование; 

2) детям раннего возраста с необъяснимой лихо-
радкой (без катаральных явлений) рекомендуется до-
статочно быстро назначать антимикробную терапию (до 
получения результатов посева мочи), а при выраженной 
степени интоксикации, дегидратации и снижении спо-
собности перорального усвоения питания — паренте-
ральное введение антибактериальных средств; 

3) сбор мочи для посева у детей первого года жизни 
рекомендовано осуществлять через катетеризацию мо-
чевого пузыря, а также методом надлобковой пункции 
(данный метод используется за рубежом, но не нашел 
широкого применения в нашей стране); 

4) при отсутствии положительного клинического от-
вета у детей раннего возраста с ИОМС на проводимую 
в течение 2 сут антимикробную терапию необходимо 
повторное исследование мочи; 

5) дети в возрасте от 2 мес до 2 лет с ИОМС, по-
лучавшие парентеральное введение антибиотика, 
должны после этого пройти 7—14-дневный курс перо-
ральной антибактериальной терапии; 

6) после 7—10-дневного курса антибактериальной 
терапии и санации мочи, детям раннего возраста с 
ИОМС необходимо получать антимикробные препа-
раты в терапевтических или профилактических дозах 
в течение 3—4 нед [30]. 

Лечение ИОМС у детей раннего возраста
В ближайшие 3 мес после первого эпизода ИМС 

рецидиви руют у большей части пациентов, в связи с 

чем нередко требуется проведение повторных курсов 
антибактериальной терапии. От того, насколько пра-
вильно выбрана стартовая антимикробная терапия 
ИМС, зависят в конечном итоге эффективность лече-
ния и прогноз болезни [38]. Основное место в терапии 
ИОМС занимают антибактериальные препараты широ-
кого спектра действия, способные подавлять как грам- 
отрицательную, так и грамположительную флору в 
первую очередь цефалоспорины II и III поколения и 
защищенные пенициллины [16, 17, 30, 32, 33, 40]. Дозы 
антибактериальных препаратов для лечения ИОМС у 
детей раннего возраста представлены в табл. 3, 4. 

Возможна «ступенчатая» схема лечения (один пре-
парат назначается сначала парентерально, а затем 
перорально) [2, 16]. По результатам ряда исследований, 
у детей раннего возраста за последние несколько лет 
преобладающей является грамотрицательная флора, 
малочувствительная к цефалоспоринам II поколения, 
что диктует необходимость постоянного мониторинга 
микрофлоры мочи для коррекции антибактериальной 
терапии. Необходимым звеном рациональной терапии 
ИМС является определение чувствительности выде-
ленного возбудителя к антибактериальным препаратам. 
При необходимости производится смена антибактери-
ального препарата. Курс лечения при пиелонефрите 
составляет 10—14 дней, при цистите — 7 дней [16, 
32, 36].

Профилактика инфекционно-воспалительных 
заболеваний органов мочевой системы. После 
окончания антибактериальной терапии и санации мочи 
рекомендуется назначение уроантисептиков. У детей 
раннего возраста наиболее часто применяется фура-
гин в дозе 6—8 мг/кг в сут на 2—4 нед. При наличии 
пузырно-мочеточникового рефлюкса большинство ис-
следователей склоняется к длительной антимикробной 
терапии в профилактических дозах, например нитро-
фурантоин 1—2 мг/кг однократно в сутки. Остается 
дискутабельным вопрос о необходимости детям с 
атакой пиелонефрита, но имеющим нормальные ре-
носцинтиграфию и цистографию, получать длительно 
профилактические дозы антимикробных препаратов. 

Т а б л и ц а  3
Антибактериальные препараты для перорального применения при ИОМС у детей первых 2 лет жизни

Антибактериальный препарат Суточная доза
Амоксициллин 20—40 мг/кг в сут (в 3 приема)
Амоксиклав по 0,5 ч. л. суспензии (3 раза в сут)
Сульфаниламиды: триметоприм/сульфометоксазол
(детям старше 1 мес жизни)

6—12 мг/кг триметоприма, 30—60 мг/кг сульфометоксазола в сут (в 
2 приема)

Цефиксим 8 мг/кг в сут (в 2 приема)
Цефалексин 50—100 мг/кг в сут (в 4 приема)

Т а б л и ц а  4 
Антибиотики для парентерального введения, применяемые при ИОМС у детей первых 2 лет жизни

Антибиотик Суточная доза
Цефтриаксон (роцефин) 75 мг/кг в сут (кратность введения каждые 24 ч)
Цефотаксим (клафоран) 75—150 мг/кг в сут (кратность — каждые 6 ч)
Цефтазидим (фортум) 50—150 мг/кг в сут (кратность — каждые 6 ч)
Цефазолин 50 мг/кг в сут (кратность — каждые 8 ч)
Гентамицин* 5,5 мг/кг в сут (кратность — каждые 8 ч)
Тобрамицин 5 мг/кг в сут (кратность — каждые 8 ч)
Амоксициллин 50—100 мг/кг в сут (кратность — каждые 8 ч)
Амоксиклав 30 мг/кг в сут (кратность — каждые 12 ч)

* Гентамицин является нефро- и ототоксичным антибиотиком, применяется с большой осторожностью, под контролем 
уровня креатинина сыворотки крови, у детей, не имеющих нарушений почечных функций.
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Профилактика может быть рекомендована детям 
младше 6 мес жизни с повторяющимися эпизодами 
ИОМС и детям с ПМР [32, 33, 36, 40]. В табл. 5 указаны 
основные препараты, применяемые для профилактики 
ИОМС у детей раннего возраста. 

Т а б л и ц а  5
Препараты, наиболее часто применяемые  

для профилактики ИОМС у детей раннего возраста

Название лекарства Доза Не применять
Нитрофурантоин 1—2 мг/кг/сут —
Триметоприм-
сульфаметоксазол

2 мг/кг/сут по 
триметоприму

У детей моложе 
1 мес жизни

Цефалексин 2—3 мг/кг/сут —

При антибактериальной терапии рекомендуется 
применение десенсибилизирующих препаратов и 
препаратов, способствующих восстановлению микро-
флоры кишечника [16].

Детям старше 1 года жизни, при отсутствии аллер-
гических реакций, назначается курс противорецидивной 
фитотерапии. Имеются сведения об эффективности 
клюквенного сока при лечении инфекции мочевой си-
стемы. D. Zafriri и соавт. обнаружили, что клюквенный 
сок препятствует адгезии E. coli (штаммы P-fimbriae и 
1-fimbriae) к уроэпителию [41].

При развитии интеркуррентных заболеваний не-
обходимо проведение противорецидивного курса 
уроантисептиками и фитотерапии [2]. Однако при 
многоцентровом рандомизированном контроли-
руемом исследовании влияния первичного ПМР 
и антибактериальной профилактики обострений 
пиелонефрита на формирование нефросклероза, 
проведенном E.H. Garin и соавт. в 2006 г., были по-
лучены противоречивые данные. При обследовании 
218 детей в возрасте от 3 мес до 18 лет через год 
после первой атаки пиелонефрита было установ-
лено, что ПМР легкой и средней степени не влиял 
на частоту обострений воспалительного процесса в 
мочевой системе и не способствовал формированию 
нефросклероза. Также не было получено убеди-
тельных данных о положительном эффекте анти-
бактериальной профилактики обострений инфекции 
на частоту рецидивов заболевания и образование 
рубцов в почечной паренхиме [42].

По данным российских исследователей [11, 43], 
при течении хронического пиелонефрита у детей 
определяется выраженное снижение активности 
митохондриальных ферментов, что свидетельствует 
о развитии тканевой гипоксии и вторичного дефицита 
L-карнитина, в связи с чем рекомендуется вводить 
в общепринятые терапевтические схемы препараты 
элькар 50—100 мг/кг сут, капли «Береш плюс» по 
1 капле на 1 кг в сут, витамин В6 2 мг/кг в сут месяч-
ным курсом. Препараты целесообразно назначать 
после санации мочи и исчезновения симптомов 
интоксикации. При течении ИОМС на фоне ПМР или 
формирующейся рефлюкс-нефропатии в схемы энер-
гокоррекции добавляется цитохром С по 2—4 мл в сут 
в/в или в/м с интервалом 2—3 дня № 10. При лечении 
пиелонефрита у детей раннего возраста необходимо 
учитывать, что почти в 70% случаев начало болезни 
связано с формированием хронического цистита, 
нередко протекающего латентно, в 49% случаев — с 
нейрогенной дисфункцией мочевого пузыря по гипо- 
или гиперрефлекторному типу. В 45% пиелонефрит 

развивается при пузырно-мочеточниковом рефлюксе 
(ПМР) и имеет затяжное или хроническое течение 
[43]. При затяжном течении пиелонефрита в ран-
нем возрасте рекомендуется проведение полного 
нефро-урологического обследования с целью вы-
явления признаков функциональной или органиче-
ской обструкции. УЗИ почек можно делать во время 
активности инфекционно-воспалительного процесса, 
при этом необходимо учитывать, что нормальные 
результаты антенатальной сонографии не исклю-
чают наличия врожденных пороков развития ОМС. 
Микционная цистография и экскреторная урография 
проводятся не ранее, чем через 1—2 нед после 
стихания воспалительного процесса. Урографию 
можно проводить начиная с 3-недельного возраста 
ребенка. Если результаты обследования оказались 
отрицательными, рекомендуется исследование мочи 
на микоплазму, уреаплазму, хламидии с введением в 
терапию (при положительных результатах) антибио-
тиков из группы макролидов [30, 32]. Тем не менее 
нет идеального протокола для наблюдения детей 
после перенесенной ИОМС; если вести «агрессив-
ный протокол» (с проведением полного рентгено-
урологического обследования), то большая доля 
выявления ПМР и предотвращения сморщивания, 
но в то же время исследователи указывают высокую 
стоимость и лекарственную нагрузку на пациента 
уросептиками [36]. 

Следующие правила могут помочь сократить риск 
возникновения ИМС у детей раннего возраста: 

1) устранение расстройств мочеиспускания и за-
поров; 

2) потребление адекватного количества жидкости; 
3) режим принудительных мочеиспусканий.
Терапия обструктивного пиелонефрита проводит-

ся совместно с детским урологом. Решается вопрос 
о показаниях к оперативному вмешательству. I—II и 
III степени ПМР многие годы подвергаются консерва-
тивному ведению, в основе которого лежит главным 
образом длительная профилактика уросептиками. 
Мероприятия, направленные на нормализацию функ-
ции нижних мочевых путей, являются частью лечения 
больного ПМР. В том числе проводится эндоскопиче-
ская коррекция ПМР трансуретральным подслизистым 
введением различных материалов [44]. В последние 
годы показаниями к оперативному лечению ПМР слу-
жат высокая степень рефлюкса (IV—V) и непрерывно 
рецидивирующее течение пиелонефрита. Показанием 
к оперативному лечению в раннем возрасте являют-
ся все виды обструктивных уропатий, приводящие к 
задержке созревания почечной ткани, развитию вто-
ричного пиелонефрита, который может приводить к 
возникновению уросепсиса. 

Необходимо учитывать, что в раннем возрасте 
пиелонефрит протекает при выраженной нестабиль-
ности цитомембран и дисметаболических нарушений, 
поэтому уже через 3—4 дня после начала антибактери-
альной терапии целесообразно совместное назначение 
нижеперечисленных антиоксидантов и мембраностаби-
лизаторов курсом не менее месяца: 1) витамин Е 2 мг/кг  
1 раз в сут в дневное время; 

2) витамин В6 1 мг/кг 1 раз в сут в утреннее время; 
3) ксидифон 2% раствор по 1 ч. л. 3 раза в день 

перед едой [6].
Пробиотики применяются после окончания анти-

бактериальной терапии, а специфические фаги — при 
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длительном высевании однотипного возбудителя из 
кишечника и мочи. 

Появление у детей неонатального периода, осо-
бенно у новорожденных с тяжелей перинатальной па-
тологией после реанимационного лечения, даже малой 
грибковой инфекции (кожа, слизистые, грибы в моче), 
является показанием для назначения флуконазола в 
дозе 6 мг/кг для профилактики генерализации канди-
дозной инфекции. Наряду с этим следует проводить 
более углубленное обследование мочевой системы, 
включающее УЗИ почек и цистографию. Лечебные дозы 
флуконазола у новорожденных составляют 8—12 мг/кг  
в сут перорально или парентерально в течение 
4—6 нед под контролем клинических и биохимических 
анализов крови, общих анализов мочи, результатов 
посева мочи [45].

Наиболее благоприятно протекает течение пие-
лонефритического процесса в случае ранней его 
диагностики, адекватной терапии и отсутствии грубых 
пороков развития почек (типа мультикистоза, полики-
стоза и гидронефроза). У 76,5% пациентов с инфекцией 
ОМС на фоне профилактических и лечебных мероприя-
тий наблюдалась длительная клинико-лабораторная 
ремиссия пиелонефритического процесса [6, 12]. 
Проведение УЗИ почек детям начиная с рождения 
позволяет рано диагностировать пиелоэктазию, ги-
поплазию и начинающуюся гидронефротическую 
трансформацию почек. В дальнейшем выявленный по 
данным цистографии ПМР, на фоне которого развился 
пиелонефрит, должен подвергаться лечению еще на 
первом году жизни. 

План диспансерного наблюдения детей с ИОМС:
Осмотры: педиатр — 1 раз в 1—2 мес; нефролог — • 

1 раз в 3 мес. 
Анализы мочи: клинический — 1 раз в 1 мес и при • 

интеркуррентных заболеваниях;
лечение вульвита, уретрита и др.;• 
длительность наблюдения — 6 мес. • 

Примерная схема диспансерного наблюдения де-
тей с пиелонефритом:

Осмотры: педиатр — 1 раз в мес в течение перво-• 
го года, далее — 1 раз в 3 мес; нефролог — 1 раз в 
3 мес в течение первого года, далее 1 раз в 6 мес 
(при снижении почечных функций — 1 раз в 3 мес); 
окулист — 1 раз в 6 мес.

Анализы мочи: клинический — 1 раз в 10—14 дней • 
в течение первых 6 мес, затем — 1 раз в мес и при 
интеркуррентных заболеваниях; посев мочи — 1 раз в 
3—6 мес; биохимическое исследование мочи — 1 раз 
в 6—12 мес.

Анализы крови: клинический — 1 раз в 6 мес и • 
при интеркуррентных инфекциях; биохимический — 
1 раз в год.

Ультразвуковое исследование почек и мочевого • 
пузыря: по показаниям от 1 раза в мес до 1 раза в 
3—6 мес.

Рентгеноурологическое обследование — по по-• 
казаниям.

Основные пути оздоровления: режим, диета, этап-
ный метод лечения, при интеркуррентных заболевани-
ях — курс уросептиков 5—7 дней.

Снятие с учета не ранее, чем через 5 лет полной 
клинико-лабораторной ремиссии после обследования 
в нефрологическом стационаре.

Таким образом, особенности организма новорож-
денного способствуют нередко быстрому прогрес-

сированию воспалительного процесса с развитием 
некротических и склеротических изменений в по-
чечной ткани и других органах. Однако, по мнению 
большинства исследователей, при этом у новорож-
денных наблюдается и высокая пластичность, по-
зволяющая при ранней диагностике и своевременном 
вмешательстве предотвратить неблагоприятные 
последствия, если они не определяются генетиче-
скими факторами. У детей от 2 мес до 2 лет жизни 
с лихорадкой всегда необходимо помнить о возмож-
ности развития ИОМС (частота этого заболевания в 
этой группе около 5%), несмотря на минимальные 
клинические проявления, кроме лихорадки, из-за 
возможности более быстрого повреждения почечной 
ткани, чем у старших детей. Диагноз базируется на 
правильном сборе мочи и ее посеве, общий анализ 
мочи помогает лишь заподозрить диагноз. Визуали-
зирующие методы необходимо применять всем детям 
с ИОМС. Однако остается дискутабельным вопрос, 
надо ли детям с перенесенным пиелонефритом, но 
имеющим нормальные цистографию и реносцинти-
графию, получать длительно профилактические дозы 
антимикробных препаратов. Стратегия диагноза и 
лечения зависит от врача, который будет назначать 
антибатериальную терапию незамедлительно или 
дожидаться результатов посева.
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Реферат. Рассматриваются основные аспекты перинатальной помощи при респираторном дистресс-синдроме 
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perinatal comprehensiVe strateGy for manaGement  
of neonatal respiratory distress syndrome  
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OLGA A. STEPANOVA, ASIA I. SAFINA

Abstract. The lecture discusses the main aspects of the management of neonatal respiratory distress syndrome in 
preterm infants of the according to the European Consensus Guidelines — 2013 Update.
Key words: prematurity, respiratory distress syndrome, prenatal care, delivery room stabilization, surfactant therapy, 
respiratory support.

Р еспираторный дистресс-синдром (РДС) ново-
рожденных — самостоятельная нозологическая 

форма (шифр по МКБ-10 — Р22.0), клинически про-
являющаяся в виде дыхательной недостаточности в 
результате развития первичных ателектазов, интерсти-
циального отека легких и гиалиновых мембран, в осно-
ве проявления которых лежит дефицит сурфактанта, 
проявляющийся в условиях дисбаланса кислородного 
и энергетического гомеостаза [9].

Респираторный дистресс-синдром [синонимы — 
болезнь гиалиновых мембран (БГМ), синдром ды-
хательных расстройств (СДР)] — наиболее частая 
причина возникновения дыхательной недостаточности 
в раннем неонатальном периоде [2]. Распростра-
ненность его тем выше, чем меньше гестационный 
возраст и масса тела при рождении. По данным 
EuroNeoNet 2010 г., она составляет у детей 24—25 нед 
гестации 92%, у детей 26—27 нед гестации — 88%, у 
детей 28—29 нед гестации — 76%, у детей 30—31 нед 
гестации — 57% [12].

РДС является одним из самых частых и тяжелых 
заболеваний раннего неонатального периода у недо-
ношенных детей и на долю его приходится примерно 
25% среди всех умерших, а у детей, родившихся на 
26—28-й нед гестации, эта цифра достигает 80% [4, 
6, 7, 9].

Этиология. Еще в начале ХХ в. были описаны 
патологические изменения в незрелом легком, кото-
рые связывали с поверхностно активным веществом 
(K. Hochheim, K. Neergaard). В 1956 г. J. Clements вы-
делил сурфактант, а в 1959 г. M. Avery и J. Mead устано-
вили причину респираторного дистресс-синдрома у не-

доношенных новорожденных — дефицит сурфактанта в 
легких. Концепция о том, что основу развития РДС у но-
ворожденных составляет структурно-функциональная 
незрелость легких и системы сурфактанта в настоящее 
время остается ведущей, и ее позиции укрепились 
после того, как появились данные об успешном при-
менении экзогенного сурфактанта [3, 7, 9, 14].

Сурфактант — мономолекулярный слой на по-
верхности раздела между альвеолами и воздухом, 
основная функция которого заключается в снижении 
поверхностного натяжения альвеол и препятствии спа-
дению альвеол на выдохе. Синтезируется сурфактант 
альвеолоцитами II типа. Человеческий сурфактант 
состоит примерно на 90% из липидов и на 5—10% из 
протеинов. Основную функцию — снижение поверх-
ностного натяжения и препятствие спадению альвеол 
на выдохе — выполняют поверхностно-активные 
фосфолипиды. Кроме того, сурфактант защищает аль-
веолярный эпителий от повреждений и способствует 
мукоцилиарному клиренсу, обладает бактерицидной 
активностью против грамположительных микроорганиз-
мов и стимулирует макрофагальную реакцию в легких; 
участвует в регуляции микроциркуляции в легких и 
проницаемости стенок альвеол, препятствует развитию 
отека легких [7].

Альвеолоциты II типа начинают вырабатывать сур-
фактант у плода с 20—24-й нед внутриутробного раз-
вития. Система сурфактанта созревает к 35—36-й нед 
внутриутробного развития. Особенно интенсивный 
выброс сурфактанта на поверхность альвеол проис-
ходит в момент родов, что способствует первичному 
расправлению легких.
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Первичный дефицит сурфактанта может быть 
обусловлен низкой активностью ферментов синтеза, 
энергетической недостаточностью или усиленной его 
деградацией. Созревание альвеолоцитов II типа за-
держивается при наличии у плода гиперинсулинемии 
и ускоряется под воздействием хронической внутри- 
утробной гипоксии, обусловленной такими факторами, 
как гипертония беременных, задержка внутриутробного 
развития. Синтез сурфактанта стимулируют глюкокор-
тикоиды [13], тиреоидные гормоны, эстрогены, адрена-
лин и норадреналин.

Основными этиологическими факторами воз-
никновения РДС являются дефицит образования 
сурфактанта, разрушение сурфактанта, незрелость 
легочной ткани, развивающиеся на фоне недоношен-
ности, внутриутробных инфекций, внутриутробной 
гипоксии и асфиксии, диабетической фетопатии, острой 
кровопотери у матери в родах, ВЖК, гипофункции щи-
товидной железы, гиповолемии, охлаждения.

РДС поражает главным образом, но не исключи-
тельно, недоношенных детей [4]. Наиболее часто РДС 
возникает у недоношенных с гестационным возрастом 
менее 34 нед. Факторами риска по развитию РДС среди 
новорожденных, родившихся в более поздние сроки, 
и доношенных являются сахарный диабет у матери, 
многоплодная беременность, изосерологическая не-
совместимость крови матери и плода, внутриутроб-
ные инфекции, кровотечения в связи с отслойкой или 
предлежанием плаценты, кесарево сечение до начала 
родовой деятельности, гипоксия плода и асфиксия 
новорожденного [3, 6, 7].

Патогенез РДС. При дефиците сурфактанта дыха-
тельные пути с узким просветом и альвеолы спадаются 
при каждом выдохе, приводя к прогрессирующему 
ателектазированию легких. Белковый экссудат и эпи-
телиальный детрит, образовавшиеся в результате по-
вреждения клеток, скапливаются в дыхательных путях. 
Это ведет к уменьшению общей емкости легких. При 
окрашивании гистологических препаратов этот мате-
риал приобретает характерный вид эозинофильных 
«гиалиновых мембран», дающих основание для уста-
новления патолого-анатомического диагноза болезни 
гиалиновых мембран. 

При дефиците или сниженной активности сурфак-
танта повышается проницаемость альвеолярных и 
капиллярных мембран, развивается застой крови в 
капиллярах, диффузный интерстициальный отек и пере-
растяжение лимфатических сосудов; происходит спаде-
ние альвеол и формирование ателектазов. Вследствие 
этого уменьшается функциональная остаточная емкость 
легких, дыхательный объем и жизненная емкость легких. 
Как следствие, увеличивается работа дыхания, проис-
ходит внутрилегочное шунтирование крови, нарастает 
гиповентиляция легких. Этот процесс приводит к раз-
витию гипоксемии, гиперкапнии и ацидоза [3, 7].

На фоне прогрессирующей дыхательной недоста-
точности возникают нарушения функции сердечно-
сосудистой системы: вторичная легочная гипертензия 
с право-левым шунтом через функционирующие 
фетальные коммуникации, транзиторная дисфункция 
миокарда правого и/или левого желудочков, системная 
гипотензия. Гипоксия обусловливает нарушение функ-
ции ЦНС (гипоксически-ишемические и гипоксически-
геморрагические поражения ЦНС). В тяжелых случаях 
возможно развитие шока, некротизирующего энтероко-
лита, ДВС-синдрома.

Клинические признаки и симптомы. Классиче-
ская картина РДС характеризуется стадийностью раз-
вития клинических и рентгенологических симптомов, 
появляющихся через 2—8 ч после рождения: посте-
пенное учащение дыхания, раздувание крыльев носа, 
«дыхание трубача», появление звучного стонущего 
выдоха, ретракция грудины, цианоз, угнетение ЦНС. 
Ребенок стонет, чтобы удлинить выдох, благодаря 
чему происходит реальное улучшение альвеолярной 
вентиляции. При неадекватном лечении происходит 
снижение АД, температуры тела, усиливаются мышеч-
ная гипотония, цианоз и бледность кожных покровов, 
развивается ригидность грудной клетки. При развитии 
в легких необратимых изменений могут появиться и 
нарастать общие отеки, олигурия. Аускультативно в 
легких выслушивается ослабленное дыхание и крепи-
тирующие хрипы. Как правило, наблюдаются признаки 
сердечно-сосудистой недостаточности [9].

В зависимости от морфофункциональной зрелости 
ребенка и тяжести дыхательных нарушений, кли-
нические признаки дыхательных расстройств могут 
встречаться в различных комбинациях и иметь разную 
степень выраженности. Клинические проявления РДС у 
недоношенных с массой тела менее 1500 г и гестацион-
ным возрастом менее 32 нед имеют свои особенности: 
отмечается более пролонгированное развитие сим-
птомов дыхательной недостаточности, своеобразная 
очередность проявления симптомов. Самые ранние 
признаки — разлитой цианоз на багровом фоне, затем 
вздутие грудной клетки в передневерхних отделах, 
позже — втяжение нижних межреберий и западение 
грудины. Нарушение ритма дыхания чаще всего про-
является в виде приступов апноэ, нередко наблюдается 
судорожное и парадоксальное дыхание. Для детей с 
экстремально низкой массой тела такие признаки, как 
раздувание крыльев носа, звучный выдох, дыхание 
трубача, выраженная одышка, не характерны [9].

Клиническая оценка тяжести дыхательных наруше-
ний проводится по шкалам Сильвермана (Silverman) и 
Даунса (Downes). Предпочтение отдается последней, 
позволяющей оценить не только выраженность работы 
дыхания, но и степень гипоксического синдрома. 

Рентгенологическая картина РДС (БГМ). При 
рентгенологическом исследовании органов грудной 
клетки отмечаются характерные признаки: диффузное 
снижение прозрачности легочных полей, границы серд-
ца плохо дифференцируются, ретикулогранулярный 
рисунок, полоски просветления в области корня легкого 
(«воздушная» бронхограмма). Степень выраженности 
этих признаков зависит от стадии и тяжести заболе-
вания [5, 9, 11].

Типичными сопутствующими РДС заболеваниями 
являются периинтравентрикулярные кровоизлияния, 
церебральная (перивентрикулярная) лейкомаляция, 
персистирующий ductus arteriosus (открытый артери-
альный проток — ОАП), ретинопатия недоношенных, 
а также острые и хронические легочные осложнения, 
такие как синдромы альвеолярной утечки воздуха 
(пневмоторакс, пневмомедиастинум, интерстициаль-
ная эмфизема легких) и бронхолегочная дисплазия 
(БЛД) [1].

Европейский консенсус по тактике ведения рес- 
пираторного дистресс-синдрома у недоношенных 
новорожденных — комплексная перинатальная 
стратегия с позиции доказательной медицины. Ев-
ропейские согласительные рекомендации по ведению 
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РДС у недоношенных новорожденных разработаны в 
2007 г. под эгидой Европейской ассоциации по пери-
натальной медицине Европейской группой экспертов 
по неонатологии; были пересмотрены в 2010 и 2013 гг. 
[4, 12]. Консенсусное руководство по тактике ведения 
РДС охватывает все разделы перинатальной помо-
щи и включает в себя рекомендации по проведению 
пренатальной профилактики РДС, стабилизации в 
родильном зале; по тактике применения препаратов 
сурфактанта, респираторной [применение кислорода; 
метода, создающего постоянное положительное дав-
ление в дыхательных путях (Continuous Positive Airway 
Pressure — СРАР); механической искусственной венти-
ляции легких (ИВЛ)] и поддерживающей терапии.

Основные положения Европейского руководства по 
тактике ведения РДС у недоношенных детей в пере-
смотрах 2007 и 2010 гг. были учтены в рекомендациях 
Российской ассоциации специалистов перинатальной 
медицины и в методическом письме Министерства 
здравоохранения и социального развития РФ от 
21.04.2010 г. «Первичная и реанимационная помощь 
новорожденным детям». Это способствовало унифи-
кации лечебно-диагностических подходов к ведению 
пациентов с РДС [8, 10].

Руководство основано на новейшей доказательной 
базе из последних обзоров Cochrane и медицинской 
литературы. Европейский консенсус по лечению РДС 
недоношенных пересмотра 2013 г. основан на данных 
исследований, опубликованных с 2010 по 2012 г. В хо-
де исследований с позиции доказательной медицины 
изучались роль антенатального введения стероидов, 
применение кислорода и продленного раздувания 
легких, раннее применение СРАР, применение сурфак-
танта, применение механической ИВЛ. 

Несмотря на последние достижения в области 
перинатальной тактики ведения РДС новорожденных, 
существует еще ряд противоречий. Убедительно до-
казана роль антенатального применения стероидов в 
профилактике РДС, но по-прежнему не ясно влияние 
повторных курсов на риск неблагоприятных исходов 
в ближайшей и отдаленной перспективе. Многие 
практические методики стабилизации недоношенных 
новорожденных при рождении не являются осно-
ванными на доказательной медицине, в том числе 
использование кислорода и продленного раздувания 
легких. Заместительная терапии сурфактантом имеет 
решающее значение при ведении РДС, но оптималь-
ный препарат, доза и время введения при различных 
сроках гестации не до конца определены. Кроме того, 
раннее использование постоянного положительного 
давления в дыхательных путях (CPAP) изменило 
показания для профилактического введения сурфак-
танта. Респираторная поддержка в виде механической 
вентиляции может быть жизнесохраняющей, но может 
вызвать повреждение легких, поэтому протоколы ле-
чения должны быть направлены на отказ по возмож-
ности от механической вентиляции и использование 
неинвазивных методов респираторной поддержки, 
таких как CPAP. Для обеспечения благоприятного 
исхода у младенцев с РДС большое значение имеет 
оптимальная поддерживающая терапия, в том числе 
поддержание нормальной температуры тела, орга-
низация хорошей питательной поддержки, соответ-
ствующее ведение открытого артериального протока, 
поддержание жидкостного баланса и циркуляции для 
обеспечения адекватной перфузии тканей. 

Основной целью при лечении РДС является про-
ведение таких вмешательств, которые будут способ-
ствовать увеличению выживаемости при минимизации 
возможного неблагоприятного воздействия. За по-
следние 40 лет были разработаны, а также проверены 
в клинических исследованиях различные стратегии 
и методы профилактики и лечения РДС, многие из 
которых в настоящее время стали предметом систе-
матизированных обзоров. Этот документ обновляет 
предыдущие два руководства, изданные в 2007 и 
2010 гг., после критического анализа последних дан-
ных с позиции доказательной медицины за период до 
окончания 2012 г.

В обновленное руководство внесены изменения, 
касающиеся сроков назначения антенатальной корти-
костероидной терапии, времени пережатия пуповины, 
используемой концентрации кислорода и целевых 
уровней сатурации при стабилизации недоношенных 
с РДС. Многие из предыдущих рекомендаций по ран-
нему применению сурфактанта и CPAP в настоящее 
время доказаны более убедительно. Расширен раз-
дел рекомендаций, касающихся стабилизации в ро-
дильном зале. Вопрос применения кислорода после 
стабилизации остается несколько спорным, но пока не 
будут получены другие доказательства, рекомендуется 
поддержание целевых уровней сатурации кислорода 
не ниже 90%. Поддерживающая терапия остается 
жизненно важным фактором для экстремально недо-
ношенных детей. Была принята новая система оценки 
уровня доказательности.

Основные положения и рекомендации
Пренатальная помощь. Профилактику РДС 

следует начинать до рождения ребенка и привлекать 
как педиатров, так и акушеров в состав бригады пе-
ринатальной помощи. Выявление факторов риска и 
предвестников преждевременных родов позволяет 
выиграть время для применения профилактических 
мер, например, для транспортировки женщины и плода 
(in utero) в родовспомогательное учреждение третьего 
уровня, если это возможно. Эндогенный синтез сурфак-
танта значительно возрастает во время родов, поэтому 
не следует делать плановое кесарево сечение при 
беременности низкого риска до 39-й нед гестации, по-
скольку у многих новорожденных в таком случае может 
развиться РДС или другие дыхательные нарушения. 
Пренатальное использование стероидов уменьшает 
риск развития РДС, а также интравентрикулярных кро-
воизлияний и некротизирующего энтероколита (НЭК). 
Оптимальный интервал до рождения ребенка — от 24 ч 
до 7 дней от момента начала стероидной терапии.

Рекомендации
1. Беременные из группы высокого риска развития 

преждевременных родов должны транспортироваться 
в перинатальный центр, где персонал имеет опыт ве-
дения новорожденных с РДС.

2. Следует провести один курс пренатальных стеро-
идов (бетаметазон или дексаметазон) всем женщинам 
с угрозой преждевременных родов с 23 нед до полных 
34 нед беременности.

3. Повторный курс антенатальных стероидов может 
быть применен, если с момента окончания первого 
курса прошло более 2—3 нед, и срок гестации остается 
менее 33 нед.

4. При плановом кесаревом сечении назначение 
кортикостероидов может обсуждаться вплоть до до-
ношенного срока беременности.
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5. Беременным с преждевременным дородовым 
разрывом плодных оболочек следует назначить 
антибиотики, чтобы снизить риск преждевременных 
родов.

6. Следует назначить коротким курсом токолитиче-
ские препараты, чтобы выиграть время для транспор-
тировки in utero в перинатальный центр и/или для за-
вершения полного антенатального курса стероидов.

Стабилизация в родильном зале. У детей с 
дефицитом сурфактанта затруднено формирование 
функциональной остаточной емкости и поддержание 
альвеолярной вентиляции. Традиционно у многих 
недоношенных детей проводится немедленное пере-
жатие пуповины для облегчения быстрого переноса 
на обогреваемую поверхность, где им проводится 
начальная респираторная поддержка с раздуванием 
легкого с положительным давлением, часто с ис-
пользованием 100% кислорода с целью достижения 
видимого подъема грудной клетки и эффекта «ро-
зового ребенка». Многие из этих рутинных практик 
недавно были оспорены в клинических испытаниях, и 
современные руководства рекомендуют более мягкий 
подход к начальной респираторной поддержке. Термин 
«стабилизация» предпочтительнее реанимации для 
подавляющего большинства глубоконедоношенных 
детей. Практика быстрого пережатия пуповины была 
поставлена под сомнение. Существуют доказатель-
ства, подтверждающие положительный клинический 
эффект отсроченного пережатия пуповины (30—60 с) 
у недоношенных детей. Около половины объема 
крови недоношенных детей содержится в плаценте, и 
отсрочка пережатия пуповины может привести к уве-
личению объема крови, особенно после вагинальных 
родов. Метаанализ пятнадцати исследований отсро-
ченного пережатия пуповины у недоношенных детей 
показал, что эта практика приводит к увеличению 
гематокрита, уменьшает потребность в переливании 
крови, сокращает частоту развития НЭК и вызывает 
почти 50%-ное снижение частоты внутрижелудочковых 
кровоизлияний.

Рекомендации
1. По возможности, пережатие пуповины после 

рождения ребенка должно быть отсрочено на 60 с, при 
этом ребенок располагается ниже уровня матери, чтобы 
обеспечить плацентарную трансфузию.

2. Кислород при стабилизации должен применяться 
с использованием блендера: у недоношенных начинают 
с концентрации 21—30% и далее контролируют его 
применение с использованием пульсоксиметра.

3. У новорожденных, способных к самостоятель-
ному дыханию, стабилизацию состояния начинают с 
проведения СРАР с давлением 5—6 см вод.ст. через 
маску или назальные канюли.

4. Интубация должна осуществляться только при 
неэффективности вентиляции с положительным дав-
лением через лицевую маску. Детям, нуждающимся в 
проведении интубации для стабилизации состояния, 
должно осуществляться введение сурфактанта.

5. Для недоношенных < 28 нед гестации в родиль-
ном зале используются пластиковые пакеты или пленки 
под источником лучистого тепла для предупреждения 
гипотермии.

6. Если ребенок в родильном зале находится под 
источником лучистого тепла, необходимо проведение 
сервоконтроля в течение 10 мин для предупреждения 
перегревания.

Рекомендации по применению препаратов 
сурфактанта: 

1. У новорожденных с РДС необходимо использо-
вать препараты натурального сурфактанта.

2. В родильном зале введение сурфактанта пока-
зано у новорожденных с экстремально низкой массой 
тела (ЭНМТ), матери которых не получили антенаталь-
ный курс стероидов, или потребовалась интубация для 
стабилизации в родильном зале.

3. Новорожденным с РДС введение сурфактанта 
должно осуществляться на ранних стадиях заболева-
ния. Предлагается следующее:

новорожденные с гестационным возрастом (ГВ)  • 
< 26 нед — при необходимости FiO2 > 0,30;

новорожденные с ГВ > 26 нед — при необходимо-• 
сти FiO2 > 0,40.

4. Введение порактанта альфа в начальной дозе 
200 мг/кг эффективнее, чем использование порактанта 
альфа в дозе 100 мг/кг или берактанта.

5. Следует рассмотреть вопрос о целесообразности 
применения техники InSurE. Более зрелым новорож-
денным часто может быть выполнена экстубация с 
переводом на СРАР или на назальную вентиляцию с 
перемежающимся положительным давлением (NIPPV) 
сразу после введения сурфактанта.

Вторая, а иногда и третья доза сурфактанта вводит-
ся при сохранении выраженных симптомов РДС, таких 
как персистирующая потребность в дополнительном 
кислороде и в проведении механической вентиляции 
легких.

Обеспечение кислородом после стабилиза-
ции состояния. У недоношенных детей, поучающих 
дополнительный кислород, следует поддерживать 
сатурацию в диапазоне 90—95%. После введения 
сурфактанта следует избегать гипероксических пиков 
путем быстрого снижения концентрации кислорода во 
вдыхаемой смеси (FiO2). В постнатальном периоде 
следует избегать колебаний SaO2. 

Неинвазивная респираторная поддержка. СРАР 
следует начинать с рождения всем детям из группы ри-
ска по РДС, в том числе детям со сроком гестации менее 
30 нед, не нуждающимся в механической вентиляции, 
до возможной оценки их клинического состояния. Пред-
почтительнее применять короткие биназальные канюли, 
чем одиночную канюлю, поскольку это снижает необхо-
димость в проведении интубации, следует использовать 
давление по крайней мере 6 см вод.ст. 

Для детей с РДС оптимальным методом терапии 
должно считаться проведение СРАР в сочетании с 
ранним терапевтическим введением сурфактанта.

Стратегии механической вентиляции. ИВЛ 
применяется тогда, когда другие методы респиратор-
ной поддержки не эффективны. Продолжительность 
ИВЛ должна быть минимизирована для уменьшения 
повреждающего влияния на легкие. Параметры ИВЛ 
следует часто корректировать с целью поддержания 
оптимального объема легких. Продолжительность 
ИВЛ следует свести до минимума, чтобы уменьшить 
повреждающее действие на легкие.

При отучении от ИВЛ целесообразно переносить 
умеренную степень гиперкапнии при условии под-
держания рН более 7,22. Гипокапния ассоциирована 
с повышенным риском развития БЛД и перивентрику-
лярной лейкомаляции (ПВЛ). Следует использовать 
кофеин для лечения апноэ и ускорения отучения от 
респиратора. Следует рассмотреть вопрос о приме-
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нении кофеина у всех детей из группы риска по воз-
никновению показаний к ИВЛ, это, например, дети с 
массой тела при рождении менее 1250 г, получающих 
неинвазивную респираторную поддержку.

Короткий курс дексаметазона может быть исполь-
зован для облегчения экстубации у детей с длитель-
ностью ИВЛ более 1—2 нед.

Профилактика и лечение сепсиса. Врожденные 
пневмонии могут имитировать РДС; при этом наиболее 
распространен стрептококк группы В, хотя этиологи-
ческим фактором может быть E. coli и другие микро-
организмы. По этой причине оправдано обследование 
всех детей с РДС с исследованием культур крови, а 
также поиск других доказательств сепсиса, таких как 
нейтропения или повышенный уровень С-реактивного 
белка, и начало антибактериальной терапии до по-
лучения результатов. Назначение эмпирической анти-
бактериальной терапии является спорным, поскольку 
не получено никаких доказательств в его поддержку; 
кроме того, длительное эмпирическое применение 
антибиотиков у недоношенных младенцев связано с 
неблагоприятными исходами, включая НЭК. Рутинная 
противогрибковая профилактика флуконазолом или 
нистатином может быть рекомендована у недоношен-
ных с весом при рождении менее 1000 г для снижения 
риска инвазивных грибковых инфекций, хотя данное 
осложнение достаточно редко встречается в большин-
стве реанимационных центров.

Рекомендации 
1. Следует начать введение антибиотиков детям с 

РДС до тех пор, пока не будет исключен сепсис. Пени-
циллин/ампициллин в сочетании с аминогликозидом 
назначаются наиболее часто, однако в отделениях 
реанимации и интенсивной терапии следует учитывать 
спектр бактериальных возбудителей для минимизации 
неоправданного воздействия. Антибактериальная те-
рапия должна быть отменена, как только сепсис будет 
исключен.

2. В отделениях с высоким уровнем инвазивных 
грибковых инфекций рекомендуется профилактическое 
назначение флуконазола у детей с массой тела при 
рождении < 1000 г или с ГВ ≤ 27 нед беременности, 
начиная с 1-го дня жизни в дозе 3 мг/кг 2 раза в неделю, 
в течение 6 нед.

Поддерживающая терапия (рекомендации): 
Температура, инфузионная терапия и нутритив-• 

ная поддержка. Следует всегда поддерживать темпе-
ратуру тела в диапазоне 36,5—37,5ºС. В большинстве 
случаев следует начинать инфузионную терапию с внут- 
ривенного введения раствора в объеме 70—80 мл/кг в 
сут при условии пребывания ребенка в увлажненной 
атмосфере в инкубаторе. Недоношенным детям инфу-
зионную терапию (введение жидкости и электролитов) 
следует подбирать индивидуально, контролируя уро-
вень натрия и убыль массы тела. Следует ограничить 
введение натрия в первые дни жизни, дотацию натрия 
следует начать после появления адекватного диуреза 
при тщательном мониторинге водно-электролитного 
баланса. Полное парентеральное питание может быть 
начато в первый день для предотвращения потерь 
массы. При хорошей переносимости, доза нутриентов 
может быть быстро повышена: белка — до 3,5 г/кг в 
сут, жиров — до 3 г/кг в сут. Минимальное энтеральное 
питание следует начать с первого дня жизни. 

Поддержание артериального давления, перфузии • 
тканей и ведение ОАП. Лечение артериальной гипо-

тензии рекомендовано в том случае, когда имеются 
доказательства плохой перфузии тканей. Необходимо 
поддерживать концентрацию гемоглобина в преде-
лах нормы. Для детей, получающих респираторную 
поддержку, предлагаемый порог уровня гемоглобина 
составляет 12 г/дл в первую неделю жизни, 11 г/дл 
во 2-ю нед жизни и 9 г/дл — в возрасте старше 2 нед 
жизни.

Индометацин или ибупрофен в равной степени 
эффективны для терапевтического закрытия ОАП, 
хотя в случае использования ибупрофена меньше 
фактических данных о развитии преходящей почечной 
недостаточности или НЭК.

Заключение. РДС продолжает оставаться одним из 
самых частых и тяжелых заболеваний раннего неона-
тального периода у недоношенных новорожденных. 
Комплексный перинатальный подход (антенатальная 
профилактика и адекватная постнатальная терапия) 
позволяет снизить летальность и уменьшить частоту 
осложнений при этом заболевании.
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Реферат. Цель исследования — проанализировать параметры квазиаттракторов вектора состояния организма 
больных эндометриозом до и после гирудорефлексотерапии, а также выявить особенности хаотической дина-
мики поведения параметров вегетативной нервной и кардиореспираторной систем при гирудорефлексотерапии. 
Материал и методы. Лечение проводилось 30 женщинам, у пациенток оценивалась степень активности вегета-
тивной нервной системы по показателям вариабельности сердечного ритма до и после лечения. Результаты и 
их обсуждение. Выявлено, что после курса восстановительного лечения параметры квазиаттракторов измени-
лись, и вектор состояния организма человека (ВСОЧ) перешел из аттрактора патологии в аттрактор саногенеза. 
Заключение. Методы восстановительной терапии на основе гирудорефлексотерапии у больных эндометриозом 
дают возможность управлять параметрами гомеостаза с оздоровлением внутренних генитальных органов и 
нормализацией патологически измененных тканей. 
Ключевые слова: гирудорефлексотерапия, вектор состояния организма человека, фазовые пространства.

Рarameteres of Quasi-attractors of women  
with endometriosis at hirudoreflexotherapy

RAISE N. ZhIVOGLYAD, ALExEY G. DANILOV, OLGA A.BONDARENKO, NATALIA V. ZhIVAEVA 

Abstract. The aim of researching — to analyze the parameters of quasi-attractors of vector of body`s state of women 
with endometriosis before and after hirudorefleksotherapy and also to identify the features of the chaotic dynamics of the 
behavior of the parameters autonomic and cardiorespiratory systems in hirudorefleksotherapy. Material and methods. 
30 women were been treated, the degree of activity of autonomic nervous system assessed according due to heart 
rate variability before and after treatment.Results and discussion. It was found out that after course of regenerative 
treatment parameters of quasi-attractors changed and vector of human body`s state (VHBS ) moved from the attractor 
pathology into sanogenesis attractor.Conclusion.Methods of rehabilitation therapy based on hirudorefleksotherapy for 
patients ill by endometriosis give an opportunity to control the parameters of homeostasis, with recovering of internal 
genital organs and normalization of patrologically changed tissues.
Key words: hirudoreflexotherapy, vector of human body`s state, phase spaces.

В ведение. Эндометриоз — широко распростра-
ненное заболевание у женщин репродуктивного 

и перименопаузального возраста. Эндометриоз явля-
ется хроническим, прогрессирующим и рецидивирую-
щим заболеванием, поражающим 12—60% женщин 
репродуктивного возраста, которое характеризуется 
эктопическим разрастанием эндометрия [1].

Эндометриоз является одной из самых распро-
страненных причин болевого синдрома. Он про-
является дисменореей (расстройства менструаций, 
сопровождающиеся болями в нижней части живота, 
пояснично-крестцовой области) в сочетании с общими 
явлениями. Последние проявляются нарушением сна, 
головными болями, тахикардией, диспареунией (боль 
в гениталиях, связанная с половым актом) и приводит 
к бесплодию. Частота бесплодия при всех локализаци-
ях генитального эндометриоза примерно в 3—4 раза 
превышает частоту бесплодия в популяции, а частота 

самопроизвольного прерывания беременности (чаще в 
первом триместре) колеблется от 10 до 50% [2].

Эндометриоз приносит значительный ущерб здо-
ровью, а иногда представляет угрозу жизни женщин. 
За последние годы, по свидетельству отечественных 
и иностранных ученых, отмечается рост числа гине-
кологических заболеваний в целом [1, 2]. При этом 
наблюдается увеличение частоты обнаружения эндо-
метриоза у пациенток всех возрастных групп, начиная 
с детского возраста.

В последнее десятилетие увеличилось количество 
больных с гиперпластическими процессами эндомет- 
рия, характеризующимися обильными маточными кро-
вотечениями. Поиск эффективных лечебных средств, 
способствующих устранению дисфункционых маточных 
кровотечений и снижению пролиферативного потенциа-
ла клеток в тканях-мишенях органов репродуктивной 
системы, к сожалению, не увенчался успехом. Рас-
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пространенность и трудности терапии эндометриоза 
оправдывают дальнейший поиск и активное, более 
широкое внедрение в гинекологическую практику раз-
личных немедикаментозных методов лечения с целью 
достижения комплексного противовоспалительного, 
обезболивающего и кровоостанавливающего эффекта. 
Таким требованиям отвечает пиявка, лечебное действие 
которой известно с древних времен, а механизм его оста-
ется предметом дискуссии до настоящего времени [4].

В этой связи мы изучали влияние гирудорефлексо-
терапии на показатели вегетивной нервной системы и 
гомеостаза в целом. Особое внимание было уделено 
разработке новых медико-кибернетических методов 
изучения гомеостаза при гинекологических заболевани-
ях в условиях влияния гирудорефлексотерапевтических 
управляющих мероприятий. Следует отметить, что 
представления медиков, физиологов, кибернетиков 
об организме, как об иерархически организованной 
полифункциональной системе, обеспечивающей раз-
личные регуляторные процессы как в норме, так и при 
патологии, продолжают развиваться и усложняться в 
рамках общих представлений о гомеостазе в живой и 
неживой природе [4, 5, 6].

За 2011 г. показатель заболеваемости эндометрио-
зом среди женщин, проживающих в Ханты-Мансийском 
автономном округе (показатель исчислен на женское 
население от 15 лет и старше), составил 138,1 на 
100 тыс. женского населения, в целом по Российской 
Федерации 149,0 на 100 тыс. женского населения. При 
этом сам патологический процесс принимает затяж-
ной, хронический характер с нарушением регуляции 
в функциональном состоянии организма и гомеоста-
за в целом, значительно снижая трудоспособность 
женщин. Исследование этих процессов, разработка 
управляющих воздействий на больной организм жен-
щины — весьма актуальная для теории и практики 
здравоохранения задача. 

В рамках компартментно-кластерной теории био-
систем и медико-кибернетического подхода возможна 
новая трактовка в описании гирудорефлексотерапев-
тических управляющих воздействий на человека, на-
ходящегося в условиях развития или стационирования 
патологического процесса [4, 5 ,8, 9].

В этой связи не представляет исключение и наша по-
пытка дать объяснение наблюдаемым положительным 
эффектам гирудорефлексотерапии при лечении больных 
эндометриозом. Как оказывается, именно эндометриоз 
в значительной степени обусловлен расстройством в 
системе гомеостаза, что особенно проявляется в услови-
ях проживания на Севере РФ. Экологические факторы, 
экстремальные климатические условия, образ жизни 
человека на севере создают особенности и в системе 
регуляций функционального состояния организма, что 
вызывает определенный научный интерес и составляет 
основу нашего научного исследования.

Материал и методы. Нами проводилось лечение 
больных эндометриозом методами восстановитель-
ного лечения, включающими в себя, прежде всего, 
гирудорефлексотерапию (метод воздействия на 
рефлексогенные и биологически активные точки). На 
курс лечения использовалось до 120—130 особей. В 
дополнении больным эндометриозом с более тяже-
лой симптоматикой мы применяли Су-джок-терапию, 
(работая на кистях рук по точкам соответствия орга-
нов); фитотерапию и оксигенотерапию с кислородным 
концентратором New Life (Ньюлайф), оборудование 

американской компании «Air Ser». Обогащение кисло-
родом вдыхаемого воздуха способствует повышению 
альвеоло-артериальной разницы по кислороду и 
увеличению доставки количества кислорода тканям, 
ликвидации и уменьшению тканевой гипоксии, что 
является пусковым механизмом в развитии не только 
эндометриоза, но и многих патологических состояний. 
Нами отмечено, что использование оксигенотерапии в 
наших условиях способствует скорейшему саногенети-
ческому выздоровлению больных.

Обследовано 30 женщин, средний возраст больных 
составил 32 года. Все исследуемые показатели фикси-
ровались до начала восстановительного лечения и на 
момент окончания курса восстановительного лечения 
(на 30-й сеанс).У пациенток оценивалась степень актив-
ности вегетативной нервной системы по показателям 
вариабельности сердечного ритма (ВСР) с использова-
нием пульсоксиметра «ЭЛОКС-01С2» (ЗАО ИМЦ «Но-
вые приборы», г. Самара). Определялись временные и 
частотные характеристики ВСР: Тоtal Р (mc2) — общая 
спектральная мощность колебаний ритма сердца; VLF 
(mc2) — спектральная мощность ВСР в диапазоне 
ультранизких частот; LF(mc2) — спектральная мощ-
ность ВСР в диапазоне низких частот; HF(mc2) — спек-
тральная мощность ВРС в диапазоне высоких частот; 
СИМ (у.е.) — показатель активности симпатической 
вегетативной нервной системы; ПАР (у.е.) — показатель 
активности парасимпатической вегетативной нервной 
системы; SSS (в мин) — частота сердечных сокращений; 
INB (у.е.) — индекс напряженности регуляторных систем 
(индекс Баевского), SpO2(в %) — процентное содержа-
ние кислорода в артериальной крови, SDNN(мс) — стан-
дартное (среднеквадратичное) отклонение межпуль-
совых интервалов NN в выборке. Полученные данные 
обрабатывались методом вариационной статистики до 
доверительного интервала с помощью пакета приклад-
ных программ (ППП) STATISTICA. Также полученные 
данные обрабатывались с помощью оригинальных 
программ: «Идентификация параметров аттракторов 
поведения вектора состояний биосистем в м-мерном 
фазовом пространстве», «Программа медицинской 
диагностики по расстоянию между фактической точкой 
вектора состояния организма человека и ближайшими 
центрами квазиаттракторов» [7, 8, 9].

Результаты и их обсуждение. По результатам ста-
тистической обработки параметров вегетивной нервной 
и кардиореспираторной систем выявлено, что значение 
показателя активности симпатического звена ВНС (SIM) 
повысилось после курса восстановительного лечения 
до 18,6±1,77 по сравнению с исходным состоянием 
2,97±0,43 перед внешним управляющим воздействием 
(ВУВ) на организм пациенток с эндометриозом, а пока-
затель парасимпатического звена ВНС (PAR), напротив, 
уменьшился после полного курса лечения со значения 
18,53±1,17 до 10,47±0,89 

 Отчетливо изменилась картина по показателю 
индекса Баевского: до лечения индекс тревожности 
(INB) составлял 155,93±25,07 и после восстановитель-
ной терапии уменьшился почти в 6 раз (26,3±4,35). 
Показатель частоты сердечных сокращений на фоне 
проводимого лечения изменился незначительно: до ле-
чения составил 69,2±4,81 и после лечения — 66,5±3,48. 
Степень насыщения артериальной крови кислородом, 
обозначаемая как SpO2, в свою очередь, увеличилась 
со среднестатистического показателя 90,5±1,63 (перед 
лечением) до 97,2±0,23 (после лечения), что обуслов-
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лено изменением оксигенации артериальной крови 
периферического кровотока после проведенного курса 
лечения (рис. 1). 

Рис. 1. Показатели SIM, PAR, IBN по результатам статисти-
ческой обработки функционального состояния организма 
пациенток до и после курса восстановительного лечения:
SIM (у.е.) — показатель активности симпатической вегетативной 

нервной системы; PAR (у.е.) — показатель активности парасимпати-
ческой вегетативной нервной системы; INB (у.е.) — индекс напря-

женности регуляторных систем — индекс Баевского

Рис. 2. Показатели VLFn, HFn по результатам статисти-
ческой обработки функционального состояния организма 
пациенток до и после курса восстановительного лечения:

VLFn (mc2) — спектральная мощность вариабельности сердечного 
ритма в диапазоне ультранизких частот; HFn (mc2) — спектральная 

мощность вариабельности сердечного ритма  
в диапазоне высоких частот

Рис. 3. Показатели SpO2, SSS по результатам статистической 
обработки функционального состояния организма пациен-
ток с эндометриозом до и после курса восстановительного 

лечения: 
SpO2 (в %) — процентное содержание кислорода в артериальной 

крови; SSS (в мин) — частота сердечных сокращений

В рамках теории фазатона мозга [3, 7, 8, 9] методы 
восстановительного лечения приводят к характер-
ным изменениям параметров вегетативной нервной 
системы, в частности к изменению уровня активно-
сти симпатического и парасимпатического звеньев 
регуляции.

Значительное преобладание активности PAR над 
SIM до лечения свидетельствовало о большом функ-
циональном снижении функции организма женщин, 
больных эндометриозом, но после курса лечения с 
применением методов восстановительной медицины 
наблюдается преобладание SIM над PAR. Организм 
из состояния парасимпатотонии перешел в состояние 
симпатотонии после длительного и систематического 
курса восстановительного лечения. Это говорит об ак-
тивизации адаптационных механизмов саморегуляции 
и самоорганизации организма пациенток, достоверных 
положительных результатах лечебных методов восста-
новительной терапии и о переводе вектора состояния 
организма человека (ВСОЧ) из аттрактора патологии 
к аттрактору саногенеза (рис. 2).

При сравнении на рис. 2 спектральных характери-
стик вегетативной нервной системы у женщин, больных 
эндометриозом, до и после лечения выявлены такие 
особенности: спектральная мощность вариабельности 
сердечного ритма в диапазоне ультранизких частот 
VLFn до лечения составляла 27,93±1,45, а после 
71,7±2,74, также показатель спектральной мощности 
вариабельности сердечного ритма в диапазоне высо-
ких частот HFn до курса восстановительного лечения 
был 72,4±1,43, а после 28,3±2,74. Данные изменения 
спектральных характеристик после применения ВУВ 
в виде методов восстановительной терапии у женщин 

с эндометриозом также подтверждают активацию 
симпатического отдела ВНС и перевод организма из 
состояния «глубокой» парасимпатотонии в тоническое 
состояние.

При сравнении на рис. 3 таких показателей, как 
сатурация кислорода SpO2 и частота сердечных сокра-
щений SSS, видно, что показатель частоты сердечных 
сокращений на фоне проводимого лечения изменился 
незначительно: до лечения составил 69,2±4,81, после 
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лечения 66,5±3,48, а сатурация кислорода SpO2 вы-
росла со значения 90,5±1,63 (до лечения) до 97,2±0,23 
(после лечения), что обусловлено улучшением оксиге-
нации артериальной крови, оптимизацией перифериче-
ского кровоснабжения, усилением местного кровотока 
после гирудорефлексотерапевтического лечения [4, 7, 
8, 9] (рис. 4, 5).

Данные, приведенные в таблице, подтверждают 
увеличение общего объема параллелепипеда после 
курса лечения и увеличение общего показателя асим-
метрии, что подтверждает интенсивность воздействия 
на организм комплексного метода восстановительного 
лечения, основополагающей из которых является гиру-
дорефлексотерапия, и количественно отражает весьма 
положительный результат действия восстановительного 
комплекса лечебных мероприятий [5, 6, 8]. 

Идентификация параметров квазиаттракторов 
показателей вариабельности сердечного ритма  
до и после курса восстановительного лечения 

Группа больных 
эндометриозом 

(n=30)

General asymmetry
value rX (у.е.)

General
value VG (у.е.)

До лечения 2 052,04×1014 1,19×1034

После лечения 2 089,69×1014 8,19×1033

После трех курсов гирудорефлексотерапевтиче-
ского лечения женщины были обследованы в женской 
консультации на наличие эндометриоза с помощью 
различных методов (УЗИ органов малого таза, гисте-
росальпингография, бимануальное исследование). 
Учитывались клинические данные. У более чем 92% 
пациенток с ранее диагностированным эндометриозом 
патологии выявлено не было. Процент выздоровления 
превзошел ожидаемые результаты.

Выводы: 
1. Особенности протекания эндометриоза в усло-

виях Крайнего Севера РФ характеризуются тем, что, 
во-первых, практически все исследуемые женщины с 
эндометриозом, проживающие на урбанизированном 
Севере в среднем от 5 и до 37 лет, до начала лече-
ния находились в состоянии парасимпатотонии, что 

определяло тяжесть и хроническое течение патологии, 
во-вторых, степень напряжения регуляторных систем, 
которую отражает индекс Баевского, и истощение 
резервных механизмов были достаточно высокими у 
всех пациенток до курса лечения, в-третьих, степень 
насыщения кислородом периферического кровотока 
согласно среднестатическим показателям сатурации 
кислорода, зарегистрированных нами у женщин, стра-
дающих эндометриозом, была понижена до лечения, 
что оправдывает интеграцию в лечение оксигенотера-
пии на фоне гирудорефлексотерапии.

2. Комплексный метод восстановительного лечения 
с акцентом на применение гирудорефлексотерапии 
в лечении женщин, страдающих эндометриозом, 
дает возможность управлять гомеостазом, вызывая 
колебательные процессы в регуляторных процессах 
вегетативной нервной системы с возможностью адапта-
ции функционального состояния организма на данной 
территории.

3. Увеличение вариабельности сердечного ритма и 
переход из парасимпатотонии в симпатотонию к концу 
курса лечения приводит к смещению тонического со-
стояния (патологического) в фазовом пространстве 
состояний в фазическую область, благоприятную для 
больного после лечебных управляющих воздействий, 
за счет активизации автономных механизмов само-
регуляции и самоорганизации, которые усиливают 
адаптационный потенциал, выводя вектор состояния 
организма человека (ВСОЧ) из аттрактора патологии 
в аттрактор саногенеза [6, 7, 8].
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