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!Фж0ь;й вь!бцраегт' свой пупь.
!{гпо-гпо цоегп в науку, к/по-гпо 3а-
нцмаегпся препооава/пельской аея-

гпельнос!пью, к1по-]по ос!пае/пся
пракгпцческцм врачом. 9 вь;брал

послеанее _ ц нцкоа0а об э[пом не
)калел'

пРЁдисловиЁ
}(нига написана практическим врачом для практических вра_

не{. 
-Автор : ученик вь|да}ощегося отечественного педиаща

А.Ф.1ура, с 1964 т. по настоящее время заведует отделением па-
тологии недоно1пеннь1х детей.

в 1991 г. в ншшей больнице бьтло организовано реанимацион_
ное отделение для новоро)кденнь1х и к нам' наряду с недоно1пен-
нь|ми' ста!|и поступать и доно1пеннь|е дети (25-з5%).

Фрганизация реанимационного отделения рас\лирило на[!7и
возмо)кности в вь1ха)кивании и лечении наиболее маловеснь|х де_
тей и способствов€!'ло улуч1шени}о на|пих знаний.

в |971 г. в серии <<Библиотека практического врача) вь11пла
моя первая книга' посвящен|1ая недоно1шеннь1м детям. Б то вре_
мя она бьтла одной из основнь|х руководств по этой теме. (нига
получила хоро1шук) оценку и дв0|(дь1' в 1981 и |987 г. бьтла с до_
полнениями переиздана, а 2-е издание бьтло переведено на поль_
ский язь!к и опубликовано в |[ольской народной республике в
1983 г.

8 настоящее время неонатология !пагнула далеко вперед' как
по практическим успехам (сншкение летальности и более совРе-
меннь|е методь1 вь1ха)кивану[я)) так и по и3дани!о целого ряда ру_
ководств и монощафий, защагива[ощих как отдельные' так и
глобальнь1е проблемь| неонатологии.

}( последним мо)кно отнести двухтомник Ё.|{.1[!аба'лова (не-
онатология) (2004) п монографшго на анг]|и1?ском языке
}.[еопа1а1-Рейпа!а1 йе61с|пе, 00@А ред. А. г'апаго$ и к. магЁ1 1 (20о2).

Ёа фопе этих и друптх монографтй написать что_то новое на
эц те!ц щебует бо.г:ьшой ответственности. 1ем не менее' я ре_
1ци][ся на этот [0, так как боль:шой практ!{чес|с{й от|ыт работь!
дает возмо)кность изло)кить свою точку зрения и отстаивать свои
взглядь1 по многим к.'1}очевь|м вопросам неонатологии.

|[о манере изло)кения книга во многом отличается от других
книг по неонатологии' как отечественнь|х' так и зарубе)кнь1х. в
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!
|!с]| |||)с/(с'|'{!!}.,|с![о много нового матери€|'ла' ранее нигде не опуб-
.,!1||(()|!1[|!||()|'0' больтпой акцент сделан на лифференциальйой
/(и.!!'||0с'|'ике.

[4нт'сресно изложен р1шдел <1(линические подходь1 к поста-
]|о|]кс дР!агноза у вьте 7 дней )кизни>)'
р:!з,цс.,!ь| <Бнури вь|делением ББ91{
и <<Бнущиущобн ктеристика измене_
нии спинномозговои )!(идкости при ра}личнь1х пора)|(ениях го-
ловного мозга. Автор дает и свото щактовку определения
сепсиса новорожденнь1х.

^ |[ринципи€|"льная позиция зан'1та в отно1пении терминов.
Автор в дискуссионной форме резко вь|ступает против примене-

дкости и неук-]1}о}{(ести не подходу1т для медицинского термина'
для которого характерна краткость изло)|(ения.

9то касается термина (масса тела), то в сщане с многомил-
лионнь1м населением' где кокдьтй, начиная с пеленок' произно-
сит слова ((вес>)' ((весь|))' ((взве1пивание)>, а при характеристике
детей и спортсменов 

- 
((весовь1е категории)' применение тер-

миа ((масса тела) звучит явнь1м диссонансом. €овер:пенно
непонятно кому и зачем это надо?

гории: д]1я детей с весом 751-1000 г оставить этот термин, а де-
тей с весом до 751 г обозначить как новоро)!(деннь|е с ульщаэ_
ксщем[}льно низким весом.

Автор допускает, что некоторь|е су)кдения носят субъектив-
нь!и характер' но это значительно луч|ше' чем не иметь собствен-
ного мнения и переск2шь1вать чу)[ше мь|сли.

1!1о>кно надеяться' что данная монощафия поможет молодь|м
специ€|г|истам в их повседневной работе и оставит след в совре-
менной неонатологии.

список сокРАщЁний
ащезу1я )!(елчнь|х путей
ацРенокортикощопнь:й гормон
аланинаминощансфераза
аспартатаминощансфер:ва
болезнь гиалиновь|х мембран
бронхолегочная дисплазу1я
бактериал:ьно-септический тшок
внепеченочная ащези'{ желчевь|водящих путей
внущ'ущобное внутих(елудочковое кровоизлияние
внут'{ущобнь:е внутичерепнь|е кровоизлияни'!ого
внущиутобнь:й гепатит
внущ'цщобная герпетическая инфекция
внущи)келудочковое кровоизлияние
вирус иммунодефицита человека
внутриутобная краснуха
Бсемирная Фрганизация 3дравоохранени'{
врожденнь|й сифилис
внущиутробная инфекция
внущиущобная цитомег:}лия
внутичерепное кровоизлияние
геморрагическ{у{ болезнь новоро;т(деннь|х

т-глутаминаминощанс фераза
гипоксически-и1пемический
гипоксичоски-и!пемическая энцефалопатия
гл|окуронилщансфер:вн.тя система печени
диссему1нированное внущисосудистое сверть1вание (крови)
!етская городск1ш больница
дь|хательн:|'я недостаточность
дезоксирибонуклеиновая кислота
дезоксикортикостерона ацотат
детский церебральнь:й пара.глин
единица действутя
желудочно-ки!печнь1й щакт
заменное переливание крови
искусственная вентиляция легких
интенсивная тералия
интерстициа]\ьная эмфизема легких
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кис.,]0тно-основное состояние
моног.,!|окуронид бплпрубпна
ме)кдунаро дная е дпн|1ца
йеждународная классификация болезней 10-го переомоща
ме)кполу!царная щель
магнитно_резонансная томощафия
макрофаги
нещотически-язвенное поражение ки1печника
отщь:ть:й артериальньтй проток
оксикортикоотероидь|
ост'ш респираторно-вирусная инфекция
оощое респираторное заболевание
пеРивентрикулярньтй
перивентику]1ярное щовоизлияние
перивенщ |1ку ]|ярная лейкомаляция
постгеморрагичеок:}я гиАРо|дефалия
пост интенсивной терапии
пневмоцистн:ш пневмония
перинат:ш|ьнь|е поражен14я головного мозга
полимеразн'ш цепная реакция
реакция иммобилизаци11 бледньтх спирохет
реакция иммунофл1ооресценции
рибонуклеиновая кислота
реакция свя3ь|вания комплемента
реакци'[ тормо'(ения гемаггл[отинации
субарахноидальное кровоизлияние
синдром вггутриутобной бактериальной инфекции
синдром дь1хательнь|х расстойств
скорость ооедания эритоцитов
синдром приобретенного иммунодефицита
€-реактивньпй протеин
синдром системной восп:}лительной реакции
субэпендимальное кровоизлияние
щанзиторная д|1скинезпя ки!шечника
т:}ламокау да'1ьная вь[резка
тан3иторное тахипноэ новорожденнь|х
у ридиндифос фоглгокуроновая кислота
уридиндифосфоглюкоза
ульт:швуковое исследование
ценщ:}льная нервная система
электрод вихровь|х токов
элекщокардиощамма
язвенно-некротическое пор:1)кение ки|'шечника

иммуноглобулиньт
носовь|е кан1оли с постояннь|м повь!1шением давления на вь|-
дохе

1асгпь первая

оБщАя чАсть

[лава 1

клАссиФи кАция новоРох<дЁн н ь|х дЁтЁй
()БщАя хАРАктвРистикА нвдоно!швннь!х дштшй

клАссиФикАция новоРо)кдвннь!х дштшй по сРоку
гшстАции и ввсу пРи Ро)|(дшнии

Ребенок мо)кет родиться от пре'(девременной, сронной и пе_
!)с!{о1|]енной беременности' которь1е р!вде.]1я!отся в заьису1мости
()'!' срока гестации.

[естационнь1й возраст опреде]1яется от первого дня послед_
::сй менсщуац\4и до ро}(дения ребенка. |!ри этом д]1я определе_
1'1|я доно1пенной и перено|шенной беременности учить|вается
|(().||ичество полнь|х недель.

!онотпеннь1м считается ребенок' родив|лийся на сроке от з7
!]()лнь!х недель до 42 нед или ме)кду 260-м и 294-м днем
()сременности.

|1едонотпеннь|м считается ребенок' родив\1!4йся на сроке ме-
::сс 37 полнь1х недель |4ли до 260-го дня беременности.

|!еренотшеннь|м считается ребенок' родив|шийся на сроке в 42
||().,!нь|е недели и больтше или на 295-й день беременности.

Разделительной нертой ме)кду доно1пеннь|м и недоно1пенньтм
;тсбенком с давних пор условно считался вес 2500 г. Фднако раз-
/(с:.,]ение детей только по весу является неправильнь|м. €реди но-
]!()ро)кденнь1х с весом менее 2500 г встечается нема.]1о доно1пен_
|]],]х детей, а вес при ро)кдении от 2500 г и вь!|пе могут иметь
!!:!с'гь недоно1шеннь1х, начу!ная со срока гестации зз-34 нед' а вес
|()()0 г и больгпе - со срока 35 нед. 3то моцт бьтть абсолготно
!/(()ровь!е- дети или новоро)кденнь1е от больньлх матерей (сахар-
:эо,г{т диабет, тялселая нефропатия), роэкденнь1е о диа6етической
с|гс:'опатиией 14ли распросщаненнь1ми отеками' явнь|ми и!1у1
('](|)ь|ть1ми. 1аких детей щакту}от как крупнь|х к сроку гестации.

[{лассификация новоро2кденнь|х детей по весу. €огласно
\у'('!'а|1{овке БФ3, дети с весом при ро)1цен14|4 от 1501 до 2500 г
( '!]!'|'а!отся детьми с низким весом, от 1001 до 1500 счита!отся
]!('|'|,ми с очень низким весом' от 1000 г и ни)ке счита}отся детьмис :(€[!€мапьно низким весом.



!} ст|с":сс'| !!(:]!::ц:|! .::р:'п'сра'|'урс на детей с весом при ро)кдении
с>: | ()() | 21с; ! _5()() :' рас||р()страняется термин <глубоко недоногпен-
|||,|с , 1с'|'}!)), 1! |!()|]()р())к/1еннь!х с весом до 1000 г н€шьтва|ли ((плода-
м}|)), ||ри[|см ')'!'а т'рактовка в обиходе сохраняется до сих пор.

€ л:агшсй точки зрения, распросщанение термина дети с ((экс-
'грсмЁ]_пь}-[о низким весом>) на всех детей с весом при ро)кдении до
1000 г нух(дается в пересмФ1Р€, так как он объёдйняег в одну
группу детей, резко отличатощихся друг от друга не только повесу' ном полюсе располага}отсядету| 00 г и сроком гестации ме-нее2 и с весом я00-:000 ги сроком
гестации 29-з0 неди больцле. Бсли последние несравнимо^более
х(изнеспособньт, часть из них вообще могут не нуфаться в 14Б]|
и вь|ха)киваться вне реанимационного отделения' то детей с ве-
сом до 500-600 г и сроком гестации мене 2415 нед отличает
очень вь1сокая летапьность' сомнительнь:й неврологический
прогноз' и для вь!)кивану1я им щебутотся совсем другие
технологии.

- 
|{оэтому термин (дети с эксщем€ш1ьно низким весом)) целесо-

образ^но распросщанить на детей с весом при ро)к дену1и от 750
до 1000 г, а детей с весом до 750 г обозначать как детей с
((ульщ1юксщем{}льно низким весом).

€очетание слов (ульща)) и ((эксщеп€|'льнь!й>> в одно целое бо-
лее точно характеризует запредельно низкий вес.

1(роме тог.о' понятие ((эксщем:}льно низкий и ульщ[юксще-
м€}пьно низкий вес) обязательно рассматривается в связке с их
сроком гестации.

Б целом эта к.,1ассификация в нагцей модификации вь1глядит
следу}ощим образом:

!ети с весом при ро)к дении:
1501 до 2500 г считак)тся детьми с низким весом;
1001 до 1500 г счита1отся детьми с очень низким весом

или тлубоко недоно|пеннь|ми;

- от 750 до 1000 г и сроке гестации ни)ке 29 нед счита|отся
детьми 9 ?{сщем.}г!ьно низким весом (дети с весом при рох(де-
нии до 1000 г и сроком гестации 29 нед и вь|1ше явля!отся детьми
с внутриущобной гипощофией и в этом сочетании не подходят
под категори}о детей с эксщем:!^льно низким весом. Фни класси_
фицирутотся как дети с весом до 1000 г и внутриущобной гипот-
рофией);

- до 750 г и ни)ке на сроке гестации ни)ке 26 нед считак)тся
детьми с ульщ:юксщем€}пьно низким весом (дети с весом от
750 г и ни)ке на сроке гестации вь|1ше 26 нед относятся к детям с
эксщем€}льно низким весом).

Б свое время в натпей сщане недонот||еннь!х детей классифи-
цирова}ли по степеням в зависимости от веса лри ро)кдении.

8

( )/1]|ако сравнительная характеристика недоно1пеннь1х только по
!!('с()вому показателто без учета срока беременности не является

]]()с'|'аточно объективной, так как в одну весовук) категори}о мо-
! у 1' попадать дети' значительно р€шлича}ощиеся по сроку геста-
!!]||'. Более правильно при сравнении недоно1пенньтх в равной
('!с||ени учить1вать как вес при ро)!(дении) так и срок гестации.
('()![оставление этих пок€шателей с учетом степени недоно1пен-
!!()с'ги представлено в табл. 1.

'|АБлицА /. (лассификация недоно[шеннь[х детей в зависимости
от веса при ро)$цении и срока гестации

Б настоящее время диагноз <Ёедоно1пенность> обязательно
('()г!рово}(дается указанием срока гестации' а лри несоответствии
;' (а диа
у 1акое
/( полну
м|!огих научнь!х разработках детей щуппиру}от только по весу
()сз учета гестационного срока' что нельзя считать правильнь]м.

оБщАя хАРАктвРистикА ншдоно!шшннь|х двтвй

Бнеппние признаки. Ёедоно1пеннь1е дети в первук) очередь
с:бращатот на себя внимание маленькими р:шмерами своего тела.
!(роме того' имеется цель:й ряд вне1пних' довольно характернь1х
стсобенностей, связаннь!х с пре)1(девременнь|м ро)|цением ребен-
:<а и более вь1ра)кеннь|х при более низких сроках гестации' кото-

])ь!е не только отлича!от его от доно1шеннь1х детей, но и могут
бьлть использовань1 в качестве дополнительнь!х тестов для
!!римерного определения гестационного возраста.

( внетшним признакам недоно1шеннь1х детей относятся:
1) ма-гльге р(шмерь1 ребенка; низкий рост и пони)|(енное пита-

;пие свойствейньт всем недоно1пеннь1м' за иск.,1ючением детей,
|)()див1шихся с весом свь11ше 2500 г; несмощя на пони)кенное пи-



]

!
'|'[||!и0, !|с/(()||0|]|с!{1|[,!е, даже самь|е ма.,1овеснь|е из них' не произ_в0/(я1' в|!сча1'.]]ения истощеннь|х дисщофичнь|х детей' их вес со-ответствует длине тела 14 он|1 п и;

о-
с

не имеет ничего общего с самойнедоно|шенность}о;

^^''?) 
::.тРт'рциональное телосложение; у недоно1пенного ре-оенка относительно больтпая голова и-туловище' короткие ноги'низкое расположение пупка; эти особенности ооус'о',ей", 

''-части
второувеличиваетсяво

3) лицевой; это со_отно1шение, как и относительно ь| головь], име1от
ова и резкое преоблада-
проявлением внущиут-
или наследственной

щие плеч и и слину' в мень..и .#!.'##?,ъ чнж },?['"??[:нее воего заметнь|:^н3 б.др^* и ягодицах; своего пика ланугодостига1от ме)|(ду 28-й и 30-й неделям', йосле чего начина|отпостепенно исчезать;
5) зияние половой щели; у глу-боко недоно1шеннь!х девочекнедоразвитие 0оль:пих половь|х губ прив од\4т к незакрь!ти}о имиполовой щели' в которой хоропл 

' 
!иден как 6ьт увеличенньтй кли_тор; зияние половой щели мо)кет сохран'{ться до з6 недпостконцепту€!пьного возр аста;

6) пустая мо1понка; глубоко недоно1шеннь!е м€ш|ьчики ро)кда-}отся с отсутствием яичек в мо1пон(€, } наи6олее м€!ловеснь!х изнпх яички не определя|отся даж и находят-ся еще в брюпшной полости; п-Р9 и3 пахово-го кан€ш1а начинается около 28_3 ки опуска-[отся в мо1шонку, 
-но еще моцт с 

', "_ '''*'-вуго область и обратно; окончательное (закрепление)) яичек вмо1понке наступает позднее, к 40 нед; н€шичие при ро)кдени и яи-чек в паховь|х кан€шах свидетельствует о том' что гестационньлйвозраст ребе-нка соответствует или прев",ц''е' 2в-3б--;;й' 
''-1шонка у глубоко недонот1|еннь!х п €ш]ьчиков ли1пена ск.,1адок и неимеет характерной окраски; первая ск.,1адчатость мо1понки появ_ляется к 36 нед гестации, а пол!;ое ее форйй|'"'*,''с, в том числе1| по цвету' наступает к з9 40 

'!ед, 
хо'я цвет отражает

ска

де_
без

'|0

п' : |'т}кт}!ного образования молочной железь1; сфо_рмирование же_
||с'|ь!' доступное для пш1ьпации, наступает к 35_36 нед; нащуба-
!!]|с же молочнь|х желез' характерное для доно1пеннь1х' у недоно_
|1|сннь1х' как правило' отсутствует у| у|х появление у детеи с ве_

, с;м 2000_2з00 г овь11ше 37 нед обьтчно свидетельствует о сроке
!с:с'гации свьл:пе 37 нед;

8) мягкие у1пнь|е раковинь1 - характернь:й признак глубоко
!!с:/цоно1пеннь1х детей; у наиболее маловеснь1х из них вследствие
!!с/цор€х}вития хрящевой ткани у1цнь1е раковинь1 нередко подво-

|)1!]!ива1отся внущь и слипа!отся;' 
9) недор€швитие ногтей; к моменту рождения ребенка ногти

!]1! |та.,тьцах рук' даже у самь1х м[}повесньтх детей' достаточно хо-
])()|]-!о сформировань| и полность}о покрь1ва}от ногтевое ло)ке'
()/1!{ако часто не доходят до кончиков п€ш1ьцев; этот пробел по_
с':'с|!€[ЁФ восполняется к з0_з4 нед' и к 35 нед ногту1 на руках
!!!,|ступает за края п€}льцев; на ногах ногти достига}от кончиков

' ""'''ъ'ё#,#"-::'"!$.''.'" и критерии ее определения. |[од
!])с] ебенка подр{ш
('| () кцион€ш!ьного
]]()1| дьтхательной

!\1у возрасту ребенка. |!ервич\1ая оценка зрелости проводится в

''.рвьле 
3-5 !ней хсизни, т. е. в период адаптации ребенка к

гз::сгпней среде.
3таллоном зрелости новоро)кденнь!х детей является здоровьтй

/(():{о1пенньтй ребенок. |!о сравнени}о с ним все недоно1шеннь|е

'/1с'г[1' начиъ|ая со срока гестации з7_з6 нед' является менее или
{)()]]ее незрель1ми' но это не означает их незрелость по
()|'но1пеник) к своему сроку гестации.

!ля характер
!}1|'гь следу}ощие
("!ояние мь11шечн
]| их вь|ра)|(енность' сохранение температурь1 тела в условиях
! смпературного ре)|(има' регламентированного для данной весо-

:дс;й категории' активность сосану1я из ро)кщ и сроки его появле-
!!!!я' эмоцион1!льну}о реакци}о на осмощ. |!ри этом учить1ваетоя
!:!кже величина веса в пределах данного срока гестации' напри_
п4ср' при сроке 27 недребенок с весом 1350 г при прочих равнь|х
ус'!овиях булет значительно более зрель1м' чем весящий только
ц)80 г.

Фтсутств14е у1лу1 н признаков
ш1()жет бьпть обуслов а' вь1ходя_
::(сй за рамки своего значитель_
!1() чаще'- н€ш1ичием р{вличнь1х патологичесцих процессов'

!ля определения соответстьу1я зрелости ребенка его гестаци-
()!!}{ому возрасту применяк)т три термина: ((гестационная зре-
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.,]ость)>' ((гестационная незрелость)) и (незрель|й к срокугестации).
1ермин ((гес

врологического
€оответственно

рассмащивать как синонимь|. ||ервьлй
характер||стики доно1пеннь!х и детёй со

нь|х. нед. 8торой - для тлу6око недоно11|ен-

[ермчу (н€зрель]й к сроку гестации)) вь|ходит за рамки гес-тационной незрелости. Б 
_основном 

это состояние ооус'Б"ленопатологическим течением беременности и проявл 
""'""" фуй*ц''-

недостаточной активности
ь}о удер)|(ивать температу-
его возраста || веса темпе-

наб.гподаться как у
ьгх с умеренно вь]-
субэпендима'1ьные

и'!, легкие проявления гипокси-
сам\4 по себе могут протекать

гестации)употре6лясгся',"'.}.;*хЁ#'";Ё.';#ъ'}#';,#ч
у (щупньгх к сроку гестации).

Бсли у доно!пеннь1х у4 ! детей со сроками геста цци 36_37 неднезрелость' вь!ходящая 
-за рамки гестации, сразу обращает насебя внимание' то у глубоко недоно1пеннь|х ..''6й'йБ'й.'}!!.-_

же срока гестации' веса при
ех же рех(имньп( условил(.

зовать хар:жтфис[|лч наименее
ческ!о( состолптлй 

' и рассмат}в 1о( неврологическгй стагус какнюкн}о|о ща!{!п{у нормь| д]!я эт!,|{. ч послелулощ|о( сроков геста[ии с
допо]1ните-гьной

в качестве800_10бы;;;р ро)кдении
них является: 

: нормь! д'|я

1) сохранение спонтанной двигательной активности илиявление ее как ответной реакции на р:шдра)|(ение;
]) хмеренное сни)кени.'"**.ьъБ;]' 1Б]'.""остей;
3) появление крика ллобой ,"'.'.й""'.'7 

"' о'".1Б. йБ.р'-}кение;

тел з дополни_
носонки);
лексов:

12

- хватательньлй или йоро;
6) способность к энтер€|льному микросщуйному питани}о со

'' 4-го дн'! )|мзни.
Б то )1(е время констатация гиподинам\4у!, вь|ра}кенной мьт-

:д:с.пной гипотонии, арефлексии' отсутствие крика при раздра)ке_
::::и, бь|сщое ох.]10кдение при вь1носе из инкубатора на пелен€!'ль-
:::,гй столик при обощевании лампой .гунистого тепла' неспособ-
!]()с'гь к лгобому методу энтер.1льного |1у[тания в первь!е дни }киз-
!!]! дает основание расцен|4вать эти отк.]1онения как вь1ходящу|е за
]):|мки гестационной незрелости' начиная со срока гестации
'''6 -28 нед и свидетельствук)щие о на!1ичии какого-то патологи_
,]сского процесса.

Б качестве теста для более зрель1х
|]:|'|'ь:

1) активность сосания из ро)кка'
\2-з4-й неделе;

детей можно использо-

котор.ш| появляется на

2) осмь:сленну}о эмоцион€1льну!о реакци1о ребенка на осмощ
у детей со сроком гестации 35-37 нед.

1аким образом, для объективной оценки лгобого недоно1пен-
]]0го ребенка необходимо отметить' в какой степени его вес' со-
с'|'ояние и неврологический статус соответству}от его сроку гес_
| .|ции' т. е. что мо)|(но отнести только на счет самой недоно1шен-
]]ости' а что является оща)кением р1шличнь!х патологических
!!роцессов.

о тшРминАх

Р1едицин ский термин, обозначатощий какой-то симптом, син-
,(ром или заболевание илу|' раскрь1ватощий понятие какого-то
||роцесса' дол)кен бьгть щатким' конкретнь1м' при переводе с
иносщанного источника сохранять особенности отечественного
язь|ка и его литературньтй стиль.( солсагленик), эти поло)кения не всегда соблгода}отся' как в
0течественнь1х монощаф'ях и руководствах по неонатологии'
'|'ак и в историях болезни, и приводимь1е в них терминь! зачасту!о
|!осят несур{вньтй длля натцей щамматики и лексики характер.
Фстановимся на двух характернь1х примерах.

<<Бнутриутробная гипотрофиш> и <<3адер)!(ка внутриутроб_
|!ого развития по типу гипотрофии'>. Фба термина означа}от
одно и то )ке патологическое состояние' только второй из них со-
/(ер}кит 4 литлних слова' которь1е ничего не добавляк)т и не рас-
крь|ва!от в смь|словом значении, а наоборот' в качестве практи-
1|еского диагноза прида!от ему некотору|о тя)|(еловесность и не_

ук.'1}о)|(есть. 1ак )ке ощицательно мь1 относимся и к его
аббревиатуре (звуР).

по_
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.'|'с1'м::г: <<']:п/|с|))|(|(:! в||у'|'риутробного развития по типу гипот_
рс >с 

| 
л и г: >>', а и м с'|' |}(, ,'а1 

' 
и' з а мериканских''"ф6 #а']'' #3"'''''-|'и'1' |'](с ()]| 0']}{ачае1' название р:шдела, но н:швание раздела п||р1|к'|'ический диагноз в истор,:и болезни 

- 
это ((две больплие

раз! |и1{ь!).
€оответственно в данной моноща ф'', как и в своем отделе-нии' мь| используем только термий <БнущиущобнБя }й.''щ'_ф'"''.
<<Бес ребенка>> и <<Р|асса тела>>. 1ермин ((масса тела)) в оте_чественну}о неонатологиго бь:л внелг9н в середине 70-х годовпро|плого столетия лри переходе на международнук) системуединиц (си), которая в перЁуго очередь защагив а{!а единиць! из-мерений отдельньтх величин' находящихся в сь!воротке крови'

и переводаих в Аругие измерения.
ении слово ((масса)) означает: мноя{ес_

да,массаснега-'маоса"',##?;т".}:+3;Ё,ёй"},*#н:}?'|!:
лощаммах. €оответственно ни в каком виде не подхо д|1т д]\я ха-
рактеристики глубоко недоно11]еннь!х' особенно ;;;;:';есомменее 1000 г.

1ермин ((вес)) и производнь!е от этого слова: весь!' весоваякрива\ весовь!е щуппь1, весовь|е категории в отдельнь|х видахспорта: в боксе, в борьбе и_в тя)келой атл6{й*., 
"'*то 

ни в натпейст1не' ни за рубе>ком официаг:ьно не отменял.Б английском язь|ке есть два слова: ше;9йс й \[е13}:. |1ервоеимеет два значения: ((вес)) |4 <<масса))' но нитде в амфиканских
н|#нъф"ъ]}(#:."";:;:;т",т#,".'у"1фуебляетсясочетание
нственно правильнь!м переводо
является слове ((вес))' наприме
ну1у!' оп вцгу1уогз о{ а ь^;пь
вь|}кив1пих с весом при ро)!(дений до€лово \{{е131т в перев6де означает взве!пивать(ся) и к словуакого отно1|]ения' например: |п{ап1зг-дети' весящие более 1500 г.

в приведенном вь|11|е перево_
ово $/е131т1 применителЁно кк ((вес).

в историях болезн:а 
^^у1'- 

;;Ё#;;#Б#"|нЁж?##;соответственно, не сочли ну)кнь|м заменять его в данноймонощафц'.
фугие примерь| терминов, не соответству}ощие смь]словомузначени}о русского язь!ка' приводятся ни)кё (.й 

'4,-'9б|.

внутРиутРоБнАя гипотРо Ф11я

| !од внущиутробной гипотрофией подразумевак)т дефицит
::с'с'!! |1!14 рох(дении по отно1шеник) к ни}кнеи-границе нормь1 соот-
::с. :'0'|-8}}Фщего срока гестации. Бнутриущобная гипотрофия мо-
;!кс..|' 0|!8ничиться только дефицитом веса или сочетаться с задер-
,!ц!ч()й роста, такой вид внущиущобной гипощофии обозначается

!ч]]!( гипопластический ти|\ или гипостатура.

Ф с н о в ньтми прич и}!ами в нущ иущ о б ной гипощо ф у!и явля\от'
п >! )(!ФЁ}1ческая маточно-плацентарная недостаточность' тяжелая
с !0!|€ЁБ нефропатии' многоплодная беременность' вуи и хромо_
( ()мная аберрация, упощебление наркотиков и хроническая
! ! | 1|(отиновая интоксикация.

3 генезе внущиущобной гипощофии также ищак)т роль де_
с|лск'гь: питану|я матери' течение беременности в асоци€}льнь1х
у(']!овиях' наследственная предрасполо)кенность.

Аля определения физинеских парамещов новоро)кденного
1тс.:бснка (вёс, длина и окру)кность головьт) соответственно его
('|)()ку гестации используют таблиць| и щафинеские кривь1е' по_
('|'роеннь1е по принципу перцентилей' или средние статистичес_
!с1!€ |1Ф(€ватели йв*,

3 основе метода перцентилей ле>кит процентное р1спределе-
] !14с соответствук)щего матери€}л а на \0уо, 25о^, 50уо, 7 5% п 90%о.

!!с>казатели в пределах 10_90оА, согласно статисту1ческим уста_
|]()вкам, счита[отся норм€}льнь1ми д.т1я данного срока гестации' а
|}!.|ходящие за их предель1 ни}(е |0%о илп вь!1ше 90% или мень1ше
::.::и больгпе й+2б расценива}отся как вариант патологического
('()стояния.

в сшА для определения внущ|4ущобной гипощофии пс'
!!()льзук)т даннь!е -}1.-]-{побченко и соавт., (1963), стат|1сту[чески об_

1'гапботаннь|е по методу перцентилей в ьу|де таблицьл или-графи_
,:сской кривой. 8 найей сщане опубликовань1 таблицьп [.(емен-
|'],сва г.м., (ороткая в.в., 1981] с использованием среднестату|с'
|'|.'ческого покш}ателя й*о (табл. 2).

|'АБлицА 2. Фсновнь|е параметрь[ физинеского рдзвития новоро}!цен-
ного (1}1*о) в зависимост[| от гестационного возраст8

(по [.!+:|.!ементпьевой ш Ё.8.[{оротпкой, 1981)

! сстационный возраст, шел

|1241183

13811172

| 531*177

финв телв. см

35,911,в

37,9!2,0

28

29

1о



|'сс:апц:;с>:п:::,:й возрас'г' нед йасса телц г

1695!212

1827+267

2018+241

22з5!26з

2з24!206

2572+2з5

2771+418

з\45+44|

340з!415

з546!457

з500!469

!лпна тела' см

40,4+1,6

4|,з+\,9

42,7+1,в

4з,6+|,7

44,4+1,5

45,з+|,7

47'6+2,з

49,6+2,0

50,8+1,6

51,5+2,1

51,5+2,0

31

з2

зз

з4

35

з6

з7

38

з9

40

4\42

- 
задер)кка развиту1я плода при повторнь|х узи беременной;

- 
характернь1е изменения ко)ки (см. нш|(е).

(а>кдому сроку геотации соответствует больлпой р[шброс ве-
с()вь1х пок€вателей, и некоторь1е дети' ро)|ценнь1е с весом' уш|а-
/(|,!ва!ощимся в рамки гестационной нормь!' при другом течении
(1сременности могли бьт иметь и больший вес.

|'АБлицА 3. 3ависимость веса при ро)!цении от срока беременности
(по ёанньа;п ]-'[шБс|тепсо 11 соавтп., 1961)

8ес при рождении' г

стких установок в определе_
ень1пе 10% цент|1лей, отечес-

1985 г.) мягне относится к
веса соответственно данного срокагестации. |1оказ атели в пределах 25%-7 5% центилей и

м+(1... 1,5о) они рассмащиватот к
сро
рен
не

ту точку зре!!ия и считаем' что
вь1де.,11!от только тяжелу}о фор'уи) игнорируя более умереннь1е ее

ен в этом отно|пении пок€шатель ни-
)кнеи щаниць| нормь| для доно1пеннь|х детей. } американских
неонатологов этому пок:вател}о для срока гестации 38 нед, а
именно он опреде.'ш!ет с
24з0 г (см. табл. 3), а на
тем по международной к.пасси
норм-ы для здорового доно|шенн
детеи' ро)кденнь|х с мень1шим весом' рассмащива[от как детей снизким весом' т. е. с внущиуробной гипощофией.

Ёи:княя щаница весового пок!вате]1я нормь[' независимо от
того' как ее определя}от' не является единственнь1м критерием в
диагностике внутриутобной гипощофии. к ее 

^при|накам

относится также:

- 
отставание веса ребенка от длинь! его тела;

- больтпая разница в весе у детей из двойн и или из щойни;
16

Б табл. 4, ощахсагощей материал на1шего отделения' пред-
ставлено соотно1шение ме)кду весовь1ми колебану|ями, не превь|-
1па|ощими средний показатель для этого срока гестации, с коле-
баниями длинь] тела соответственно этим весовь|м показателям.
|[ревьтппение ростового пок,}зателя на 2 см и больтше по отно|пе-
ни1о к ук'шанному здесь весу булет свидетельствовать об отста-
вани|1 веса ребенка, хотя он и превь1|пает ни)!(н!ою щаницу нор-
мь1 для данного срока гестации. Ёапример' если ребенок со сро-
ком гестац14и 29 нед и весом при ро){(дении 1250 г имел длину

24

25

26

27

28

29

з0

з1

з2

33

з4

35

з6

з7

38

39

40

530

605

685

770

860

960

1060

1 170

1290

\440

1600

1 800

2050

2260

24з0

2550

26з0

660

740

830

925

1025

1 140

1250

1380

1520

1685

1 880

2\з0

2з60

2565

2720

2845

29з0

840

880

955

1045

1 150

1270

1 з95

1540

\7 15

\920

2200

24з5

27\0

2900

3030

3 140

з2з0

1025

1070

1140

1220

1340

1485

1645

1815

2020

2290

2595

2з70

3090

з2з0

3360

з4з5

з520

1260

1305

1360

\435

1550

1690

1 840

20з0

2280

2600

2940

з200

3390

з520

з640

з7з5

3815

17



| с.,|:! 4() см'
|]!|у'|'|)||у',1,.,б енного с

( '':'с::сг:ь
|||с!!и!() Асс|ли *"##:
|{у !]ормь! для данного срока гестации-' вь!ра)кенное в процентах.в качсстве величинь|, опр9делятощей с'е.'е"" .'.''щ6ф}', '",берем потер}о веса в \ои. соо''ейЁй"."'' !.ойцй{ весасоставляет:

- мень1пе 10% - ! степень гипотр офии;
19'1 до 20%о- 11 степень гйпощофии;

- от |!,1 до з0% - 1!1 степень .'.''ф'[йй;
-от ]!,1 до 40оА -1у степень .""'ф'фйй]
- от 40,1 до 50оА- у степень .'.''щ!61'й|'
- вь|1пе 50% - !! степень гипотрофйи.
|!онему к 1 степени внущиущобн'й .йй''рофии мь! относимпок€ватель потери веса менее !0уо, а не бол её тоит Б качествеобъяснения лриведем следу:ощий Ёр"й.р' й'"'-."нь:й ребенок

родился с весом 2з80 г и длйной 45
1пеннь1х детей считается2500 т.

няется |20 г и составляет менее
еля свь|1пе 1-0оА, то даннь1й ре-ой гипотрофией не попа'л 6ьт

табл. 4):
с^рок€ гестации 33 нед;

00-1200) / 1500 х 100 ]
ипощофии \1 степени;

что соответствует внущиу
этого ребенка основной при
бена.

тАБлицА 4' |1оказатели веса и длинь[ тела при Рощдении у недоно_
[шеннь|х детей в зависимости от их срока гестации*

('рок гестации'
нед

30

31

32

33

з4

35

36

з7

38

38

з9

40

4\

42

4з

44

45

46

1400-1600

1 500-1 800

1600-2 1 00

1700-2200

1800-2400

2000-2500

2з00-2500

2400-2800

2600_з000

38-40

4н2
4|4з
4244
4з45
4ц6
4541
4А8
4749

€рок гестации,
нед

25

26

27

28

29

700

800

850-900

1000

1 100

750-850

850-950

900-1000

1000-1300

1100-1400

з2

з3

з4

3б

з7

зз_з4

з4_з6

з+з7
3'|_з8

*[1змерение д1инь| тела проводилось в возрасте первь|х 5 дней )кизни при по-
с'гуплении в на!ше отделение.

||рименания.
1. |[оказатели веса и длинь! тела округлень|.
2. ||оказатель ни)ке нитсней границь1 только по весу илу1в сочетании с длиной

'|'сла в рамках своего гестационного срока характеризует состояние внущиутробной
:'ипощофии и!!|4 внущ[{угробной гипощофии по гипопластическому т'1лу.

3. Ёесоответствие весового пок€шателя длине тела' если первь:й из них не вь|-
ходит за рамки ншкней фаниць1' рассмащивается как вариант гипощофии (см. ощ.
\7).

Фпределение степени в}ущиущобной гипощофии у детей от
многоплодной беременности при условии' что вес ка}кдого из
них мень1ше ни)кней щаниць| нормь|' проводится' как ук1вано
вь!1пе. Бсли )ке у одного из них вес щевь||шает ни)кнк)}о границу
нормь!' то от веса этого ребенка и определяется дефишит веса. 8
этих случаях степень внущиущобной гипощофии мо)[(ет бьтть
больтпей' по сравнени!о с той, когда используется нупкняя щани-
ца нормь!' у! это булет более объективнь|м' так как оба плода
находились в равнь|х условиях.

|[ример. [ети из двойни родились на сроке гестации 36 нед, вес одно-
го- 1800 г' второго -2з50 г. .(ефишит веса первого ребенка по отно|пению ко
второму состав]1яет (2350-1800) | 2з50 : 23,4%о, что соответствует гипощофии 1[1

степени. ||ри определении же у него дефицита веса с использованием ни)кней ща-
|{иць] нормьл (200Ф_1800) / 2000 : \0оА, его гипотофия соответствов.1ла бьт 1 степе-
!!и.

Бнущиущобная гипощофпя у детей от многоплодной бере-
менности мо)кет наблтодаться у| в случаях' когда вес ка)кдого из

Ёижняя щаница
длинь! тела. см

!{ижняя гРаница
д]\инь\ тела' см

'|8
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!!!|х !||)с:|3|)!!]!:|с'! |!!|)|(|!|()|() |.раницу нормь|. [|ри боль:пой р€шниць!!} !!ссс мс)к/(у кру|||!ь!м }1 мелким рёбенком для м€!"ленького из!|||.\ ||||().,!|{с ||рав0мо1|е!| диагноз внущиущобной гипощБфй. 
_й

|!с.,|]|'!||||с' ()|!рсделя:ощей гипощофйто у мёнь1цего из них' мь! от_!|()с}{м /пефг:ц17 веса в 300 г' что в зависимости от р€вниць1 в весес()с'!';'!в'!яет пок€ватель свь[1ше 10-20%. Разницу в весе мень1:|е!0'% в этих сл)|чаях следует рассматривать как вариант нормь!.
|-|ример. {войня родилась на сроке гестации _32 нед, вес больгшего из них||'20 г. мень1шего-:'з0о г. Ё|ийняя граница нормь| для этого срока геста-:ции - |400 г. .(ефишит веса между маленьйнм и больлпим составил|00х(!820_1500) / 1820 : !7,2%о. что соответствует || степен] ./ф'6",.

€тепень в!ут,цтобной гипотроф ии отра)кает п степень ан-тенат{ш]ьного по хотя четкого пар,!"лле]тизма здесьнет. €очетание и .й,офБ$'' ш-у1 степени свьлраженной не симптоматикой пр; Ё'|*..",,до'0кна настораживать в отно!цении психомоторного прогноза уданного ребенка.
9астота внутиутобной гипощоф ии у недоно|ценнь!х и до-но|||енньпх детей, по даннь|м на

совпадает. 3а период с 1997 по
ставлял 23,6уо у недоно!шеннь1х
при колебаниях в отде'1ьнь|

форм внутищробной ги-
нь|х на1шего отделения за

веса' а отставание в росте вь!
всем отсутствует. 8нешлний
длиннь|е и истощеннь!е. Ёалгичи

ка физинеского р€ввития в рав_
окрух(ности головьл. [!о вне1п_

тся от обьтчнь:х недоно|пеннь|хдетеи' и
на!\|1чу1е 

сроком геста_ции определяет

н'тется п вид гипотрофиу распростра_
щеннь!е 

попластический тип. Фтяго-
способству}ощие задержке фи_

2о

'!]![|еского р€швитияу этой щуппь1 детей, проявля|отся задолго до
!|:!1|апа родов' во 1! щимесще беременности.

} некоторь1х детей с внущиущобной гипощофией задер)кка
|):!']вития защагивает в основном вес и длину тела и в меньгпей
с'|'спени рост окру)кности головь|' что мо)кет прояв.][яться дис-
!|ропорцией внелпнего вида' и они могут напоминать больного с
]идроцефалией.

Бнущиущобная гипощофия часто сопрово)кд ается р:влич_
|]!,|ми пора)кену|ями кожи от умеренной сухости и' едва заметной
с первого взг.т!яда, поперечной поверхностной исчерченности на
)|(ивоте до более щубьтх отк-т|онений в виде вь1р01(енной морщи-
||истости и изменений тила пергаментоподобной ко>ки. (о>кнь:е
!|роявления могут носить распросщаненньтй характер или оща_
||ичиваться локальнь]ми участками, наи6олее типичнь1ми из них
явля!отся внущення'[ поверхность ладоней и стоп.

Ребенок, родив1пийся с сухой ко>кей, распросщаненной на
!}с!о поверхность тела' независимо от соотвотству|я его веса сро_
!(у гестации' долх(ен расцениваться как больной с тя}кель]м про-
явлением внущиущобной гипощофии. Разумеется, это не
()'гносится к больнь|м с ихтиозом.

Фообо следует остановить ся на проявлении вщцргтущобно й гп-
г:ощофии у дегей от переногпенной беременности. 14х харакгеризу-
ст вьра)кенное истощение' сопровожда}ощееся дря6лой, сухой,
морщинистой или пергаментоподобной коэкей, и признаками хро_
::ической гипоксии. (оэка и гуповина часто оща1пень! меконием и
ко)ка имеет зеленоватьтй и;уи золотисто-тселлтьтй оттенок.

|!о оценке своего состояния дети с внущиущобной гипощо_
с|:ией так)ке де]ш1тся на две щуппь1. Б первой 

- 
дефицит веса и

роста не связан с Б914, наследственнь1ми заболевани'!ми или по_
роками разву1тия. Бо второй 

- 
гипотрофия и задер)кка роста об_

условлень| тлкелой внущиущобной патологией плода' что
|!о.,ш|рно р€вличает эти щуппь| детей.

[ети первой щуппь1 при отсутствии согутствутощей перина-
':'альной патологии- вполне зрель1е для своего срока гестации'
и их общее состояние' как правило, не страдает. ||ри сопоставле-
,,ии их с детьми этой )ке весовой категории) но со значительно
мень|пим сроком гестации, они вь|г.т1,ядят более зрель|ми и по ак-
'|'ивности сосания' и по психическому р€швитик) в пределах свое_
|'о срока гестации. Фсобенно это прояв.]1яетсяу детей с весом при
ро)кдении до 1000 г' при сроках гестации 30 нед и вь1!пе. 9 них
'}начительно больлпе вь0киваемость и значительно мень!пе
глеобходимость в АБ\, по сравнени}о с (плодами) от наиболее
|!изких ороков гестации.

[ети второй щуппь1' наоборот, более уязвимь|' в плане как
|}ь!)кивания, так и перспективь! своего последутощего психичес_
|(ого р€швити'[.
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/(:::::':|()'] в||у'|'риу':'робной гипотрофии может бьтть поставлен|!() 0/|||()му и'з указаннь|х признаков:
| ) гло дефициту веса от йижн ей чаниць1 нормь1 с учетом техкритериев' которь|ми
2) по отставани1о инь| его тела;3) по задержке раз ,'р''й 9зй6.р.'."_ной независимо от веса ребенка при рож дени|1 относительно ни_л<ней границь1 весового пок€шателя в рамках его срока гестации;
1) ,' характернь|м изменениям кожи;)) по разнице веса у детей от многоплодной беременности'иметощих вес'

составляет не р:шница
1(линическ 

историу1болезни всегд

- недоно1]]енность 32 нед; внущиутробная гипощофия |(11)степени;

с гипотрофия

( 1ипощофия>
диагноз.

аспектах:какт.:д15119';";жж"'#тш+}?Ёж##"".ъ#3;;
в плане дополнительной ин*ф-о-рма|!!А, что вахсно само по сёбе}как один из симптомов вуи или хронической .'.''**' 

-::э"з_::т-причин гипотрофии' которьле доминирук)т в к.,1иничес_кои картине.
€ама по себе вну1чиущобная гипотрофия мо)[(ет прояв-'ш|тьсягипогликемией, гипок€|-пьшйемчей, пр'з!.^Ёами незрелости у1 спм-птомами' характернь|ми для обьтчной гипощоф 

"Ё, 
а ''*.' про-текать бессимптомно' не считая низкого веса.

Раиболее часть1м проявлениеп

причем стартовь!м раствором )кидкости является \07о растворгл|окозь|;
3) в более форсированном..увеличении объема питания (лри

:::{::"^11--противопоказаний) и в больтпем энергетическомооеспечении.

[лава 2

нЁкотоРь|Ё осоБЁнности водного,
элЁктРолитного и углЁводного оБмЁнА

воднь|й оьмвн
@рганизм новоро)|(денного' особенно недоно1шенного ребен_

]к1!' €Ф.(9!х<ит боль1цое количество водь1, преоблада[ощук) часть
:сс>'горой составляет внек.'1еточная )кидкость.

['1меется четкая зависимость ме)кду содер)канием водь1 в
()р!'анизме, гестационнь1м сроком и возрастом ребенка. 9ем
мснь1пе срок гестации' вес ребенка и его возраст' тем боль1пе его
()рганизм содер)кит водь| и соответственно внек.т1еточной )кид_
](()сти [Фриис_[ансен Б., 1972] (табл. 5, 6, 7)

тАБлицА 5' €олерясание )кидкости в организме новоро)кденного
(по Б.7!е9!ег ш соавтп., 1976)

(рок гесташии, нсд €одержание жпдкостп, о/о

24

28

з2

з6

69о

[ |60

1 830

2690

3450

88,6

84,6

80,7

77 'з
74

тАБлицА 6. €одерэкание водь| в организме новоро'1ценнь!х детей
(по ['!{оёзоп ц 7.7тто9, 1983)

23



точность|о минер€|^локортикоидов (синдром потери соли), щанзи_торнъ1м псевдогипо€|"льдостеронизмо м или ки|шечнь|м синдЁомом
на фоне энтероколита. |[оследний на первой неде;;-;изн!1во.

дегидратац\4!1 обь:чно сопровожд ается6 недостаточнь|м расправлением ск.|1адки
ко)ки на )кивоте' но мо)кет проявляться только сгущением крови.

Фтеки у новоро)!(деннь!х детей всщечак)тся довольно часто'
они могут бьтть обусловлень| патологическими состояни'{ми уматери или плода' и в этих случ;аях вь1р0кень| у)л(е при ро)к дени|4
ребенка, или появляться позднее за с-чет присоединения р!шлич-нь|х патологических состояний пли бътть осло)кнением йнфузи-
онной терапиу|.

||о своей лок€!пизации и степени вь|ра>кенности отеки моцт
бьтть явнь!ми или скрь|ть1ми, генер:!"лизованнь1м|1 или лок€|льнь|-
ми и по-р€шному влиять на состояние ребенка. 1( явньтм относят-ся отеки в области ко)|(и и подкотсной к.,|етчатки' к скрь|-
ть1м 

- 
отек головного мозга' интерстици:!пьнь|й и альвеолярйьлй

отек легких' отек ки1печной стенки.

Фтеки у новорожденнь|х детей

Ранние отеки-(с рождения или в первь|е дни лсизни)
Фтеки, обусловленнь1е патологическими состояниям и у матеРи'

\ я>ке лая преэклампсия.
йноговодие.

Фтек ми у плода.

Фтек

ой асфиксии.

Флпцрия ил|1 анурпя на почве нару1шения центральной гемодинамики илп
гиповолемии.
|1остната-гльная инфекция.

Фтеки ярогенного генеза.
!1еадекватная инфузионная терапия.

|[оздние отеки (со 2-й неделп хсизни).
14нфекционнь;е заболевания.
Ёеадекватная инфузионн:ш терапия.
1{збьлточное количество белка при применении вь|сокоэнергетичнь!х смесей.
Брожденнь:й гипотиреоз.
€индром 1ернера.
€ерденная недостаточность на почве врожденнь1х пороков сердца.

Фсновной прининой распросщаненнь|х отеков у новоро)кден-
нь!х детей являтотся:

2) повь::шенн
]!а[|ной инфекци

3) ящогенное
!'()чног0)) о6ьема }ю''.щости |1]{!4 н

4) вьтраже|\ная гипопротеинемия.
йестйьте отеки могут бь:ть вь1звань1:

1) инфекционнь1м фактором;
2) венознь|м застоем;
3) Ёарутшением лимфооттока.
|!о патогенетическому приз !аку их можно р:шделить на две

.''#Брй-к йе|'ои от!тосятся отеки' вь|званнь1е экзогенной
||ричинои
с'гоянием
]|риводящ
и многоводие, дети ((крупнь1е к
/(сйствие инфузионной терапии.

1(о второй- относятся отеки, обусловленнь|е патологическим
с()стоянием у самого ребенка: генер€}лизованная инфекция' пора-

)!(ениепочек'нару11|ениегемодинамикиидругиенару11|ения.
( )сновнь:м р€вличием ме)кду этими категориями отеков яв'т[яется
':с!фективность лечения. Фтеки экзогенного генеза легко подда-

]()тся лечени}о и бьтсщо исчезак)т на фоне применения л€шикса'

!|родолткительность эндогеннь1х отеков зависит от характера и

с'гепени поражения. Фни могут длительно сохраняться' их

.,]счение не ощаничивается только назначением л€викса и

:'ребует дополнительной терапии.
.|[окальн ь| е отеки' вь|рах(еннь|е при ро)к дениу|, обусловлень:

с':бьтчно соответству1ощим предле}(анием плода: родовая опу_

холь на голове' отеки и гематомь! в области ягодиц и ни)кних ко_

,,..{"'''-й при ягодичном или нох(ном предле)кании. |!озднее по_

'||].,!ение 
меотнь1х отеков в области суётавов или на_ передней

пр'йй'и стенке при отсутствии пред1шеству[ощей инфузионной
| срапии чаще всего связано с инфёкшионнь|м процессом (остео_

!!|].!елит' перитонит) и мохсет служить одним из диагностических

',рй'й'й'в. .{лительное сохранение отеков в области стоп' не

| !0дда!ощееся дег у|дратационной терапии) мо)|(ет бьтть обуслов-
.,]сно нару1шением лимфооттока и является одним из симптомов
синдрома 1ернера.

Рас''рост'раненнь[е отеки могут ощаничиваться только об-

||!!стьк) кох(и и подко)кной клетчатки' не ок€шь!вая существенно-

! () влияну|я на общее состояние ребенка, и рассмащиваться как

!|']олированное патологическое состояние (нару>кнь1е отеки мяг-

|(!!х т;аней) ътли явпяться частьк) общего отечного синдрома с

!!()Ра)кением го'1овного мозга или внущенних орг3но]''- ::1:г;
']]}.,|яется 

тяжель1м состоянием и соответствутощеи к.'1иническои

|(:!р.гиной' во многом определя1ощейся самими отеками.
1) олигурия или анурия

ния почек или нару1пения
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в результате гипоксического пора)ке-
гемодинамики;
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Бнеплне распросщаненнь!е отеки мягких тканей, отмечаемь|е

с ро}(дения, могут бьтть явнь1ми и сразу бросаться в глаза) или
скрь1ть|ми вследствие равномерного пропить!вану|я тканей всего
тела' и поначЁ!'лу не обращать на себя йнимание' и только потом'
после.неравномерного их схо)!(дения' начинает вь|рисовь|ваться
рельеф отечной ткани. 1акие отеки могут наблтодЁться у детей((щуг1нь|х к сроку гестац0\)>, когда о и'( на]\пчу{у! с!дят не сто]ть_
ко по вне!пнему в14ду ребенка, сколько по изли1цне больгпому
весу д]!я данного срока гестации. |1охо)[(€ш картина мо)!(ет отме_
чаться и у ((плодов)) в первые 2 дня )кизни' до схо)|(де\114я отеков
они ка)кутся пух.,1ень-кими и созда!от о себе вполне приличное,
но' к со)к€|пеник)' обманчивое впечатление.

€крьптьпе отеки. Фтек головного мозга и интерстициалпьньпй
и €|']1ьвеолярньлй отек легких 

- 
одни из возмо)кнь]х ослох<нений

инфузионной терапии. |,1х возникновени|о способствует соотве_
тству}ощая отягощенность: гипоксическое пора)|(ение головного
мозга д]1я отека головного мозга и вь|раженная гестационная не-
зрелость легких для отека легких. Фни могут сочетаться с отеком
мягких тканей или р€вв|1ваться и3олированно. 8 последних с]ц_

в легких (одьтпшка' зависимость от кислород-а)
о интерпретировать и объяснять не побочнь|м
онной терап?1у1' а наслоением инфекции' что

прив-едет к необоснованнощ/ н&|наченик) антибиотиков.
"[ечение распростране[|шь[х отеков лпобого генеза должно

начинаться сртзу, с момента их появлени'!. €тартовь!м прелара-
том является |%о раствор л&зикса. Ёаиболее эф6ективйое де-
йствие он ок€шь|вает при лечении отеков экзогенного характера.
Ёачиная со 2_го дня )кизн}1 лазп'| с назнача|от из расчета разовой
дозь[ 0,1 мл/кг и вводят внугривен_но или внутимь!1шечно. |1ре_
парат применя}от однократно' или 2 раз в день. |1овторное н&}на_
чение лазикса зависит амику!
веса. Фбь:чно лечение дней.

-[ечение отеков с й, об-
ьной гемодинамики или гипо_

ением этих состояний.
пия. |!ри наличу1у| распростра-

о не приме_
м€1ловеснь[х

детей на первой неделе жизни. п}1я 1\а фонеотеков проводится' если ребено не получает энтер€|льного пи-
тания или оно дается не в полном объеме, при необходимости
примене\\[4я интенсивной тералии' при сгущении крови с боль_
1пим гематокритнь|м числом' при гипогликемии и на фоне фо_толечения.

Фднако при этом необходимо придер}киваться следук)щих
поло>кений:
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| ) инфузито обязательно проводят на фоне введения лазикса'
2) объем инфузионного раствора умень1шается на 2040

п:::/(кг.сут) по сравненито с обьтчно принять]м количеством }1мд-
!ч()('|'!4 при ан!}погичнь!х состояниях;

3) в канестве раствора целесообр€шнее приме}{'{ть !0%о рас-
!!!()р гл}окозь|' так как он сам ок€шь1вает дизуРетическое де-
д:с:'|'в!|€; но при этом учить|ва}от и содер)кание сахара в крови;

4) из инфузионного раствора полность}о иск.,11оча}от раство-
|)],| натру]я, да}(е при н€|"личии гипонащиемии.

Ё{а фоне лазикса отмечается умеренная или более вь1ра)кен-
!!:|я потеря веса. 3тот процесс ъ зависимости от степени отеков
\{())кет сохраняться в течение одного-нескольких дней, после
'!с:|'о начинается постепенная лри6авка веса или еще некоторое
!!])смя весовая кривая оотается плоской.

} некоторь1х детей умень1шение веса протекает более дли-
!с!|ьно и мо)кет сохраняться у)ке при отсутствии отеков' как бь:
::ст п{Ё€!тдии или вследствие схо}кдену1я скрь1ть1х отеков. Ёадо ли
!! '|'аких случаях сразу приступать к инфузионной тералии' если
()!|а до этого не проводилаоь, или мох(но вь1)|(идать? Бсе зависит
()'|' конкретного случая.

9 детей крупнь|х к сроку гестации и у доно1шеннь1х с весом
('||ь|1пе 3-з,5 кг больтшу}о потер}о веса без признаков сцщения
!(]]ови или симптомов дегидратации мо)кно рассмащивать как
п1.::агоприятньтй признак, и такие дети не ну)кдак)тся в немедлен-
|]()м назначении изфузионной терапии.

9 детей, находящихся на инфузионной терапии, проводится
(:с коррекция: |0%о раствор гл}окозь1 замен'1е}от на 5,А раствор,
!!0змо)|(но увеличение объема вводимой хсидкости.

Ёеобходимость хсе добавления в инфузионнь:й раствор на-
'|'ру1я хлорида рассмащивается в следу}ощем ра:}деле.

оБмшн нАтРия

€одерхсание нащия в сь!воротке щови регулируется минера-
! ! окортикоидами надпочечников' антидиуретическим гормоном и
!а!висит от конценщационной способности почек. Ёормагльнь1м
уровнем натрия в оь1воротке крови яьляется диат|азон в пределах
]35-145 ммоль/л.

|ипонатриемия. |!од этим состоянием принято понимать
с!|и)кение содер)кания натрия в сь1воротке крови них(е 130
ммоль/л. |[атогенез ее обусловлен р€шнь1ми причинами. ( ним
(угносятся:

-гестационная 
незрелость почек у детей со сроками геста-

!(ии ни}ке 2628 нед и весом при ро)кдении до 1000_1200 г;

- недостаточное поступление нащия;
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- распросщаненнь|е отеки;

- 
избь!точное введение |0оА раствора гл1окозь|, способству_

}ощее осмолярному диурезу;

-длительное 
применение лазикса;

- 
избьтточная нащузка к€ш!ьцием, усилива!ощая экскрецик)

натрия с моной;

- 
вро)кденнь|е и транзиторнь1е пор0|(ения надпочечников;

- псевдогипо.|"льдостеронизм (см. стр. 409' 4|2).
8 зависимости от этих причин гипонатриемик) у новоро)к_

деннь|х детей мо)кно условно р:шделить на 3 щуппь1:

- ранн|о!о и поздн]о1о;

- 
у[сту[нну1о и ло)|шу}о;

- 
транзиторнук) и пролонгированну}о' обусловленну1о

врожденнь1м поражением надпочечников.
Ранняя гипонащу[ему1я развивается на первой неделе )кизну| и

наблтодается в ооновном у очень незрель1х детей с весом при
ро}кдениу1 до 1000 г и сроком гестации до 26-27 нед. [енез ее об_
условлен щанзиторнь|м сни)кением конценщационной способ_
ности почек на фоне незрелости кан€!г!ьцев 14 у1х недостаточной
чувствительностьго к действи1о {штьдостерона' а также наслоени-
ем р€шличной перинат:}льной патологии' что в целом приводит к
повь||пенному вь]делени|о натрия.

!(роме того' она мо)кет наблгодаться при отеках и } Аетей с
врох(деннь1ми пора)|(ениями надпочечников (сольтеря}ощая
форма).

|{оздняя гипонатриемия р€швивается на 24-й неделе жизни'
основнь1е причинь1 ее приводятся вь|1пе.

Астинная гипонащиеия отра)кает дефицит нащия в организ_
ме ребенка и корригируетоя 0'9оА или \0оА раствором |1тчия
х.'1орида.

-[1охсная гипонащиему1я развивается на фоне распросщанен_
нь[х отеков и обусловлена перемещением натрия из кровеносно_
го русла в увеличивагощийся объем внеклеточной )кидкости.
(оррекция нацием в этих случаях противопок!шана' так как при-
ведет к нарастани}о отеков и увеличени}о гипонащиемии.

|!о мере охо)кдения отеков больтшой объем внек.т1еточной
)кидкости вместе с нащием перемещается обратно в кровеносное
русло иначинает вь1водпться из организма с мочой за счет уве_
личенного диуреза. [ипонащиемия, которая сохраняется в этот
период, оща)кает, с одной сторонь!' ее р:введение' т. е. не явля-
ется истинной' а с другой 

- 
повь|1пенну}о экскреци|о с мочой. Б

этот период следует так)ке воздер)киваться от коррекции
натием' так как еще сохраняется ск.т1онность к рецидиву отека.

|1осле схожденшя отеков гипонащиему|я, если она сохраняет-
ся, является истинной, и вопрос о ее коррекции нащием ре1па}от
|1ндивиду€ш1ьно' |{ри этом учить|ва}от два фактора: прибавку веса
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..''' н о ст ь ко }к и . Ё а.гл ич и е пр и з н ак о 
'- ь ЁЁ3Ё?'?,' н''ът# 

-' 
" 

-

трагивающая глубиннь!х
!!]!( 

- 
ности почек' обь:чно не

!])с гьной коррекции растворами на-

!|)!|'! и ограничивается введением 3-5 ммоль/(кгсут). Фднако у
:..:с!1 с вёсом при ро)кдении до 1000 г и сроками гестации до
'!,, 27 1{ед дотация натрия мо)кет составлять 8_9 ммоль/(к|!ут): 1

!];| с[оне присоединеЁия вжк 11! степени достигать 10_10,5
*:п:к;ль/(кгсут) (собственное наблюдение).

(линически гипонатриемия может протекать бессимптомно
!! |] ]! сопровождаться характерной симптоматикой: недостаточное

]};!с|!равление ск.'1адки кожи на х(ивоте' упло1ценн€ш весовая кри_

||:!'] }!ли прогрессиру|ощее умень1пение веса. Более вь|раженнь|е
ц.( ]!роявления в виде рвоть1' срь:гиваний |1 боль:шой потери

!!сс|! 
- 

синдром (потери соли)) 
- 

характерен для вро)|(денного
! | ( )ра)кения надлочечников.' (линические проявления гипон ащиемии обьтчно развивак)т-
(''! при сни)кении натрия в сь|воротке крови ни)ке 125-|20
ш:моль/л.

!(оррекция гипонатриемии.,,(ефицит натрия определяется
::сг формуле:

}х1а,(моль) : \а в норме (135 ммоль/л) - \а у данного ребен-
г,:п (мйоль/л)-х 0,4 (объем внек.,1еточной жидкости) х вес ре0енка
( гс: ').

1 ммоль |[атрия содер)|мтся в 6,5 мл 0,9уо раствора ъ|атрия

к,|орида. ! - 9

Бйё.то 0,9оА раствора ныч|4я х.]1орида при инфузионной те-

|)а|1ии мох(но применятъ и |0оА раствор натрия хлорида в соотно-
!||снии 1 : 10.

|1ри коррекции гипонащиемт4и мь1 придер)1(иваемся следу}о-

||1их поло>кений:
!) первь:м показанием для ее проведения яв]ш1|отся клиничес_

1(ие признаки гипонатриемпи-недостаточное расправление
с!('|адки кожи на )кивоте' умень|шение веса (в первьте 4ни жизни,
!]ревь111|ающее физиологинескуто потерю)' плохая прибавка веса,

|}'|'орь|м - степень гипонатриему[и;
2) сонетание и вь1р3>кенность этих признаков определяет и

]|1!тенсивность коррекции; соответственно количество вводимого

]]!!трия в нач{ш1е лечения может полностью или только частично

!!()']мещать его дефицит; при этом постепенное восполнение

:цсс0ицита является более физиологичнь1м;'3) при необходимости назначения больтпого количества на-

|'1)ия мо)кно использовать комбинированньтй способ введе-

!!||я 
- 

внутривенно * интрагастрально;
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4) если после проведенной коррекции у ребенка отмечается
больтпая прибавка веса, то на лругой день количоство нащия ав-
томатически сни)ка1от от умеренного до полной его отмень|; до-
бавление натр|1я в последутощие дни зависит от его содер)кания
в сь!воротке крови после первичной коррекции и к]1инического
эффекта от инфузии;

5) при коррекции гипонащиемии необходимо учить1вать' р€в-
ьиласъ она на фоне применения нытру1я или без него; если ее р1в_

р[ввилась гипонатиемия;- 
6) при вро)кденной недостаточности надпочечников (сольте-

ря}ощая форма) коррекцик) гипонатрием|4и проводят в полном
объеме и на фоне гормональной тералии.

|{рофилактически раствор натр\4я хлорида обьгчно назна-
ча[от детям о весом при рох(ден!4\4 до 1000 г, находящимсяна
полном парентеральном литану|и при условии отсутству|я у
них отеков. |!ервоначальная доза натрия хлорида составляет 2
ммоль/(кгсут) и до6авляотся в инфузионньтй раствор не ранее
3-го дня )кизни.

|ипернатриемия. |1од этим состоянием прин'1то считать по-
вь|1пение содер)1(ания натрия в сь|воротке крови свь|1пе 150

нии о низкой вла)кность}о. ||оэтому гипернатриемию у новорож-
денных детей можно считать ящогенной.

[ипернащпему1у:^ больтше подвер)кень1 наиболее маловесные
дету1' так как поверхность тела по отно1шени!о к весу у них значи-
тельно боль:ше, по сравнени[о с более крупнь|ми детьми. €оотве_
тственно они терятот боль1ше тепла и нужда|отся в более интен_
сивном обощеве' что мо)кет приводить к их усь|хани!о.

Развитипо гипернащиемической дегидратации мо)|(ет спосо_
бствовать и гл!окозурия на фоне инфузии больтпих количеств
|0оА раствора гл}окозь1.

,{ля гипернащиемии характерна потеря )1шдкости как внек.]|е_
тонной, так и внущиклетонной, причем потеря последней более
значительна. Б результате вь!сь1хания на фоне перещева орга_
низма внек.]1еточная ж(идкость становится гиперосмолярной !1

способствует перемещени1о в нее внущик.]1еточной >кидкости'

умень!пая объем последней, нто приводит к вь|сь|хани1о к.]1еток' в
частности нейронов головного мозга.
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!(;пиническая картина гипернатриемической дегидратации ха-
]);!|( ]'сризуется больтпой потерей веса, наличием сухой, бархатис-
!()|| ]|а ощупь ко)ки' и возмо)кнь1м развитием неврологической
с'!|м||'|'()йатики: появлением гипертонуса, гипервозбудимости,
!|)см()ра и да}ке судорог, и осло)кнениями в виде вчк.

..] !счение дегидратации, вь|званной нарутпением теплового ре-
:!п ||й2}, предусматривает н€вначение инфузионной терапии и
у(' | |)анение дефектов обогревания.

!!ри проведении инфузионной тералии необходимо учить1-
!!;!! ], два обстоятельства:

!) гипернатриемия при вь1сь|хании ребенка не является абсо-
;::с;'|'|{ой, количество натрия в сь1воротке крови в действительнос-
!|[ может бьтть не только норма!-пьнь1м' но и да)ке сни)кеннь1м;

2) бьтсщое или длительное введение боль1пого объема }кид-
!г()0'|'[4 мо)т(ет привести к увеличени}о внутриклеточной )кидкости
!| |)азвитито отека головного мозга.

Бсли дегидратация произо1пла на фоне инфузионной тера-
!|||и' то проводят коррекци}о по составу раствора и увеличивает-
с'я объем вводимой экидкости. Анфузия проводится 5оА раство-
])()м гл!окозь!. |{ри большлой потере веса и признаках эксикоза
/1.!!я (удерх(а!1ия)) )кидкости допустимо добавление 0,9о^раствора
!!1!']'риц х.,|орида из расчета 10-|5 мл|г на 6-8 н инфузптгт.

Фбъем вводимой хсидкости з; висит от степени дегидРатаци]а,
::с; в лтобом с]гучае он дол)|(ен превь|1пать обшепр:штятое для это_
! () возраста и веса количество. Рассчитанньтй на сутки объем ин-
с|лузионного раствора вводят неравномерно' в первь!е 4_-6 н инфу-
}ии скорость введения х{идкости дол)кна превь11пать среднесу-
:'очньтй темп на 2-3 мл/(кг.н) с последу}ощим ее сни)!(ением.

оБмвн кАлия
{4зменение содер)кания калия в сь|воротке крови в виде гипо-

1<алиемии или гиперк!!^пиемии у новорожденнь!х детей встречает-
ся редко.

Ёормальное уровнем ка!1ия в сь1воротке крови - з,5_6,5
ммоль/л.

|ипокалиемия. |[од этим состоянием подразумевак)т сни)ке_
|!ие ксш1ия в сь|воротке крови ни>ке 3,5 ммоль/л.

[ ипокал иемия у нов ор о)кденнь1х детей мох(ет наблгодаться :

1) при проведении полного парентер€|-пьного питания без до-
('лавления в инфузионньтй а]тия;

?) лри синдроме обил рвоть1;3) лри длительном пр 
-л.викса 

|{ли
11иакар6а;

4) при вь1ра)кенной клинической картине энтероколита.
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к к-]1иническим проявлениям гипок€ш1иемии относится вя-

о-т.- 
[ля предупре)кдени'{ гипок€ш]иемии-при ук!ваннь1х вь!111е со_

стояни'1х назна1ают препарать1 капия. 14склточения могут соста_

вить два сост ояну|я' при которь1х дотаци'! к!ш1ием не обязательна'
( ним относятся:

1) полное парентер€1льное питание в первь1е 2_3 дня х(изни'

так как д.]1я недоно1шеннь1х детей при ро}кдении характерно вь1_

сокое калия в
2) диакар6 курса (3 дня

приец' рь|в) из тических доз
3о]0 детей, ое питание в

\ (ммоль) : ( в норме (3,5 ммолъ|л) - |( у ланного_ р_бенка

с"йЁй1 * о!+ (оо"ей !'ейе'очной жйдкостй) х вес ребенка (в

кг).

ют панангин и аспаркам.
|иперкалиемия. ||од этим состоянием подр:шумева}от повь|-

1шение содер>т(ания ка]||\я в сь|воротке крови свь11ше 6'5_7

ммоль/л.
||рининами гиперк€}пиему{и у новорожденнь!х детеи моцт

бьтть:
1) острая почечная недостаточность;

недостаточном диурезе.
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|( к-т|иническим проявлениям гиперк€!пиемии относится вя-
|!( )с'!'ь' миок.]1ония и симптомь| пора}кения миокарда от аритм|4и и
()|)!|/(икардиу. до блокадь: и остановки сердца. !арактернь1 изме_
!!('||[1я на 3([: вь1сокий и осщоконечньлй зубец 1, растшироние
!цс)й|!.|1€(€4 0к$, укорочение интерв[}па 5-т, увеличение
!!!]!срв!1ла Р-Р и сни)кение зубца Р.

|'иперкалиемия свь11пе 10 ммоль/л мо)|(ет сопрово)кдаться
()(' !'1[||овкой сердечной деятельности.

оБмвн кАльция
('олщжш*:е ка'1ьщ,|я в сьворотке !9ови рец'пФуется пар{шгормо-

]!()ш| парш]Рпов!4д{ьп( )кФ1ез' к0т0рь|е у новор)[ценньп(, особегшто у
]![./к)||о1шенньж д9шй, 0т]|ич€|10тся футпспаоншьной незре,1остью.

0собенности обмена к€|льция у новоро}кденнь|х детей прояв_
!|'!!()'|'ся в р:ввитии р4нней и поздней гипок€!льциемии и возник_
!|()|}снии в возраст9 2'12 -3 мес у детей с весом при ро)кдении до
!()()() г и сроком гестации менее 26-28 нед остеопении от умерен-
::ст!| до тлкелой' сопрово)кда!ощейся вьтра>кенной деминера]1иза-
г:::сй костей с образованием в них щещин илу1 переломов.

[{ормальнь1м содер)|(анием к[!льция в сь|воротке крову1 яв|\я-
('|'ся колебание в пределах 2,24-2,7з ммоль/л.

} новоро)кденнь1х детей при рожден|\и и в первь|е дни )к-изни
|)] мсчается физиологическая гипокальциемия в пределах 2_2,5
ппмцтль/л. €ншкение в сь|воротке крови содер)кания к€|льция нш|(е
,' ммоль/л у доно1пеннь!х и ни)ке 1,75 ммоль|л у недоно1пеннь1х
;1с'':'сй расценивается как патологическ€!я гипокальциемия.

|-|ри определении ионизированного к{!"льция норм!тльнь|ми
]]).]!!ицами в сь|воротке крови для доно1шеннь:х детей в первьте 24
'! )|(].|зни явля}отся колебания в пределах 1,1_1,36 ммоль|л. (ни'
а!(0||[4€ ионизированного кальция ни)ке 1,1 ммоль/л расценивается
|ц1!]( гипок€}льциемия.

Ранняя гипока.'!ьциемия р€ввивается в первь1е 48 ч )кизни.
! ::едоно1шеннь!х детей к ней относится сни)кение в сь!воротке
!с|){)8|1 содер}(ания общего к€!'льция ни)ко |,75 ммоль/л или иону|'
]!!рованного кальция ниже 0.98 ммоль/л.

Фсновной прининой ранней гипок€|'льциемии являотся щан_
||] |'0рная функциона]!ьъ\ая незрелость паращитовиднь1х }!(елез.

!4меется четкая зависимость ме)кду появлением ранней гипо-
]к;|.!1|,!{[€}1ии' сроком геста1л[и и весом при ро}(деъ{ии. Ёаиболь_
!]!:|я !|астота ранней гипок.шьциемии отмечается у детей со сро-
!ц()й гестации до 29 нед у| весом ни)ке 1500 г' а среди
!!()с][едних-у детей с весом до 1000 г.

9астота ранней гипок€1льциемии у недоно1пеннь|х детей в
/() !{0-х годах про1плого века составляла в целом 53%о, у Аетей со
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сроком геста1{ии 29 нед и ни)ке - 85%о и
1о00 г до 1500 г 

-7з% [&ов|! А., Рапсоп| 6.
Р. е1 а[., 1986]. Более поздние исследов^ну!я'
г.' отмечают поло]кительн}ю динам1ду: снижение этого показа_
те]1я при определении ионш!ирован|{ого кальция у цедоно[гтен-
лль:х детей в целом до 20уо, а у летей с весом до 1500 г до 46уо,
нто обусловлено в первуто очередь ранним профила:стис!еским
примепением препаратов ка'1ьцдя у гтубоко недоно!ценньп(
детей ухе в первь[е чась1 жизни.

€рели друг'{х причин ранней гипокальциемии следует отме-
тить тя)ке.]]ь1е фор'"' дпа6сга у матери' гипокси!!еские состоя-
ния, щебующие коррекции ацидо3 

^ 
11цФпя гидРокарбонатом (по-

спедний содейотвует как перемещени|о кальция из щови в кос_
т!ую ткань' так и эксщеции его с моной) и прием _беременной
противосудоро)к[{ъпх препаратов (фено 6арб*тгатла, дифен:шла и им
подобтльпк), усилпва[ощих ката( олизм витамина ) в печени.

Фсобо следует остановиться на ро'ги врожденного гипопара_
тиро}1д{зма в генезе ранней гипокш1ьц\4еу{1]{14' так как последний
в зарубе}|(ЁБ[( и отечественных руководствах по неонатологии
рассматива1от как при'п!ну то'ько поздней гипока'ь|Ремии.
йежду тем Б.}.{1&1а88оп (1970) укш}ътвает' что пз 25 детей с вро}к-

деннь!м гипопаратироидизмом у 4 (|6%о) т<лини!{еские проявле_
ния гипока'[ьциемии рд|в|\[|14сь в возрасте 2_|2 ч.

1Флиничеоки ранняя гипокш|ьциемия обьтчно протекает бес_
симптон!|Ф, } части детей могут отмечаться при3наки повы|шен-
ной возбудимости и темор' в то время как судороги - харак-
терньй симптом гипокальциемии - в первьге 3648 п >кизтпа при
сни)кении содер)кания ка]!ьц!{я в сь[воротке щови нихсе--1175
ммоль/л у недоно!пенньтх детей всщепается очень редко [Ров11
А., Раг:ооп! 6., 1973].

1аку:о бессимптомность ранней гипокальциемии мохсно об-
ъяснить' по_видимому' следу[ощим образом. Ёаиболь1цее по_
ступление кальция в оргапизм 11лода пРоисходит в последние
месяць[ беременности' соответственно с этим сь1воротка щови
]1лода на ранних сроках' до 29_32 |{0А, дол)кна содер2кать более
низкое ко'1ит!ество кш1ьцпя' т7о сравнени1о с детьми' рожденнь|-
ми в срок' и г.губоко недоно1шеннь!е в первьте 2 дня )[сизни в
силу ((привычки> булут менее чувствитсльнь! к гипокш1ьцие_
мии в пРеделах |,75_|,5 ммоль/л. \!е слунайно критерии опре^-

деления патологической гипокш1ьциеми у недоно[ценньтх детей
менее жесткие.

[1оздняя гипока.]1ьциемия. ( этой форме относят гипокапь_
циеми}о' которая р{ввивается после 2-то дня )кизни' чаще всего
на 5_8-й день.

}{линически она мо)кет прояв]1.яться повь|:пенной нервно_мь|-
тшечной возбуАимость}о' лок{}льнь1ми или генер€}лизованнь|ми су-
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,!{)])()['[}ми. Ёа практике дифференциация ме}кду ранней и по-
::п::с:|! |'ипок€|^г!ьциемией не всегда возмох(на. } больтпинства глу-
()()!\() |!сдоно1пеннь1х детей в первь!е 2 дня )кизни исследование
!!!('|(!'ролитов без прямь1х на это пок€шаний обьтчно не проводит-

с :: (::скл}Фчение составля}от отделения реанимации), а ранняя [и-
!!{)|к!!.11Б[|4еми\ как ук2шь1в€ш1ось вь11пе' протекает в основном бес-
п !!ш!]'()йЁо. |[оэтому при первичном вь|явлении низкого содержа-
!!]|'| ](а-|1ьци'{ в сь1воротке крови на 4-5-й день )кизни на фоне
{пс'ц'с']{й[]омного течения гипок€ш1ьциемии трудно' а подчас
!!('!|()'}мо)кно' определить' когда она впервь|е появилась.

| !рининой поздней гипока:льциемии могут бьтть гиперфосфа-
] ('п|]|'!' гипомагниемия' первичньтй и вторичнь:й гипопаратирои-
1!]| |м.

|'шперфосфатпе.мшя подавляет действие паратгормона' спосо-
|;с ! ]}}€[ отложеник) к€!-пьция в костях и этим вь1зь1вает
! !|!!(}|(апьциеми}о.

|'иперфосфатемия мо)кет наблтодаться у детей, вскармливае-
п|!,|х молочнь1ми смесями с вь1соким содер}1(анием фосфатов (в
|])у/(!!ом молоке соотно1пение к.|-пьция и фосфора состав.]ш1ет
',.': [, в коровьем- 1,3:1).

|'атзвитиго гиперфосфатемии способствует так)ке сни)кение у
! !( )[|()ро){{деннь1х детей клубонковой фильтрации, затрудня!ощая
г|цц'](Р9|{}1}Ф фосфора с мочой

|}п:едрение в питание глубоко недоно1шеннь1х детей адаптиро-
!];!|]|!1,|х смесей с соотно1пением к€!_г1ьция к фосфору |,9:1 (у Фри-
, сп::1'гс) и |,6:1 (у Алпре) снимает проблему гиперфосфатемии в
! ('!!с'}е поздней гипок.}льциемии.

|' сц потиаенце/у'шя является одним из симптомов недостаточнос-
! ]| !1[ращитовиднь1х }!(елез и ||ри их пора)кении мо)1(ет сочетаться
( !||||ока-]1ьциемией. Бместе с тем сам магний необходим для сек-
])('!1}{и паратгормона, и на]!ичие гипомагниемии мо)кет приводить
!ц (']'() недостаточности и соответственно к вторичной гипок€|ль-
::::смии (см. стр. 51).

| ! отно-
ц !!!'09 влен_
::п,:]! г 8-й и
'')-.| пар хромосом.

'|'ранзиторньтй врожденньлй гипопаратиреоидизм характери-
!у(''|'ся тремя основнь|ми симптомами: гипок€ш1ьциемией' гипер-
,|лсгсс|латемией и сних{ением в крови ооодер}кания паратгормона.
|ч::г:::ически почти всегда проявля}отся судорогами. |!ри некото-
|)!,|х формах сочетается с гипомагниемией. .(лительность
];!{)().]!еван от нескольких недель до нескольких месяцев.

8гпоршнньой ецпопара7пцреоцёцзлс развивается у детей от ма-
; с'1тсй с гиперпаратиреоидизмом или имев1ших гиперк2|^г|ьциеми1о
||!)у|'0го генеза. [иперка_гльциемия у матери приводит к гипер-
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к€}льциемии плода' последняя угнетает функшито его паращито_
виднь1х желе3' и ребенок ро)кдается с признаками гипопарату!ре-
оидизма. 3аболевану1е длится от нескольких дней до нескольких
недель.

[иперпаратиреолидизм у матери ]\,1о)кет протекать бессим_

птомно и вь1является только посла обнарухсения у ребенка не_

ву|ту]и брадикардии инфузи}о пр^е^щаща!от.
|1осле стартового введения \0%, растьора к€|льция глк)коната

внущи-
с после-

веденн€ш
введения

|0оА раствора поло)китель-
ньтй эффект, роводить из

расчета 6 мл| как ук€}зано
вь|1ше.

1(оррекцик) гипокальциемии проводят под конщолем содер-
}кани'1 к1}льция в сь1воротке щови и после его нормализации еще
в течение нескольких днеи.

ние гипокальциеми поздн}о}о' АФ_

6авив в нее еще и оследнеи они
ста]|у| относить то' гипок{1пьцие_

то на_
в воз-
гипо-

авнь1й
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!!,! |()|'енез, разъ!ая к.]1иническая и морфологическая картина и са-
п|()(' |'лавное-у недоно1шеннь1х с синдромом остеопении не
!!;]().|]|0даетоя гипок€|пьциемия в общепринятом понятии (сниэке-
!!]|(' к:!пьция в сь|воротке крови).

()индром остеопении [[едоно[шеппь]х детей. } детей с ве-
с сгй |!!}1 рождении до 1000 г и сроком гестац|ш|26-28ъ|еди ни)ке
.!|)|| отсутствии соответству[ощей профилактики в возрасте
|'|, 3 мес р!ввивается вь|раженн:ш! деминера!\'|зацпя коотей' ко-
!( )]):|я у некоторь1х детей мо)кет приводить к патологическим
!|('])с]|омам.

[[роявления этого синдрома в виде остеопороза костей всще-
,!,!!()'|'ся и у детей с боль1пим весом и больгшим сроком гестации'
!!() !]атологические переломь: щубчать1х костей' обусловленнь1е

' 
!]|м синдромом наблгодак)тоя' как правило' только у детей с ве-

+ с гп! /(Ф 1000 г и сроком гестации мень1ше 29 нед (хотя мь1 наблю-
!;]|!]| перелом бедренной кости у ребенка с весом при ро)кдену\и
!('()() г и сроком гестации 32 нед, произо1педгший в возрасте 3
::с':1).

( )сновньте механизмь]
|):! !](слить на 4 щуппьт:

| ) недостаточное накопление
с г! |)!!||иченное поступлением этих
!,]|!!,]!ом периоде;

2) нарушление всась1вания к€}пьция и фосфора в ки1шечнике;
} ) избьтточное вь1ведение к€|льция с мочой;
4) ящогеннь1е факторьт.
|}озникновени1о синдрома остеопении способствует внущи-

ь п1тс;бная гипощофия,Б!|[ и состояну1я, длительно прег1ятству}о-
!!!]|с энтер€!'льному питанию.

( )беспеченце ор2анш3]14а кс!]1ьцце]у' ш фосфоротуо. 11аибольтшее
::с гс'|'}|!)1€ние к€|-пьция и фосфора в организм плода приходится на
::,'с'::сдний щимесщ беременности. Р>кедневно в этот период
!!]!()/( отк.'1адь|вает 120_|60 мг/кг к.1льция и75 мг|т<т фосфора. €о-
п п ! !!0'|'€1в€нно дети со сроком гестации ну1же 26-28 нед и весом
!!|)]| ро)1(дениу1 до 1000 г ро)кдак)тся с низким запасом как к€|"ль-

!!!|я, так и фосфора.
|'рулное молоко содер)кит оптим€}льное соотно1шение каль_

|!|!'! ].| фосфора илуч1пу!о возможность
:'::: абсорбции ке' по сравнениго с об-

!.!,!|||,!ми молоч ичества к€|льция и фос-
г|гсг])1| в материнском молоке недостаточно для коррекции дефи-
!!!!|1! ')тих элементов в организме детей с наиболее низкими сро-
!,,!|\![| гестации и для норм€!льного развития у них костной ткани.
!!с:'г:'с>му для детей этой категории' находящихся на щудном
!|('!(:|рмливании, имеется необходимость в е)кедневной дотации
|ц,]||],]\ия и фосфора на протя}|(ении первь1х месяцев )1(изни.

разьития синдрома остеопении мо)кно

плодом к,}пьци'! и фосфора и
элементов в раннем постна-
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Абсорбцшя кс1льц1]я ц фосфора в кш11.4ечншке происходит в

присутствии витаму|на 0, тселннь|х кислот и к€}льцийсвязь1ваю-

щего белка. €оответственно недостаточное содер}кание этих ве-

ществ нару1пает норм€!льное всась|вание к{}льция у|' фосфора.

х
д
лест2ша мо)|(ет наступить при длительном парентер:!льном пита-
ну[и за счет содер)!(ану|я в инфузионном растворе гидролизатов
белка, способству}ощих сни)кени}о количества )1(елчнь1х кислот в

ки1||ечно-печеночнои циркуляции [Бгопс}:орш1попац }увр1а$1а,

1988, р. 218].
Ёа|лутпенйе абсорбции капьция и фосфора отмечается так)п(е

у детей с язвенно-некротическим пора)кением ки1шечника.- 
[[овь'ш/енное вь1аелен11е кальцшя с ]!4очой отмечается:
1) при длительном применении фуросемида' что имеет место

.'р" Блд' когда послед_ний назначак)т длительно и в боль1пих

дозах;
2) лри н!вначении натрия гидрокарбоната для коррекции

ацидоза;
3) при длительном парентер€|-г|ьном питану1и.

,\ефшцшпа вц/пс[мшна | мо>кет наступить:
1) при недостаточном его поступлении в организм матери;
2) при нару1пении его абсорбшии в ки1шечнике' которая про-

исходит в присутствии т(елчнь1х кислот;
3) при отсутствии профилактического н€вначения ъитамина

);- 
4) лри длительном применении фенобарбита;та.
ймеБтся даннь1е' что н€вначение фенобарбита;та сни)кает со-

держание метаболитов витамина о 25-ФЁ-Р в крови ребенка.

мо}|(ет наслаиватъся на ух(е име1ощиеся проявлени'{ остеопении.
м)) синдромом
определен\4я в
-он-д практи-

чески невозмо)кна.
}читьтвая щудн яний в зару-

бехсной литературе недоно1пен_
нь1х детей часто скии рахит
недоно1шеннь1х.
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! !рш;лененше кор/п1/кос7перошоов. (ак известно' длительное
!!|)]|менение кортикостероидов мох(ет приводить к р€ввити}о
с гс'!0()|[Ф!оза с последу1ощим переломом пора}кеннь|х костей. у
:с':сй с весом при ро)кдении до 1000 г и м[|-пь|ми сроками геста_
!!!||! 1|асто р€швивается ретинопатия недоно1пеннь1х' \РА первь1х
!!|)]|'!|'аках которой (возраст \'12 -2 мес), часть окулистов приме_
!!}]!()']' закапь|вание в гл€ша капель дексамет€шона или максидекса
,т'т 4-6 раз в день в течение 2'12-3 нед.

! 1рименение кортикостероидов при лече|1ии ретинопатии не-
|]()!!()1пеннь1х само по себе вРяд ли мох(ет непосредственно при_
!!(),/1ить к явлениям остеопороза. Фднако в совокупности с други-
п::: к[акторами, приведеннь!ми вь!1ше' по-видимФ[у' мо}кет спосо-
1'(''|']}овать р€ввити!о этого синдрома. Бо всяком случае'
.|('!(.]!ючить этой связи нельзя.

!{лшнцческая карпшна сшнёролла ос7пеопеншц неёонотменнь1х
с|с'!|!0й состоит из двух компонентов: рентгенологических изме-
!!(.!!ий пора)кенной кости и вне1шних признаков этих нарушлений.

\1]рактер.
€ледует отметить' что на обь1чнь|х рентгенощаммах призна-

!ц]| остеопороза становятся заметнь!ми' когда деминера1\изация
!ц()0[[ состав]!яет свь11ше з0уо.

} подавля}ощего больтпинства детей, предрасполо)!(еннь1х к
) ! ()му патологиическому состояни}о' остеопения недоно1ценнь1х
!!]]с1[]не протекает бессимптомно и вь1является случайно на рен-
! !'снощаммах щуди в виде остеопороза, щещин и переломов в
ц;б.:пасти ребер.

|[ереломь| в области ребер могут в-озникать у)ке на первом
|\!ссяце )ки3ни) вне1шне они протекак)т бессимптомно и диагнос-
! !{ру}отся как
|]]!/1е све)|(его

1{ к;линиче
/(Рома относят
!р!на оща}(ает степень повреждену|я и
!!с)кнь1х изменений по типу надлома (

]'.!.,|ьнь1х частях костей предплечья
к1сдренной кости со смещением.

|[ереломь1 щубчать1х костей всщеча1отся очень..редко' осо-
ц1снно в настоящее время, на фоне целенаправленной профилак-
|'ики остеопенического синдрома' и лок€!-пизу1отся в основном в
цтбласти плечевой кости или костей предплечья. Б отнохпении пе-

])сломов в области больгшебершовой и малобершовой кости чет-
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кой информацией мь1 не располагаем. 9то касается перелома
бедренной кости, то он всщечается крайне редко, и для его р:ш-
вития необходимо сочетание почти всех факторов' участву}ощих
в патогенезе остеопении недоно1ценнь1х детей.

}{линически он мо)1(ет сопрово)1(даться смещением повре)к-
деннь1х участков кости' и тогда сразу обращает на себя внимание
деформацией бедра.

9ерез на1пе отделение про1шло много детей с весом при ро)к_
дениу1 до 1000_1100 г' поступак)щих непосредственно из родиль-
нь|х домов, минуя отделение реану|мации. €реди них только у
щоих детей отмеч€!.пись переломь1 щубнатьтх костей. Б двух слу-
чаях отмеч€!пся перелом бедренной кости со смещением и у од-
ной девочки бьтл перелом дистальной части луневой кости по
типу <зеленой веточки>).

9аще мь| имеем дело с микрощавмой в области проксималь-
ного метафиза плечевой кости (см. нихсе).

8 качестве иллк)сщации приводим следу!ощее набл}одение.

!евонка Ф. родилась в декабре 1995 г. на сроке гестации 27128 нед, с весом
730 г, длина 33 см. |[ервая из двойни. Антенатальная гибель второго плода - маце-
рированнь|й плод. Б натше отделение поступила на 2-й день жизни' в тяжелом со-
стоянии. 1,18-]'| не проводилась. 8 неврологическом статусе доминировало расходя-
щееся косогл:шие, вьлралсеннь:й симптом ((заходящего солнца))' д'|ительно
сохранялась гипотония мь|1цц верхних и ни}кних конечностей'

1,1нфузионну1о терапи1о получ€}ла через периферинеокие вень1 в течение 5

дней, профилактика остеопении проводилаоь перор{1льнь!ми препаратами к{1льция в
недостаточном объеме. 3нтералльное питанпе с 2-го дня )|йзни. 8скармлив.шась
груднь|м молоком.' Битамин ) - с 2 мес )кизни по 1 капле в день'

Б возрасте 2'|э вед вь|явлен синдром холестаза' которьпй д]1\4лся до 2 мес и
расценивался как вяло текущий Б[. йаксималльное содер)кание прямого билируби-
на - |07 мкмоль/л.

Б первьле 2мос длптельно полг{ала дпакарб. |1о поводу ретинопатии недоно-
1ценнь|х в течение 28 дней с 2-месячного возраста полг{ала капли дексаметазона в
оба глаза, в первь1е 14 дней - по 1 капле 4 раза в день' в послед/|ощие 74

дней -по 1 капле 6 раз в день'
8 возрасте 2 мес появилась податливость теменнь1х костей. ( 73-го дня )киз-

ни отмечается сни}|(ение тонуса и умеренн€ш гиподинам14я в правой руке. .(вига-
тельная активность руки восстановилась чероз |2 дней при сохранении гипотонии
мь|[пц.

8 возрасте 85 дней при пеленании ребенка мать обратила внимание на дефор-
мацию правого бедра. .(о этого в течение нескольких часов находилась вместе с ре-
бенком и ничего не замеч:}ла. Ёа рентгенограмме обнаружен перелом в верхней
трети правой бедренной кости со смещением (мохсно только представить реакцик)
родителей, если бь: перелом кости произо1цел в отсутствие матери).

Б данном случае сфокусировань| все негативнь|е моменть|'
способствук)щие р!ввитик) тя)1(елой формьт остеопении:

1) эксщем€[льно низкий вес при ро){цении и маль|й срок гес-
тации;

2) внущиущобная гипощофия |[ степени;
3) синдром холест{ва;
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4) щудное вскармливание и недостаточная коррекция препа-

|!;| ] 1!ми к:!льция;
_5) длительное применену|о диакарба и кортикостероидов.
(линически синдром остеопении-р!ввив€!лся поэтапно:
|) податливость теменнь|х костей в возрасте 2 мес;
2) пора:кение правой плечевой кости в возрасте 7з дней;
3) перелом бедренной кости на 85-й день жизни.
|1ереломь| в об'асти плечевой кости или костей предплечья

!!|)()явля1отся гипотонией мь1тпц в проксим€ш1ьнь|х 14ли ду1ста!!ь'
!!!,]х сегментах руки изолированно или в сочетании с гиподина'

п:::сй, а таю1(е болезненностьк) при дви)кении в плечевом или лу_
,!(.!апястном суставе' у[ подтвер)кда}отся рентгенологически.
,,\ :::п.л:огичная к.||иническЁ}я картина при синдроме остеопении мо_
л!цц'.'!' набл}одаться и г1ри отсутству1и перелома или щещинь1 в
!!'[с1|евой кости.

Фстеопенический синдром (плечевой кости) (в доступной
!!;|м литературе мь1 не встречались с к.]1иническим описанием
)]()]'о синдрома в том виде как он здесь изложен). с |991- по
|()()7 г. мьл наблюдали 9 недоно1шеннь|х детей (8 девочек и 1

п|;]:]ьчик) оо сроком гестации2648 нед, 8 из которь|х родились с
.|(.с()м до 1000 г и 1 - 1080 г. Бще один случай приходится на
с|гс.:зраль 2008 г.' мш1ьчик с весом при ро)кдеъ|пу1800 г и сроком
! (:с |'ации 30 нед. Бсе они находились в на!пем отделену\и с пер-
!!!,|х дней ?кизни и не ну)кдались в реанимационном лечении.3
!!()'!расте 2'|э-3 мес у них появу1лись симптомь1' ук1шьтва}ощие на
!!()])а)кение плечевой кости и напомина}ощие признаки' сво-
]|(' |'веннь1е остеомиелу1ц новоро)кденнь1х.

(линическ€ш картина имела следутощие особенности:
!) процесс охвать|в€ш1 только плечеву}о кость у1 ни в одном

(',]у1|ае не сопрово)кдапся арщитом смежнь|х суставов;

2) у всех детей отмеч{1лась односторонняя-гипотони'1 верхнеи
!ц()||€9}|Ф9ти продолжительность1о от 7 до 18 дней;

3) гиподинамия пора)кенной руки отмеча]|аоь у 8 детей и
1|],!.,]а менее продол)кительной' чем гипотония мь|1шц;

4) болезненная реакция при пассивнь1х двш!(ени'{х в плече-
!!()м суставе наблтодалась у 8 детей и сохранялась от 4 до 13
;:::сй;

5) у 4 детей в первь1е 2 дня болезни рука располаг€}лась вдоль
!у.]|()вища' у одног со свисанием кисти; это положение руки
('()хранялось в течение 2-3 дней;

6) рентгенологические исследования ни в одном случае не
|!|,|я1}или переломаилищещинь1 плечевой кости; у двух детей не
]!('!(.,!юч€ш1ось наличие микротавмь|; за иск.]1к)чением одного слу-
,!;!'|' не отмечалось и резкого остеопороза в области пор-0|(ения.

€пустя 2_3 нод от первь1х проявлений болезни наблюдались
( |(у/1нь1е изменения сщукцрь1 кости' участки неравномерного

43



ск-]1ероза' нечеткий контур коркового слоя и периост[|пьная реак-
ция от умеренной до пьтгшной. 9еткой десщукции кости не отме-
ч€!лось ни в одном случае. } одного ребенка основной процесс
лок€ш!изова]1ся в диафизе плечевой кости и сопрово)кд']'лся пь11п-
ной периост€!-пьной реакцией. } него отсутствов{}па болезненная
реакция при дви)кении в суставе и не отмеч2|_г!ась гиподинамия
Р}ки, что логически мо)кно объяснить р€швитием процесса вне
области сустава.9ерез месяц после вь!писки из отделения у это-
го }ке ребенка при контрольном рентгенологическом исследова--
нии аналогичнь1е изменения на0лгодались и в другой плечевой
кости.

|!онача_гл}, Ао |994 г.' этих детей мь! расценив[!_г1и как боль-
нь1х с легкими проявлениями остеомиелита плечевой кости, и
тогда нам к€в€|_пось, что для этого бьтли довольно убедительнь1е
основания. |{осле ознакомления с особенностями синдрома осте-
опении у наиболее ма.11овеснь1х недоно1пеннь1х мь1 изменили
щактовку таких больньтх' хотя сомнения в правильности диагно-
за (замена диагноза остеомиолит на остеопенический синдром) у
нас долго сохранялась.

|[ротив остеомиелита свидетельствов€|ли:
1) относительно легкое течение болезни; отсутствие четких

изменений в результатах ан€|"лизов крови, свидетельствующих в
пользу восп€тлительного процесса; в двух случаях у детей с ана-
логичной клинической картиной антибиотики на период болезни
вообще не применялись'

2) клинические признаки затрагив'|-г|и только плечевук) кость'
ни в одном случае процесс не сопрово)1{д€)пся артритом смет(нь1х
суставов и ни разу не бьтло убедительного рентгенологического
подтвер}( дения о стеомие лит а.

€ другой сторонь1' клиническая картина полность}о не у1о!а-
дь1в€!'лась и в синдром остеопении недоно1пеннь1х:

1) в зарубех<ной литерацре при описании этого синдрома ука-
зь|в€}лись в основном рентгенологические изменени'| и не приводи-
лись к]1ини(1еские описану\я, наблтодаемь1е у на1пих больньпс;

2) остеопороз сам по себе при отсутствии рентгенологичес-
ких док€вательств перелома или трещинь1 кости не должен со-
прово)|(даться лок€|_пьной гипотонией мь!1пц' гиподинамией и бо_
лезненностьк) в области плечевого сустава.

Б,динственной причино й, объяснятощей даннук) к.}1иническу1о
картину у детей этой категории' могла бьтть микрощавма в об-
ласти проксим,ш1ьного метафиза или диафиза плечевой кости' и
эту щактовку мь| приняли за основу данного синдрома. Бозника-
ет вопрос, почему к-т1инические проявления остеопении недоно-
1пеннь|х без признаков трещин или перелома кости защагивак)т
только плечеву}о кость? 3арубежнь1е авторьт [Бгопс1торш1гпопац
)узр1аз|а, 1988, р.2|9) ук€шь1ва}от' что проксимальньтй метафиз
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:: г:9:;939[ кости наиболее часто подвергается деминера!|изацу|и'
.!() сравнени}о с другими щубяать|ми костями' а травмировать

,: у с!бласть в возрасте 2'|2 -3 мео, когда у ребенка руки оста|отся
!!!!с пеленания у1 двигательная активность плечевого пояса

;:;:::более вь1сока' очень легко. (роме того' все дети этого

()|)()',[{ачили как остеопенический синдром (плечевой кости>>.

Броэкденная остеопения костей черепа. ( этому патологи-
,|('с|(ому состояни}о относится недостаточное окостенение темен_

',:,:х 
коётей, вьлрокенное Рке при ро)кдении ребенка. 1{линически

)]() ||роявляетоя мягкими теменнь1ми костями от умеренной, она-
; .т:;(;й податливости до вь1ра)кенного' распросщаненного р:шмяг-
,!(.||ия кости' известного как симптом <фещовой 1ш.]ш!пь1))'

,,])с||тгеновской пленки)> или <<мячика д]1я игрь1 в пинг-понг)>.
()стеопени'{ мо){(ет пораэкать одну у1ли обе теменнь1е кости.

!!1;с;пцесс локализуется вдоль сагитт€}льного 1шва или в передне-
!!('||']'р1!пьной части кости. Боковьте и задние отдель| теменнь]х
!цс)с''|'€й оста}отся интактнь1ми.

({ем вьтзвано изолированное поражение костей нерепа' ска-
!;! |'|, ф}Ано. хотя данное патологическое состояние встречается
!]|)симущественно у недоно!пеннь1х и чаще у детей с внущиут-

;:сгб:лой гипощофией, четкой корреляции ме)кду сроком геста-
|1]|].!' внущиущобной гипотрофией и вро){ценной остеопенией
!цц)0'|'€й нерепа йет. йногие дети с весом до 1000-|250 г и сроком
![.с'!'ации ни)|(е 28_з0 нед ро)кда!отся с плотнь|ми костям черепа.
| с:,!но так х{е вь1ра>кенная внущиущобная гипощофия по гипоп_
]!:]с'|'ическому т[4[ц) свидетельству1ощая о давней задер)кке р{ш-
!!]|']'ия' не обйзательно сочетается с вро)1(денной остеопенией кос_
:с'!1 нерепа. Б то )ке время вь|ра)кенная податливость теменнь1х
:цс:0'|'€й| при рождеъ\ии мо)кет наблюдаться у детей со сроком
!(.с'|'ации' з5'_з7 нед и у вполне зрель|х доно|пеннь1х без
ш !')|1

!!()11 :
,!с|!

!|()с'|'и кости на2-м месяце жизни связано с наслоением остеопе_
!]!|и недоно1пеннь1х' а у детей стар1ше 2||э_3 мес нельзя
|!('|(.]|}очить развитие рахита.
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Босстановление плотности теменнь1х костей у летей со сро-
ком гестации з5_37 нед и у доно1шеннь1х мо)!{ет наступить на
з4-й неделе >кизни, причем это отно сится и к вь1ра)кеннь1м про-
явлениям остеопении по тилу <фещовой лпляпьл>>. 1акая относи-
тельно бьтстрая норм:|лизация кости может наступить спонтанно'
без коррекции препаратами к€|пьцияили на фоне их применения.( врохсденной остеопении костей нерепа следует отнести,
по-видимФ[у' и такое редкое патологическое состояние' как ((ла-
кунарньтй череп))' которьтй проявляется многочисленнь|ми де-
фектами теменнь!х костей в виде (дь1рок)> разного р[шмера.

Ёезаконченное фор;пшрованше коспей черепа. 3то патологи-
ческое состояние мо)кно рассмащивать как один из вариантов
вро)1ценной остеолатии. (линически оно проявляется увеличен_
нь|ми при ро)|(дении р:шмерами больгпого родничка' свь11ше
(3...3'5)х(3...3'5) см' в сочетании с расхо)|(дением сагитт€!"льного и
ламбдовиднь1х 1пвов' свь!1ше 0,7_| см.

у недоно1шеннь1х детей р:шмерь1 больтшого родничка при
ро)кдении обьтчно колебл}отся от едва р'шличимого до 2,5 см, и
увеличение его диамеща до 3 см и больтше ср{ву обращаот на
себя внимание. €агиттальньтй шов у м{}ловеснь|х недоно!пенньтх'
особенно у детей с весом до 1000-1250 г' может не п€!^льпиро_
ваться из_за нахо)кдения теменнь1х костей друг на друга, 4 !
больгпинства недоно1пеннь!х его р€шмерь1 не превь1|патот 0,5 см.
-[1амбдовпдньтй шов вообще редко п'тльпируется' не говоря о его
расхо)1цении.

Ёезаконченное формирование костей черепа чаще всего на_
блгодается у детей с вьтраженной внущиущобной гипотрофией.
у некоторь1х из них при ро)кден|4и отмечается своеобразньтй
симтомокомплекс в виде увеличенного больгшого родничка в
пределах (2,5...4)х(2,5...4) см' расхо)кдения черепнь1х 1пвов' свь!_
тше 0,5_1 см' вь|ра>кенной податливости теменнь1х костей и пре_
обладания мозговой части черепа над лицевь1м 

- 
одного у1з |1ри-

знаков внутриущобной гипощоф что придает им сходство
с больньтми гидроцефалией.

Фбьтчно набл:одение в динамике (нормалльньтй рост ощух(_
ности головь1 и даннь1е у3и) не подтверх(дак)т диагноз активной
стаду1и гидроцеф ы1ии. Фднако в некоторь[х случаях возникает
необходимость в иск.]11очении перенесенной гидроцефапии' как
результата 3}|4.

о вроэю0енно;п рахш/пе новороэ!сёенньах. 8опрос о этой
патологии подним€}пся е1пе в конце х1х в. ||озднее проф.
]у1.€.}у1аслов (1952) и один из извеотнь|х специ.ш1истов по изуче_
ни}о раху1та проф. Б.й.-}1епский (1953) иск.]|}оча]1и на]!ичие
вро)|ценного рахита.

Б 80_х годах про1плого столетия после получения новь|х дан_
нь|х о роли витамина 0 в патогенезе рахита и возниктцей затем
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![|('](уссии о к-]1ассификашии рахита и рахитоподобньтх заболева-
:;::]: ллекоторь|е авторь1 (проф. Ё.й.)-|укьянова и соавт.' 1988, и
! | /[.йогоряну' 1989) призн.1ли достоверность вро)кденного
|),|к1|'!'а у новорожденнь|х детей.

1( клиническим проявлениям вро)кденного рахита они от-
!!()(']1ли обтпирнь:е очаги остеомаляции костей черепа, увели-
,!('!|]|ь!е размерьт боль1цого родничка с расхо)кдением череп_
!!!,!к 1;!вов' намеча}ощиеся ((четки)) в области костно-хрящевь1х
!!):]|!иц ребер и податливость костей грулной клетки лри их
!|;! ]|[)|]ации.

(|ледует отметить' что ук[ваннь1е авторь1 не бь:ли неонатоло_
!,!!\{],!' соответственно' не имели постоянного контакта с новорот(-
'!('!!]|ь|ми и особенно недоно1шеннь1ми детьми и, по-видимому' не
['!,|.|]и дет€!льно знакомь| с особенностьк) обмена к€]пьция и
с|:с;сс!ора у плодов.

йьл не разделяем точку зрения о существовании вро)!{денно_
:сг [1[|1[а и лру1водим свои аргументь1' хотя они могут бьтть до-
!!( ),]|,но субъективнь!ми.

|) Ф.я.чистович, проведя в 1896 г. (в позапро1плом веке) гис-
|().!|()гические исследования у детей с вро)кденнь1ми дефектами
()|(()стенения, обнару)кила в костях черепа н3|личие остеопороза, а
!!с рахитического процесса, 

-2) вроэкденная податливость теменнь1х костей мо}кет исче-
|;!|'!)' и довольно бь:сщо, без применения витамина |:

3) увеличеннь1е р:шмерь! больгшого родничка в сочетании с

|);!схот(дением у доно1шеннь1х черепнь|х 1пвов не всегда сопро-
!|())кдак)тоя податливостьк) теменнь|х костеи;

4) рекомендации }кенских консульт ацпй о профилактическом
!!|)иеме беременнь|ми )1(енщинами витамина ) и препаратов
!(;].,]ьци'| не умень[л|1лу\ количество новоро)|(деннь1х детей с вро)к-
: (с | | нь|ми остеопен ||ями костей черепа; вро)кденная податливость
!сменнь1х костей наблтодается и у Аетей, матери которь1х во вре_
п:я беременности хоро1ши пита!1ись и получ€!пи профилактичес_
к]|с дозь| витамина );

5) витамин ) не вли'1ет на поступление в организм плода
!*!!)|Б{}1!! и фосфора' так как последние поступают цда непосре_
/]с']'венно из щови, минуя ки1шечник;

6) мьт допускаем' что у отдельнь|х детей в сложном генезе
!}])о)кденнь|х остеопатий костей черепа мо)кет ищать роль и де-
:|гицит витамин4 |, однако он не является ведущим' и диагноз
!|])о)1(денного рахита у таких детей не правомочен;

7) достоверность врожденного витамин о-дефи:!итного рахи-
!1! может бьтт{ докш}ана' если у новорожденного ребенка отмеча_
(.|'ся сни)|(ение в щови содержания активнь]х метаболитов
:о::'гамина ).
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€казанное вь|[ше не иск-]11очает профилактического приема
беременнь|ми )кенщинами витамина ) и продуктов' содер)1(ащих
больлшое количество к€!"льция.

|иперкальциемия. |{од этим состоянием у новоро)кденнь1х
детей подр1шумева}от содерх(ание общего к€|пьция в сь|воротке
крови свь11пе 2,73 ммоль|л и ионизированного к'!льци'{ свьттпе 1,3
ммоль/л. [иперкалльциеми'т, по сравнени}о с гипок€ш!ьциемией,
всщечается значительно ре)ке. |[рининьт' вь|зь!ва}ощие гипер_
к€|льциеми|о' мо)кно р€шделить на две щуппь|: ятогенную' свя-
занну!о с избьлточнь1м поступлением препаратов ка'1ьцу!я' у! со-
стояну!я, обусловленное пора>кением пара1]ц,|товиднь|х желез' со-
прово)кдак)щиеся гиперпар атироидизмом.

.1гпроеенная 2цперкальццел|шя у новоро)кденнь1х детей об-
условлена в основном избьтточнь!м введением к€}г!ьция на фоне
длительной инфузионной терапии. 9аще всего это набл}одается
при полном или частичном парентер:!"льном питании у м{}ловес-
нь!х недоно1ценньтх детей, когда для предупре}(дения возмох(но-
го развития остеопении недоно1шеннь|х их избьлточно (нащу)ка-
к)т)) препаратами к!}пьция.

{трогенная гиперк€!"льциемия носит транзиторньтй характер'
легко регулируется и к.,1инически протекает' как правило, бес-
симптомно. 3начительно реже гиперк€!-пьциемия мо)кет наблго-
датъся на фоне избьтточного приема смесей' с вь1соким содер)ка-
нием к[!"льци'{ в сочетании с приемом витамина 0.

Развитиго гиперк€|"льциемии способствует длительное приме-
нение гипотиазида' которьгй, умень1пая экскреци}о к2}льция с мо_
чой, приводит к повь!1шени}о его содер}кания в сь1воротке крови.
3то мотсет наблтодаться у детей с Б/1!, когда фуросемид Бвиду
опасности развиту1я остеопороза заменятот на гипоти€шид и
продол)как)т давать препарать1 к2|"льция.

||оратсение паращитовиднь|х )келез' сопрово)кда}ощееся ти-
перпаратироидизмом' встречается очень редко. Различатот пер-
вичньтй и вторичньлй гиперпаратироидизм.

Б тп о р шнньой еш п ер п ар а 7пцр о ш ё и з ти р азв и в ается внущ иущо бно
на фоне материнского гипопаратироидизма. )(роничеёкая мате-
ринская гипока|г!ьциемия приводит и к гипок{ш1ьциемии у плода'
которая стимулирует его паращитовиднь|е х(елезь1' вь1зь|вая их
гиперпл€шито. (линические проявления зависят от тя)кести и дав-
ности гипопаратироидизма у матери' которьтй мо)кет бьтть
идиолатическим или возникать после резекции щитовидной
}(елезь1.

( ранним проявлениям гиперпаратиоидизма у плода относят-
ся изменения костей в виде распространенного остеопороза' име-
}ощиеся у)ке при ро)кдении ребенка. Б то )ке время содер)канио
к€|льци'т в крови мо)кет бьтть в пределах нормь1. Б.[ап01п9 и
5}п.1(агпов1т|са (|970) приводят олисания двух близнецов' родив_
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!!||!хся с весом |020 и 1050 г. от матери' сщада}ощей гипопаратп-
|'()]|/цизмом на почве субтата;тьного удаления щитовидной >келе-
::,:. ()ба ребенка погибли в возрасте 9 и 30 ч т(изни от гиа-т1ино-
о':,:к мембран и вжк. Ёа вскрьттии ларащитовиднь!е )келезь| зна-
,!]!|'сльно увеличень1 в размерах с частично измененнь1м соотно-
!]!('|]ием к.!1еток' кроме того' обнарркен вь|ра}кенньтй и распрос-
!|):!||еннь!й остеопороз ребер, позвонков' подвздотпной кости и
\,,|:!стки остеоидного фиброза.

8торинньлй гиперпаратироидизм считается благоприятнь1м
:;:(тс;леванием' так как в д|1намике гиперплазу1я паращитовиднь|х
;!ц('.|]€3 постепенно проходит.

| !ервшнньой ешперпарап1шроцёцз:и- редкое заболевание, об-
\'('|!()влено вро>кденной гиперплазией паращитовиднь1х желез.
]гц;.'|€3ЁБ может встречаться спорадичоски или бьтть проявлением
! ('!|стических аном!}г!ий, передаваемь!х аутосомно-рецессивнь1м
!!у'|'см' пора)кая нескольких членов семьи.

[1ервь:е проявления болезни могут бь:ть вь!рокень1 уже на
::с'1'глзФй неделе )кизни. 1{линическая картина достаточно харак-
!('|)||а' если вне1шние признаки весьма неспецифичнь! (гипотония
\|!,!|]|ц' гипорефлекси'{' общая вялость' сни)|(ение эмоционально-
!() '|'онуса' плохая лри6авка веса' умеренная де[идратация' запо-
;;:,: ), то результатът биохимических исследований (вьтрах<енная
! ]|!!срк{!_пьциеми'1, достигак)щая у отдельньтх больнь|х 5,46-6,!
п:мс;ль/л, гипофосфатемия' а так){(е гиперк€1льциурия и гиперфос-
г|п;::'урия) в сочетании с рентгенологическими даннь1ми (генера-
1!]|'|()ванная деминор1}лизаци'1 костей, которая мо)кет приводить к
!!;] |'0логическим переломам) весьма патогномоничнь! для гипер-
!|:!|):}тироидизма.

.,)]ечение хирургическое с тот,|_пьнь!м или субтот€|пьнь1м уда-
||(']]ием паращитовиднь1х )келез. Без лечени'1 прогноз плохой с
|!(''|':!льнь1м исходом в возрасте 4_10 мес.

оБмшн мАгния
йагний является вторь1м после ка!1||я катионом' содер)ка-

!!!!|мся во внущик.]1еточной ясидкости. Бго содер)1(ание в сь!во-
|)()'|'!(с крови во многом зависит от функции паращитовиднь1х же-
;:ц"з] 88€Аение паратгормона приводит к увеличони}о конценща-
|!]|]| магния в крови' а недостаточность паращитовиднь1х )ке-
,|(''| - к ее умень1шеник). Б свого очередь' повь|1пение содер)ка-
!!]|я магния в сь|воротке крови угнетает вьлработку паратгормона'
,! с]|и)|(ение конценщации магния в крови стимулирует его
с к'!{[€(}|}Ф.

[}ьтделение магния из организма почти полность!о происхо-
1!!| ]' через почки. Б связи с низкой клубонтсовой фильщацией со-
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]1сржание магния в сь1воротке крови у [лу6оконедоно1пеннь1х в
!9РР!!е дни жизни вь|1пе' чем у доно1шеннь|х детей [}ш[ага1пеп Р.,
!ч7 \1.

1ранспорт магния от матери к плоду начинаетсяс 5 мес бере-
менности' однако основное отло)1(ение магния происходит в по-
следний щимесщ беременности' и дети с наиболее низкими сро_
ками гестации ро)кдаготся с его дефицитом, что существенно не
оща)1(ается на с-одер}кании магния в их сь1воротке крови в пер-
вь1е дни }кизни. 9астота гипомагниемии у них всщечается замет-
но ре)ке по сравнени}о с ранней гипок€!пьциемией' хотя генез
этих состояний имеет очень много общего [1зап9 Р., оь ш.,
1'701.

€одер>кание магния в крови плода в первь1е дни )1(изни зави-
сит от его нась1щения в материнской крови. [ипермагниемия ма-
тери сопрово)1(дается повь|1пением содер)кания магни'{ в сь]во-
ротке крови плода, а низкое содерх(ание магния в крови матери
приводит к гипомагниемии у плода.

ЁормальчР|м содер)ка"'ф магни'1 в сь1воротке крови доно_
1шеннь1х детей является колебание в пределах0,66_1,[5 ммоль/л.
} недоно1пеннь|х на первой неделе т(изни количество магния в
9ь1во]]о1{9 кР91ч в 

-среднем 
составля-ет 0,89-0,99 ммоль/л [1зап9.к., оь ш., 1970; )ц&ага1пе11 Б., !97|].

|ипомагниемия. |1од этим состоянием подр[шумевак)т сну1-
)кение содержания магния в сь!воротке крови ни}ке 0,66 ммоль|л.

||о своему генезу гипомагниеми}о у новоро)кденньтх детей
мо)к-но р€вделить на две щуппь1.

[{ первой относятс я транзиторнь!е гипомагниемии, причинь|
которь|х не защагивак)т сщуктурнь|е изменения в обмене
магния:

1)
2)
3)
4) м на почве гиперпаратирои_

дизма у матери;
5) повьттпенн€ш потеря матния после заменного переливания

щови;
6) длительное полное парентер{|"льное питание без добавле_ния препаратов магния.
Более низкое содер)кание магния наблгодается у\ у детей, уматщей которьп( бьтл вьлраж
8поршнньсй ашпопаРапцро на фоне г!{пФ_

паратироидизма у матери вслед функции пара_
ццгговидных желез плода.

Фписано несколько случаев' когда у Аетей, ро)кденнь1х мате-
Р1му с гиперпарату1ро|1дизмом' в первь1е дни )кизни (на 6-й п
14'й день) развивались судороги. Б фови отмеч.ш1ась гипомагни_

5о

ц'й]4[ и гипок€}льциемия. -[!ечение к€|]-|ьцием не снимапо судорог и
! ]|||омагниемик) [1зап9 &., 1972].

Б тпорую 2руппу составля}от патологические состояния' ок€шь1_
!!:!!0щие серьезное влияние на обмен магния и вь|зь1ва!ощие дли-
![:.,|ьнук) и вь!рат(енну!о гипомагниемик). ( ним относятся пора_
/!(0]{Р1€ почечнь1х кан€ш1ьцев' синдром малабсорбции магния и
! ! срвичнь1й гипоп арат\4роидизм.

!7ораэюенше почечнь!х канс|].ьцев мо)кет бьтть вь|звано как
: :1'лиобретеннь1ми' так и вро}кденнь1ми аном€|"ли ями. ( первой от-
!]()сится некроз кан:}пьцев в результате осщого гипоксичес-
|(]|-и1пемического пора)[(ения почек и токсическое пора)кение по-
,|ск от действия аминогликозидов. (о второй - поликистоз и
/1]!спл€}зия почек и синдром изолированной потери почками
м1!гния.

€шнёротп ;палабсорбцши ]у'а2н!1я 
- 

врожденное патологичес-
!(()с состояние, обусловленное изолированнь!м нару1||ением вса_
('|,|вани'! магния в ки1печнике - всего 9-1.2уо, в то время как в
!!()рме его абсор6ция равна 55-75%. Бсщенается преимущес_
!1}снно у мапьчиков. €ни)кение содер)кания магния в сь1воротке
!(рови при этом синдроме резко вь|ражено, опускаясь до
()'()8-0,25 ммоль/л. !ля ленену|я этого синдрома пок3шано дли_
!с.;]ьное перроральное применение боль1пих доз магния сульфа-
|'1!' что' однако мох(ет приводить к диарее.

!7ервшнньсй вроэюёенньой ецпопарап1црош0шз.гп (см. сщ. з7).
| !ри данном патологическом соотоянии недостаток паратгормо-
|]а:

1) умень!пает вь1ход магния из костей;
2) повьт:пает экскрецик) магни'[ почками;
3) ухултпает всась1вание магния в ки1печнике.
Б.\1[1аззоп в 1970 г. опис€|"л семейнь:й ранний гипопаратиро_

]|/[изм' ассоциированньтй с гипомагниемией, у двух доно1пеннь1х
(:сстер и протекатощий с судорогами. €одер>тсание магния у обе-
]!х девочек сни)!(:!лось до 0,4-0,5 ммоль/л.

[{лшнцческс!я кар!п1/на е11по]|4а2нше]ицц. в периоде новоро)|(_
/(снности гипомагну|емия чаще всего протекает щанзиторно и
(1сссимптомно. }( ее проявлениям отно сятся раздра)кительность'
!|овь|1шенная нервно-мь|1цечная возбудимость' подергивану1я и
судороги от локальнь|х до генер:!пизованнь1х тонически_к]1они_
|!сского характера. 9 отдельнь1х больньтх отмечен нистагм.

(линические признаки гипомагну|емии обьтчно р€ввива!отся
|!ри сни)|(ении содедр)кану|'я магни'! в сь|воротке крови них(е
(),5-0,53 ммоль/л. €читается' что между содерл(анием магни'{ в
сь!воротке крови у|' к]1инической картиной нет четкой корреля-
!(ии' так как общее количество магния в сь!воротке крови не от_
])а)[(ает содер)|(ания ионизированного магния и его внущик.,1еточ-
!]ук) конценщаци}о.
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Бзаодгцоо7пно1[|енце лоеэюёу ?цпо]у'сРнезе;шцей ш ?шпокс|льцше;исшей.
Фба состояну1я часто сочета}отся, особенно при р€шли!1ньп( формах
гипопаратироидизма и вро}кденньп( аномалий почечньп( кан:!льцев'
и име!от сходну}о к]1ини11ескуо картину. Бместе с тем гипомагние-
мия мо)кет бьтть первит|ной, и ртъттельньтй дефицлтг магния спосо_
бствуег возникновени}о гипопаратироидизма (магний необходим
д'!я продукции паратгормона) с втори(1нь|м р.швитием гипок€1льци_
ем|{14. Б эттос с'уч1ш{х гипомагниему|я доминирует в клинической
картине' что не всегда своевременно диагностируется.

Фбьтчно сочетание судорог с гипок€!пьциемией у новоро)к-
деннь1х детей рассмащива}от как единое заболевание' и в боль_
1||инстве набл:одений так и бьтвает. Фднако существутот и иск-]1то_
чену1я, когда прининой судорог при этом сочетании является
((скрь1тая>) гипомагниемия.

€ушествует поло)кения' если у ребенка с судорогами и гипо_
к{!'льциемией не наступает поло)кительньтй эффект от внущивен_
ного введени'{ препаратов капьцу|я' то в первук) очередь необхо-
димо иск.]1к)чить гипомагниемито. ||оло)кительньтй результат от
инъекции матну|я сульфата подтвердит этот диагноз. 3ахсность
своевременного вьш|вления гипомагниемии у таких больньтх за-
к.]11очается в том' что введение препаратов к!!"льция увеличивает
гипомагниеми}о и продолжительность судорог.

!7еченше. |{ри судорогах вследствие гипомагниему{и вводят
25% раствор йагния сульфата внущимь|1печно из расчета 0,5
мл/кг на одно введение. |{овторнь1е инъекции магния сульфата
зависят от к^т1инического эффекта и конценщации ма[ну1я в сь|во-
ротке крови. ||ри необходимости в первь!е сутки от нач.1ла лече_
н'1я раствор магния сульфата в той >ке дозе вводят повторно че_

рез 8_12 я (2_3 раза в день) с последу!ощим переходом на одну
инъекцик) в день.

|ипермагниемия. |!од этим состоянием подр:вумева}от по-
вь1|пение содер)!(ани'! магни'[ в сь|воротке крови свь!1ше 1,15
ммоль/л.

|ипермагниеми|о относят к ящогениям. Фна мохсет бь:ть вьг_
звана чрезмернь1м введением магншя сульфата беременной >кен-
щине по поводу тя)келой преэклампсии незадолго до родов с по_
следу1ощим р:швитием фетальной гипермагниемии илу1 непосре-
дствонно новорожденному ребенку при длительном полном па-
рентер1тльном литании или при лечении персистирутощей
легочной гипертензии.

|!оявлению гипермагниемии способствутот асфиксия плода и
новоро)кденного (ацидоз содействует перехоА} внущик,1еточно-
го магния во внек-]1еточну|о )идкость) и патологические состоя-
ни'!' сопрово)кдак)щиеся олигурией или анурией.

|!атологическое действие гипермагниемии зак^]1|очается в
угнетении функции периферического нервно_мь!1цечного аппара_
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!:| ()т умеренного до полной блокадь:. 9 взросль]х в эксщемаль-
|]|'|х случаях при повь11шении содер)кания магния в сь!воротке
!к])()8|4 в пределах 5,з-7 ммоль/л развивается кома' а при
!(().,!ебаниях 7,8-8,3 ммоль/л наступает остановка сердца.

9 новоро)кденнь|х детей к-т!инические проявлени'1 гипермаг-
!]]|смии наступает при повь1[пении содер)кания магни'| в сь!во_
|)()'1'ке крови свь!1пе 1,5 ммоль|л. |\ри фетальной гиперматниомии
1тсбенок обьтчно рох(дается вяль1м и гипотоничнь1м. 1( более вьт_

|):!)кеннь1м проявлениям относятся гиподи\!аму{я' атону1я и рас-
с':'ройства дь|хания. |!ри наличии хоро1пего диуреза эти
ц'||й!-|[Фйь1 постепенно исчеза}от через несколько дней.

Ёеобходимо отметить' что если у ребенка от матери с гипер-
м:!гниемией на фоне тяхселой преэк.т!амлсии вь1является вь1ра_
;|(9|{}18{ гипотония и [и|\одинамия' то эта симптоматика частично
м()жет бьтть объяснена и гипоксическим пора}кением цнс.

.[[ечение вк-т1к)чает в себя инфузионну}о терапи}о \0%о раство-
])()м гл}окозь1 в сочетании с введением л€тзикса. |!ри онень тя)ке-

'!|'|х 
проявлени'гх гипермагниемии применяк)т заменное перели_

!!:!|!ие крови.
{ля предупре)кдения осщо возник1шей гипермагниемии при

]!!!сдении 25% раствора магния сульфата по поводу судорог его
(',|сдует применять внутримь|1шечно' избегая внущивенного
1]'1ивания.

оБмшн гл!окозь|
Адаптация новорох(денного ребенка в первьте 2-3 дня )кизни

!( !!оддер}каник) конценщации сахара в крови на относительно
;]/(екватном уровне во многом определяется тремя факторами:
с>собенностьк) углеводного обмена матери перед родами' заласа-
ми гликогена в печени плода и способность}о к раннему
)] !'гер€}г!ьному питанито.

3нергетинеские пощебности г1лода полность}о обеспечивает
материнск€ш гл!окоза. 3апась1 гликогена в печени т1лода очень низ_
!(]!с на ранних сроках беременности' ъ|ачина1от мед'|енно повь|_
|!][1ться ме)кду |5-й и 20-й неде.]1ями и бьтсщо возрастак)т к концу
п!сременности. €оответственно у недоно1пенньп( с низкими срока_
ми гестации его запась1 к моменц ро)1(дени'{ буцу ощани!1ень|.

|1осле ро)кдени'1 ребенка его энергетические пощебности по-
||1!ч€|пу покрь1вает материнская гл}око3а, которая сохранилась
('!|це в пупочной вене, и гл1окоза, образовав1шаяся в результате
|.]|икогенолиза. Фднако запась| гликогена в печени бьтсщо исто_
|!([}ются' и у всех новорох(деннь1х на первом_втором часу )кизни
()'|'мечается падение конценщации гл[окозь1 в сь1воротке крови.
|!аимень1пее ее содер)кание приходится на первь!е 30-90 мин.
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Б дальнейлпем конценщацу|я гл}окозь1 в сь|воротке крови за'
висит от актив ации гормональной системь!' регулирутощей про_

цеось1 гл}окогенеза' гл}оконеогенеза из лактата и аминокислот'
утилизации гл1окозь1 ткан'{ми орган14зма у[ нача{!а энтерального
питан|4я. } здоровь1х доно1пеннь1х детей, получа1ощих энтераль-
ное г1итание в первые 4 ч жизни' постепенное повьттпе|п(е содеР-
жан||я г'11окозь] в сь1воротке кров14 нач1{нается со 2-го часа и дос-
тигает к 4-му часу в среднем вы1ше 2,2 ммоль/л, а цонцу ц9рвых
суток - свь1!це 7,5 ймоль/л [:{еопа{а| - Рег!па1а[ йе6|сйе.-
!о1. 2.- 2002]. Ё{а первой неделе х(изни содер)кание сахара в сь|_
воротке крови у этого контингента детей колеблется в пределах
2,2_5,5 мйоль/л, составляя в среднем 4,4 ммоль/л.

€ледует отметить' что новоро)|(деннь1е дети) в том числе и
недоно1шеннь|е' способньт активно продуцировать у1 ут[4лизиро-
вать гл1окозу' причем ее образование мох(ет протекать довольно
интенсивно' со скоростью 44 лг/(кг'мин). 1акая активность об-
р€шовани я и ут|4лизации г]1|окозь] обусловлена потребностьто их
головного мозга' р1шмерь1 которого по отно1шеник) к телу
заметно превосходят таковь1е у детей более стар1пего возраста.

Фднако в целом рецляция содер}кани'п гл[окозь1 в сь|воротке
крови на первой неделе )|(изни еще не ста6ильна' что прояв.]1яется в
ее переп адах от гипогликемии до щанз:аторной гипергликемии.

|ипогликемия в зависимости от ее вь1ра)кенности и продол_
х(ительности мо)кет пора)кать головной мозг (от онаговь1х до
диффузнь1х изменений), поэтому критерии ее определения име_
тот боль1пое практическое значение.

8 60-х годах про111лого столетия гипогликеми}о новоро)|(ден-
ньп( раосматива]1и по следу}ощим щитери'[м: сни)кение содеРлс1:
ни'{ сФ(ара в сь1воротке крови в первь|е 72 ч )кизни мень:пе 1,67
ммолш,/л д'|я доно|ценньтх и ни)ке 1,1 ммолъ|л д:тя недоно111енньп(

детей. }то определение гипогликемии ощ:шкало мнение' что ново_

ро)кденньле, особенно недоно1ценнь1е' менее чувствительнь! к низ-
когщ содФ)|(апи1о сахара в щов гл|окозь|
не представ'1яет д'|я ни'( особой ние под-
тверждалось кпини!1ескими н количес_
твом бессимптомньп( фор' гипогликемиу1.

Фднако позднее' после катамнестическ!п( исследов анпй, щРгге_
рии определения гипогликемии у новоро)кденнь!х детей бьшли пере-
смощень|. [.Ёеск и соавт (1987) т едло}кипи рассмащивать сни)ке-
ние содеРжания сахара в крови как призн€}к гипог][икемии: мень|ше
1,67 плмоль/л в первые 24 ч )кизни и ни)ке 2,22 т"гмоуь в последую_
ллце 24 ч [|х{еопаи1-РеЁпа{а1 1!1е0|сйе.-!о[. 2.-2002].

А.! ц}аз и соавт. (1988) пред]1ожил'1 д]1я |{едоно|пенньп( д9гей
критерием гипогликемии считать сни)|(ение содер)|(ан|\я сахара в
крови мень1це 2,6 ммоль/л, не конкретизу1руя возраот ребенка
[\еопа{а1 - Рег1па1а1 йо01с|пе.- !о1. 2.- 2002].
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Б настоящее время больгшинство неонатологов придер)1шва-
!()!'ся мнения' что критерием гипогликемии новоро)кденнь1х сле-
/(ус'г считать сни)|(ение содержания с
!!]|же 2 ммоль/л в первьте 2_3 ч )кизни
:1с:':'ей более стар1пего возраста. 3тот п
]!]! относится как к доно1||еннь!м' так и к недоно1шеннь1м детям.

[1о патогенетическому признаку гипогликемии у новоро)к_
/((:||нь|х детей делят на транзиторнь|е и персистирутощие. ||ер_
!||,|с нооят' как правило' кратковременньтй характер, обьтнно(']'раничиваясь и после коррекции не
:1тсбутот длител е11у|я' так как их причи_
!!],! не затрагива углеводного обмена. Б
) |()м плане транзиторну}о гипогликеми}о в этом возраоте и ти-
]!()!'ликеми|о новоро)кденнь1х следует рассматривать как сино_
!] ] !мь1.

Б основе персистирутощей гипогликемии ле)кат врох(деннь|е
1]]|0м[!-пии, сопрово)кда!ощиеся органическими нару1шениями
у!]|еводного или других видов обмена и ну)кда}ощиеся в дли-
:с::ьной поддер)киватощей терапии гл|окозой. 3та форма гипог_
!|]|кемии 

- 
один из симптомов другого' основного заболевану|я'

!!

|!1

ш1

х()'|'я к-т1инически их проявлену'!'я в первь|е дни )кизни моцт бьтть
!|/[снтичнь1.

|1рининьл' вь1зь1ва}ощие щанзиторну}о гипогликеми}о' мо)кно
ус.,!овно разделить на щи щуппь!.

( первой относятся факторь1, влияк)щие на нару11|ение угле_
|!()/цного обмена беременной: материнский инсулу1но_зависимьтй
:(::абет или прием беременной незадолго до родов больтпого
|ц().]||{{€€[ва глк)козь!.

!() |2,5оА раствора глтокозь1' внущивенное введение индомета_
!1|||[а по поводу открь|того артери!!льного протока у\ применение
!!|)спаратов инсулина пролонгированного действия при лечении
!!!)()жденного сахарного диабета.

[епосредственной )ке причиной разьития гипогликемии но_
!]()ро)кденнь]х при этих состояниях могут бьтть:

- танзиторнь:й гиперинсулинизм;

- Резкий перепад в содер)каъ1ии сахара в сь|воротке крови;

- 
бьтсщое истощение гликогеннь1х запасов в печени;
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- 
повь11пенная потребность в нась1щении головного мозга

глюкозой;

-нару1пение 
процессов глк)конеогенеза;

- усиленная утилизация гл1окозь1 на периферии.
} детей от матерей с диабетом 1-го типа материнская гипер-

гликемия приводит к гипергликемии плода с последутощей ги-
перщофией осщовков подт{елудочной )ке езь1 и $-клеток и р€ш-
витием щанзиторного гиперинсулинизма' постепенно исчезаго-
щего после ро)кдения ребенка. Анфузионная тера||ия глгокозой у
этих больнь;х дол}кна проводиться более осторох{но. Ана-
логичнь1й механизм р€швития гипогликемии мо)кет иметь место'
когда беременная незадолго до родов получ€|^г!а внутривенно
больтпое количество гл!окозь1.

Бнутриутробная гипотроф наиболее частая причина
щанзиторной гипогликемии. |енез ее обусловлен бьтсщьтм исто-
щением запаса гликогена в печени. 1аким больньтм показана бо-
лее длительная инфузионътая терапия. Бнущиутробная гипощо-
фия насто сочетается с гипоксией на фоне хронической маточ-
но_плацентарной недостаточности и со сгущением крови'
которь1е сами по себе способству!от возникновени}о гипоглике-
мии.

[ипогликемия при асфиксии в родах и гипоксическом пора-
){(ении головного мозга обусловлена повь|тшенной потребностьто
головного мозга в нась1щении гл}окозой, нто приводит к сниже-
ни!о содер)кания сахара в периферинеской щови.

Фхла>кдение, особенно вь1ра>кенное у детей с эксщем!|пьно
низким весом при ро)!(дении, приводит к повь1тпенной вьлработке
эндогенного тепла с бьтсщь1м истощением энергетических запа-
сов' что сопрово}(дается развитием гипогликемии.

[ипогликемия мо)|(ет бьтть одним из симптомов генер:}пизо-
ванной бактериалльной инфекции. [енез ее при этих состояниях
объясняют истощением за[!аса гликогена в печени' нару1пением
процесса гл}оконеогенеза и повь|1пенной утилизацией глтоко3ь1
на периф ерии.

9 некоторь1х детей, особенно недоно[ценнь1х' щанзиторная
гипоглик емия мо}кет бьтть обусловлена недостаточно й адапт аци-
ей систем' продуциру}ощих и утилизиру}ощих глтокозу при их
переходе к внеутробной )кизни. 3то мотсно подозревать' когда
на!1ичие щанзиторной гипогликемии нельзя объяснить другими
причинами, характернь!ми для ее генеза. Ф недостаточной адап-
тации в поддер>кании содер)кания сахара в сь1воротке крови на
норм€!"льнь1х пок!вателях мо)кно говорить и тогда' когда щанзи-
торная гипогликемия в первь1е дни )!(изни р€швивается на фоне
инфузионной тералии. [а>ке пок€шатели содер)кану|я гл}окозь1 в
сь1воротке крови в пределах 2,3-2,5 ммоль|л на фоне инфузии
10% раствора гл}окозь1, формально превь|1па!ощие гипоглике-
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\!!]!()' свидетельству}от о недостаточной адаптации углеводного
сп(:йФЁ!!. у этих детей.

[} качестве редкой, но возмо}кной прининь! тран3иторной ги-
:гц;|'.]!и(€йии указь|ва!от на применение беременной >кенщиной
:кс)|)'!'!1!{Ф€тероидной терапии' приводящей к временной недоста-
!().!|!ости надпочечников плода [6га.|'шег [. е1 а1., |9771.

йеэкду транзиторной гипогликемией новорожденнь|х и пер-
: п|с'|'[1!}}Фщей гипогликемией, связанной с вро)!ценнь!ми анома_
|!!!']ми (см. стр. 58), име}отся промежуточнь1е формьт, при кото-
|)!,!х отмечак)тся длительная и упорная гипогликемия, с одной
п ! {)!Ф}{Б! не относ ящаяся к врох{деннь1м аном!!"ли ям и не обуслов-
!!('||!{ая щанзиторнь|м гиперинсулинизмом' а с другой 

- 
щебу:о_

!!11|я для норм!|-пизации содер){(ания сахара в крови ||ри примене-
::г:и инфузионной тералии очень вьтсокой концентрации гл!око-
!!,!' свь|1це |2-|5оА. [ля норм€1г{изации углеводного обменау та-
:к]!{, {€[€й щебуется 10-дневньтй курс солу-кортефа.

[-ормонально-зависимая форма транзиторной гипогликемии
!!:! }{а1пем матери'1ле всщечается очень редко' поэтому мь1 сочли
:тц;'}йФйЁь1м привести следу}ощее наблтодение.

йа-гльчик Р. родился с весом 1600 г на сроке беременности34 нед. [ипоглике-
п!!!я развилась с первого дня )кизни и сохранялась на фоне инфузионной терапии до
! () п к.; дня, до начала применения солу_кортефа, принем ребенок с 6-го по 10-й день
!!()]!уч!|-п глк)козу со скорость}о введения 9-1'2 мг/(кг-мин) (см. табл. 8).

|'!!;лицА 8. €одерясание сахара в крови у мальчика Р. на фоне ин_

фузионной терапии и 10-дневного курса солу-кортефа

Роёшцьньцй ёо.ц

1

2

э

1,9

|,5- 1,2

|,4- 1,8-2

дгБ
2,8

1,8-1,5-2,2

2,\4,|_з,4_з,4

2,0-2,7-з,\

\9-з'1--2,8
2,\-2,6-2,0

5% - |_50

7.5оА - \50

75% - \50

|7

10% - 150

10% - 150
\2'5уо - |92

15% - 160
\2,5о^- 160

\5%- 168-192

15о^ - |70-192

20% - 145

!'о[е

-'

4,8

4,8

9,5
8

\$; \2

\0:' 12

\2

6

6;
9,5

6

9; 8

1

8

9

Аень экизни
Расчет вводимого ко-

личества гл1окозь|'
мг/(кг.мин
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Расчет вводимого ко-
личества глюкозь|'

мг/(кг.мин

€ ]0-ео 0ня эсцзнц на3нс!чен ]0-ёневньсй црс солу-коргпефа
3 дня 2 мг/(кгсщ), 3 дня 1,3 мг/(кгсут),2 дня 0,9 мг/(кгсут),2 дн

2,6-6-з'8

3 ,5-3, 1 -3,8
з,6-з,2

2,7-2,0-2,9-з,з

2,8-з,44,|
2,6-з,|-2,8

з,2-2,4-з,54,7
3,4-3,8-5,3

з,2-з54,0
4'54'2-з'7

20% - 155-168-145
15% - 150

20у. - 12о

20% - 90

20% - 140

20% - \20

20%- 80

20уо - 72

\5% - 150

12,5% - 80

\0% - 50

|/3 рс|счепа:
я 0,45 мг/(кгсщ)

|2-|з-||,5
8,5

9

6

10

9,6

6

5

8

3,5

\,7

10

11

\2

13

\4

15

16

\7

18

19

20

21

2

2з

Без со.цу-

5,8-4,9-4,0

з'1,-з'9-2'9

4,6 5,24,9
4,5-з'7-з'6

коргпефа

7,5% - \50

75% - 150

Анфузия отменена

4

4

Ёормализация углеводного обмена наступила только после подкл}очения
солу-кортефа на фоне вьлсокой и постепенно снижаемой конценщации раствора
вводимой гл}окозьт. |1осле отмень1 гормональной и инфузионной терапии сдержа-
ние сахара в крови в пределах 3-5 ммоль/л сохранялся в течение 20 дней до
момента вь]писки ребенка домой.

Авления гиперинсул инизма б ьтли искл}очень|. €одер>кание €-пептид а равня-
лось 0,93 г/л (в норме 0,79-|,89 г/л, и11сулина- 6,9 йБ/л (в норме 2,6-24,9 йБ/л).
€ахарная кривая у матери: содер)кание сахара в крови натощак 5,2 ммоль|л, через
60 мин - 5,6 ммоль/л, нерез 120 5,3 ммоль/л. 9 тети со стороньт матери бь:л
сахарньлй диабет 1-го типа.

|1рининьт персистиру}ощей гипогликемии представлень| ни-
)ке.

[!ерсистирук)щая г ипогликемия
(гипогликемия как симптом врох{денной аномалии)

[иперинсулинизм

- гиперплазия $-клеток под)келудонной железь!, не'зиди6ластоз-аденома

- синдром Беквита - Бидемана
3ндокриннь!е нару1шения

- вро)кденная недостаточность т'иглофиза

- вро)кденная недостаточность надпочечников' сопрово)кдающаяся сни)кением
функции глюкокортикоидов

- 
вро)!(денная недостаточность глюкагона
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|}ро:кденнь:е нару|цения углеводного обмена
- гликогенная болезнь
_ га]|актоземия

недостаточность фруктозьл
[}рох<денньте нару!шения белкового обмена 

- 
нару|шение метаболизма аминокислот

!}рожденнь:е нару1шения жирового обмена

14стиннуго частоту щанзиторной гипогликемии новорожден-
!!!'!х, особенно ее бессимптомньгх фор', определить щудно' так как
!! |!астоящее время подав.т1я}ощее число детей из щуппь1 риска по

'!()му состояни}о у)ке с первь1х часов )кизни начинак)т по'учать
!'!](])узионнук) терапи}о еще до взятия у них щови на сахар, ау де-
:ц']1 без заметньп( патологических отк.'1онений, особенно } Аоно-
!!!с|!ньгх' ощани!1ива}отся однощатнь|м определением содер)кания
п;]\[|!8 в щови или это исследование вообще не проводят.

!{лшншческая кар!п1/на. у новоро)кденнь1х детей вьтделя}от две
с|пс:1'тмьт гипогликемии'. симптоматическу}о и бессимптомную.
||с;следняя проявляется только сни)кением содер>кания сахара в
!: !){)!}1,1.

(линические проявления симптоматической гипогликемии
с ;|с'/[}€1 рассмащивать как приступ' которь1й вк_т11очает в себя
сг/(|||{ или несколько симптомов и сам по себе без внущивенного'
!!('|)()р'}льного введения глк)козь1 или своевременного подклк)че_
!! !| 

'! 
кормления не проходит.

€имптомь|' которь!е наблюда!отся при гипогликемии' не спе-
!!!|(|)ичнь1, их мо)кно условно разделить на соматические (одьттш_
!ц;]. '|'1{[|(ардия) и неврологические. |[оследние составляют две
|);!'|||опол}оснь1е щуппь1. 1( первой относятся признаки возбу}(де_
!!]|'] цнс (раздра>кительность, подергивания, щемор, судороги'
!!!|с']'агм)' ко второй 

- 
симптомь1 угнетения (гипотония мь11шц'

!]|||()динаму1я) общая вялость' приступь| апноэ или эпизодь| циа_
!!()']:[! потеря сознания). Ёаивь|с1шим проявлением приступа ги-
!!()|'.,|икемии в первой группе симптомов явля}отся судороги' во
пп:с:рФй - кома.

(] имптоматическая гипогл икемия мо}|(ет развиваться посте-
!!('!!!]о и стерто, без четких проявлений, или протекать по типу
::с' г'|)()|Ф приступа с бьтстрь:м' внезапнь!м нач€|-пом. |(линические
!!|)()'|вления гипогликемии во многом зависят от бьтсщотьт сни-
;]ч('!!['|1 содер)кания сахара в сь|воротке крови и перепада их уров-
;:т!' ц!€й более вь1ра){(ень! эти изменения' тем ярче картина при-
: !9!!?. Б этом отно1шении очень илл!осщативно р€швитие гипог-
;:::!(0й[9€ского приступа у новоро)кденного ребенка на фоне де-
!!( !|]ия пролонгированного инсулина при лечении вро}(денного
,,!х:|р}{ого диабета: внезапное развитие, общая гипотония мь11пц'
,!/!!|1]!.}мия' потеря сознания' кома. €чет идет на секундь1-минуть1,
!! !1!кой )ке бь!стрь1й ответ на струйное внущивенное введение
!()"гг !€}€?вора гл}окозь! (собственное наблтодение).



Разумеется' к.'1инические проявленшя гипогликемии на фоне
введения инсулина протекак)т намного ярче' но примерно таку1о
)1(е картину в несколько с1шягченном варианте мьт набл|одали и
без его применения.

Фбьлчно симптом атическая транзито рная гипогликеми'1 с раз-
вернутой к-т1инической картиной в виде четко вь1рах(енного при-
ступа на фоне лечения 70оА раствором гл}окозь1 бьлсщо купиру-
ется и больтпе не возобновляется) и ли1шь у отдельньтх больнь!х
возмот(нь| однократнь|е или многократнь1е рецидивь|.} некоторь|х детей после прекращения самой гипогликемии
для поддержания содержания сахара в сь|воротке крови на уров-
не 2,5-3 ммоль/л сохра}{яется необходимость в длительной ин-
фузии \0оА раствора гл}окозь1, [. €. дети явля}отся гл}окозозави-
симь|ми. [енез этой гипогликемии не всегда ясен) но по к]\ини-
ческой картине она не ук.,1адь1вается в какуто-либо из ф'р'
к.т1ассической гипоглик емии.

Бессимптомная форма гипогликемии, по данньтм зарубех(нь1х
авторов, встречается боль1ше чем в половине случаев транзитор-
ной гипогликемии новорожденнь1х. Р.5с1ттуаг|з и й.€огп6[а11т
(|976) приводят более вь1соку}о частоту: у 80% детей ранняя[и-
погликемия новоро)кденнь|х в первьте 6-12 ч >кизни протекает
бессимптомно [111абалов Ё.|!., Ёеонатология 1ом 1, 2004]. 3та
форма вь|является так}(е у \0% практически здоровь1х в другом
отно|пении доно1|]енньтх детей в первь1е 2-3 ч )кизни еще до на-
чала энтер€|"льного литания и на фоне кормления исчезает
[\еопа1а1- Рег1па|а[ Р1е61с|пе, т. 2, 2002].

Больтпой процент бессимптомнь1х фор,,' транзиторной гипог-
ликемии новорожденнь1х и благоприятнь:й катамнестический
прогноз у этих детей (см. ншке) отра>кает' по-видимому, отсу-
тствие четкой корреляции ме}кду содерх(анием сахара в сь|ворот-
ке крови, взятой из пятки' и его концентрацией в артериях голов-
ного мозга и €1у1]|(. |!оследние и определя}от истинну}о нась1-
щенность головного мозга гл}окозой. |{овьттпенная потребность
головного мозга новоро)кденнь1х детей в гл}окозе и хоро1пая ее
усвояемость в нем и перераспределяк)т конценщаци!о сахара
ме}кду головнь1м мозгом и периферией. 1{ этому следует доба-
вить' что при необходимости головной мозг мо)кет получить
дополнительное питание из €ш1ьтернативнь1х источников энергии
за счет кетонов и лактатов.

{ифференциаци'1 гипогликемии ме)кду ее симптоматически-
ми и бессимптомнь|ми формами не всегда возмо)кна и не всегда
в этом имеется практический смь1сл' Б первуго очередь это отно-
сится к детям' ро)кденнь!м в тя)келом состоянии с неврологичес-
кими симптомами и признаками [Ё, которь1е' как правило' с
первь1х часов )кизни получак)т инфузионну}о терапик). Фднако
при вь!раэкеннь1х проя влен иях симптомати ческой гипоглик емии
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(('у/1ороги' синдром угнетени'|) это необходимо ощ,шить в
!!|1||'нозе и вь1писном эпикризе.

/{иагностика симптоматической гипогликемии при легких ее
!!])()явлениях мо)кет представлять определеннь|е щудности, так
!\;|]( свойственнь1е ей симптомь1 не специфинньт и в равной степе_
!!]| могут всщечаться |[ри других патологических состояниях, в
п цгй н|4€.||е сопутствук)щих. !ля ее констатации необходимь1 два
у('|]0вия: содер)кание сахара в сь1воротке щови ни)ке 2,2_2,5
*:мсшть/л и исчезновении симптомов' которь:е бьтли расценень|
!ц:]|( (([Р111огликемичеокие))' после внущивенного введения глк)ко-
!|,]. Б этом плане симптоматическая гипогликему1я легче всего
!!!,!является, когда р€швивается внезапно на фоне стабильного
('()с'гояния.

[1рогноз. 6имптоматическая гипогликемия мо)кет (но не обя-
з;::сльно) приводить к р!шличнь|м поражениям головного моз-
!:! - от умереннь1х до вь1ра)кеннь1х. ||ри этом имеет значение
\:]1)актер приступа (сулороги' синдром угнетения), его продол-
;|ч]|']'€.[БЁФсть и повторяемость. €очетание этих факторов делает
!!|)()гноз более оерьезнь|м.

Бессимптомная щанзитор|1ая гипогликеми'[ сама по себе не
()!(1!']ь|вает повре)1(да!ощего действия на головной мозг.

А.6г|й1}:$ и соавт., (\97\), изуяая развлтие 41 ребенка с пе_
|)(]1!есенной щанзиторной гипогликемией новоро)!(деннь1х' ни у
сг/(||Ф[Ф из 12 детей с бессимптомной формой не вь!явили
! |с]}рологических осло)кнений.

й.1(о1у|з1о и соавт., (1972) при катамнестическом исследова-
::гги 66 детей в возрасте |4 года' перенес1пих бессимптомнук)
с|гс;рму щанзиторной гипогликемии'у 4 (6,1%) отмеч€|"ли глщ}ну1о
(']|мптоматику' в то врет}1я как в контольной щуппе у 3 утз 56
(5,4о^) наблгодатлиоь неврологичеокие нару|шения [\еопа1а1-
|'сг!па1а1 йе61с1пе, \.2, 2002].

.|[ечение. йьт придер)киваемся поло)|(ен|тя' что дети из щуп-
!!|,| риска в отно1пеу!ииръзв[4тия транзиторной гипогликемии но-
!!( )рожденнь|х дол)кньт профилактически получать внущивеннук)
п::гс!узито глк)козь1 с первь|х часов )кизни' независимо от того'
!!|)0водилось ли у них исследование сахара в сь|воротке крови
!].|]и нет.

|'руппу риска состав]1як)т:
1) дети с внущиущобной гипощофией;
2) дети от матерей с сахарнь!м диабетом 1-го типа;
3) дети крупнь1е к сроку гестации ил:,:, |4ме[ощие при ро)кде_

]!|!и вес свь:1пе 4 кг;
4) дети, которь1е по своему состояни}о не смогут получать эн_

|ср:}пьное питание.
|[ри слепом н.вначении инфузии конценщ ация в ней гл}око_

]],| мо)кет не превь||шать 4-5 мг|(кг.мин), что для |0оА раствора
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!
гл}окозь1 составит 2,5-з мл/(кг.н). {альней1пая тактика зависит от
содер)кания сахара в сь!воротке крови.

||ри бессимптомной гипогликемии в зависимости от ее вь1ра_
}|(енности недоно1шеннь|е дети долхшь1 получать инфузионну}о
терапи}о |0оА раствором глюкозь| из расчета 6,6-|0 мг/(кг.мин),
что соответствует 4-6 мл/(кг.н).

||ри симптоматической гипогликемии \0оА раствор глк)козь|
вводят из расчета 2 мл/кг за 1 мин, затем со скорость}о 6-8
мг/(кг.мин), что составляет з,64,8 мл/(кг.н).

-[!ечение бессимптомной и особенно симптоматической ги-
погликемии' дол)кно прово диться под конщолем содер)кания са-
хара в сь!воротке крови не менее 3 раз в сутки. |{осле дости)!(е-
ния уровня сахара в сь!воротке крови в в пределах 3,54 ммоль/л
скорость инфузии постепенно умень1ша!от' и лри ста6илизации
на этих величинах введение полность}о прекращают.

Фтсутствие эффекта от ук€ванной вьттпе тералии вь!зь1вает
сомнение в н€1личии обьтчной щанзиторной гипогликемии ново_
рожденньтх. |акие больнь:е ну)кда}отся в углубленном обследо-
вании для иск.,1!очения вро)кденнь1х аномалий с вторичной гипог-
ликемией (см. сщ. 58).

|ипергликемия. 1очньтх критериев гипергликемии у недо-
но1шеннь1х детей нет. 3тому есть два объяснения'.

1) у недоно1пеннь]х детей первого месяца )кизни гиперглике-
мия' за редким иск.,1к)чением' р{швивается на фоне инфузионной
тералии, что' естественно' поднимает планку ни)кней щаниць:
нормь1;

2) у недоно1шенньтх' вк.]1}очая детей с весом 900-1000 г и сро-
ком гестац|4и свь11це 21|28 нед' не отягощеннь!х тя)кель1ми пато-
логическими состояниями' кратковременное повь!1пение содер-
)кания сахара в сь1воротке крови в пределах до 10-13 и дахсе 15
ммоль/л, мо)|(ет не сопрово)кдаться к.'1иническими проявлениями
гипергликемии - осмотическим диурезом и метаболическими
нару1цену|ями) свойственнь1ми проявлениям гипергликемии у
детей стар1пего возраста.

Фпределение гипергликемии у недоно1пеннь1х детей следует
рассмащивать как на фоне инфузионной терапии) так и без ее
применения'исслод!я сахар крови после 6_часовой голодной па-
узь1. (ритерием гипергликемии на фоне инфузионной тера[|ии
американские неонатологи счита}от пок[шатель свь|1ше 10-11
ммоль/л [}.{еопа1а1 - Рег1па1а1 Р1е61с1пе, у.2, 2002], а для натоща-
кового сахара к нему' по-видимФ[у' мо)кно отнести пок!ватель
свь|1ше 7,5-8 ммоль/л.

9 новорот(деннь1х детей гипергликеми1о оценива}от с двух
позиций: как показатель какого-то патологического состояния
(сахарньтй диабет, сепсис) илиглубокой незрелости и как состоя_
ние, щебу}ощее принятия мер для его устранения (см. нихсе). Б
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!!('])!]ь|х случаях критерии определения гипергликемии соотве-
:п ::!€!|ЁФ снижается.

! !о своему патогене3у гипергликемия новорох(деннь!х мо)кет
{}!.| !'!' р'шделена на щи щуппь!: щанзиторная гипергликемия' не
с !зт!'|1!1{Ё?9 с глубокими нару1шениями углеводного обмена, щан-
п::гстрнь!й неонат€|-пьньтй сахарнь|й диабет и вро)кденнь:й сахар-
:::.:|| диабет. Ёаиболее часто среди этих патологических
: с г с'' |'0!, Ё}1й всщен ает ся щанзито рная гипергликемия новоро)1(ден-
!.!,!х.

'['ранзиторная гипергликемия новоро)!(деннь|х объединяет
!!;] !()логические состояния с равнь1м патогенезом' в основе
!,() ] ()рь1х ле)кат:

1 ) наругшение адаптации углеводного обмена;
2) ящогеннь:й фактор;
3) наслоение инфекции.
[{ арутпен ие адаптации углеводного обмена более характерно

!!!'] 0чень незрель1х детей с весом при ро)кдонии до 1000 г и сро-
!цсгй [€€18ции ни)ке 27 нед, особенно на фоне вжк 111-1у степе-
!!]] или инфекции. (линически это мо)|(ет проявляться осмоти-
,]('с!(им диурезом с р€швитием дегидратац|4и у)|(е в первь1е дни
л|ц!|'||{Р1. 9 детей с нару1шенной адалтацией углеводного обмена
| } ! мсчаетоя сни)кение толерантности к усвоени}о экзогенной глто-
!с()'|1>|, что мо)|(ет приводить к гипергликемии на фоне инфузии
! |!!()|(озь1 со скоростьк)' не превь1тпающей 5-6 мг/(кг.мин).

9трогенньтй фактор в разной степени принимает участие по-
,!!|] во всех случаях щанзиторной гипергликемии новоро)кден-
:::.гх. Фн обусловлен избьтточнь1м введением глгокозь! со скорос-
!!,]() свь|1пе 7,5-8-9 мг/(кг.мин). 9 некоторь1х недоно1пеннь1х со
: !]]|)!(€ЁЁой толерантность}о гипергликемия мох(ет наступить и
::;'г:: более низкой нагрузке гл1окозой. 9щогенное действие ока-
!|.!!]1|!от и кортикостероидь1' которь1е способствугот развити}о ги-
!!('|)!]]икемии у детей с недостаточной ада[!тацией углеводного
:п(:й€Ё3. в этих случаях гипергликемия мо)кет повь11паться до
{)|]('!!ь вь1соких пок€шателей, достиг.ая 31,9 ммоль|л и требутощая
!{ |):| ['ковременной инсулинотерапии (собственное наблгодение).

[!актериа.гльная инфекция, особенно генер€|-пизованная' у)ке на
|);!!!!!их стадиях своего р€ввития может сопрово)кдаться гипер-
! !!!|!(смией, которая обьтчно носит кратковременнь:й характер' но
!] !() }(е время является одним из диагностических тестов в

!|:!('! !0знавании скрь!того инфекционного процесса.
'|ранзиторная гипергликемия' особенно ящогенного генеза

!!|)()!'скает, как правило' бессимптомно' без заметнь|х нарутшений
п:ц'::пболизма и ухуд1пения общего состояния. € одной сторонь1'

':,т с;бусловлено ее кратковременность}о' не больтпе одного-двух
::;с'!1 (иснезновение или поло){(ительная динамика), так как при

!!!,!'!!]]!ении гипергликемии сних{ается количество вводимой глто-
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козь1' с другой - 
тем, что эта форма гипергликемии не сопро-

во)|(дается глубиннь1ми нарутшейиями углеводного обмена'

14ск-глточение составляет течение щанзиторной гипергликемии у

н1"более незрель|х детей с весом до 1000 г и сроком гестации

ни>ке 27 нед.
ке крови при тран_зиторнои ги-
п в поеделах 1 1-15 ммоль/л, нс:

,,'' 1до 36,4 ммоль/л, щебуя
наблтодение).

8 этих случаях мо)|(ет возни необходимость в дифферен-
или танзиторнь1м сахар-
гипергликемии бу!ет сви-
нарутшений метаболизм.|,

, при этом учить1вается и н€}ли-

чие сопутству}ощих патологических состояний с характернь1ми

для них симптомами' и самое главное }кность бьтсщо, :з

течение нескольких днеи, отказаться от введения инс.улина'

.[ва натпих наблто,де'и". ф.р.ликемие й з |,9 и 3 6,4 ммоль/': г

пок€в{ш1и, что да)ке о трации'?1181:_у"'-
ротке щрови моцт не |х нару1шеъ\ии углевод1-

й'.' обмена ' 6"''" ь1ми. Б первом случас

({у'т ц г.), спровоцированном внутримь11шечнь1м введением гидро-

кортизона' мь1 огфанинились только однократнь1м введением

простого инсулина, во втором (2000 г.) девонка получ€}ла про-

.{"и инсулин-(акщапид) в тенен: 
!#::';}ъ*:?Ё#1Ё]6]'

птбет новоро)кденнь!х или про-
ннь1х обусловлен временнь1м не-

очной )келезь1' вероятно' всле_

а в сь1воротке крови матори во

время беременности.-'-т.ъ;#аг6 ;ъ.ёт1" в |962 г' опис€ш1и доно1пенного ребенка с

весом .'р" р'й д"",'" ээ60 г и линой 46 см' у которого в 1 мес

бь:л вьтявлен й*'р""'й диа6е бь:л назначен инсу-

ййй. г""ергликемия' гл1окозур иабетпческая сахар-

ъ|ая ись на протяж_ении ' г й€€' Ёормаллизация

угп наступилав)мес'
'|а| новорожденньп( мо)|(ет вьш|в.]1яться с первь!х

дней )кизни или позднее' к месячному возрасц. Рго отличас'|

острое или подосщое течение. Б осщом вач]{анте отмеча9тся потс-

ря веса' дегидратацу|я, икеми'1 свь11ше 11_16 ммоль/л с глк)-
'п<озурией. )(аракгерно
лина при исследовании натощак
но такие дс[|4 рожда}отся с-

14сходом сахарного диаб
лное вь1здоровление' повторнь1
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, пх;:|)|!|,!й диабет. |[рогноз в отно!цении полного вь1здоровления
!п о:1,11ц1п бьтть осторо)кнь|м.

|};;слпсденньпй сахарньпй дпабет всщечается очень редко.
||,';т:вст9 описание этого заболевану|я у новорох(денного ребенка
, ,!(']]!||по (|1ве11е в 1852 г. Б основе этого заболевания ле)|(ит апла_
!!!'] ]|..'|и гипоплазия под)келудочной >келезьт или вро)кденное от-
, \ !('|'|]ие $-клеток' сещретирук)щих инсулин.

/ (с'ги с вро)кденнь|м сахарнь1м диа6отом почти всегда ро)!ца-
!' ' !( )! с внущиущобной гипощофией, клинические проявлени'!
!'!!!|(''!!1и вь!яв]!я!отся рано' с первь|х дней )кизни или в нач€1ле
:о;сг|)с)й недели. ( ним относятся:

вялое сосание (для детой с боль:пими сроками гестации);
[|лохая прибавка веса;
возмо)кнь| срь!гивания с умереннь|ми проявлениями де-

! !! !]):!'|'ации;
периодическое беспокойство.

|(::к правило' такие дети с первь1х дней )кизни получа1от ин-
с|п\ ]]|{)||Ё}к) терапи1о, на фоне которой или еще до ее н€вначения
!'|.|!]|]||яется гипергликемия. Ре коррекция умень!пенной концен_
,;',::1::сй глюкозь| эффекта не дает, гипергликемия мо)!(ет нарас_
!,! !!,, и ребенка переводят в отделение патологии новоро)кден-
. ! !,! \ . |'де после нескольких дней наблтодения и обследов ания
о:;г!]!]||(ает вопрос о возмо)кности сахарного диабета.

.]|счение гипергликемии начина[от со сни)кения концентра-
!!!!!] !)||окозь! в инфузионном растворе. или отмень1 инфузии. |!ри
; : ! с !' ['0'| 8!1и поло)кительного эффекта или нарастании содер)кания
,,]\;]]):| в сь|воротке крови н€внача!от инсулин.

!>ке при содер)кании сахара в сь1воротке крови свь|1пе 5,5_6
.гп:ц;.,|ь/л пок€вано профилактическое умень!пение количества
,,::,г71имой глюкозы по ео концентрацу\у|' объему или сочетанпя
! !]|х пока:}ателей. 8 боль:цинстве с'цчаев этого вполне достаточ-

.!{ !.,:тобьт избех<ать развития гипергликемии.
| |ри наллинии г|]лергликемии в пределах !2-\5 ммоль/л, а иног-

!,!. /(;!)ке 20-25 ммоль/л, но при условии' что эти показатели вь!.яв-
!'|!( ) !'ся однократно (2 конщольньп( исследования содер)кания саха-

!',! !! сь|воротке щови производят через 3 и6 н) и не сопровожда-
!' ! ! (''!'!ару|пениям метаболизма, необходимо ощани(1иться сни)ке-
!!!!('|\,| се конценщации или полность1о отменить инфузито гл}окозь1.

||ри первично вь!явленной гипергликемии с содер)канием са-
'т,!|т1! !} сь|воротке щови на уровне 25 ммоль|л и вь11ше н€внача}от
::::с'.\:)||4ЁФтерапипо. Ансулин мо)кет бьлть н€вначен и при более
!!!! ]!(!!х конценщациях сахара в сь|воротке щови, если это отме-
':.з:'!01! на фоне умеренной инфузионной тералии со скорость|о
!|!!(',/(с|]ия глк)козьт 4-5 мг/(кг.мин).

| !::сулинотерапия при щанзиторной гипергликемии ново-
|:с:,;|ц./1€Ё}{Б|х носит' как правило' кратковременньгй характер.
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л|н, длительность инфу-
р)кание инсулина в трех
введения - 0,05 Р[|н.

[ля конкретного ребенка сохраняк)т этот принцип разведе-
ния' но уточня|от необходимое количество инсулина в 1|]при-ц на
20 мл с учетом его веса и намеченной скорости введения. |[ос-
ледняя определяется в зависимости от содер)кания сахара в сь|-
воротке крови. €оответственно с этим количество р€шведенного
инсул\4на мо)кет превь11шать 1 мл или бь:ть мень]шим' что
оща)кается и на количестве добавленой глгокозьт.

}(оличество инсулина в одном 1пприце определяется по сле-
дующей формуле:

Ансулин (в мл) : Бес ребенка (в кг) х скорость инфузии в час
х 8 (время инфузии одного лшприца).

||ример:
Бёс рёбенка в00 г' рекомендуем:ш скорость введения инсул\4на - 0,02

Б!/(кг.н).
0,8 х 0,02 х 8 : 0'128 вд |4нсулина'
0,|28 |0,4 (колинеотво инсулина в 1 мл р{шведенного раствора) : 0,32 мл.
Берем 0,32 мл р'шведенного инсулина и добавляем \9,7 мл 5оА раствора

гл1окозь1.
|!роверяем правильность р€шведения 0,32 х0,4 х3 | 24:0,016 Б!/н, 0,016 / 0,8: 0,02 вА7(кг.ч).

|[ример:
Бёс ребенка 1,5 кг, рекомендуемая скорость введенияинсулу1на 0,04 Б.(/(кгя).
1,5 х 0,04 х 8 : 0'48 вд ъ1нсулиъ1а

0,48 | 0,4 : \,2 мл.
Берем \'2 мл ра:!веденного инсулина и добавляем 18,8 мл 5%' раотвора

глюкозь1.
|[роверяем правильность р!шведенпя |,2 х 0,4 х з | 24: 0,06 Ё!/ч,0,06 / 1,5 :

0'04 БА7(кг.ч).

в качестве примера лечения транзиторной гипергликемии
приводим собственное набл1одение.

,(евонка |(. ролилась с весом 850 г на сроке гестации 26 нед, в очень тяжелом
состоянии. 1,1Б"]1 не прои3водилась. 8 роддоме получ{!ла 5% раствор гл1окозь| чере]
пупонный катетер.
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[} нагше отделение поступила на3-й день жизни с весом 780 г, в очень тя)ке-
:;оп| ('()01Ф{[{ии' €одерхсание сахара в сь|воротке крови через 1 ч после поступле-
!!!!|! 36,4 ммоль|л. Фбследование вь|явило вжк 1!1 степени. Ёа 93}1 головного

!!!|| '| 
-щомбьт в обоих боковьтх х(елудочках.

('одержание сахара в сь]воротке крови' дозировка инсул|1на и длительность
' !'' !!|)|{менения проедставлень1 в табл. А.

! ||,;.||ицА 9. €одерлсание сахара в сь[воротке крови' дозировка инсу-
!!||!а и длительность его применения у девочки |(. с транзиторной

гипергликемией

'. .1
.(озировка инсулина

14.45
\9

36,4
19,8

3,8
10,0
5,9

4,7
4,0
4,5

5,1

5,6

5,0
4,9
7,1

4,5

6,5
2,9

4,6
4,6
5,9

1

\4
22

1

\4
22

7
10
\4
22

7
\4
22

7
\4
22

7
\4
22

Б.{ сщуйно в 17.00
0,04 Б,(/(кг'н)

Фтменен
0'02 Б.((кг.н)
0,02 Б,|[(кг.н)

0'02 8.(/(кг.н)
0,02 Б.((кг.н)
0,02 Б.|[(кг.н)

0,02 ед7(кг.ч)
0,011 ед7(кг.ч)
0,011е.ц/(кг.н)

Фтменен с 23.00

Без инсулина
Без инсулина
Без инсулина

Без инсулина
Без инсулина
Без инсулина

Без инсулина
Без инсулина
Без инсулина

/{анньтй случай пок€шь1вает' что да}ке такая вь|сокая гипер-
! ]!]|](емия' как 36,4 ммоль|л, на фоне вжк 11] степен\4у ребенка с
!!('('()м при ро)1(дении 850 г очень бь:сщо норм€}лизов€|лась при
сг! !]0€Р1[€льно невь|сокой дозе инсулина' и продол)кительность
|||]с]улинотералии составила всего 4 дня.

8ремя взятия ан€}лиза' ч
€одерхсание сахаРа

крови, ммоль/л



[лава 3

вскАРмл и вАн и Ё н Ёдонош Ён н ь|х дЁтЁй

Бопросам энтерального т|итания глубоко недоно1шеннь!х де-
тей всейда уделялось много вну|мания. Фни затрагив€!-пи нач€|-п0

перво)кностьегоосуществления'оптим:}пь-
ность лковой нагрузки соответственно воз-

расту ние его от срь1гиванпй и аспирации,
сохранение щудного вскармливаъ|ия в условиях стационара и

замен смесями.
в атегическим проблемам вскармли-

вания детей нет особь1х противорений' и

все неонатологические 1школь| придерх(ива1отся в основном од-
ной точки зрения. Разнь:ми оста1отся тактические ре1шения в вь|-

полнении отдельнь!х элементов вскармливания, и это вполне ес-
тественно' так }ке как и индивиду€|-пьнь1и подход к леченик)
контей нн;"н:.ж";#"#.?#нъ#;
мо)!(ет проявляться защуднением в опоро}кнении )келудка'
ослабленной перист€1льтикой кипшечника и ск-т1онность}о к взду-
тик) )кивота. Фообенно это вь1ра)1(ено у наи6олее м,!-повеснь1х и

гестационно незрель1х детей, у которь1х процесс адалтации |!и-

щеварительной системь! да)ке к адекватному питани!о може1'
охвать1вать не только перву1о недел1о )кизни, но и распростра-
няться на 2-то и да}|(е 3-то неделк).

Ёа толерантность пищеварительной системь| глубоко недо-
но1шенных детей' помимо гестационной незрелости' влия[от и

различнь|е периода]
внущиущо кие пора-
жения голо . |[ослед-
ние могут защагивать и стенку ки1пки' способствуя дискинезиям
жкт.

более поздним ослот(нением в виде развития язвенно-некроти-
ческого пора){(ения ки1печника.

€оответственно с этим нач[}ло энтер!|^г!ьного литания дол)кн0
с-опрово)кдаться мерами предосторо}|шости : оценкой реакцу|и рс-
бенка на первь1е кормлени'1' проверкой наличия застоиного со-

держимого в )келудке, наблюдением за появлением вздутия )ки-
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!![ ) | ;| и на]!ичу1я стула, мищосщуинь|м введением молока и
::с пц' ! ц][€Ёнь1м увеличением объема питану1я.

Ап-ла_глиз первь]х и последу}ощих кормлений дает возмо)кность
, !вц)0|]Р€йенно реагировать на возник1шие отк^}1онени'1' пРед-
\ !!])с)кдать их д€!"льней1пее р€ввитие иизбетать длительного пери-
сг;];|, !}Ф врем'[ которого ребенок получает только парентеральное
!!]| ! :!|!ие.

/[лительное воздер}кание от энтерального литан\4я в течение
,г:]!!()й или нескольких недель антифизиологично' оно мо)1(ет при-
!!()/(|!'|'ь к ощицательнь|м последствиям: ащофии слизистой о6'
;п;!с)]![(!{ ки1печника' повь|1цени1о ее проницаемости' снш[(еник)
! !(.])]!ста.'|ьтики ки!шечника' умень1пени!о активности лакт{шь!' на-

|!у]|!сни}о всась1вания аминокислот и усвоени!о гл!окозь1' и
!(!!!)|(но применяться по очень сщогим критериям. 

^ _ _
|} своей работе у детей с весом при ро)кдении до 1000-1250 г

;пс' ] || 3]\ илй находящу|хся на ней с ро)кдения не более 2 сут мьт
!!(| |}0змо)кности придер)киваемся ((раннего>) назначения энте_

;;,!|!!г||ого питану1я о первь1х дней )кизни. йаксимагльнь|й срок го-
:сг:(!!0й паузь| на на|пем материа]1е не превь1|71а!1 7 дней.

!!ачало первого кормленпя у большлинства глубоко недоно-
||!('|]||ь!х детей приходится на первь1е 10-14 ч. 8озмо)кность его
: :с у|!(9€[Блен}|я определяется ще]у1я щитериям\4:

- состоянием ребенка;
- весом при ро)кдеъ!ии;
- сроком гестации.

!!сдоно:шеннь!х с весом свь11ше 1300-1500 г в относительно
' !;]()ильном состоянии начина}от кормить спустя 3_6 ч после
1;с;а:(/[€Ё[49.

![ротивопок€ванием д.]ш1 энтер!}льного пу{тания в первь!е сут-
:, ]| )|(|13Ё[ является очень тя)келое состояние' вь1ра)кеннь1и син_
!|)()м угнетену!я' рассщойства дь1хания, сопрово)кда1ощиеся за-
;:пзс':|йФ€[ью от кислорода' ск.'1онность к приступам апноэ или
|'|);|/1икардии.Ёе>келательно приступать к к9Рмленик) в этот пе-
|'!|()/1 и детей с весом при ро)|цении 800_1000 г при сроке геста_
:пггг: 26 нед и ни)ке' да)ке при их относительно ((неплохом)) состо_
г!|!]!!!э ввиду возмо)|шости его бьтсщого ухуд1пения' непосре_
!| !!!с1{но не связанного с кормлением.

|}опрос о переносе нач1|.льного кормлену\я на 2-е сутки )кизни
!,!]|]|сит от стабилизацу\и состояния' и при его отсутствии ото-

!!||]|'ается на последу!ощие дни.
|!сдоно:пеннь|х с весом при ро)кде!1ии 900_1000 г' но родив-

|!!!]кся на сроке гестации 2728 нед и вь|1ше' при ит стабильном
, с:ц']'()!,}{!4и мо}кно начинать кормить с возраста 10-14 ч.

|(ритерием' определя}ощим возмо)кность продол)кену1я энте-
!',!|!|,||ого литану1я, являотся способность ребенка усваивать ми_
!!!!|\|:!.',|ьное количество молока для своей весовой щуппьт после
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первь1х двух кормлений. у детей с весом при ро)кдении до
10о0-1250 г первому кормленито молоком пред1]1ествует пробнос
питание 5%о раствором гл}окозь|.

|!ри появлену{14 на фоне энтер:!пьного т\у|тания симптомов дис-
кинезии жкт (застой в )ке]удке и]1и заброс в него )келчи' срьгива-
ни'!' вздутие х(ивота) кормлеъ{'|я временно прещаща}от и принима-
1от мерь! к ликвидации этих явлений. [олодная пауза не до.тгкна
бьтть д'|ительной - от прогуска двух-щех кормлений до 12_24 ч.

|!ри отсутствии подозрену\я на вро)кденну}о ки1печнук) не-
проходимость или язвенно-некротическое пора)кение ки1печника
кормления возобновляк)т' снач.}па одно' а затем и последук)щие'
т. е. мь1 придер)киваемся активной позиции' с одной сторонь:
предпринимаем все действия, направленнь1е на прещащения яв-
лений дискинезии) с другой 

- 
не отк€вь1ваемся кахсдьтй р!ш о1'

попь|ток возобновления кормлений. 3то дает возмо)кность
избегать длительной голодной паузь| на первой неделе )|(изни.

Фсобенности энтерального питания у глубоко недоно!пен_
нь[х детей в первь!е 10 дней лсизни. Функциональнь1е возмо)|(-
ности пищеварительной системь1 у глубоко недоно1шеннь1х детей
довольно незрель1' а физиологическая вместимость )келудка
(табл. 10) существенно ощаничена, что вь1ну}кдает осторо)кно и
постепенно увеличивать объем ||итания. Фптима.гл ьная энергети-
ческая потребность у недоно1|]еннь!х с весом пр4 рождении
800-1200 г обьтчно достигается не рань1пе возраста 2'|2-3 нед, до
этого' особенно на первой неделе }ку{зни, ребенок получае'|'
недостаточньтй объем литания и соответственно такое )ке
энергетическое обеспечение.

тАБлицА ]0' Фпзпологическая вместимость }!(елудка в первьпе 10

дней пспзни
(по 5сагпгпоп ш Роу!е [\!|тегтпоп 7., 196]])

Бместимость желудка,
мл7кг

г

п^-__ .-_---_-_. []т:сс:г;п:стсгь же.'!у]1к:!.
день жизни 

\,|.! к!.

('у

1

1{

9

!0

,{анньте, представленнь!е в табл. 10, довольно ориенти-ровоч-
нь1' их ну)кно учить1вать в соответствии с состоянием ребенка и

7о

гг!! ]],()й вскармливан\4я, особенно при применении адаптирован_
!!!.!\ |}ь|сокоэнергетичнь|х смесей.

]!ачальньтй объем |[итания на самое первое кормление для
:,.:с.|! с весом до 1000-|250 г составляет 2-3 мл' для весовой ка-
!''!()])ии |250_|500 г -4-5 мл, для детей с весом от 1501 до
'()()(, г - 5_7 мл и для весовой категории от 2001. до
",()() г' - 7-|0 мл. Рсли придер)киваться 8-разового режима кор-
\!|!(.!!ия для детей с весом при ро)кдении до 1500 г и 7-разово_
! !| для детей с весом от 1500 до 2000 г' то среднее количество

'!!('])!'ии для детей этих весовь1х категорий в первь!е-вторь|е
+ \ |!(14 х(изни составит 11-19 ккал/(кгсут).

(';педует подчеркнуть' что эти объемь1 питания относятся не
!!)!!|,1(о к первом} Анто )|(изни' а к первоначальному кормлени!о'

:;ц'з;]!]Р|€|4мо от того' на какой день )кизни оно приходится. [апри-
п:с'1), €€)1|4 ребенка с весом при ро)кдониу !|20 г впервь|е начина-
:с г | 1(()!йР1т1 на 3-й день }(изни' то его объем на первое кормление
с с гц'|'||Б[,1[ те }ке 2-3 мл.

!величение объема литания в последу!ощие дни очень инди-
!'!!](у[ш1ьно' особенно для детей с весом при ро)кдении до
!(}()() 1200 г, и завис|4т от многих обстоятельств: дальнейшей
;! [:!!!'|'а!{!:1и пищеварительной системь1 и на]|ичия тяжель|х сопу-
:с !|]}}Ф!{их патологических состояний. Фно мох<ет происходить
, ,!ц(./1|[евно в пределах |5-24 мл/(кгсут), т9 умень1паясь' то на_

1г.пк'|'[![' или ступенчато с перерь|вами в 1--3 дня.в среднем при
|' !|:||'()приятнь|х услови'1х е)|(едневная прибавка питания состав-
:':ц.:' [7-19 мл/(кгсут), нто в зависимости от характера вскармли-

!|,!|!]|я соответствует 11,9-13'3 ккал/(кгсут) для щудн9го молока
:г ! .2,(;-1 5,2 кка;т|(кгсут) для адаптированнь1х смесе\.[,' детей с
;:с.ц'()й при рождений 900-1000 г е}кедневная |1рибавка-питания
, ц:с'!?!8.|1Ёет 

^ 15 мл/(кгсут), что соответствует 10,5 12
:,:*;:.::/(кгсут).

( 9-10-м} днто х{изни дети с весом 1000-1200 1 при рано на_
,|,!|()м энтераш1ьном питании могут получать 90-1 18 ккал/(кгсут).
!.:гсцте энергетическое обеспечение для этого возраста мо)кно

с ,!|!]'1[Б оптим:!"льнь|м' учить1вая' что дети этой категории полу-
,!.]|()']' еще и инфузионну}о терапию.

! детей с весом при ро)кдении до 1000-1200 -г, 
получа}ощих

,!,];]!!'гированнь1е смеси' на первой неделе )кизни более целесооб-
|),]'!!!0 первонач€ш1ьно использовать смеси' содерх(ащие в 100 мл
]() !(к:ш1 и 2 т белка с постепеннь1м переходом на более энерге_
!|!,!!]|;[9 с содер)канием в 100 мл 80 кк€|"л и 2,2 г белка. |!оследние
!,!!,.)|(€ мо)кно применять на первой неделе-)1(изни, но в мень1пем
гп|)|,0й€, чтобь1 йзбехсать энергетических и белковь1х перещузок.

()сновной принцип энтер€ш1ьного ||итану1я глуб^о^к^о -недоно-
!!!(.!!||ь[х' особенно детей с веъом при рождении до 1000-1250 г, в
!|(.])!|!,!е |0-\2 дней )кизни' зак.,1}очается в постепенном увеличе_

2

4

!0

!6

!9

!9

2!

]з

:_5

27
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нии объема. в этом плане больтшое значение следует придават!,
преемственности в н€шначении||итания при переводе детей этог0
контингента из родильного дома в отделение патологии ново-
ро}(деннь1х.

Бсли ребенок с весом при ро}кдении до 1000-1250 г в роддо-
ме по р€шнь|м причинам' иногда недостаточно объективнь!м' по-
луч:1л более низкий объем литания) чем принято в отделении,
куда он переведен' то в качестве исходной точки для первого дня
берут даннь1е роддома и затем' постепенно повь]|77ая их' доводя1'
до на1ших установок.

Форсированное увеличение лу|тания ь этих случаях' особенно
вь1сокоэнергетичнь1ми смесями' понач€|пу протекатощее без ви-
димь1х отк-]1онений: без застоя в )келудке' срь1гиваний и вздутия
)кивота' спустя несколько дней мо)кет остро проявиться призна-
ками язвенно-нещотичкого пора)кения ки1печника. |{ри этом нс
ва)кно' явилось ли форсированное увеличение ||итания основной
причиной развития АА|1|{' сильнь1м провоциру1ощим фактором
или просто сопутству[ощим фоном - на этот вопрос не всегда
мо)кно правильно ответить, ва)кен сам факт некротически-язвен-
ного процесса.

€ дрщой сторонь1' дети со сроком гестации 34-35 нед и весом
при ро)!(дении 1800 г и вь|1||е моцт у)ке к 7-8-т,у днк) т(изни полу-
чать 100 ккагл/(кгсут), а к 10-г"у дн}о - 115-120 ккалл7(кг.сут).

Более форсировано увеличивается объем |1итания и соотве-
тственно его энергетическая ценность у детей с внущиущобной
гипощофией 11-у1 степени' но име}ощих при ро)кдении вес
большле 1400-1500 г.

3нергетическая потребность. йинимальной энергией' спо-
собной обеспечить норм€|-пьное физинеское развитие у больлпи-
нства глубоко недоно1шеннь1х детей в возрасте 2-2'12 нед, являет-
ся \20 ккал/(кгсут). 3то количество энергии покрь!вает расходь|
на поддер)|(ание основного обмена' двигательну!о активность рс-
бенка, переваривание и усвоение пищи) вь1деление фекалий,
предупре)кдение холодового сщесса (см. табл. 11) и дает воз-
мо)кность е)кедневной прибавки веса из расчета |%о от веса ре-
бенка.

|[оэтому энергетическая ценность ||итания в пределах
|25-|30 ккал/(кгсут) при прибавках веса |520 г7(кгсут) } детей
в возрасте стар1пе 2'12 нед мо)кно рассмащивать как показатель'
нто ребенок получает энтер[|пьное питание в полном объеме.
Бместе с тем цель:й ряд недоно1пеннь!х' это в первук) очередь
дети с весом при ро}кдении до 1000-1250 г или с вь1ра)кенной
внущиущобной гипощофией, реконв€ш1есценть1 инфекционнь1х
заболеваний и больньте с Б-[!!, на определенном этапе нужда}от-
ся в более вь1соком энергетическом обеспечении, достига}ощем
138-140 ккал7(кгсут).
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! ! |,;] |ицА ] ]. 9нергетинеская потребность глубоко недоно[пеннь!х

детей

||роцесс

( )ц ::с>вной обмен

! !с';тгподинеск'ц двигательная активность

! !ст;121ерхсание температурь| тела при охлаждении
|, '. п|() |1'л вне инкубатора' подмь!вание' пеленание' взве|пи_

п;:!!!!{.')

!!с;тсваривание пищи

!!с;!'с!и с фекалиями
\'п;с-;:ичение веса и роста

!!т ст'к':

Расход энергии' кка-гл/(кгсщ)

50

15

10

8

\2

25

\20

:,. : с:!,!, находящихся на исцсственном вскармливану!и) мо)кет при-
.!()/[1!'|'ь к более вь|соким весовь1м прибавкам' но дополните]1ьное
\ !]('|!]!чение веса при д'!ительном применении эт|'п( нащузок проис-

!( )!

(пс'!

!, !ц ]

!,| !

::сг!||>1}} щудного молока.
!]ообще вопрось! вскармливаъ|у|я очень индивиду€!пьнь|' 14 не

:пп с..|'/(? укладь1вак)тся в теоретические установки. Бекоторь!е глу-

(по 3.3!пс!а!г ц соав7п, 1970)



боко недоно1шеннь!е дети' особенно с вь|ра)кенной внущиущоб-
ной гипощофией' в возрасте 1 '|э -2 мес не наеда}отся своим объ-
емом пу|тания' хотя получа}от его в достаточном количестве' и
криком <щебугот)) его увеличену|я, вь\ну)|сдая идти у них на по-
воА}.8 этих случаях, если ребенок находитсяна искусственном
вокармливании, получая вь1сокоэнергетичну}о смесь' есть смь1с'|
заменить ее на менее энергетичну}о'но в больгшем объеме' так
как ребенок (хочет)) в перву}о очередь <<набить>> себе >кивот. йе-
тод а6 11Б|шгп (до полного нась1щения) не является продол)1(и-
тельнь|м' и когда ребенок ((отъелся)) и успокоился' все
возвращается к общепринятой норме.

Фбеспечение белком. Белки явля1отся наиболее ва)кнь!м
компонентом энтер€!льного питания в обеспечении нормального
физинеского и психического развития.

Фриентиром для обеспечения белком новоро)|(денного ребен-
ка считается фета]|ьная ретенция азота в последние месяцьт бере-
менности. 8нущиущобное отло)кение белка у плода с весом 1,5
кг составляет 2 г|(ктсут), а к наступлени!о срочнь1х родов - 2,з2
г/(кгсут) [ш1сш' \99\]. € унетом процента абсорбшии белка в ки-
|печнике (87%) и е)кедневнь1х потерь белка через кох(у и с мочой
(0,8_0,85 г/(кгсут)) колинества белка при энтеральном |1итании
дол)кно соответственно составлять от 3,2 до 3,6 г/(кгсут).

(2 г/(кгсут) + 0,8 г/(кгсут)) | 0,87 : 3,2 г/(кгсут);
(2'з2 г/(кгсут) + 0,85 г/(кгсут)) | 0,87 : 3,6 г/(кгсут).

Фптималльной величиной обеспечения белком для больтпи-
нства глубоко недоно1пеннь|х' особенно для детей с весом при
ро)!цении до 1000_1250 г, снитается потребление белка в коли-
честве з,6_з,8 г/(кгсут)' с возмо)кнь|м кратковременнь|м увели-
чением до 3,94 г/(кгсут).

€одер>кание белка свь|]це 4 г/(кгсут) нехселательно' так
как' с одной сторонь|' не увел|4чивает ретенцик) азота' т. е. не
вь|полняет поставленной задачи' а с другой - при длитель-
ном применении мо)кет привести к азотемии и метаболическо-
му ацидозу.

(оличество вводимого белка зависит от вида вскармливану1я.
Фно булет них(е при щудном и вь11пе при искусственном пита-
н\41|* [рулное молоко здоровой' нормально питатощейся я(енщи-
нь| полность}о обеспечивает пощебности в белке здоровь|х доно_
1пеннь1х детей. 3то :ке поло}(ение мох(но отнесту1 и к вскармли-
ванию глубоко недоно1шеннь1х в первь|е 2-3 нед )кизни.

.(ело в том' что щудное молоко в перъьте 2 нед после ро)кде-
ния ребенка содер)|ит больгшее количество белка' чем в последу-
к)щее врем]я' а в молоке матерей с прех(девременнь1ми родами
его содер)1(ание булет еще более вь|соким (см. табл. \2).
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! |!,;.]|ицА ]2.
мл)

€редняя концентрация белка в грудном молоке (г/100

на первом месяце после ро)кдения ребенка
(по /х|!€0, 1991)

!!||| ||.!слс рожден|{я щ6енка |!ри прежлевременнь|х [|ри сропвых рАах

2,24

[,83

|.6

1.38

!.!

н

2,83

2,25

1,97

1.65

Асходу- из даннь1х табл. 12, недоно1шеннь|е с весом при рох(_
,!(.|][{и до |250_1400 г' не име}ощие проблем с энтеральнь1м лита'

Б качестве белковой дотации мо)кно использовать адаптиро_
!!!]!]||ь|е смеси
:псг|)й)1€[!1я в н
!!('с()м до 1500
!| !!]| белковьте
,|:с:сфор, магний, цинк и хлоридь|.' 

п1едоно1ценнь|е дети с весом при ро)!(де11у|и до 1250-1400 г,

()дним из поло)кений энтер€шьного лита|\ия недоно111еннь1х
,:с. :'сй является соответствие поступления белка энергетическому
с:[гс.0[€т{€ни}о. |[оследнее при содер)кании белка в оуточн_о9 Р^а:
!!]|()]]е в пределах3,Ф3,8 г/(кг'сут) не дош|(но превь11шать |36_|37
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ккатл/(кгсут). Более вь1сокая энергетическая ценность на фоне
указанного обеспечения белком не увеличивает ее ретенци!о' и
прибавка веса булет происходить за счет отло)кения )кира и не
станет сопрово)кдаться нарастанием мь|1печной ткани.

€оответственно с этим считается' что наилуч1пим соотно1пе-
нием ме)кду обеспечением белком и энергией является молочная
смесь' содер)кащая 3 г белка на 100 ккш1' что обеспечивает 3,6 г
белка на 120 ккал. €оотно1пение между содер)канием белка и
энергии в разнь1х адаптированнь|х смесях' применяемь1х для кор-
мления глубоко недоно1пеннь!х детей, представлено в табл. 13.

тАБлицА 13. €оотно[пение белка и энергетической ценности в коли-
честве смеси' соответствук)щие уровнк) белка в пределах 3'Ф3'8 г в

зависимости от исполь3ования разнь|х адаптированнь!х смесей

!!!!т!ривен}у}о коррекцик) препаратами ка'|ьция' а с з4-й неде.т|ь

,,, .. [.::убоко недоно|шеннь|е нуйапотся в обязате]]ьной бе.гпсовой

!с г ! !11 11,1'', котор:ш может щоводиться бе.гпсовь1ми добавками' содер_
,!х,]!!1]]ми' помимо белка, калльций' фосфор' магний' цинк' и]|и замс_
:!:;!! :1ц91ц кормле:лл! адаптированной смесь[о с бо.гпь:шим ко'|ит1ес_

:пцстм белка' а у>ке в дома1пних условиях после вь1писки из отделе-
! !| !'! и добавлением в щудное молоко творога.

,40оптпированнь!е молочнь!е смес1,|, предн,шначеннь1е для
!!(' !(1!рмливания глубоко недоно1пеннь!х' име}от ряд |1реимуществ
!!(.|)сд груднь|м молоком и полность}о превосходят стандартнь1е
с п|(0].{ для доно1|]еннь1х детей. ||х отличак)т четь1ре ва)кнь!х
, '.'ц:бенности.

[}о первьтх, они содерх{ат боль:пе белка и энергии. €остав
.!\|]![|окислот хоро1по сбалансирован' к нем} Аобавлен таурин'
!1]!||я[ощий на формирование головного мозга и миелинизаци1о
! .('|)!}нь1х окончании'

Бо вторьтх, их углеводь1 состоят из смеси лактозь1 и полиме-

|}()[} !-лк)козь| (около 25уо), что очень ва}кно' учить1вая сни)кен_
!!у1() активность лакт2шь1 у новоро}кденнь]х детей. Б стандартнь1х
а|ц(. 0й90[( углеводь1 состоят на 100% из лактозь|' а в щудном мо-
|(}|(с лактоза является преобладак)щим углеводом.

13 третьих' в состав )киров входит комбинация тр|{глицеридов
,,, ц119дцейп длинной цепочкой что улуч!шает их всась|вание. в
с !;!|!/{8!1нь|х смесях }1(ир на 100% представлен триглицеридами с
|]||'|нной цепочкой' что с учетом недостаточного содер)кания

,:!ц0.]!({}{Б|)( кислот и сни}кенной активности ли|\азь1 у недоно1пен-
!!!,|х детей затрудняет абсорбци1о }{шров.

Б нетвертй они обогащень| кальцйем и фосфором в необхо-

'|!!мом для недоно1шеннь1х детей количестве и соотно1шении' спо-
, к;бствугощих их усвоени!о.

ш!)

!!

!0
:х:!!( 3Ё€!|етически менее калорийн}0, || только 3атем переходить
!!;] Фрисопре или |!ре-Ёутрилон.

(|к укйь1в€ш1ось вь|1пе' щудн-ое молоко является наиболее
{)!1агоприятнь1м питанием для'глубоко недоно1пеннь|х детей. вго
|;!мсна на адалтированнь1е смеси происходит:

- при отсутствии матери в стационаре (задер>кка в родиль_
!!()м дойе, болезнь, другие прининьт);

- при отсутствии у матери грудного молока;

- 
при дневном пребь1вании матери в детском отделении до

!1 _20 ч.
Р{а таком ре}|(име находитс я у нас подав.]1ягощее боль1пинство

п::г:'ерей. Б этих случаях остав1шиеся от последнего кормления

!{азвание смеси

|!ре-Ёан

|[ре-Ёущилон

Фрисопре

3нфа.глак

(оливество смеси,
млл/(кгсуг)

3,6
з,8

з'6

\26
1з3

130

1з0

180
190

163

!63

150
160

3,6

з,6
3,8

)(арактер вскармливания. |ру0ное /у'олоко являотся опти-
м€|'льнь!м продуктом питания доно1шеннь1х детей. 3то поло)кение
нельзя полность}о отнести к вскармливани}о глубоко недоно1шен-
нь1х' особенно детей с весом при ро)кдении до 1000-|250 г и сро-
ком гестациу\ менее 28_з0 нед' так как материнское молоко не
покрь1вает пощебности бьтсщо растущего организма этого
контингента новоро}кденнь1х.

[рулное молоко ).(енщин с пре)кдевременнь1ми родами отли-
чается от молока матерей доно:пеннь|х детей. Б первьте 3_4 нед
после ро)кдения недоно1пенного ребенка оно является более
энергетически ценнь|м' содер)|шт больгпее количество белка, на-
ция, магн||я, имоет более вь|соку}о конценщацик) 19А, но в то
х(е время в ее состав входит мень1пее количество к€1льция и фос-
фора, а после месяца в нем падает содер)[€ние белкаи сни)кается
его энергетическая ценность.

9ч:тгьтвая эти особенности щудного молока' д9ги с весом при
ро)кдении до 100ь1250 г, находд]!у1еся на грудном вскармпива-
нии' особенно не по]гг{а}ощие энтер[|.пьного |т!![а|||4я в полном воз-
растном объеме, до.т0кнь| с первой-второй недели )кизни по]гг{ать
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изли1цки молока сохраня|отсяв холодильнике в течение 3 ч и да-
}отся на следу}ощее кормление. Р1олоко' не использованное в те-
чение 3 ч или принесенное из дома' применяется только после
его пастеризации.

|{оскольку пастеризованное молоко менее ценно' иногда в
ночнь1е чась1 вместо него мь1 используем адаптированнь1е смеси.

3онёовое кор]}4ленше. Ёедоно1пеннь|е со сроком гестации до
з2_з4 нед и дети, не способньте по ряду причин к сосани}о из
ро)кка' кормятся через постоянньтй зонд. [ля этого использу!от
зондь| диамещом 1,5 мм (1\& 04) и2 мм (]\9 06). Ёаличие постоян-
ного зонда в )|(елудке дает возможность проверки )келудочного
содерт(имого на предмет застоя молока или заброса }келчи.

€уществутот два вида введения зонда в х(елудок: через носо-
вь!е ходь1 и через рот. йьт применяем только н€шогасщ!|"льное
введение зонда' считая, что при этом он значительно луч1пе ф'*-
сируется и не ((вь1тапкивается>> из )келудка' что возмо)кно при
его перор€|'льном введении' и в то )1(е время не видим ослохснений
в виде защудненного дь|хания - довод противников этого мето-
да- да)ке у детей с весом 700-800 г' применяяу них зондь| диа-
мещом 1,5 мм. |!остоянньтй зонд находится в )келудке в течение
3-5 дней, после чего его заменя1от.

||итание вводят с помощь}о инфузатора микросщуйно за
ощаниченньтй ощезок времени или непрерь1вно за 24 ч. Б своей
работе мь1 используем следу}ощу!о методику: молоко на ка)кдое
кормление' независимо от объема' вводят за 30 мин' но соотве-
тственно с разной скоростьго. Ёаприй€Р, при норме молока 30 и
20 мл скорость введения в первом случае составит 60 мл/н, а во
втором -40 мл/ч. Б отдельнь1х' очень редких' случаях кормле-
ние мо)кет продол)каться более длительно' но не больтпе 1 ч. 1!1е-
тод непрерь!вного питания за 24 ч мь1 не применяем' но его мо)к-
но использовать при полном парентер€|"льном питании у Аетей с
наиболее низкими сроками гестации' вводя в )келудок щудное
молоко или низкоэнергетичну}о смесь (70 ккаг| на 100 мл)
адаптированнук) для недоно1пенньтх детей в объеме 0,5 мл/(кг.н).

Ёа самое первое кормление детям с весом до 1000-1250 г
вводят 5%, раствор гл}окозьт. |!ри отсутствии отицательной ре-
акции на последу}ощее кормление вводят щудное молоко или
адаптированная смесь' причем последнк)к) вводят в чистом виде
без разведен|\я.

|[осле окончания кормления зонд промь1ватот 1-2 мл 57о рас-
твора глк)козь1. |{еред следук)щим кормлением проверяк)т содер-
я(имое )келудка. !ри отсутствии застоя или небольтпом его коли-
честве' не более '|3 Фт вводимого объема' энтер.}льное литание
продол)кают. |{ри повторном застое' не превьт1пагощем предь|ду-
щу\й, |[итание можно продолжить или пропустить одно или два
кормления.
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|'свизия )|(елудочного содер)1(имого является ва)кнои манипу-
:,::(:!сй. прелуп1!ежда[ощей возмо>кность срь|гиваний и аспира-
::::д:. }{алйчиё застоя в желудке у детей с весом до 1000-1250 г
::с.с:бходимо проверять перед ка)кдь1м кормлением в течение од-
!!()!()-двух дней, а затем через одно или два кормления на протя-
,!ц(.![|!!4 первой 

- 
нач€1ле второй недели )|(изни независимо от

!()!'(), сохраняется застойилийет 9 детей стар1ше 10 дней при от-
с ! |'(.)'!'8|4[ застоя в )келудке ре)ким проверки )келудочного
п сг/(0[*Р1йФ[Ф не является обязательнь1м или проводится
пп:,:боронно \-2 раза в сутки.

! |ри нарастаъ|ии количества застойного содерх(имого. илу|

' |)!.]|'йван'# э"'ер€!'льное питание временно прекраща1от. € уне-
:сгм >(?!?ктера срь1гиваний и вида застойного содержимого про-
|!(),/('|т |ечебйьте манипуляции (см. главу 8). |[осле п-олучения по-
|!())|(ительного эффекта энтер€штьное питание возобновлятот, но

!!()!!||чш1у в меньйём объеме. |!ри всех дискинезиях [1(1 мь1 ста-

|);!смся избегать длительного голодания, и после пропуска одно-
:с; ]!.]![,! нескольких кормлений делаем попь-1тку пробного кормле-
!|!|'|. Более серьезного отно1пения щебует вздутие )кивота;
;:цтй|4йФ пареза ки1шечника' оно мо)кет бьтть ранним проявлением
)!!!!!к.

()тсутствие срьтгиваний и застоя в )келудке мо)1(ет
с ::ктсФб61вовать к более форсированному увеличени}о объема пи_

!;]!!ия' однако у детей с весом до 1000-1250 г такая тактика мо-
;!п('|' ||!1{89
( !!с/1у}ощи
!!!![|/{ать в
!! ]][!личии стула и мягкого живо

!;]'|'],: количество молока на ках(дое кормление е)кедневно увели_
,!!||]а}ется ! детей с весом до 1000 г ч1ц9рР9ц^- второй неделе
л|ц]!,|Ё|{ '[ 2 .л, а у детей с весом 1001-1250 г -на 3 мл.

Реэким кормлейий.9 детей с весом до 1400-1500 г мь1 ис_

!!().;]ьзуем ре}ким 8 кормлений с интерв.}пом в 3 ч без ночного пе_

;'..1','Ёа. Аети с больтпим весом находятся на 7-разовом кормле-
!!]||! с 6-часовь1м ночнь|м перерь1вом.

Бесовая кривая. Фдним из критери^ев адекватного энтераль_
!!()!'() кривая. Фднако на первом месяце
;!ц]|'}] сит от ряд^ объективнь1х причин'
!ц()'!() влиять на ее пок€шатель' к ним
с г ! 1]Ф€9[€{]

!) невозмо)|(ность обеспечения ребенка на п-ервой_второй не-
!(..,]е }кизни необходимь1м для его во3раста объемом ||у1та|1у|я;

2) т я>кесть состо яну1я' обусловленная р€вличнь1ми патологи_
' :с'к](}.1й|4 процессами;

3) распросщаненнь1е отеки мягких тканей и связанная с ними
!гц).']|Б1|]€[ потеря веса.
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€ этих позиций более целесообра:}но оценивать весовук) кри-
ву|о на 1-м месяце жизни не с веса при ро)|(дении, а с восстанов-
ления первонач€|пьного веса и нача!|а первь1х стабильнь|х его
прибавок' когда причинь!' ощицательно влия}ощио на этот
показатель' про1пли.

..|!р, усщанен-ии этих причин и сохранени|1уплощенной весо-
вой кривой необходимо постепенно увелинивать обеспечение
энергией и белком, да)ке допуская превь11шение возрастнь|х
((норм))' и посмотреть на_ эффективность этих действий. Фтсу-
тствие поло)кительного-эффекта дает основание предполо)кить'
что недостаточная_прибавка в весе не связана с энтер€!льнь|м
литанием' у{ необходимо искать другие причинь1 для ее
объяснения.

Фсобо следует остановиться на плоской весовой кривой по-
сле схо)кдения распространеннь1х отеков. } некоторь]х детей ла-
дение веса продол)каотся ((по инерции) и после их схо)кдену1я, и
в этих случаях пок2шана кратковременная инфузио нная тора||ия.

[лава 4

основнь|Ё пРинципь| лЁчЁния
1скуссгпво врача проявляе!пся

в прцня]пцц несгпанёарпнь!х ресшеншй.

.[!ечение новоро-)кденного ребенка, особенно глубоко недоно-
1пенного' дол)|(но бьлть адекватнь|м его состояни!о, диагнозу и
степени зрелости. 3то означает' что в равной степени необходи_
мо учить|вать все эти факторьл, и больной в даннь:й момент дол-
4ен получать столько лечения, сколько ему необходимо, не
больлше и не мень1це. Разумеется' от нас не ще6уется койпьготер-
ной точности расчета' но допустимь|е предель| в ту или другу1о
сторону вполне подвластнь| к.,1иническому мь!1шлениго. Фсобенно
ва)кно избегать чрезмерной терапии' которая в даннь:й момент
не пок€шана и порой н{вначается просто так' на всякий слуяай,
д[|я подсщаховки. €оразмерность интенсивности лечения с
диагнозом и пре)!це всего с состоянием ребенка опреде.т1.яет
профессион€шизм врача.

&екватность лечения подр!шумевает вьтбор препарата' его
дозировку и длительнос
к.,1инической карту[не и
],1нтенсивность лечени'{
к.]!инического осмоща' все ост€|льнь1е методь| обследования (ла-
бораторнь|е, рентгенологические' нейросонощафинеские' йр.)
только дополня!от и корригиру}от план лечения. 

',{альнейтпие
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!хсг!)[€([|1ББ1, порой значительнь|е' вносит динамика состояния
;гс'бснка, которая лечения.

3 процессе ле твовать>) больно-
:с:, €8Ф€8ременно изменения в его
( ()с'|'оянии' проявле|1ия как ощицательнои, так и поло}!(ительной
!(!||]амики. 1'1ногда одни компоненть1 состояния несколько ухуд-
!!!1]1отся' а другие, наоборот, улуч{па1отся. Б этой ситуации важ-
!!() оценить' что является более опреде]1я!ощим' т. е. в каком
! !:|]|равлении идет болезнь.

[!рощессирование заболевания обязь:вает к пересмощу 14

у(']1.'|ени}о тера|ьии и повторному уточнени!о диагноза. Бместе с
!('м следует подчеркнуть' что не ну)кно ках<дьлй р€в метаться из
(' | ()ронь! в сторону. ||ри стабилизации состояния без ощицатель-
п:слй, но и боз поло}кительной динамики' ну}кно уметь прояв.]1ять

'!!'|/{срх(ку' 
так как при тя)кель!х заболевану|ях) особенно сопро-

! ! ( ))кда}ощ ихся синдромом угнет ену|я' поло)кительньтй эфф ект по-
)!]!.]|яется не сразу и стабилизаци}о процесса мо}кно рассмащи-
!].]']'ь как благоприятньтй фактор.

Б первьте дни )кизни к-т1иническая картина при р1шнь1х пато-
|!()|'ических состоят{иях бьлвает однотипной' что защудняет диф-
;|:сренци{тльну!о диагностику, нередко имеет место сочетание не-
('!(()льких заболеваний. Б этих случаях ва}кно вь1делить ведущий
с'||!!!!Фй и в плане лечения уделить ему особое внимание. ||ри
!!сясном диагнозе и тях(елом состоянии ребенка лечение прово_
/(я'|' посиндромно. Бсли )ке дифференци€!льная диагностика про-
!]()/цится ме)!цу двумя р:}знопо][ярнь1ми заболевану|ямп и диагноз
()с'|'ается неяснь1м' то план лечения дол}(ен ощажать ка)кдое из
!!] !х.

Ёазначая лечение' необходимо учить|вать токсичность того
!|]|и иного препарата. [ералия' применяемая у новоро}кденнь1х
;1с':'ей, д€!леко не безвредна. )(отим мь| этого или нет' но течение
|)я/1а заболеваний, особенно сочетаннь]х' вь|нРкда€т примен'{ть
|!с||ение' которое при неблагопри'1тно сло)кив1шейся ситуацип
('!!()собно вь1зь!вать не)!(елательнь1е последствия. Б этом отно1пе-
!!]|и очень важно р:шщаничивать два подхода к лечени}о; одно
]((-:.,|о' когда мь| вь1ну)кдень| н[вначать токсичнь|е препарать| 14з-за
+тп0}[9[вия вьтбора, зачасту1о по )кизненнь|м пок€}заниям, дру_
!()с 

- 
когда это происходит из-за натпей неосведомленности или

\:!]|атности. |{оследнее в равной степени относится у\ к
()!/[елен|11ям реанимации, несмощя на очень тлкельтй контингент
:1с:']'ей, которь1е там находятся.

"[1гобой препарат ок€шь|вает то или иное побочное действие,
()||() мо)кет бьтть вь|ра}кено незначительно и практически не улав_
1|]|]}аться ) или' наоборот' вь1зь1вать тя)кель1е пор0|(ени'1 органов'
!!])иводящие к инвалидности. [4меется четкая 3ависимость по-
!!|)с)кдак)щего действия препарата от срока гестации. [ети с наи_

1

(
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более низким гестационнь1м сроком и очень м2|-повесньте более
чувствительнь1 к ((токсичности)) препарата' у них легче
возникают и тл1(елее протека}от осложнения' вь1зь1ваемь!е
на1шим лечением.

1оксичность препарата зависит от его дозировки и длитель-
ности применения. назначая тот или иной препарат' мь| дол)кнь!
иметь четкое представление о его побочнь!х действияхи соизме-

рять необходимость его применения и состояние ребенка. следу-
ёт избегать сочета|1ия препаратов с ан€|"логичньтм побочнь1м де-
йствием, а так)ке не применять медикаменть1 при некоторь|х па-
тологических состояниях, которь!е сами по себе могут вь1зь1вать

подобнь1е поврех(да}ощие действия. Ёапример' нецелесообразно
назначать аминогликозидь1 и друтие ототоксичнь1е антибиотики
при вь]сокой гипербилиру6инемии, так как последняя способна
оказь1вать подобное действие.

Ёазначая лекарства с известнь!м поврех(дак)щим действием,
мь1 принимаем на себя вск) ответственность за возмо)кнь|е после-
дствия. 1{ со>каленик)' такие ятрогеннь1е осло)кнену|я, как слепо-
та' тугоухость и Блд в больгшинстве случаев проявля}отся не
сразу в момент воздействия на1шей терапии' а значительно по-
зднее' что притупляет ответственность некоторь|х врачей.

1( наиболее ящогеннь1м видам тера||ии относятся в первук) оче-

Редь кислород и аминогликозидь|. (ислород в вь1соких конце1{гра-

ц-*, особённо у детей со сроками гестации ни)ке 2829 нед и ве-
сом при ро)кдении до |250 г' мо)кет привести к тя}кель|м проявле-
у{у|'{м ретинопатии недоно1шенньгх с полнои потереи]цения или к
развити}о Блд. Бсли конценщация кислорода при 1,|вл опреде]1я-
ется степень}о поражени'! легких и сщого регламентируется' то
при даче кислорода через воронку (масц) поток' направ]1яемь1й в

дьгхательнь1е щ/ти' мо)кет бьтть чрезмернь1м с недогустимо вь1со-

кой конценщацией кислорода. |!оэтому о токси!!ности его де-
йствия долх(на бьтть проинформирована постов€ш медсесща' не-
посредственно осуществ.т]'{}ощ€ш эц процедуру.

9то касается амингликозидов с их ототоксическим деистви-
€й, то совер1пенно недопустимо' когда р€шличнь1е препарать!
этой щуппь1 н€шнача}от один за другим или с коротким перерь!-
вом' или сочета1отся с другими ототоксичнь1ми анти6иотиками,
не принадле)кащими к аминогликозидам. к со}к1}пени}о' такая
картина не является редкостьк) в отделениях реанимации.

Б зависимости от тя}{(ести состояния и характера патологи-
ческого процесса лечение новоро}кденнь1х предусматривает щи
уровня: обь:чное' не требу}ощее особь1х усилий, интенсивное и

реанимационное. Бопрось1 последнего не входят в плань1 данной
монощафии.

|!о-нятие интенсивной терапии вкл}очает в себя комплекс ле-
чебнь|х манипуляцу1й, направленнь1х на вь1ведение больного из
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:т!:!(0.]!Ф[Ф состояния или предупреждения у него возмо}кнь1х
с ;ц',!с)й[€Ёий' и лабораторнь|х исследований, позволя1ощих про_
!!( ),/(]{'гь динам\4ческий мониторинг по основнь!м к]1иническим по_
!ц ;!'|1!'|'€.]-|9\4: элекщолить1' сахар щови, кос, 6илиру6ин' нейросо_
!'( )!'|)афия' степень сатурации (пульсоксимещ), рентгенологичес-
!(()с обследование.

|{е защагиъая организационнь1е сщуктурь1 отделений для но-
!!()|)())кденнь1х детей в плане совмещения или разделения реаъ||4-

^|;]!(ионнь1х 
коек и постов интенсивной терапу|и) вь1делим пато-

||()!'ические синдромь1' подле}кащие леченик) на постах интенсив_
:сс;]| тера||ии и 1€, для которь|х необходима реанимационная
!!( )м0щь.

( )с::овньпе клинические проявления' нуждак)щиеся в применении ин-
тенсивной терапии или реанимационнь[х мероприятиях

|7оказаншя 0ля прш;пененця шн/пенсцвной тперапшш

[3ьтраженньте рассщойства дь[хания, не щебутощие 14Б)1
Ёарупления элекщолитного обмена и пок:вателей |(Ф€
€индром персистирутощей гипогликемии
(|индром вь[ра>кенной полицитемии
€индром повторнь|х апноэ
€индром инфекционного токсикоза
6индром ки[печного токсикоза
€индром многократной рвоть:
€улорожньтй синдром
1-!арез ки!печника и проявления динаму|ческой непроходимости
|[олное парентеральное питание в течение 5-7 дней
|_ипербилиру6инемия свь|1ше 340 мкмоль/л
['еморрагинеский синдром, в том числе умереннь|е проявления синдрома

'!!!( '

[|оказанця ёля прш.мененшя реаншл!аццоннь1х .гиеропршятпий

Рассщойства дь|хания и лтобь:е состояния' щебугощие |,[Б/1
3ь;ралсеннь:е проявления синдрома {Б€
}(ома
[1]ок ллобого генеза
€индром гиповолемии
Ёарутшение центальной и периферинеской гемодинамики

|!суказанця 0ля пребь!ванця в огпёеленцц реан[!л!аццц по,мшл'о ук(ваннь'х
вь'11]е сосупоянцй

[1олное парентеральное питание свь]!|]е 7_10 дней
[_|ощаниннь|е состояния на Фани перехода от интенсивной терапи'1 до реани-

1 !,! ! 1! !()ннь|х мероприятий



инФузионнАя твРАп|4я

|1од инфузионной терапией подразумева}от длительное мик-

ростуйное внущивенное в Фбьпчно {1родол-
)кительность инфузионной т ннь!х детей на по-
стах интенсивной терапии коле ольких дней до 3

нед. в настояш1ее время длительное проведение инфузионной те-

рапии осуществ]1яется путсм постановки вена-лу1нии. Бгтедрение
этого метода в лечение новоро)кденнь|х, особен}|о недоно1пен-
ньо(' детей явилось своеобр{вной револ|оцией в неонатологии'

усцпая по значимости только пвл._ 
|4"фузионная терапия у новорожденнь1х детей может бьлть

основнь1м п[!14 вспомогательнь|м видом лечения и применяется
по следу}ощим показаниям:

1) лля полного или частичного парентер{}льного питания;
2) лля коррекции и лечения гипогликемии;
3) дл" коррекции дефтпдита электролит'ов;
4) для введения антибиотиков и друг11х препаратов, в кото-

рых ну)кда!отся дет\4, находящиеся, на ||Р11;' 5) при ленении гипербилирубинемии, особенно на фоне фо-
тотерапии;

6) при полицитемии и сц\\(ении щови;
1) прп дегидратац'\и любого генеза;
8) при уплощенной весовой кривой;
9) при инфекшионном токсикозе.
Авляясь незаменимь|м видом лечени'1 г!ри многих патологи_

ческих состояни ях у1 при вь!хаживании [!едоно1шеннь|х с наибо-
лее маль1ми сроками гестации инфузионная терапия вместе с тем
дЁшеко не безБредна и мо)|(ет сопрово)кдаться рядом осло)кнений:

- расстойством гемодинамики;

- 
нару[ш ену1ям|1 обмег*а электр0.[|итов;

- инфицированием;

- 
техническими поще1шностями.

Фдним из наиболее часть|х осложнени1"{ инфузионной тера-
|7у|у\ яв]\яется появление явнь|х и сщь1ть|х отеков' пр||в0дящих к
нару|шени}о легочного и мозгового кровообрашения, отечности
ки!шечнои стенки.

}ти изменения могщ приводить к развити}о тяжель]х ослож-
нений' в частности к Блд и отеку головного мозга. |!ри отеннос-
ти ки1печной стенки мо)|(ет р€ввиваться синдром рвоть| с при-
месь!о )келчи. у недоно1шеннь|х с низким}| сроками гестации
больц:ой объем инфузии мо}кет |трепятствовать закрь!ти}о
артериального протока.

9казаннь|е нару\!7е1{71я могут возникать:
1) при вливании боль:.шого количества }!(!{дкости при длитель-

ной инфузии;
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2) при введении относительно небольтшого объема )кидкости'
!!() '}а короткий проме)куток времени;

3) при чрезмерном вливании 14лу:, неоправданном н1шначении
! 
);]с'|'воров нащия хлорида.

.![щогенное действие инфузионной тералии чаще всего об_
у('.'|овлено избьтточнь1м объемом )кидкости за суткиу\ли больтшой
с ]с{)!Ф€1Бк) вливания за относительно короткий отрезок времени'
\()|'я понятие (избь|точньтй> весьма относительно' так как порог'

( | | /1оля}ощий адекватное количество )кидкости от повре)кда}още_
!()' очень инду!ву|ду€1лен и завис|4т от многих факторов' у1 дшко у
,1с',:'сй одного и того )ке срока гестации, веса при ро)кдеЁ!ии и воз_
|);!с'га мо)кет 3начительно колебаться.3то означает' что у некото-
]!|,]х новоро)кденнь1х отечньтй компонент разной интенсивности
!\|()жет р€ввиваться лрп относительно небольгпом объеме вводи_
п:с:й )кидкости. Фтстода вь|текает необходимость осторо)!(ного
!!()/1хода при расчете как количества вводимой лсидкости' так и
('()с'гава инфузионного раствора.

14нфицирование у1 |1\!-
с|гу'*ионной торалии вещ/'
|)(:)!(е при инфузии |1||ия.
! !сходом инфицирования мо)кет 

-бь1ть р-азвитие инфекции от ло_
к ; :.' : ьной, вк.'1ючая местньтй щомбоф лебу1т, до генера.глизованной.
( ';'лсди редких осло>кнений могут всщечаться щомбозьт цен-
!])альнь1х вен с последу}ощим возникновением септического
|!|)()цесса и абсцессь! печени.

[-иперос м о !!'!рная кома (гипергл икемия' внек-т1еточнш{ дегид-

! (] |я.

!ля объективности отметим, что к.]|инические проявлен||я ти-
!!с:росмо]ш|рной комь| у глубоко недоно1пеннь!х детей в
!]:]стоящее время всщечается очень редко, чаще процесс
()!'раничивается только гипергликемией.

Фслохснени'!' скорее, к€вуистического характера' могут воз-
!]]|кнуть при о1пибочном введении лекарства в артерии головь|.

Б свое время мьт наблпод{1ли двух недоно!||еннь:х детей, которь!м в родильном
[(}мс о|пибочно вместо вень| ввели в височну}о артерик) 10% раствор гл|окозь|' что

!!|)!]вело к р:ввити!о некроза в верхней части утпной раковинь1 с пооледующим об_
|):!|()ванием на этом месте лефекта м'|гких тканей'

Анапогичное действие мо}кет произойти пр:*1 введении \0оА
|);|створа натрия х.]1орида в периферические вень1 при условпп'
'] |'() игла вь|1шла из вень| и раствор попадает в мягкие ткани. |!оэ_
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тому ук€шаннь!й раствор вводят только в ценщ1!льнь1е вень| мето-
дом вена-линия.

Фсновнь[е положения инфузионной терапии:
1) необходимо четко уяснить для чего и на каком фоне она

назначается; в зависимости от этого определя}от состав' соотно-
1шение ме)кду растворами' количество )|шдкости и скорость
введени'!;

инфузионной терапии
ни; в этот период наи-
одход к ребенку, ибо в

результат; мь1 ощица-
тельно относимся к )кестким схемам' когда четко регламентиру-
ется' в какой день )т(изни необходимо давать тот или иной объем
х(идкости из расчета' так н€шь1ваемой физиологической пощеб_

данного ребенка;
4) следует придер)киваться принцила- луч(пе не докапать'

чем перекапать; увелинить объем )кидкости мо)кно в лгобуто ми_
н}т}, а издер)кки избь1точного ьлу1вания не всегда легко усща_
нить; они могут явиться пусковь1м механизмом в развиту\и раз-
личнь|х ослох(нений, в том числе и тяжель!х' справиться с

ходимо ориентироваться при назначеъ1ии натр|4я' являк)тся рас'
правление складки ко)ки на >ки

ние натру[я в сь1воротке крови; '
ности определя1отся показания
зионнь|й раствор и его количество; норма.]|ьнь1е показатели на-
трия в сь1воротке крови при недостаточном расправлен?||1
ск.]1адки ко)ки на )кивоте не отрицают его добавления с инфузи-
оннь1й раствор; вопрось|, связаннь1е с коррекцу1ей ъ|атр|4я, лри-
водятся на стр. 31;

6) инфузпонная терапия дол}|(на бьтть мобильной ут в заву1с|4'

мости от к.'1инических и ла6ораторнь1х даннь|х меняться' увели-
чением или умень1пением скорости введенияраствора или изме-
нением его состава;

егда равномерно распре-
д ь1ть значительно ускоре-
н инфузии' когда имеется
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;:с,с;бходимость в получении бьтсщого эффекта' например при де_
!!!, 1ратации, с последу!ощим постепеннь|м сни)кением;

8) инфуз ионная терапия дол)кна конщолироваться определе_
!!||см содер)[(ания сахара в сь!воротке крови; частота этих иссле_
:1с;:;аний (|_2, ре)|(е 3 раза в день) зависит от возраста ребенка,
:'!'|'Ф9ЁБй колебаний содер:кания сахара в крови' общей концен-
!])ации гл1окозь| в инфузионном растворе (\0% - |2,5уо - 15%
||;]створ) п длительности инфузии;

9) основнь!ми кр]{гериями эффективности инфузионной тера_
!!||и на первой неделе )|(изни яв]ш|}отся норм€|'льн€ш концентрация
с';|)(0!1 в сь1воротке щови' хоро11]ее расправление ск.,|адки ко)ки на
,г!с||8Ф[€, отсутствие явньтх и сщьттьп( отеков (больтпая прибавка
::сса) на фоне инфузии, кфизиологическ€ш) потеря веса' не цревь|_
!!!:!ющ€ш \ь\5% у детей с весом щи рожде\{у{'1 от 1000 до 1500 г и
15 -|8уо у детей с весом до 1000 г при отсугствии глризнаков депц_
|):!'гации;

10) для длительной инфузионной терапии использу!от цен_
!])1}льнь1е вень| методом ((вена_лину{я>>, а для инфузии в течение
!!сскольких дней мо}кно ощаничиться периферическими венами
,!срез тефлоновьтй катетер.

[1нфузионная терапия в первь[е 7-10 дней )кизни у детей с
|!ссом при ро)кдении от 800 до 1250 г и сроком гестацпп 27-28
!.ед и больпше. .(ве величинь| определягот эффективность инфу-
|]|и - объем жидкости и состав раствора.

Фбъем }кидкости в этом периоде дол|(ен обеспечивать по_
с'|'(){Ё€[Бо водного обмена и возрастну1о энергетическую пощеб_
!!()сть ребенка. €оответственно с этим его величину определяет
!|()зраст ребенка, степень энтер€!льного питан|4я или его отсу_
!с'гвие' характер весовой кривой и цельтй ряд факторов' оказь1ва_
!()[|\их влу1ян\4е на увеличение или ограничение объема пнфузип.
'):'о приводит к тому, что в первь1е 7_8 дней )кизни объем инфу-
!]|и отличается больтпим разбросом колебаний, и у отдельнь1х
;1стей одного и того же возраота и веса эта р€вница мо)кет состав_
][я'гь до 50_70 мл/(кгсут).

( фалсгорам' ощ€}ни!{ивак)ццп,| ко.]1и!|ество тлтфриотплой хс,'жос-
!!]' 0тносятся явнь1е и]1и сщрьпь1е 0т€ки' вьр€[кенная дп(ате]ъна'| не_
1к}стат0чнФ€1Б, на'1и![ие в легк|.о( ф:ь:шого ко]1и[|ества хрипов и вьРа_
:!(с]]г|Бй си}1щом уп{етени'!. }п.' ощани]{ения г|риво]ц|т к т0щ/' что
|!()!|ятие пощебност11 п возмо)кности не всегда совпада|0т.( факторам' способствутощим увеличениго объема инфузии,
() ! ||осятся:

- отсутствие или недостаточное количество энтерального
!|]|'|'ания;

- признаки дегидратацу|и:

- 
прощессиру1ощее падение веса' не связанное со схо)кдением

цп:ц]|(Ф8 и вьгходящее за рамки <<физиологической) потери веса;
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- интен сивная фототерапия;

-длительное 
пребьгвание под лампой лучистого тепла.

||оследнее всщечается очень редко' так как дети этого кон-
тингента почти постоянно находятся в инкубаторе.

Бзаимодействие этих факторов и определяет индивидуа]!ь-
ньтй подход к расчету объема ж гдкости для данн_о^го ребенка.

Ёач:шлатот_инфузионную тера1]ито с объема 50-72 мл/(кг'сут)
в первьй 

- 
второй день )кизни и постепенно увеличива}от н&!

15-20 мл/(кгсут), доотигая к 5-7-пд} Ан:о пРи о1_сутствии и]1и не-

достаточности энтеР.1льного питания до 120-160 мл/(кгсут). 3то
только схема. Ёекоторь|е дети могут пощд{ать у)1(е к 3-4_му днк)
130-140 мл/(кгсщ), а к 6_1-му дн}о 170_180 мл/(кгсут), что под-
черкивает индивидуа'1ьность инфузионной терапии в этом
возрасте.

€лелует отметить' что эффективность инфузионной терапии
не всегй обусловлена то]1ько увеличением-объема инфузии.
больштупо ро'гь играет коррекция раствора, особенно чРи наличии
гипонащиемии. ||оследняя часто яв]1яется щичиной уплошен-
ной весовой щивой. в этих олу{аях добавление или увеличенис
раствора натия хлорида в состав инфузии обьтчно бьтвает'

достаточнь1м' чтобь[ получить )|(елаемьтй результат.
9то каса9гся обцего объема )кидкости (инфузионн€ш терапия

* энтеральное питание)' то на первой неделе х(изни дети с весом
до 1000_1200 г получа}от небольгпой объем молока или молоч-
ной смеси' которь!й' естественно' не учить!вается в общем
объеме инфузии.

Б возрасте )ке 7-9 дней для детей этой категори'1 |1р14 отсу-
тствии отягощеннь|х факгоров (отеки, дьтхательнь!е расстро-
йства) суммарнь|й объём жидкости в течение нескольких дне|1
может достигать 200-240 м-гп/(кгсут), при почти равном соотно-
1шении ме}кду парентер:}пьнь|м и энтер€}льнь1м введением.

€остав инфузионного раствора. €тартовьтм раствоРФ[, с
которого начинается инфузионная терапия' с первого дня жизни
являётся 5 или |0%о раствор глгокозь1. ка)кдьтй из них имеет свои
пл}ось| и минусь1. |0%о раствор гл1окозьт' которому мь1 отдаем
предпочтоние, энергетически более ценен и осмолярность ег0
вь||пе' соответственно с этим он в большей степени обеспечивае1'
энергетический потенци'|п головного мозга' предупре)кдает раз-
вит\4е гипогликемии и способствует диурезу. Б то )ке время у де-
тей с весом при ро)кдении от 600 до 1000 г инфузия |0о/,'

раствора гл}окозь1 мо)кет приводить к возникновеник) гипергли-
кемии и осмотическоме лиурезу.

|!о мненито ].1(егпег (1983)' у детей с весом при ро)кдении д()

1000 г для предупре}!(дения у них гипергликемии скорость введе-
ния гл!окозь| не дол)кна превь|1пать 6 мг/(кг'мин). |{ри использо-
вании |0оА раствора глк)козь! в первь1е сутки жизни из расче1'а!
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'() (;0-70 мл/(кгсут), а именно такого объема мь1 придер)киваем_
с я!' 0(Ф!Фсть введения глк)козь| булет составлять всего з,з4,5
.::/(гсг.мин), нто заметно уступает пок€шател}о 6 мг/(кг.мин).

11ри вьтборе концентрации гл}окозь1 в инфузионном растворе
\ /(с'геи первого дня )кизни и стар1ше учить!ва|отся следук)щие
\;!|)1|ктеристики:

- 
на]!ичие отеков;

- на]|ичие внутриущобной гипотрофии;

- содержание сахара в сь!воротке крови.
]{етям, родив1пимся с отеками мягких тканей' н:шнача1от

:цг]!]>(Ф 10оА раствор гл}окозь|.
/]етям с внутриутробной гипотрофией, как щуппе риска по

!'; |' ! |] итик) гипоглик емии' такя(е н€шнача[от \0%о раствор глк)козь!.
( );1::ако внутриущо6ная гипощофия лри ро)кдении мо)кет бь:ть
!!|)с/1ставлена так )ке двумя к.,1иническими проявлениями:

!) только дефицитом веса при сохранении эластичности
!т { т)|(Р1 

'2) признаками дегидратации в виде сухой кожи с плохо рас_
!||):!вля}ощейся ск.]1адкой ко)ки на ){(ивоте.

Б первом случае н[}знача}от только |0%о раствор гл}окозь!' во
о::*;[Ф1!1 

- 
5% раствор' но в больтшем объеме, чем при}1ято обь1ч-

!!(), или с добавлением в его состав 0,9уо раствора ъ|атрия
\ !!()рида независимо от его содер)кания в сь|воротке крови.

{альней1шая коррекция инфузионного раствора определяется
с с:/({)[й8Ёием сахара в сь!воротке крови, 12 раза в день' а! де-
:,.'!! с нестабильной толерантностьк) к глк)ко и 3 раза.

[{изкая толерантность к усвоени1о гл}окозь| у детей с веоом
!!|)!| ро}(дении от 750 до 1000 г обьлчно носит щанзиторньтй ха-
|';]!('гер и после окончани'1 периода адат1тации они способнь1 пере-
!!()сить больтпие количества вводимой гл}окозь|.

[1о мере увеличения количества вводимой хсидкости, свь!1пе
! !()_120 мл/(кг€ут), процент гл}окозь1 сни)ка1от до 7,5-5%о. }\Фс-
!!к!|)( }€[€1новок в обязательном сни)кении конценщации гл!окозь1
!!('|', так как энтер!}льное |[итание в этот период мо)!(ет отсутотво-
!!;!!'!, или бьтть значительно ощаниченнь1м. Фднако длительно
! !|)с|]ь|11|ать скорость введения гл}окозь!' свь!1пе 8,3-9 мг/(кг.мин)
;;с''з €}(€ственнь1х для этого пок!ваний не стоит.

Б табл. 14 представлена скорость введения гл}окозь1 в 1 мин в
!,!!}исимости от объема инфузии и концентрации гл!окозь! в

|';!с'|'воре.
(альций. (,о 2-3-го дня )кизни детям с весом при ро)кдениу\

!() |000-1100 г для предупре)кдения у них остеопении недоно_
!|!('![нь|х' независимо о того' получает ребенок энтер€}льное пита-
|.!!с 14ли нет' в инфузионнь1й раствор обязательно добавля1от
:';п:!|,ций в виде \0%о раствора капьци'1 хлорида (при осуществле_
,:п::г инфузии методом вена-линия) из расчета 2-3 мл/(кг.сут) или
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(олержание г'|к)козы'
%

!0

|0

|0

!0

10

7,5

7,5

5

|0оА раствора к€ш|ьция гл!оконата при инфузии в периферичес-
ку}о вену из расчета 3-5 мл/(кгсут).

тАБлицА 14. €корость введения глк)козь[ в 1 мин в зависимости о'|'

объема инфузии и концентрации глк)козь! в растворе

(алий в виде 7,5о^ раствора хлорида обьтчно н.шначается не
|),!|!|,!|-1€ 3_4-го дня )кизни из расчета 1 мл/(кг€ут), что соотве_
:с':!|}€[ 1 ммоль/(кгсут). Ёедонолшеннь1е дети ро)!ца1отся с дос-
!;!!'()чно вь1соким содерх(анием калия в крови и в первьте 2-3 дня
!! ('|'() добавлении в инфузионнь!й раствор особой необходимости
!!(' ! .

Белки. {ля норм[1льной ретенции белка необходимо соотве-
:: : :}}}Ф1!ее безбелковое обеспечение энертией. Адекватной бел_
:,сг!з()й нащузкой в этом возрасте при полном парентер€ш|ьном пи-
1;\11ии у детей с весом при ро)кдении до 1000-1250 г считается
',\ п'7(кгсут) в сочетании с количеством небелковой энергии 60
:,:,;::п/(кг€ут). 1акое соотно1шение обеспечивает положительньтй
,| |()']'исть|й ба:т'анс с тканевой ретенцией белка [$гпа11 Ба6у
|':с;|с;со1, 1990].

()днако оптим.|льну}о белковуго нащузку у недоно1пенньтх
:,'п |! этой весовой категории в настоящее время определя!от в ко-
!!]']сстве 3 и да>ке 3,5 г/(кгсут) в сочетании с количеством небел_

!цс)!!()й энергии 70-85 ккал/(кгсут).
![ересмощень1 так)ке сроки добавления аминокислот в состав

::::с|гузионнь1х растворов' если рань1пе белковая нащузка у детей
с !!00Фй до 1000_|250 г начин,!'лась с 3-го дня )кизни' то теперь ее
!!,!']].|на}от у)ке с первого дня.'[аким образом обеспечение белком у детей с весом до
!()()()-1250 г в этом возрасте при полном парентер.!льном пита-
!]!|]| колеблется в пределах 2,5-3,5 г/(кгсут) при соответству!о_
:::ц'м обеспечении энергией (не менее 24 кк:ш| небелковой энер-
!!|!| на 1 г белка). |!ри нач.!.ле белковой дотации с первого дня
,!ц]!'!|!!4 на обеспечение белком 2,5-з г/(кгсут) можно вБйти улсе
:гл 1_6-й день жизни. €ледует отметить' что избьтточное введе_
::п:с: белка мо)[(ет сопрово){( даться гипераммониемией, азотемией
!! |):!']витием метаболического ацидоза.

[] качестве аминокислот использу}от специ.!"льнь|е растворь1'
!||)('/(н€}значеннь|е для глубоко недоно1пеннь1х детей и содер)1(а_
!!!|!с таку}о ва)|шу!о аминокислоту' как таурин.

1,!нфузионпая терапия при конък)гационной гипербилш_
;:1[гинемии. Ёепрямой билиру6ин не растворяется в воде и соот_
::с'|с:'гв€}{Ёо не вь|водится из организма с мочой. 1ем не менее эф_
,|гс'гс':'ивнФсть инфузионной терапии |1ри лечении желтух ново_
;г:г)п(/(€|{Ёь1х с вьлсокой гипербилирубинемией в качестве сущес_
::зс'п!|{Ф[Ф дополнения к фототерапии док€1зана на практике.

: : с тй} есть два объяснения.
1 . €еущенце крови. йногие новоро)1(деннь1е с гипербилируби-

::,'п::!сй ро)|ца1отся с вь1сокими пок{вателями красной крови и
{:сг!!!,![|1й гематокритнь!м числом' чаще это наблюдается у детей
, !!|!утриутробной или интранаташ1ьной гипоксией. 3ти измене-
!!!|'! |(расной крови могут появляться и в динамике на фоне фото_

введения
мг/(кг.мин)

60

72

100

120

150

120

150

150

2.5

3

4

5

6.2

5

6,2

6,2

4

5

6,6

8,3

6,2

7,8

5,2

Ёатрий. .(обавление 0,9|о раствора натрия хлорида в инфу-
зионньтй раствор проводится лри снш1(ении ныщия в сь1вороткс

щови ни)[(е 130 ммоль|лили к-]1инических проявлениях гипонат-

р|1ем|4и, которуто мо)кно заподозрить при:

- 
недостаточном расправлении ск.]1адки ко)ки на животе;

- потери веса;

(сщ. ).. ^Белкп. 
|0%о раствор аминовена в дозе 10 мл/кг|сутки н€шна-

чается со 2 дня жизни
[1олное парентеральное питание в первьге 4_7 дней )ки3-

ни. Ёа на1пем материале отсутствие энещ[}пьного т|итания со дня

ро)кдени'{ у детей с весом от750 до 1250 г длится не больтпе2-6,
йакс'мум-7 дней. Фб объеме инфузии' стартовом составе инфу-
зионного раствора и добавлении в него к€!-пьция и нащия

ук€вь1в€}лось вь|1пе.
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тера|\ии, пребь|ваншя под лампой лучистого тепла или из'за не-
достаточного получения жидкости. ( этой щуппе относятся и

доно|пеннь1е дети' вь!писаннь|е из роддома на 4-5-й день х(изни
и не получа}ощио дома достаточного количества )кидкости (низ-
кая лактация матери и в то же врем'! воздержание от питья по

рекомендации педиащов - установки американских неонатоло-
гов).

[ипербилируб\411ому1я при сцщении щови часто является за-
вь11шенной, |.ё. не соответствует истинному содер)кани1о били-

ру6пна в сь1воротке крови' и в этих случаях легко поддается
действик) инфузионной терат|ии.

2. ||од влйнием фототерапии часть непрямого билиру6ина
видоизмен'1ется и переходит в водорастворимь!е формьт, что и
определяет эффективность лечения._ 

Б качествё йнфузионного раствора предпочтение отда!от 5о70

раствору гл!окозь!' он в мень1пей степени способствует сгуще-
ни!о крови у\ |1ри больтшой инфузии предохраняет от гиперглике-
мии. Б то )ке время |0%о раствор глк)козь! усиливает диурез' поэ-
тому в течение дня эти растворь1 можно чередовать. {идкость
вводят из расчета |20_|30 мл/(ктс}т): что у детей с весом свь|1пс
2 кг осушествимо при проведении инфузии методом вона-линия.

}1нфузионная терапия при инфекцион-ном токсикозе явля-
ется обязательнь1м видом лечения при любь1х его проявлениях'
особенно при осщом р€ввитии процесса. Фна осуществ]1яет де-
токсикацик)' коррекцик) нару1шений метаболизма' норма.]!изуе1'
гемодинамику' предоставляет доступ в любое время суток для
введения антибиотиков и других необходимь!х препаратов и

вь|полн'{ет роль полного или частичного парентер€1льного
|1итану{я.

€тартовьлм раствором под конщолем определену!я- содер)ка-
ния са.хара в сь1воротке црови (генера.глизованная-инфекцу|я на
первой неделе жизни, особенно у маловеснь|х детей' мо)|(ет сама
по себе сопрово)кдаться гипергликемией) яв[1яется |0% раствор
гл1окозь1. *идкость вводят и3 расчета 80-120 мл/(кгсут). |!ри
осщом развитии токсикоза в первь1е несколько часов от нач:}ла

инфузий ее объем мо)кет бь:ть увеличен до 6-8 мл/(кг'н)' а потом
снизится до возрастной ((нормь1)).

![нфузионная терапия при сгущении крови. Фсновнь:м
раствором яв.]1яется 5%о раствор гл!окозь1. [идкость вводят из

расчета 140-160 мл/(кг€ут). ||ри боль1шом гематощритном числс
(свьттпе 0,68_0,70) в первьте несколько часов от нач€ш1а инфузии
окорость мо)кет возрастать до 8_9 мл7(кг'ч).

|{ри полицитемии инфузу|онная терапия сочетается с дил}о-
цией.

|{нфузионная терапия и весовая кривая. ||осле ро>т(дения
у всех новорожденнь|х детей отмечается физиологическое падс-
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::::с' в9€?, продолх(ительность которого составляет обьтчно от не-
с !ч()]|]>](14)( дней до 1 нед. |1отеря веса зависит от многих факторов
!! м())кет протекать форсированно или сни)каться постепенно^. у
:ц':с|! с весом при р9)'(де11у!|1 до 1000 г максима]\ьная потеря веса
!![)]] адекватной инфузионной терапии не должна превь!1пать
!"т 2.0оА от первонач[!'льного веса' а у детей с весом о1 1001 до
|''()() г' - 10-15%.

0ам по себе процент максим:!"льной потери веса еще ни о чем
:;с' |08Ф!ит. Ёеобходимо учить1вать два момента: бьтли ли у ре_
|гс'!|!(? при рождении отеки и сопрово)!(дается ли потеря веса на-
, !;| ] ! ],нь1ми ||ризнаками дегидратации.

!!сли у ребенка бьтли распространеннь1е отеки' то после ис-
'!(''!![овения у[х нару)кного компонента в течение 1-3 дней мо)|(ет
{ ()храняться неболь1пая потеря веса 

'\з-за 
схода сщьгтьгх отеков

!||||[ просто по у}1ерции либо весовая кривая за этот период оста_
с'|с'1| |1.|1Фской. |'1нфузион}гу}о терапи!о в этих случаях при отсу_
!( |']}ии признаков дегидратации н€шнача}от не рань|пе 2-3 дней
!!()(:.]!е полного с и проводят 5|о раствором глк)-
|ц()||;| из расчета ).|!ри отсутствии поло)китель-
п:с;:с': 3ффекта в отвор, независимо от содер)ка-
!!!!'! 11атрия в сь!воротке крови' осторо)кно добавлятот 0,9оА
1г,:с'[БФ! натрия хлорида из расчета 20 м.гл7(кгсут).

11ри _форсированном падении всса с первьг)(- дней )кизни на
с|:сг:|€ и:нфузионной терап1|и увеличивают объем инфузии' глк)ко_
|\ ]!|]одят только в виде 5оА раствора, а при отсутстьш14 факторов,

{ |!()собству}ощих потери )кидкости (интенсийная фототерапия
!'|!]| пребь|вание под лампой лунистого тепла), в йфузионньлй
|!;!с'|'вор неза_в_исимо от содерх(ания натрия в сь1воротке щрови до_()]|[]ля1от.0,9уо раствор нытрия хлорида из раснет6 20_з0
п: лп7(кг.сут).

9 недоно1пеннь|х детей в возраоте 2_з нед мо}кет отмечаться
у||.,]()щеннш! весовая крива'|' не связанн!ш с гипонатриемией, не_
':с гс"]'а[Ф{ной энергетической ценность|о п|1танпя !{л|1 ухуд1шени_
''!\| 

()бщего состояния. |!роведение таким детям кратковременной
:::гс|:узии 5%о раствором глк)козьт в течение одногь_двух дней д;ля
,,!!])омь1вания>> из_ расчета 60-80 мл/(кг.сут) нередко дает
! !( )']|ожительньтй эффект.

!4нфузионная 1ерапия при отеках представлена в рш}деле,,!|с:/1ньтй обмен>> (сщ. 28).
!!нфузионная терапия при леченши гшпергликемии пРед_

п !:!|].[9Ё3 в разделе <<Фбмен глюкозь|> (стр. 65).
[4нфузионная терапия прп леченши гшпонатриемии пРед_

; |:!]].[€Ё? в р:}зделе <<Фбмен натрия) (сщ. 31).
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АнтиБАктшРиАльнАя тшРАпия

Фсновнь:е вопрось!' связаннь!е с применением антибиотиков
у новоро}|(деннь1х детей, мо)кно условно р€шделить на четь1ре
части:

- пок{шания для их н[вначения;

- 
вь1бор первонач€!-пьного препарата;

- сочетание р{шличнь[х антибиотиков;

- длительность применения.
)(арактер антибактери€шьно й т ералии во многом определяет-

ся профилем отделения: родильньтй дом, отделение для патоло-
гии новорожденнь1х, отделение реанимации.

йе>кду проведен ием антибактериальной терапии в отделении
патологии новоро)кденнь1х и отделением реанимации имеется
существенная ра:}ница. Б последних процент бактери!ш1ьной ин-

фекции несоизмеримо вь11ше' и она обусловлена в основном гос-
питальной инфекцией, вь1званной резистентнь1ми 1птампами к

$_лактамнь1м [нтибиотикам. 3то прелопределяет вьтбор антибио'
тика' предпочтение отда|от препаратам из щуппь1 карбапенемов'
обладагощих вь1сокой устойнивость1о к действи1о $-лактамаз.

Аругая картина наблтодается в отделениях для патологии но-
воро){ценнь!х детей с поотами интенсивной тералии, но без реа-
нимационнь1х коек. 9исло больньтх с развернутой к.]1инической
картиной бактериапьной инфекции в этих отделени'[х в настоя-
щее время всщечается относительно редко' еще ре)ке наблюда-
ется ее проявление в виде гнойного менингита' остеомиелита
или сепсиса. Бактериа[1ьная инфекция там представлена в основ-
ном инфекцией мочевь1х путей' синдромом бактери€1льной ин-

фекции, сопрово)кдатощейся восп2ш1ительнь1ми изменениями пе-

риферинеской крови в сочетании с инфекционнь1м токсикозом
илй 

-без него, но без четко вь|ра)кенного очага инфекции,
пневмонией вирусно-бактериа-гльного генеза илу| вторичнь|м
наслоением бактериальной микробиоть| на язвенно-некротичес-
кое пора)кение ки1шечника.

[ети с этим патологическим состоянием обь|чно не ну)кда-
[отся в длительной антибактериальной терапии и применении та-
ких антибиотиков' как меронем' тиенам, цефепим или ванкоми-
ц!!Ё,, которь1е в этих отделениях оста!отся препаратам|| главног0
резерва._ 

|!оказания д.]1я н1шначения антибиотиков могут бь:ть абсо-
лютнь1ми' когда вопрос о необходимости их применения да)ке нс
обсуэкдается, и относительнь1ми' когда имеется вьтбор ме)кду их
н{шначену1ем у\ вьи(иданием.

11ревентивное на3начение антибиотиков с первь1х дней
)кизни проводитоя у детей' подозрительнь]х по анте-, интра- или
постнатальному инфицированик).
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Фбязательнь[м показанием для их применения явля!отся:
|) длительньтй безводньтй период, свь11пе 6-|2 ч;
2) зловоннь1е околоплоднь1е водь!;
3) налиние у матери воспапену1я придатков матки, эндометри_

|;]' лихорадки в родах или послеродовом периоде;
4) антенатальная гибель второго плода из двойни;
5) истмико_цервик€}пьная недостаточность;
6) родьл вне лечебного учре)|(дения;
7) кримин€!'льное вме1шательство для прерь1вания беременнос-

!!!,
[3) онень тяжелое состояние при ро)кдении (синдром угнете-

'|!1я, 
или вь|ра}!(еннь|е признаки [11) или появление его в динами-

!ц(' в первь1е чась| )кизни;
9) патологическа'[ плацента с признаками гнойной или бакте-

1г::::льной инфекции;
10) катетеризация пупочной веньт или центр€}льнь!х вен мето-

)[()м вена-линия;
11) ивл.
Альтернативное применение антибиотиков мо)кет рас-

( м1[триваться в двух случаях.
1. Б первь|е дни )кизни при изменениях в периферинеской

!к])()8[1 в виде сдьи[а в лейкоцитарной формуле до п'|почкоядер_
!]!,|х или более молодь|х фор' изолировано или в сочетании с
!]|,|соким лейкоцитозом.

(ак будет ук€шано ни)ке, у детей с анте- и инцаната.гтьной ги-
::стгссией в первь|е дни жизни мо)кет отмечаться сдьит в лейкоци_
:::1тной форшгуле влево до п€!"почкоядерньтх' метамиелоцитов и мие-
|!()](итов от умеренного до вь1р€})кенного илри этом совер1пенно не
ц'!|1!38ЁЁФго с инфекционнь1м процессом. 1о же самое относитсяик
':сйкоцитозу' которьтй у здоровьп( дечей в плане инфекции в пер-
!!!.|с дни мо)|(ет достигать (20...30).!0'|л и да>ке бьтть вь!1ше.

|{ри умереннь1х изменениях периферической крови' отсу_
!(''|'вии признаков возмо){(ного анте- или интранатапьного инфи-
!(!]рования' о чем ук€шь|в€}лось вь11шо, и ста6ильном состоянии ре-()с||ка н€шначение антибиотиков до повторного ан&!1иза крови'
!] !'!того через 24 дня, не является обязательнь|м и по_рсх}ному
|)с!шается в ках(дом конкретном случае.

2. у детей первого_второго месяца )кизни при плановь!х ис-
('|!сдовани'!х периферической крови нередко по сравнени}о с
!!])сдь1дущим анш1изом могут отмечаттся изменеъ\ия показателей
!] |!иде нарастания лейкоцитоза или ла]1очкоядерного сдвига. ||ри
( !:|бильном состояниу1ребенка и отсутству\и указания на очаг ин_
с|гскции антибактериа]!ьная терапия в этих случ€ш[х не показана
/]() повторного ана]|иза крови.

8ьпбор антибактериального препарата зависит от Ряда
г|г:пкторов.
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( ним относятся:

-цель 
н€вначен превентивное или лечение конкретн0-

го очага инфекции;

-тя)кесть 
состояния |1 характер патологического состоя-

Аич 
-лок€ш1ьная 

у!лу1 генерализованная' с ранним р:швитием бо_

лезни' до 5_7-го дня )кизни' или поздним: после 7-то дня' в во'!-

расте'2_3 недили у детей стар|це 1 мес; носит ли болезнь спора-

}цический характер или является часть}о эпидемической вспь|ш|-

ки;

-информация 
о возбудителе инфекции и его чувствитель-

ность к определеннь1м препаратам.-
€оответственно лечение мо)кет бьтть превентивнь!м' этиоло-

гически направленнь|м или эмпирическим.
|[ревентивное лечение н'шнача!от в первь1е дни )пшзни при

подозрении на анте_' инта- ил?1 раннее.постнат€1льное инфици-

ровайе (катетеризация гупочной веньт).
3тиологически направленное лечение проводят лри на]|у|чии

известного возбудителя и даннь1х о его чувствительности к опре-

деленнь1м антибактериапьнь|м препаратам.
3мпиринеское лечение применяетоя' когда возбудитель ин-

фекшии неизвестен и вцбор^.препарата осуществляется только п()

к.'1инической картине. 1акой вид назначения антибиотиков при:
меняется в перву то возникшей бактериаг:ьно!'!

''нфекции. 
.{аБн антибиотиков в больгпей стс-

пени зависит от э ачатого лечения и характера па-

тологического процесса и в меньшей - от вьцеленного возбуди-
теля и его чувствите'1ьности к р:вличнь1м антибактериальнь!м
препаратам.' 

д]- превентивного лечения обь:чно применяетоя ампицилин'
изо][ирова[]но п]!п в сочетании с гентамицином. €фера действия
этих 1нтибиотиков охватывает стрептококки щуппы в (ампи_

циллин)' Б. со11 у1 дру[ие щамощицательнь1е мищоорганизмы
(генташгицин), золотйсть|й и коагул€шонегативнь!й эпидермапь-
йь:й стафилококк (ампициллин и гентамицин) и листерии (ампи-

циллин), т. е. основнь1е возбудители внутриущобной и инщана-
тальной инфекции.

}ги эке препарать1 н1шнач при кпини-
чески)( проявлениях инфекц отс)дстви||
видимого эффекта (сохранение в леикоци-
тарной форфле) илуц нарастание эти)( покд}ателей, прогРеосиру-
1ощее ухуд!дение состояния *\л74 отсутствие его стабильно9!'}|
производят смену антибиотиков.' Бл"*айлулпмп-антибиотиками резерва у детей в возрасто 4-7
дней и стар1пе' находящихся в отделении патологии новоро)кде}!-
нь]х детеЁ|, является клафоран' фортум и нещоми!!1Ё, если ему
не пред1пествов€}ло применение гентамицина, а при щамполо)ки-
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|'сльнь!х микроорганизмах 
- 

ванкомицин (в отлиние от общеп-
|)ишять|х поло)кений мьл на первое место ставим торгову}о марку

||ри назн ачении антибактериальной терапии иск.]1[очается од_
|]овременное применение двух ототоксичнь1х препаратов или их
||спользование повторнь|м курсом' один за другим без
/ 10_дневного перерь!ва.

{лительность непрерь|вной антибактериа.,|ьной тер^пп11
]||висит от многих факторов' в том числе и субъективнь*. 1{ак
!|()к€вь|вает на!п опь|т' в настоящее врем'{ на фоне применения
('()временнь!х антибиотиков длительность их непрерь!вного лри-

|)()приятии.

!]()го прерь1вани'( лечения' которое во многом ответит на вопрос
() необходимости дагльнейлпего антибактериа.тльного лочения |!!1и
с: п!Ф.(Ф|1)кении взятого перерь1ва.

9то там другая ситу-
;]|(ия: с больнь:х'сдру_
111[-3 е менее' там не_
|)сдко проводят неоправданно длительньтй непрерь:вньтй курс ан_
:::бактери€|"льной терапии' да}ке у детей без явньлх проявлений

{ );]ктериальной инфекции.
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ся
хот
аль рожденнь[х' особенно среди де'

тей, находящихся в отделеъ\\4ях реанимац}\14|1 относящ'\хся к ним

поотам интенсивной терапии' составляет условно-патогеннь|с
микроорганизмьл. |1ри э|ом в ходе селекции на фоне масоивной

антйбайтери{ш1ьной терапии в этшх
не то'тько
и к более
храняться и в булушем'

Фсновньпе возбуАители бактериальной инфекшии у новорожденнь[х де-

тей, находящихся в отделениях реанимации и интенсивной терапии

Аэробьт
[рамположительнь|е кокки

5тар}:у1ососсц5 ацгеш$ и ер16еггп16|з

5сгёрюсоссшэ а9а!ас{1а (щ' в)
Бп1егососсцз

[рамощицательнь!е кокки_ 
€етиействоБп1его6ас1еЁасеае

Бзс|тег1с[л|а
Бп{егоБас{ег
1(еБз1е11а
€|{гоБас{ег
$епас!а
Рго1ецз
йог9апе11а

[рамощицательнь|е п'ш1очки- 
Рвец6огпопазаегш9|поза
Ас1пе!оБас1ег
Ёаегпор}л11шз 1п0цепаае
€БцзеоБастейцтп гпеп!п9озер{! сшгп

6аг6пеге11а
|рамположительные п:|'почки

[1всейа (попосу!овепе$

Анаэробь:
}р''',','*ительнь|е спорообразующие бактерии

€1озй61цгп

[аракгерпстшка основнь|х антибпотиков' ,р1у_т1емь[х
прп лечеппи шоворо}[ценнь!х деетй. Бензш:упенццц]ш11н 

^\пени'
йй"й1 в отделениях ш|я патол новоро)'(денньп( детеи при_

меняется то'ть;;-;;; пРофилак и лечения вс'

по
ко
п
ф-,'.'*ами' что существенно оФаничивает область его к'11ини-

ческого примене й" у новоро: еннь|х детей'
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Б неонатологии применяется в основном в первь|е 10 дней
,!ц]|'||{|{ у детей с подозрением на анте- ил\4 интранат€!льну}о ин_
,|пс':с:1и}о, изолированно или в сочетании с гентамицином. } детей
!!| )']!се стар1||его возраста мо)|(ет бьлть использован в качестве пер_
!!!!'!!!ого препаРата при лечении инфекции мочевь|х путей.

,4лтцноелцквцаь1. ( прелставителям этой группь1 относятся
:с':|['?й|4|{ин и тобрамицин (1| поколение), амикацин и нетроми-
!!!!!| ([11 поколение).

Аминогликозидь1 обладатот 11]ироким спектром дойствия,
с:!ц]]']Б!8&.{, активное влияние на мищоорганизмь! семейства
! ::!сгобас1ег|асеае, Ё8 Рвец6отпопа5 аеп]8|по5а, Ёаегпор[т||шв
:с:!1ггеп:ае ина 5тар}лу[ососсц8 ацгецБ и ер!аегп|161в.8 то )ке время
:п|!]| Ф1(€8Б1ва}от незначительное действие на сщептококки и энте_
;;с:!(()!(!0{, и к ним не чувствительнь1 анаэробьт.

Активность р€шличнь1х аминогликозидов по отно1шени}о к од-
!!()му и тому }(е возбудител}о не всегда одинакова, так Рз.
\(']'ш81по$а наиболее чувствительна к тобрамицину' в мень1шей

; !(']!€}{!:1 к гентамицину и еще мень1ше к амикацину. € другой
п |с)[Ф}{Б1, ряд 1птаммов резистентнь1х к гонтамицину и тоброми_
|!!|!]у' сохраняк)т чувствительность к нещомицину и амикацАА|,
,! ])яд микроорганизмов' устойчивь|х к нещомицину, чувстви_
!(',|],нь| к амикацину [}1нфекции в интенсивной тералии'200з1.

9становлено' что больгпинство 1птаммов щамощицательнь|х
сг,!!с|'€!Р1й' устойчивь1х к цефалоспоринам 111 поколен:*1я, резис-
:с'::']'Ё{Б1€ таю|(е к гентамиц!А!, могут сохран'|ть чувствитель_
!!()с'!'ь к амикацину [!,1нфекция в интенсивной терапии' 2003].

!ля всех аминогликозидов характерно ото_' нефро_ и нейро-
! ()[(сическое действие. наиболее ототоксичнь|м препаратом явля-
|'!ся амикацин' д€}лее по степени у6ьтвания идет тобрами1||1Ё,
! ('|!'|'амицин и нещомицин.

|1о нефротоксичности первое место принадле}кит гентамици_
!!у || тобромицину' затем идет амикацин и в меньшей степени это
с п: | ]()€[]€я к нещомицину.

[{ефалоспор!|нь' ! поколеншя (кефзол, цефазолшн) о6ладают
,:г::'п.:бактери!!"]]ьнь|м свойством в отно|пении метицил''!ш{чу_
:::' :':з[|[€.|1Бньгх стафилококков, $-гемолитических стРептококков
!|)у]!пь1 А, пневмококков' Б. со1!, некоторь|х видов шлебсиел!!, [.
:::!1г:еп:ае и Рг. гп|гаБ|11з.

Антибиотики этой щуппь1 р:шрутпатотся $_лактазами щамот_
!}!|](ательнь|х бактерий, но стабильнь1 к действи}о стафилококко_
!!!,!к $-лактамаз.

8 отделену|ях новоро}|ценнь1х детей могут бь:ть использова-
!!!.] в виде первичного антибиотика при легких' спорадически
!!() |!|ика}ощих формах бактериальной инфекции' сопрово)кда}о_
!!!]|хся патологическими ан!|'лизами крови без явного очага

':::с|лскции или |7ри стафилококковь1х пиодермиях.
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при инфекции' вь1званной щамполо)[(ительнь!ми микрооргани'|

иу[ су11ъ|1егнойно!1

ачительно усту
в основном пр!|

ринами | поколения.
'____йр'*еня}отся при тл1(ель1х проявлениях госпитальной и!!'

фекции.- Б'"*,'шцшн- представитель гликопептидов, обладает а|(

тивностьто в отно1пении щамполо)кительнь1х аэробнь:х у1' ана'|
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|!()()||ь!х бактерий' в том числе действуя на метициллин_резистен-
.!!|,|с стафилококки и энтерококки' в этом отно1пении 14меет з|\а-
'! ]| |'с.'1ьное преимущество перед всеми современнь!ми антибиоти-
!,!!й|4. Активен так)ке в отно1шении Бп{егососсц$ {аеса1|з и
с !с:н1г16|цгп 61[[пс|1е.

[{а щамотрицательнь1е мищоорганизмь| не действует. 1|-1иро_
!{() ]|спользуется при стафилококковом сепсисе и остеомиелите.

!{арбапене]у'ь! (меронем' тиенам) облада1от вь|сокой устойчи-
::сгс|'|'Б() к действию р-лактам!в и соответственно 1пироким спек_
. |)()м активности в отно1пении больтшинства щамощицательнь|х
!! ||рактически всех к.}]инически значимь!х ан{юробов.

[1о своем} Аействи}о на бактерии семейства Бп1егоБас1еЁа-
с с':!0 (4!бапенемь! прево^сцодят цефаллоспориньл ]11 и 1! поколе_
с:::]! и аминогликозидь1. Фбладапот более вь1сокой активность|о на
|''; ::егш91по$а' по сравнени}о со всеми другими антибиотиками) а
!;!1(же вь|соко активнь| в отно1пении Ас|пе1о6ас1ег, Ё. 1п[це12ае и
! :х!сг1а гпопосу1о8епе5.

йеронем не действует на метициллин-резистентнь:е стафи_
!(|](()кки и не активен в отно1понии Бп1егососсшз йеса1|в.

[} настоящее вре1!1я являотся главнь|м антибиотиком резерва
!!])|| госпит1!'льной инфекции.

Р[3тпроншёазол - одинственньтй препарат, обладагощий вьт-
с с)!(()[1 активность!о в отно1шении всех основнь!х щамполо)ки_
; ц' !||,ЁБ1[ анаэробов: €1оз1г|61цгп рег&1п9епв, €1ов{г161цгп 61[[гс|1е и
! |;:с1его10ев Ёа9111в.

{озировка основнь!х антибиотиков и частота их введения
\ ]]()воро)кденнь1х детей в перву}о очередь учить|вает срок геста_
|[]|]|, вес при ро)кдону{и, возраст ребенка и фармакинетику вводи_
\!()|'о препарата. Бьтведение антибиотиков из организма почками
!!;] ]|ервом месяце )кизни' особенно в первь|е 7-\0 дней, замед_
'!('!|||о и в больгцей степени это касается глубоко недоно[||еннь1х
!|'|'сй' соответственно период полувь1делония этих препаратов
!!!:]]|ительно удлинен' что дает возмо)кность все антибиотилс*т,
!т|){)й€ пенициллина' на первой_второй неделе )кизни инъекцион-
::с; Б8Ф.{}1ть не чаще 2 р^з в сутки.

с 2006 т. антибактери€|'льная терап?\я у новоро)1(деннь|х детей
!!|)с'|'ерпела определеннь|е изменену|я, с одной сторонь! это проя-
!!!!,|()сь в сокращении частоть! их введения: 1 раз в 48-36-24
': ||Ф.т1Ф)кительньлй момент' с лругой 

- 
соответственно к уве_

!!!'|ени}о одномоментно вводимой дозь:.
11ринем это защонуло такие ототоксические антибиотики как

: с':: 1'3й!4{ин |\ нещомицин. } американских неонатологов имеет-
ц;: !}Ф3йФ}|(ность конщоля за конценщацией антибиотика в сь1во-
!!()| ке крови' мь1, к со)к€1лени}о' такой возмолсности не имеем.

йехсду тем недоно111еннь!е дети представ.]1я}от довольно р€ш_
:;сп1)()[ЁБ!й контингент' как по степени своей зрелости' по харак_
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теру патологии' свойственной им в первь1е недели )|(изни' так и

по восприимчивости к р€вличн,!м токсическим препаратам' |!ст

новой >ке методике дети со сроком гестациу| 29 недель и ниже !]

'',""'* 
7 дней }кизни одномоментно получа1от гентамицин (не-

тр6мишин) в дозе ъ 2 раза,- превь1ща}ощу!о ту' которая ншнача-
л1сь до 2006 года (5 мг/кг 1 раз в 48 часов против 2,5 мг/кг 1 ра'|
в 24 часа).

1( этому следует добавить' что недоно1шеннь1е на первои не-

деле жизни часто получа}от гентамицин не из-за на!|ич'!я у них

бактериальной инфекции, а просто из_за отягощенного анамнеза'
|!оэтому в своем отделении мь| сочли ну)кнь|м сохранить
пре)|шю}о схему:^ [ентамицин (нещомицин) н€шначается из расчета:

-,.{етям 
со сроком гестац!4и цо 29 недель на первом месяце

)кизни в дозе 2,5 мг/кг 1 раз ь 24 часа.

ли }(изни в дозе 2,5 мт|т<т 1 раз в 24 часа. с 3 недели )пшзни при

дости)кении веса 
'1500 г в дозе 4 мг/кг 1 раз в 24 часа.

-,(етям 
со сроком гестации 35 недель и вь|1ше и весом при

ро)|цении свь|!пе^ 2 кг в дозе 4 мг/кг - 1 раз в |\ яас9.-^ 
1'1скл}очение составля!от дети с сепсисом и гноинь1м менин-

гитом' которь|м незаву|симо от возраста и срока гестации гента-
;й;; (й.ф'*"цин) н€вначается из расчета 4 мг/кг 1 раз в 24

часа.
Амикацин' как правило' на первой неделе жизни не применя-

ется.
с начается из расчета:

о 29 недоль 15 мг/кг 1 раз через 36 ча'
сов' с ,ч:ь] :#,#"'!?3?;- |разв24
часа.

Ампшцтнт;э1ьн в лервьте 7-10 дней жизни н€внача}от из расчета
100_150 мг/(кгсут), й первьте 7 дней 2 раза в день с интервалом в

|2 н' с в-г6 дй 3 рьза с интервалом в 8 ч'
||ри вводят из

расчета^ Бенз Б6 назна-
ча!от из ьте 6 ч'

[]ефазолцн назначак)т из р_асчета:

- в первьте 7 дней х(изни 50 мг/(кгсут) 2 раза с интерв€!пом в

12 н;
_- 

'ос,е 
7 дня х(изни 100 мг/(кгсут) 3 раза с интерв.ш1ом в

|2 ч.
(лафоран назнача!от из расчета:

- в первь:е 7 дней
лом в 12 я;

1о2

- после 7-го дня жизни |25-|50 мг/(кг€ут) 3 раза с интерва_
|!()м в 8 ч.

с[>орупути назнача!от из расчета:
_- в первьте 7 дней х(изни 80 мг/(кг€ут) 2 раза с интерв€:'лом в

!.) ,|;

- после 7-то дня х(изни 100 мг7(кгсут) 3 раза с интерв!}лом в
1( ,!;

- при гнойном менингите 150 мг/(кгсут) 3 раза с интерва-
|!()м в 8 ч.

\ефтпршаксон н€шначается из расчета:
-у детей с весом до 2000 г в течение первого месяца )кизни

''() мг/(кгсут) 1 раз с интерв.}лом в 24 я;

- } Аетей с веоом больпле 2000 г в первьте 7 дней экизни 50
п::/(кгсут), в возрасте 8 дней- 1 мес -75 мг/(кгсут) и у детей
+ |:![[л9 1 мес- 100 мг/(кгсут) 1 раз с интерв€|"лом 24 н;

- при гнойном менингите 100 мг/кг в 1-е сутки 1 раз с ин-
!('|)в!!г{ом 24 н, затем 80 мг/(кгсут) ка>кдь|е 24 ч.

А4аксцпц;п после 7_го дня )кизни н€шнача}от из расчета 100
п::/(кгсут) 2 раза в день с интерв.|пом в |2 ч.

Банкомицин вводится внущивенно в течение 60 минут и на-
]!|!|чается из расчета р€шовой дозьт:

- |!р, пкв 29 недель и ни}ке:

- в первьте 28 дней т(изни 10 мг/кг 2 раза в сутки с интерва_
;:ц:й в 12 яасов;

- после 28 дней )кизни 10 мг/кг 3 раза в сутки с интерв.1лом
|'( .:асов.

- |!ри пкв 30_36 недель:

- в первьте 14 дней жизни 10 мг/кг 2 раза в сутки с интерва_
!!()м в 12 насов;

- с 15 дня )кизни 10 мг/кг 3 раза в сутки с интерв.|'лом в 8 ча-
ц'()]}.

- |{ри пкв 37 недель и вь11пе:

-в первьто 7 дней )кизни 10 мг/кг 2 раза в сутки с интерва-
1!()м в 12 яасов;

----с 8 дня )кизни 10 мг/кг 3 раза в сутки с интерв€1лом в 8 ча_
ц'ц)|}.

- |!ри гнойном менингите р€вовая доза увеличивается до 15
п:г /кг независимо от срока гестации при указанной вь|1пе частоте.

Р[ероне.гп н€шначагот из расчета:

- в первьте 1 дней жизни в р€шовой дозе 2ш0 мг/кг 2 раза с
!!!|гервалом в 12 я;

- после 7-го дня }|(изни в р!вовой дозе 2040 мг/кг 3 раза с
!!!]'|'ерв€|пом в 8 ч.

йещонидазол вводится внутривенно в течение 60 минут или
!!срор€!пьно. .{оза нась1щения |5 мг/кг/сутки' доза поддер)кки 7 

'5п::'/кг/сутки.
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- |[ри пкв 29 недель и ни)ке:

- в первьте 28 дней }кизни 1 рч Р 48 часов;

- послё 28 дней жизни 1 раз в 24 часа.

- ||ри пкв з0-з6 недель:

- в первь|е 14 дней )кизни 1 раз 24 наса;

- с 1з дття жизни 2 раза в сутки с ин рв€}лом в 12 часов.

- ||ри пкв 37 недель и вь11ше:

-в перььте 7 дн>й )1(изни 1 раз в 24 часа;
_--с 8 дЁ" х."з"и2 раза в сутки с интерв€1лом в 12 часов.

- |[ри пкв 45 недель и вь11ше:

-3^раза 
в сутки с интерв€|лом в 8 часов.

1асгпь вп'орая

пАтология новоРо)кдЁннь|х дЁтЁи

[лава 5

оцЁнкА состояния новоРох<дЁнного
РЁБЁнкА

(линическое мь!|цление в кратком изло)кении объединяет
;]|]а.,1итическу}о способность, логическое рассу)кдение и ск.]1он-
!!()сть к интуитивнь|м ре1пениям' основаннь|е на больплом прак_
!|!ческом опь!те. Б более 1пироком понятии под этим термином
!!()др€вумева}отся:

- 
ана!|итическая оценка общего состояния с характеристи-

:сс;й соматического и неврологического статуса в сочетании с об_
!.!']нь1ми лабораторнь1ми и другими видами исследований в сфе_

|)с предполагаемой патологии'

- 
с посл.дуййй;йфф.нци€!"льной диагностикой со сход-

!]|'!ми заболевану|ямут или синдромами;

- с констатацией основного или предполагаемого диагноза;

- с последук)щим вьтбором тактического и сщатегического
!].,|.1на лечения.

(линическое мь|1пление во многом носит субъективньтй ха-

|)|!ктер' так как ощах(ает личнуго позици}о врача в щактовке р€ш-
|!|!чнь1х патологических состояний, в оценке общего состояния и
пз вьтборе лечения. €оответственно' последнее мо)кет бьтть нео_
|)()снованно интенсивнь|м или изли1пним илу\, наоборот, недоста-
!()(]но продуманнь1м в плане интенсивности и р{внообразия с
у'!стом особенностей данного патологического состояния.

Фценка к-т!инической картинь| в целом или отдельнь1х ее про-
:п:*.;:ений, особенно на первой неделе )кизни) не всегда однознач-
!!:|, так как в равной степени мо)кет соответствовать как инфек-
!1|{оннь|м' так и неинфекционньтм забол еваниям) то х(е самое от-
!!()сится и к интерпретации ана[1изов крови или рентгенологичес-
!(|!х изменений } детей этого или более стар1шего возРаста.

(ак улсе указь!валось, лейко1итоз в пределах (25...35)'|0'/л п,
/(.|же вь||пе' так же как и резкий сдвиг в лейкоцитарной форшгуле
!!,|сво при первичном исследованпу1 (первь:й-второй день ясизни)
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могут бьтть обусловленьт гипоксическим состоянием и сохр1!

няться в таком сос'о"""и до 3-5-го дня )кизни' после чего начи-
на}от постепенно или более форсированно сни}каться. такая каР'

т14яа крови встречается довольно часто. детч с такими ан,1лизам]!

крови с 1_2-г6 дня }кизни полг|ак)т антибактериальну}о ]9Ра-
пи}о' но ее продол'(|{тельность цр!д иск^,т}очении вуи }|

норм1}лизации пок.вателей крови обь:чно не превь1|шает 7-!()
дней.

в
Р
к
состояния или другими |\ризнаками' свидетельству1оц\ими в п0-

льзу инфекционного процесса. Б этих с'гг!аях антибактери€шь-
ная тералу1я не пок€шана до повторного анализа щови спустя 3-5

дней.
Рентгенологическая щактовка при различнь|х пора)к_ениях

легких у глубоко недоно1пеннь1х детей на первои-второи неделс
)кизни таю1(е не всегда однозначна.

8 первьте два д[{я жизни возду1пная бронхощамма и зернис-
то-сетча;ый ру1сунок легких в равной степени м9цт наблюдать-
ся |1ри сдР (Бгм) и -при 

пневмонии' вь|званной сщептококком

щупъь1 Б, а у детей более стар|шего возраста пони)кенная !тнев_

мотизация легких может отмечаться как при пневмонии' так |'|

при интерстициальном отеке легких. |[оследний мохсет ограни_
читося только рентгенологич|ес ким и изме н ену|яму1 без симгпом о |]

.{Ё, прояв'штьья умереннь1м т1ш(ипноэ или легкой зависимость|()
от кислрода по даннь[м гульсоксимета (см. сщ. 270).

8ообще рентгенологический диагноз пневмонии при отсу-
тствии признаков дн, катар:шьнь|х явле\1пй в легких и симпто-
мов интокоикации не правомочен, у|такие дети' естественно' нс

нРкда[отся в антибактёриагльной терапии. €оответственно при

л1лфференциальной диагности ке пневмон пу1 от пора)кений легких
неинфекционного характора у|ли просто от нечетких рентгеноло-
гических измснений ведущая роль принадле)кит к.!|инико-рентге-
нологической картине' а не наоборот

Фценка некоторьп( лабораторнь!х пок€вателей завису{т о'!

фона, на котором они развились. Ёапример, гипонатр!4емия н

йределах 110-] 15 ммол||л_у ребенка в возрасте 5 дней сама пст

сёбе ни о чем не говорит. Бсли она возник.,1а у младенца с весом

до 1000 г, не получав1пего дотации натрием, !\л14 у детей с боль_

1шим весом на фон 1, т()

это- истинная гипо кор_

рекции препаратами .- фонс
распросщаненнь1х отеков является ложной и не щебует воспо.]|_

нения (см. ст. 30).
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||ри сопоставлении общего состояния ребенка с даннь1ми ла_
( }( )])[!'|'орнь|х и других исследований значительно боль1шее внима-
!!]!с следует уделять вне1пнему осмотру младенца: его позе' дви-
!]|]'сльной активности' характеру дь1хания, щомкости голоса'
!!!|'.,|яду и эмоцион€ш1ьному насщо1о детей со сроками гестации
{ !]]']1пе 2829 нед' окраске ко)ки' так как общая характеристу|ка
)!]!х даннь1х во многом определяет необходимость применения
:сг]| или |1ной терапии' ее 1широту и интенсивность.

Б закллточение отметим' что к.}1ини!1еское мь|111лени
!|;!мический процесс с постепеннь|м осмь|слением и переосмь!сле_
!]]]см' как старь|х, так и новьп( симптомов' оценка общей картинь1 в
!(()!ом и мелких' лок€!льньп( измене|1!1й, в частности' с у{етом воз_

])1|с'!'а ребенка, его веса и срока гестации и ответной реакции на
!!|)()водимое лечение' но самое главное 

- 
это способность к приня-

!]|!о волевьп( ре|пений, когда в этом есть необходимость.
Фценка состояния новоро:кденного ребенка в первук) очередь

()|ра)|(ает его )1(изнеспособность и возмо)кность адалтации к
!!|]с1шней Реде в течение первь|х 5 дней }кизни. Фна зависит от
('|'с!1ени его зрелости' неврологического статуса, характера и вь1-

|):!)кенности патологического процесса |4 по совокупности этих
|!()казателей мо)кет бь1ть представлена как:

- удовлетворительное'

- средней тяхсести,

- тя)|(елое'

- очень тя)келое'

- крайне тл|(елое'

- термин€}пьное.
( основнь1м критериям' которь1е определя}от состояние ре-

|)с!{ка' относятоя:

- 
степень вь|)киваемости на даннь1й момент или бли>кайтлие

/(]|и'

- 
необходимость в интенсивной терали|4, с вк.т|}очением или

сг!'0/[€[Бием в ней реанимационнь1х меропри'{тий)

- 
осщь1е проявлену1я генерализованной инфекции,

- 
возмо)кность тя)кель1х осло)кнений:

. перфоРация ки1печника (.{,Ё|{(),

. пневмоторакс (хсесткие парамещьт 148)1),

-гестационньтй 
возраст ребенка: них(е 25-27 недель.

Фпределение термин€!"льного состояния не щебует ка-

Фценка щайне тя)келое состояние применяется в тех случаях'
!к{)1'!а вопрос о вь|)кивании ребенка щебует д€!льнейшего набл!о-
[с!{ия или ребенок ну)кдается в комплексном реанимационном
]!счении.

Фценка состояния как тя)келое или очень тя)келое помимо не-
п гбходимости в интенсивном лечении, вк.,1}очая ивл, оща)кает
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!
осщь|й период таких заболеваний как вжк !11-!у ст.' гнойнь|й
менингит' остеомиелит в сочетании с артритом' язвенно_нещо_
тическое пора)кение ки1печника, наличие инфекционного токси-
коза' отсутствие возмо)кности энтер€!"льного лу|тания, осщь1е
проявления, вро>кденной надпочечниковой недостаточности,
судорожньтй и геморрагический синдром.

Бстественно' что в первь|е 3-5 дней х(изни пок€}зания д.]1я
определения состояну1я как тя)келого рас1пиря|отся и' в частнос_
ти' вк.'1точа!от гестационньтй возраст ни)ке 25_27 недель. Бместе
с тем' следует отметить' что р1шщаничение состояни'1 ме)кду тя-
)кель|м и средне_тя)кель1м достаточно субъективно, причем в
больцлинстве случаев субъективность распросщаняется в сторо-
щ/ завь!|пения тя)кести состояни'1. 3то характерно не только д.]1я
отдельнь1х неонатологов' но и для ряда отделений в целом.

1акая тактика' к со)к.!'леник)' приводит к необоснованно !]т\4-
тельной антибакгериальнойтератгиитам) где она ут(е не покш}ана.

Фценка состояния детей с весом при ро)кдении 900-1250 г и
сроком гестации 28_з0 недель в первь1е 3-5 дней )кизни не яв.'!я-
ется иск-'1}очением от вь||песказанного. Бсе ре1пает динамика
к.т1инической картинь| и продол)кительность интенсивной тера_
лии' вк.п!очая ивл, если в этом бьтла необходимость.

(онстатаци;{ состояния, как средней тлкести' у детей этого
веса и возраста вполне допустима, если они в данньтй момент на_
ходятся на самостоятельном дь1хании) не ну)|ца!отся в кислород_
ной поддерх(ке, не да}от приступов апноэ' способнь: получать эн_
тер€}льное питание в возрастном объеме и их неврологический
статус существенно нс отличается от свойствонного их гестации.

Б то )|(е вре]шя' мь| допускаем' что ребенок из щуппь| риска в
результате наслоения различнь1х патологических процессов мо-
)кет в динамике ухуд!пать свое состояние' но это не дает основа-
ния расценивать его как тя)келое в то время как оно на данньтй
момент таковь|м не является.

,.{ругое дело' что в р:шговоре с родителями вь1 дошкнь1 пред_
упредить их в доступной форме' что их ребенок очень м€|"лень_
кий, незрельгй и в лтобой момент мо)кет ухуд1пить свое состоя_
ние' но на даннь1й момент он вполне стабилен.

йьт никому не навязь|ваем такой подход к оценке детей с ве_
сом при ро)кдении 900-1250 г и сроком гестации 28-з0 недель' а
только ота)каем свое мнение' которого придер)1(иваемся в своей
практической работе.

Б заклточение остановимся на оценке состояния детей перво_
го месяца )кизни с тях(ель1ми пора)!(ениями головного мозга и
бесперспективнь1х по своему дальней:пе1у{у психомоторному р1в_
вити}о' но вполне приличнь1х по своей соматике. Ах состояние
мо)кет расцениваться как средней тлкести или как тя)|(елое' но с
обязательной оговоркой 

-тях(елое 
по характеру заболования.
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}(линические подходь! к постановке диагноза у новоро2к_

ггий и соответственно их целенаправленного лечения.
Фсновная дифференциация на первой неделе )!{изни прово_

)\ится ме}кду гипок ловного мозга и
!]чк, ме)кду ук€шан и анте- у[нца- и
1:анней постната}льн пневмонией. Ёе
|!сегда однозначно р1шщаничение порах(ений головного мозга и
спин{тльной родовой щавмьт гшейного отдела позвоночника.

Фтличите.гльной нертой этих заболеваний в первь!е 7 дней
)кизни является отсутствие четкой патогномоничности д.]ш! кон-
|(ретного патологического состояния и в то )|(е время прису_
|'ствие одних и тех )ке симптомов при р&}личнь1х по патогенезу
]!атологических состояниях, что вь|зь1вает определение тР}днос-
|'и при диагностике' особенно у детей, находящихся в тя|(елом
состоянии.

€ этих позиций более целесообр1шно посиндромное изло)|(е-
!|ие материа]\а с вь|делением главнь|х отличий, характернь1х д]1я
'|'ого или иного за6олевания, дак)щих возмо)кность проводить
2цифференциаци}о у)ке в пределах конкретного случая.

(линические подходь1 к диагнозу в этот период вк.,]юча1от в
себя:

1) оценку течения беременности и характера родов;
2) исследование плаценть|;
3) оценку степени соответствия неврологического статуса ре-

бенка его гестационному сроку;
4) вьтделение ведущей симптоматики в общей к.'1инической

картине и уточнение' что определяет тя}|(есть состояния,;
5) динамику сост ояния, последовательность появл ену!я новь1х

кий анализ крови на 3_5-й день )!шзни;
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8) при подозрении на инщанат1!'льну1о инфекци герпети-
ческу}о или цитомег€|повирусну1о - 

необходимо по возмо)1(нос-
ти как мо)кно рань1пе провести исследование методом |!!Р, так
как эти заболевания щебуют специфинеского лечен[4я и промед-
ление в назначонии этой терапии мо)кет привести к инв€!пидиза-
ции ребенка вследствие острого р€швития болезни.

|естационная незрелость по неврологическому отатусу, а
именно он определяет соответствие состояния ребенка его зре-
лости' да)ке у детей со сроком гестации 26_27 нед при отсу-
тствии тя)|(ель1х сопутству!ощих патологических состояний, не
долх(на проявляться синдромом угнетения' а ощаничивается
умеренной гипотонией мь11шц при сохр анении адекватной весу
ребенка двигательной активности' крика при ра:}драх(онии и
на]\ичии рефлексов Бабкина' хватательного и йоро.

€индром повь|!шенной двигательной активности у детей с
маль|м сроком гестации как признак гипоксического пора-
)кения цнс или раннего проявления внутричерепного кро-
воизлияния мо)1(ет всщечаться изолированно у|'ли в сочетании с
другими признаками возбу)1(дения: беспокойство' не связанное с
осмощом ребенка или лечебньтми манипуляциями) периодичес-
кий крик' щемор.

[арактерной особенность}о синдрома яьляотся избьтточная
двигателъная активность у очень м€!г|овесньтх детей. Ёаиболее
иллк)стративно это проявляется при наблюдении за обнаэкеннь1-
ми детьми' когда ребенок первой недели )кизни с весом
850-1300 г, находясь в инкубаторе' ле)ка на }кивоте' активно пе-
ремещается в нем вдолъ и поперек' периодически меняя свое
поло)1(ение.

|!родолхсительность синдрома колеблется от нескольких ча-
сов до нескольких дней и заканчивается постепеннь1м исчезнове-
нием симптомов без ухуд1пения общего состояния или перехо-
дом в стадию угнетения.

}казанньтй синдром мо}кет бьтть вариантом (нормь1) у детей
с легкой степень}о гипоксии' одним из симптомов сэк или Б{(
можнь1х признаков Б[( имеет только при переходе в стади}о
угнетения.(индром перехода возбуАимости в стадик) угнетения у де-
тей с весом до 1000_1200 г. } недоно1пенньтх со сроком геста-
ции26-28 нед и весом 800_1100 г, которь!е по степени своей зре-
лости понач€!"лу не ну)|ца}отся в }1Б-[, в первь|е 2 дня )кизни мо-
}кет р:швиваться кратковременньтй период возбуэкдения и повь!-
тпенной двигательной активности от нескольких часов до \-2
дней с последу!ощим переходом в стади!о вь|ра)кенного угнете-
ния. 3та трансформация состояния мо}кет наблтодаться при на-
раста}ощем Б}{( 1|-|1! степени и соответственно рассмащи-
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!.[|'гься как один из к-]1инических вариантов этого патологическо-
|'() состояния. 8 то же время такая картина не иск-т1!очает прояв-
|!ения внущиутробной йли развиту|я инщанатальной инфекции.
|}ажньтм диагностическим тестом в этих случаях является
!|роведение лтомбальной пункции на 3-5-й день т(изни.

€индром угнетения в равной степени мох(ет оща>кать как
::синфекционнь1е' так и инфекционнь]е патологические состоя_
::ия. Фн характеризуется сочетанием сл€ду}ощих признаков: ги_
! | отонии мь!!цц' гиподин ам|1и ) а-гипорефлексии' затормо)кеннос_
!и' сни)кении эмоцион€ш1ьного тонуса и реакции на болевьте раз_
/(ра}|(ения' угнетении сосанияу детей, которь|е по сроку гестации
сгпособнь: к активному сосани1о.

Бьтраженность этих симпто
лсеннооть ребенка и его сла6ая
()!|ределяет степень угнетения'
является кома.

€инлром угнетения может бь:ть вь|рах(ен у)|(е при рох(дении
;тсбенка (анте_интранатальная гипоксия, вуи), р[швиться- стустя
!!ссколько часов после ро}|(дения (инранатш|ьная _ифекция,
|}жк !1|-!у степени) или значительно позднее' на 3_5'й де1{ъ
)кизни. |[озднее появление синдрома угнетения обусловлено' как
|]равило' развитием инфекционного токсикоза.

.{лп:тельное сохранение синдрома угнетения' перв-ь[е призна_
|(|! которого вь1ражень| с ро де\{'1я' моцт бьгть обусловленьп
,! тя)!(есть}о
| изованная
! остояния:
:'орой на фоне инщанатальной асфиксии понач€!лу мо)кет пройти
||езамеченнь1м' или инфекционнь|м токсикозом.

€оответственно с этим длительное сохранение синдрома
угнетения мо)кет представлять не единое целое одного заболева-
!.ия, а отра)кать несколько патологических состояний с разнь:ми
'угиологией и патогенезом.

Фдной 
'1з 

прпч14н синдрома уп{етения мох(ет бьтть фетальная
]'ипермагниемия' обусловленн{ш введением беременно{ )1(енщи-
1|е перед родами боль:шого количества магния сульфата (см.
стр.52).

Фт синдрома угнетения' обусловленного патологическим
![роцессом' следует отличать медикаментозну-[о загруженность
,:а фоне седативной терапии' которая может набл:одаться у детей
::рг Р1Б)1' а так)ке при лечении судоро)кного и абстинентного
синдрома.

ёиндром гиповолемии (гиповолемический пшок) мо)кет

развиться с ро)кдения' в первь1е-вторь1е сутки )кизни или по_
3днее. Фсновйой прининой синдрома являк)тся фетоматеринская
|1лу| фетофета;тьная трнсфузия у донора при монохориальной
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двойне' отслойка плаценть1 или разрь|в подкапсульнои гематомь|
печени.

(линически гиповолемия прояв]ш1ется вь1ра>кенной тахикар_

дией) одь|1шкой' олицрией, бледность|о ко)ки' гипотонией мь1!шц'

сни}кением А'{ и симптомами угнетения, вплоть до р€швития
комь|.

Бледность ко}ки понач€}лу мо)кет не коррелировать с аноми_
ей, котораяразвивается обьтчно спустя 4_8 ч после нача!|а щово-
течения' что мо}кет приво дить ( диагностическим о|шибкам (см.
так'ке сщ. 274). 9тобьт избе}кать их при подозрену|и на этот син-
дром необходим повторнь!й анш1из щасной крови у)ке через не_

сколько часов от предь|дущего.
€индром инфекционного токсико-за у детей первой. недели

)кизни мо_>кет бьхт] обусловлен гнойно-бактери€!'льной инфекцией
в виде анте- инща_ илу1 раннего постнатального сепсиса, изол\4-

рованного гнойного менин[ита или пневмонии или заболеьания-
ми вируснои или пар(шитарной этиологии (герпетической'
цитомег€}ловирусной' краснухой' токсопл{вмозом' вирусами
всно).

(линически он во многом идентичен синдрому угнетения не-
инфекционного генеза. Фднако име!отся и заметнь|е отличи'{.
[нфекционнь!й токсикоз при отсутствии внущиущобной гене_

рализованной инфекции' которая вид11а при ро)кдении и не ще_
6ует док{вательств' р€швивается обь1чно на з-5-й день }кизни и
возникает осц)о' иногда в течение нескольких часов, на фоне от_
носительного или полного благополучия' в то время как синдром
угнетения при анте- инщанат[}льной гипоксии, вжк |11-1! сте_
пени или слинальной родовой щавме вь|ра)кен при ро)кде||ии
илп развивается в первь|е чась| )кизни. Б клинической картине
инфекционного токсикоз а наряду с симптомами угнетения цнс
доминиру1от затормо)кенно;сть' б олезненное^ или сщадальческое
вь1ражение лица, серовать1й колорит ко)ки. Фсщое нач€}ло не ис_

к.т1к)чает ((давность)) процесса и (запущенность)) болезни, и к
началу к.т|инического проявлени'{ токсикоза пора)кение органов
мох(ет бь:ть довольно значительнь|м.

Б пользу инфекции будет свидетельствовать осщое начало
при р{швитиу1 токсикоза (угнетения) на з-5-й день )кизни' ощи-
цательная динамика в анализе щови по сравненик) с первичнь|м
ан€}пизом' особенно появление лейкопении и резкого сдвига в ле
коцитарной формуле влево' изменеъ!ия в ликворе при спинномоз_
говой пункции' свидетельствук)щая в пользу гноиного у1ли

серозного менин[ита' увеличенце в щови содер)кания сРп.- ||ри развитии токсикоза на фоне синдрома угнетения неин-

фекционного генеза к.т1иническая картина последнего (о)|(ив]1яет_

ё">> ' приобретает новь|е краски, что сразу обращает на себя
внимание.
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Более раннее нач[!г|о' сгустя несколько часов после рох(де-
11\4я, характерно д]1я сщептококкового инщанатального селсиса.
|1го отличает катасщофинеское течение с больптой долей вероят_

']ости 
свидетельству}ощее в пользу р:швития инфек|\!А, особенно

ссли это касается доно1шенного ребенка без отягощонного
:]!|амнеза по течени}о беремен

|ипертензионнь|й сйндро еннь|й'
(>олезненньтй щрик' щемор). индро-

'|ионнь1й синдром мо)кет бьтть одним из ранцпх' но щатковре-
меннь!х проявлений гнойного менингита' особенно лру\ ъ|а[1ичиу|

судорог.
€очетание гипертензионного синдрома с судоротами, да)ке

()днократнь1ми' яв[\яотся абсолтотнь1м пок1шанием д.]1я диагности_
,|еской спинномозговой пункции.

Фдним из отличий гнойного менингита от гипоксического
|!ора)кения головного мозга или сАк является наличие ((светлого

!|роме)кутка): состояние ребенка при ро)1(дении удовлетвори-
'|'сльное' если это касается доно1шеннь|х у1ли недоно1||еннь]х с
боль:пими сроками гестацу1у!, илу| ср9д
|цее за рамки своей гестации, у глубо
1[ервьле признаки гнойного менингита
2-з-й день жизни. Более раннее нач€|"по' спустя несколько часов
]|осле ро)кдени'[ или в конце первь1х суток, характерно д]ш1 мол_
!|иеносной формь: гнойного менингита' вь1званного сщептокок_
ком щуппь1 в' протека}ощего с синдромом угнетения.

/1

х
к
к[оне седативной терапии мо)кет переходить в синдром медика-
ментозного угнетеъ{ия и после сни'(ения седатации вновь возоб-
||овляется. !иагностика не щудна' так как за диагноз ((говорит)
мать ребенка.

Абстинентнь|й синдром, особенно в стадиу1 седата\!!А, мо)кет
![рикрь1вать и другие патологические состояния' в частности ин_
с! роявления следует конщолиро_
!. 

роги у детей на первой неделе
жизни моцт бь:ть обусловлень1:

1) гипогликемией' гипок€}пьциемией, гипомагниемией;
2) тя>кель|м гипоксически-и1шемическим пора)кением голов_

|[ого мозга или внущимозговь1ми щовоизлияну|ями;



3) менингоэнцефалитом р:шной этиологии.
Б первой щуппе судороги обьтчно возника}от на фоне м!!ло

измененного состояния ребенка и легко купирук)тся внущивен-
нь|м введением концентрированнь|х растворов глтокозь|' препа-
ратов к€1льция или магния. в этом отно1шении их легко
подтвердить.

€улороги гипоксически-щавматического и инфекционного
генеза чаще всего возникают на фоне тя}келого состояния ребен-
ка с характернь|м неврологическим стацсом: угнетену!я или ги-
пертензии у'| по совокупности к_т1инической картинь! датот
основание для диагностической спинномозговой пункции.

0днако у части детей с гипоксически_и1шемическими порФ|(е-
ниями головного мозга или ощаниченнь|ми внутримозговь1ми

й неделе )кизни
ением в невро_
причинь| с}до-

рог часто переносится на более поздний срок. |!овторнь|е при-
ступь| судорог у детей этой категории пощебуют специ!}льного
неврологического обследования д]1я иск.]1}очени'| или подтвер-
т(дения эпилепсии.

3пилептический статус у новоро)кденного ребенка свидет-
ельствует о тя)келом пора)кении головного мозга и предполагает
плохой прогноз.

Расстройства дь!хания в первь[е дни )кизни яв]1'11отся
одним из наиболее частьп( симптомов пл14 с|1ъ!дромов' особенно
у детей представля}от собой
групгу остояний' в первую
очередь легких с первичнь1м
или вто наслоением на нее
р{вличнь!х отягощеннь|х факторов' в том 

'".й. "'ф.йшй'йй'* "ящогеннь]х.
} недоно|шеннь1х детей основу их составля}от:

- сдР или Б[Р1;

- 
внущиущобная 

' интраната!1ьная или постнат€!льная пнев-
мони'{;

-гипоксические 
и геморрагические пора)кения головного

мозга;

- фу"*циониру}ощий артерпальнь:й проток;

- 
интерсту1циа!1ьньтй и €}львеолярньтй отек легких;

- щанзиторное тахипноэ новоро)кденнь1х.
} доногпеннь1х:

- синдром аспирации мекония;

- 
внущиутробная' инщаната![ьная и значительно ре)ке по-

стнат.}льная пневмония;

-гипоксическое 
порах(ение головного мозга;

- щанзиторное тахипноэ новоро)кденнь|х;
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- спин:}льная щавма при пора}кении спинного мозга на
уровне (т_д.

1ермин сдР в настоящее врем'[ ассоциируется не только с
!;гм, а распросщаняется и на другие патологические состояния
::ли заболевания, протекагощие с .{Ё, диагноз которь|х в первь1е

,/(|!и )|(изни мох(ет бьтть не уточнен.
|{ри дифференци ац\4и порах(ений легких проводу1тся рентге_

!!ологическое исследование легких в динамике и оценивается
!(]]иническая картина с учетом эффективности лечения. ||ри этом

!}а})кно уточнить, является ли пора)кение легких изолированнь1м
'заболеванием, сочетается ли оно с другими патологическими
с0стояни ями или входит в состав генер1!"лизованной инфекции.

||о клинической картине мох{но вь|делить несколько вариан-
|'ов:

1) лети, нуя(да}ощиеся
'|'ращахе€1льном введении
сроками гестации до 2728
::ой инфекцией, вь1званной
|)ь|ми видами внущиущобной пневмонии;

2) дети с весом при рожде11ии до 1000-1200 г' у которь|х сим-
]!томьт .{Ё могут появляться не сразу, а через неоколько часов

>кизъ\и, по мере разруцления сур'
не только в Р1Б-]-|' но и в инщат-
а,
тковременной интубации щахеи

без введен\4я курасурфа;
4) дети, для лечения которь!х достаточно создание в легких

!]оло)кительного давления при помощи носовь1х кан}оль
(}ч,!€РАР);

5) Аети, получа}ощие кислород через маску или воронку.
||ри на-''ичии у доно1пенного или недоно1пенного ребенка с

больтпим сроком гестации о ро)кдения
|}ь|рах(енного сдР, щебутошего 14Б-}1 с
|!ервук) очередь иск^'1}очак)т внущиут
|!ую пневмоник). |[омимо рентгенологических даннь1х' в пользу
,гневмонии 6улет свидетельствовать тяжелое общее состояние с

()т |251 до 1500 г.
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€имптомь: [Ё вь!ражень| у)[(е при рожденуи у|ли ||ояв.|ш}отся
в первь1е 6 ч >кизни' хотя у некоторь!х детей они могут-разви_
ваться позднее' в течение перв ь1х и да)ке вторь1х суток. |(лини-
ческая картина характеризуется тахипноэ' р!вдуванием крь!льев
носа' втя)кением податливь1х участков щуди и щуду|нь|' циано-
зом' стонущим ((хртока!ощим) вь1дохом; аус1чльтативно 

-ослабленнь|м дь1ханием, экспираторнь1ми и щепитиру1ощими
хрипами.^ Рентгенологическая картина в тя)кель|х случаях болезни про-
яв!1яется бронхощаммой' понюкенной пневматизацией легочньтх
полей и зернисто-сетчать|м рисунком' в целом напомина1ощим
матовое стек.]1о.

|{ри среднетя)1(ель1х и тят{ель1х формах сдР' не осло)кненнь|х
сопутствук)щими патологическими состояниями' к-]1инические
проявления болезни на фоне ивл и инщатрахеа.]1ьного введения
куросурфа не превь|{пает 2_з дней.

внутРиутРоБнАя пнввмоъ\ия (на стр. 367)

€индром задер)[ки в легких фетальной л(идкости (щанзи-
торное тахипноэ новоро)кденнь1х). |[ри прохо)!(дении родового
канЁш1а новоро)кденнь|м ребенком !у не-го в результате..сдавления
щуди из легки4 уда'!яется около !/3 объема фетальной легочной
)кидкости' еще '|3 3той )кидкости вь1водится после ро)кдения че-

рез лимфатические пути' а ост€1льное количество 
- 

чорез
систему легочнь1х капилляров [Биктор в.х., 1989].

} новорожденнь1х' извлеченньп( ггщем кесарева_ сечения' сдав-
ление щуди в родах отсутству9т и соответственно феталльная }кид_

кость мо)|(ет полностьк) не вь1водиться и сохра|1'1ться в 
'!львеолах.1(линически это проявляется тахипноэ свьт1ше 60 в 1 мин,

умереннь1м цианозом' хрипль1м дь|ханием с экспираторнь!м
(хр!оканьем))' втя)кением податливь1х участков груди' которая в
то )ке врем'{ приобретает бочкообразнуто форму, и на]1ичием в
легких вла)кнь1х хрипов.

|!ервьте симптомь1 синдрома появ.тш1тотся почти сразу после

ро)кдения и сохраня1отся не мсн:ее |2 ч. Фбщая л_Рододтитель_
ность болезни при легких формах составляет от |2 до 24 ч' при
более тя)кель|х - свь11пе 12 ч. |{о тлкести состояния дети с син_

дромом ттн в ивл, как правило' не ну)кда}отся. лечение оща-
ничивается кислородотералией через маску или носовь|е канк)ли.

Рентгенологическая картина: сосудисть1й рисунок легких

усилен и р€шмь1т' сн}окение прозрачности легочнь1х полеи рас-
пространяется от корней легких к перифеРАА, в ме)1(долевь1хдро-
станствах отмечается значительное скопление )кидкости [Бик-
тор в.х., 1989].

1'16

: 1ифференци€1льной диагностике.'Ё з!висимости от степени кислородной недостаточности детп
с' 3[!{й патологическим состоянием ну)кда1отся в кислородной

с]|онтаннь!й пневмоторакс у1лу| пневмодиастинум'
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Ёа рентгенограммах легкие обь:чно представлень! участками
крупнь1х затемнений неправильной формьл, череду}ощимися с
местами повь|1шенной прозрачности.

(ритерии диагноза: сочетание симптомов .{Ё с содер}(анием
мекония' полученного при санации щахеи. 9 перено1пеннь1х де-
тей ко>ка, пуповина и ногти прокра1пень1 меконием.

|!рининой сдР могут бьтть и спина.]1ьнь|е нару!пения при
порш!(ении спинного мозга на уровне €ц1-1у [|)|[ повре)|(де-
ния дифрагмального нерва в составе плечевого сплетения.
(линически это проявляется симптомами АЁ в первь|е чась1 )киз-
ни, щебующие кратковременной ивл в течение 2-|6 ч. Фднако
на[1ичие изолированной .{Ё без других спинальнь1х симптомов
недостаточно убедительно для диагностики спинальной родовой
тавмь|.

Бопрос о связи {Ё со спин€}льнь|ми нару1шениями на уровне
ш:ейного отдела позвоночника мо)кет возникнуть при пора>|(ении
области :пейного утолщения о распросщанением процесса на
уровень €пт-лу. Б эти случаях необходимость в кратковременной
ивл по поводу дн сочетается с вь1ра>кенной гипотонией вер-
хних конечностей, изолированной или сочетанной с гипертону-
сом ног и другими спмптомами' характернь!ми для пор0!(ения
области тпейного утолщения: отсутствие или угнетение рефлек-
сов - хватательного и Р1оро. ||ри этом учить1вается характер
родов в плане их щавматичности и вес ребенка.

||ри стерть|х проявлени'{х спин€|"льной щавмьт лпейного отде_
ла позвоночника, дифференциальная диагностика состояний с
щатковременной ивл проводится с гипоксическими пора)кения_
ми головного мозга.

€индром полицитемии. ||од этим состоянием подра:}р{ева}от
избьлточное содер)кание в щови эр|{щоцитов' что соответствует ге_
матощитно]угу чис'у периферической щови свь1|пе 0,70.

|[рининой полицитемии могут бьтть:

-внущиуцо6ная 
гипоксия, способствук)щая повь|1пени!о

уровня эрищопоэтина;

- 
поздняя перевязка гуповинь1;

- фс.о-феталльная щансфузия от одного из двойни к друго1угу;

- 
материнско-фет!}льная щансфузия;

- сахарньтй диабет у матери.
(линически полицитемия мо}кет проявляться вялостьк)' ги-

потонией, гиперб илиру бинемией, гипогликемией, рассщойства_
ми дь!хану|я и красновато-ви1пневой окраской ко)ки. Фднако са-
мь!м опаснь1м осло)кнением полицитемии является ок.]1онность к
р:ввити}о системного щомбоза.

||ри наличии полицитемии пок1}зана инфузио11ная терапия с
больтшим объемом )|(идкости, 120-|50 мл/(кгс}т), в сочетании с
дилтоцией: уд!}ление 10_30 мл крови.
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Фт полицитемии отлича}от сгущение крови 
- 

повь11шенное
содер)кание в периферической крови гемоглобина и эрищоци_
; €)19-

) лла'
) а]|ь-
! мом
инфузионной тералии.

|{о на:пим наблтодену|ям, вь!сокие пок€шатели щасной крови:
содерх(ание гемоглобина свь|1пе 220 г|л и гематощитное число
больтше 0,70 у детей, поступа}ощих в отделение в первь1е дни
жизни' всщеча|отся довольно часто.

||омимо ук€шаннь!х вь!1ше синдромФ8, } детей первь|х 7 дней

[лава 6

3АБолЁвАния цЁнтРАльной нЁРвной
систЁмь|

нввРологичшский стАтус новоРо)|(двнного
РшБвнкА

|!рехсде чем приступить к характеристике пораж<ений не-

рвной системь1 следует уточнить неврологичоский статус здоро_
вого новоро)1(денного ребенка. 3то вахсно' так как защагивает
вопрос' что считатъ вариантом нормь1 и что вь|ходит за ее рамки'
осо6енно это касается глубоко недоно1пеннь1х детей.

ологического
р тонуса мь!1ш

|{ х рефлексов,
]| пора){(ени!о ч
ность к самостоятельному сосану|ю и элементь| эмоцион€шьного
'гонуса на этой стадии развития.

отра д
а1на нейрос
1]ан ская оц
бьтть изменена' характеризу}ощие ее симптомь1 -могут оказаться
кратковременнь1мй и бьтсщо исчезнутъ или, наоборот, появиться
]1озднее после короткого или длительного латентного периода.
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3талоном нормь1 является здоровь1й доно:пенньтй ребенок,
неврологический статус недоно1пеннь1х детей рассмащивается в
соответствии с их сроком геста\АА, во многом определятощей их
неврологическу1о зрелость.

Фсмотр ребенка производится на пелен€!льном столике' в
услови'!х оптим€!'льного температурного ре)кима. 3то относится
ко всем весовь!м категориям' вк-т1}оч€ш1 и детей с весом
750-1000 г. 1!1ьт не яв]ш1емся сторонниками осмоща детей непос-
редственно в инкубаторе, так как это ограничивает качество
осмоща' но это не распросщан'1ется на детей, находящихся на
ивл.

нь1 к туловищу и согнуть! в локтях. Разгибание конечностей за-
Р}днено от умеренного до более вь!ра}кенного' что ощакает их
физиологический гипертонус.

Физиологический гипертонус разной интенсивности сво_
й воро)1ценнь!м' он вь1ражен ух(е при
р сте з4 нед начинает постепенно
у полность}о исчезает.

Фтсутствие физиологического гипертонуоа на первой неделе
)кизни свидетельствует о неврологических отк.]1онениях от нор-
мь1 д ну)кдается в уточнении генеза этих нарутшений.

|[атологический гиперто}{ус конечностей, как результат ги-
поксического' щавматического или другого вида порах(ения го-
ловного мозга' так)!(е мо)|(ет бь:ть вь1ражен с первь1х дней х(изни
у1ли появляться позднее' в возрасте 2-3 нед' когда его еще мо)кно
сгутать с физиологическим гипертонусом. Фднако, в отличие от
последнего, он имеет тенденцито к прощессированик) и сочета-

ми (окрещивание го_
рефлекса |м1оро). в
гическое течение бе-

ременности в род11х.
[онус ве деляется по щем позициям:

сгибание и р ставах, отведение рук в сто_
рон}| и под}{ятие-их вверх. Более низкий тонус отмечается лри
стибании и разгибании рук, более вь|сокий - при отве дении их в
сторонь1.

12о

!]|,!тянуть1е ноги при отсутствии их вялости свидетельствук)т о
::реобладании экстензоров' а располох(ении руки вдоль тулови-
!]1а-о ее гипотонии.

[арактеристика тонуса мь!!пц у недоно!||еннь[х детей.
|}:пач#е об- общей тенденции. у недоно1шеннь1х детей пер-

с'|'ся на все категории недоно1шеннь1х' вк.]1}очая и детои с весом
750_1000 г и сроком гестации 2526 нед. .(ругое дело' что нор-
мал:ьнь:й тонус у последних всщечается довольно редко' но это
стбусловлено наолоением неврологических и соматических
::зменений, а мь! в этом р:шделе говорим о норм€!льном
||еврологическом статусе.

|{од норма-]1ьнь|м тонусом мь|1шц у наи6олее м!ш1овеснь1х де-
:'сй подр€шумевается сопротивление' сопоставимое с их весом'
!(оторое ок€вь|вает ребенок при разтибании у| отведении
](онечностеи.

} недоно1пеннь!х детей всех весовь|х категорий на первом
месяце >кизъ|и часто отмечаетсяразная степень гипотонии мь1|шц'

с:бусловленная в основном гипоксическим пора)кением головно-
]'о мозга' с преимущественной лока-глизацией в руках. 9аще всего
с;на бьтвает изолиро конечнос-
'|'и, при сохранении ног. Бооб-
]!{е в первь1е 2-3 не адании то-
|1уса ни)кних коненноотей, но это' по-видимФйу, является
отра)кением не физиологической особенности, а следствием
]'ипотонии мь11пц верхних конечностей.

Б возрасте стар1пе 34 нед намечается тенденци[ к нараста_
||и}о тонуса в руках' и он становится вь11пе' чем в ногах. Фтчасти
';то объясняется тем' что во время его определения, в перву}о
очередь при отведениу| рук в сторонь1, ребенок активно вк-т1юча-

1!ри щетьей на фоне вь1ра)кенной гипотонии подн'{тая вверх рука
сразу падает вниз.

,,{ополнительно для уточнения вь1рах(енности гипотонии
мо)кно провоцировать ребенка на н-апря)кение' на>кимая на его
.,!адонь' как бьт Ёроверй рефлекс Бабкина. Ёормальной реакцией
][а это воздействие дол)кно бьтть усиление тонуса мь11пц от уме-
ренного до вь1ра)|(енного в заьисимости от степени гипотонии.
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Фщицательная реакция всегда свидетельствует об очень боль-
гшой степени гипотонии мь11шц.

[ипотонии 1 степени у глубоко недоно1пеннь1х детей мо}(но
не лридавать больтшого значения при продол)кительности ее не
более 34 нед.

[ипотония 11-|11 степени не является четким патогномонич-
нь1м признаком какого-либо конкретного патологического состо-
яния. Фна мо:кет отмечаться при Б[( 11-111 степени, перивен_
трикулярной лейкомапяции и других распространеннь|х пора)ке-
ниях головного мозга' а так)ке при нару1цениях в области 1пейно-
го утолщения. |{родошкительность ее свь|1ше 21|э_з нед
указь1вает на тя)|(есть процесса и на необходимость уточнения
его генеза.

|!оявление гипотонии верхних конечностей в динамике мо_
)кет бьтть обусловлено наслоением инфекционного токсикоза.
Бсли у ребенка со стабильно хоро1пим тонусом при очередном
осмоще вь|является двусторонняя гипотония рук' то она мо)!(ет
бьтть одним из первь1х признаков инфекционного токсикоза.

Фбщая гипотония является одним из к_т1инических проявле-
ний вьлрахсенной гипогликемии. Фдносторонняя гипотония
руки - один из симптомов остеомиелита' остеопенического син-
дрома } Аетеи с весом при рох(дении до ]000 г в возрасте 2|12-3
мес и вялого пареза 3рба. (роме того' односторонняя гипотония
руки мо)1(ет набл}одаться' когда ребенок ((отле)ка'!) руку' в этих
случаях она носит щатковременньтй характер.

||ри утоннении тонуоа ни)кних конечностей отдельно опреде-
ляк)т тонус сгибателей ног и аддукторов бедер. [ипотони'1 по-
следних всщечается значительно чаще. .{ля сравнительной ха-

рактеристики гипотонии ни)1(них конечностей мь1 так)ке
вь|де.тш!ем щи степени.

] степень гипотонии сгибателей ног проявляется умереннь1м
сни)кением тонусапри их разгибании, при 11 степени сопротив-
ление разгибани[о вь1ра>п(ено еще мень!'пе' для !11 степени харак-
терна поза с вяль|ми' вь1тянуть1ми ногами. 1акая поза да>ке для
дфей с весом 7 50 г и сроком гестации 26_27 нед является
признаком патологической гипотонии.

Ф гипотону1и сгу:.;батолей нижних конечностей мо)кно таю1(е
судить по сравнительной характеристике тонуса в сгибателях
ног и в аддукторах бедер при отсутствии гипертонуса в послед-
них. Более низкий тонус в сгибателях всегда свидетельствует о
их гипотонии.

€очетание гипото\\ии верхних конечностей !11 степени с ги-
потонией сгибателей ног 11-111 степени всегда ук€шь1вает на тя-
)кесть и распросщаненность пора)кения.

[ипотония аддукторов 1 степени характеризуется полнь1м

р1шведением бедер на фоне очень легкого сопротивления, при 11
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('|'спени разведение бедер наступает без всякого мь1|печного со_
.!ротивления, для 1|1 степени характерна поза лягу1пки с полнь1м
!| постояннь1м р1введением-бедер, при этом нару}кная часть
{;сд{9[ касается подстеленнои пеленки.

Б динамике у больтшинства недоно1шеннь|х детей отмечается
!]1!растание тонуса мь|1шц конечностей от поню|(енного к нор_
ма.'1ьному' затем к умеренно повь11шенному, а у ча9ти-цетей 

- 
к

/1()вольно вь!сокощ|. 9 детей со сроками гестации 34_35 нед этот
!|роцесс насцпает к 34-й неделе )кизни' у глубоко недоно1шен_
|!!,|х 

- 
позднее' ко 2-му месяцу' а у детей со сроками гестации

26-27 нед - к 3-му месяцу.
3то моэкно рассм ацивать как появление запоздалого физио-

'!огического 
гипертонуса' под которь1м подра:}умевается возрас_

]'|{ое повь|1шение тонуса' не связанное с патологическои спастич_
||ость}о. Ёа сроки его появле|1пя и вь|ра>кенность вли'(1от глубина
1{ г1родол)кительнооть перенесенной гипотонии мь!1шц и на]|у\чу!е

|!ме|ощихся неврологических нарутшений.
[аким образом физиологический гипертонус характерен как

/цля доно1шеннь|х' так и для недоно|пеннь|х детей, но у последних
()н появляется позднее' при дости)кении ими концепцального
|]озраста 3640 нед.

3то очень важное зак.]1}очение, так как переход тонуса от сну1'
женного к повь11пенному мо)кно ош]ибочно расценивать как вари_
1|нт патологической спастичности' хотя имеет место физиологи_
,:еский процесс. 8се сказанное не иск^]1[очает появления на этом
с[оне у насти детей патологического гипертонуса. это означает'
||то при всех видах вь|сокого тонуса_ ме)кду этими схох(ими со_
стояниями дошкна провод у1ться диф ф еренциа.]1 ьн ая диагностика.
!{астично эти вопрось[ ра*}бирал\4сь вь1!ше.

Физиологический гипертонус мот(ет наблюдаться при рожде-

'.ии у детей со сроком гестацпу1 з6-з7 нед' и это не вь|зь1вает
()соб;1х вопросов. последние могут возникать' когда- указаннь|й
срок гестации сочетается с вь|ра>кенной внущиутр'Ф'й гипот_

рБфиф ^Ёапример, ребенок со сроком гестации з6-з7 нед и ве-
.ой : 100 г ийеет при ро)к денпи вь1сокий тонус в конечностях. в
')тих случаях наличие повь111|енного тонуса мо)кет вь1зь]вать
спорнуто щактовк|, А[1я своего срока ге
/1ля веса при рох(донии - нет. ( тошгу >ке

рофия не возникает на пусто-м месте. мь|
'|'а, т. е. у однутх детей это будет проявление физиологического
1'ипертон|са' ! других - 

патологического.
Б качеств6 щитерия для р1шщаничения физиологического и

|!атологического гипертонуса верхних конечностей мо)кно ис'
!|ользовать рефлекс }м1оро: ощаниченное разведение рук в сторо-
1[ь1 при вь1полнении этого рефлекса булет свидетельствовать о
спастичности в плечевом поясе и патологическом характере ги-



диагностической ценности не имеет.
|вапэапэельньай рефлекс - наи6олее постоянньтй и стойкий

безусловнь:й рефлекс. Бго отсутствие или значительное сню!(е-
и подра-
А-гипо-
с отсу-

словнь!х

рефлексов.- - 
Рефлекс Р[оро (симптом обхвать|вану|я). (лассическим спо-

ящее время мь1 используем следу!ощу!о методику: у ле)катцего на
спине 

^ 
ребенка поднима}от вверх руки 14 затем бь:сщо

освобо)кда|от их.
3амедленная реакция или нечеткое р€шведение свидет_

ельствует о его сни)кении. Фщаниченное р!шведение рук при вь1-

полнении рефлекса у детей с повь:1пеннь!м тонусом верхних ко_
нечностей мо)кно рассмащивать как один из признаков
спастичности.

наличие нормального или умеренно сни)кенного тонуса верхних
конечностей. у детей с вь|ра>кенной гипотонией мь11шц рук
ощицательнь1й рефлекс Робинсона не поддается к.]1инической
оценке.

Фдновременное отсутствио или значительное сни)кение реф-
лекса Бабкина' хватательного и йоро оща}кает тя)кесть пора)|(е-
ния головного или слинного мозга на даннь1и момент и входит в
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!ц()й||.|л9!(€ синдрома угнетения. оно отмечается так)к-е на фон-е ле-
,!с[{ия абстинентного синдрома больтпими дозами фенобарбита-

'!:| - 
медикаментозная защу}кенность.

Фпора на стопу. Ребенка из приподнятого вертикального по-
|!()жения со слегка согнуть|ми ногами (физиологическаш поза)

()с'горо)кно оггуска}от на пелен.!пьнь|й стол. |[р, нормальной реак-
!1}!и опора осуществ.]1яется на вок) стощ/' и ноги при этом вь|прям_
!]я|отся. }меренное сгибание ног является вариантом нормь1.

9еткой гестационной зависимости в появлении опорь1 на сто-
!|у' по-видимому' нет' она мо)кет бьтть поло)кительной и у детей

ц' 89€Фй до 1000 г на первой неделе жизни' но е-е вь1ра}кенность'
!(()нечно, зависит от срока гестации и веса ребенка. Б соотве_
! с'!'вии с этими критериями и происходит ее трактовка.

}гсщствию достаточной опор1| на стогу на первой-второй не-

/1с.,|е )к}вни не следует придаватыболь1пого значения. }го относит-
(:я не только к м€1ловеснь1м детям. Больгшее значение как признак
!]()ра)кени'{ нервной системь1 имеет патологи[леск€и установка стоп
|] полное отсутствие опорь|: постоянн€|я опора на нарР|шь|и щаи
с:']'Ф|[Б1: сщещивание голеней, вьр€ркенное подгибагпае ног из_за ]п(

1!'!лости' щ)иводящее к отсутствик) самой опорь|' поза с резким за-
!!рокидь1ванием головь1' откпонением коргуса назад и с)кать!ми в
](улачок пальчиками' опора на носочки. последний -пди1нак у недо_
|101ценньп( детей обь:чно появляется не рань1ше \'|22 мес.

Резкое сщещиванио голеней с опорой на носочки с первь1х

'/1]{ей х(изни 
- 

проявление спастичности.
[|1аговая ходьба появляется на сроке гестации 35-36 нед.

( ]оотвотственно у детей со сроком гестации 2728 нед намечает-
ся к возрасту 2 мес. } детей, получа}ощих маосаж' возникает

рань1ше.' 
||атологическим проявлением яьляетоя ходьба со скрещу1ва'

||ием голеней и ходьба на ць1почках. |!оследттяя в прогностичес_
|(ом плане представ.]|яет больтпуто ущозу. €щещивание голеней
|]ри ходьбе ни в каком возрасте не яв.т[яется нормои, как
()шибочно ук€вь|ва ь1.

йьп различаем ания: мягкое и )|(есткое.
!|ри мягкой форме делает 1широкие птаги и
с|(рещива11'4е появляется в кон _[онус конечностей при

'':'ой форме обьгчно не повь11цен. Ёа фоне курсового масса)ка
ходьба постепенно нормализуется.

д]1я )|(есткой, более тяжелой формь:, характерен короткий
!|]аг и скрещива\|ие насцпает в самом начале 1шага 3та форма в
]1инамике часто сочетается с ходьбой на носочках. 1онус ния(них
|(0нечностей пРи этой форме повь!1пен. 9 доногшеннь1х и детей со
сроком гестации 36_зт нед >кесткое сщещивание голеней мо)кет
||аблюдаться с первьп( дней }кизни' что ук1вь|вает на тяжесть
|!роцесса и настора)кивает на плохой прогноз.
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,.(вигательная активность у м€ш1овеснь1х недоно1пеннь|х де-
тей определяется при набл}одении за их поведением в инкубато-
ре' где они ле)кат обна>кеннь1ми' и их активность (пассивность)
хоро1шо видна. Ёелательно оценивать активность ребенка в р€ш_
нь|х позах: на спине и на животе.

[ополнительно двигательной активности судят во время
осмоща ребенка, поочередно р€шводя' отводя и разгибая руки и
ноги' и задер)кивая их в этой позе около 5 с. 3аоть!вание в позе
свидетельствует о л к{ш|изованной или общей гиподинамии.

Б целом, да)ке у детей с весом 150-|000 г и сроком гестации
свь|1пе 26_27 нед без сопутству|ощих тя)кель|х патологических
состояний, двигательная активность отмечается у)!(е на первой
неделе )кизни.

[иподинамия отро1(ает не только пора)кение !Ё€' но и сопу-
тствует тлкелой со атическоой патологии.

|!овь::пе нная двигател ьная активность' кратковремен ная или
более продол}кительная с избьлточнь!м двш!(ением конечностей и
передви}кением по инкубатору не яв][я,ется редкость}о и мо)кет
наблгодатьсяу детей с весом 900-1500 г, свидетельствуя о гипок-
сическом или геморрагическом пора)кении 1{Ё€.

|!ри повьтп:енной двигательной активности следует обращать
внимание на их характер. !ви>кени1 напомина}ощие картину
ездь1 на велоси|!еде' в виде вращения педалей, щеблго или |\лава-
ние' относятся к эквив€!-пентам судорог.

7релаор. -}1егкий щемор и единичнь!е вздра[ивания в первь|е
2-3 дня >кизни можно рассмащивать как вариант нормь1.

(рик. ,,{ля новорожденньтх детей без отягощенной патологии
характерен щомкий, временами р:шдра)кенньтй крик. }(рик появ-
ляется на фоне болевьлх манипуляций или спотанно при чувстве
голода или явлениях дискомфорта (мокрьте пеленки' неуАобное
поло)кение в кровати). (ак проявление болевой реакции крик
чаще всего отмечается лри метеоризме и болях в х(ивоте' однако
на первой недоле )кизни это встречается очень редко.(рик у здорового новоро}кденного легко прекратить' д]|я это-
го достаточно его накормить' дать пусть11пку, перепеленать.
Фтсутствие поло)кительного эффекта от этих действий щебует
дифференциации от р€вличнь1х патологических состояний.

||орахсения {Ё€ могут сопрово)кдаться монотоннь|м' про_
нзительнь|м или стонущим криком' последний наблтодается так-
}ко при тя)кель1х соматических нару|шениях. (рик при родовой
щавме тпейного отдела по3воночника обь:чно возникает и||иуси-
ливается при р!вличнь|х поворотах головь1. ,,{лительньлй разлра-
>кенньлй крик у детей от матерей наркоманок является признаком
абстинентного синдрома.

} недоно1шенньгх с наиболее низким весом при ро}кдеъ||{14има-
ль1м сроком гестации при отсщствии тяхселой патологии щик дос_
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!:|'гочно щомкий, сопоставимо с }п( весом. Ёа первой-второй неде-
!!с )1{изни он возникает только при болезненньтх мани[ч]1'[цияхи!|и
()смо;ще. Б состоянии покоя ребенок не щи1{ит.

1( патологическим проявлениям крика у летей этой категории
(':]едует считать писк' стонущий крик, а такя(е спонтанньтй крик,
!(()гда ребенок ле)кит в инкубаторе и его никто не беспокоит.
||оследний мо>кно расценивать как ((мозговой>> за счет проявле-
!!ия головной боли.

|1сихический статус. 3доровьте доно1пеннь|е дети с первь1х
:(::ей хмзни фиксиру1от взг.тш1д, следят за предметом' четко реа_
! иру}от на звуковой раздра)китель. } многих из них достаточно
()смь1сленное вь1ра)кение лица.\акая )ке реакция на окру)ка1ощее
мо)кет наблюдаться у недоно1шеннь1х со сроком гестации 35_37
::сд. } детей с мень1пим сроком гестации зрелость психического
с'|'атуса задер)кана и степень отставания пропорцион,шьна геста-
!(ионному возрасту. Фсобенно это отставание вь|ражено у летей
(:() сроком гестации 26-28 нед. |{оэтому в процессе наблподения
;:п глубоко недоно!|]еннь1ми детьми очень ва)|(но оценивать эво-
!]]оци}о психического разъ\4тия. Б качестве первь1х критериев ди-
|]амической оценки псу|хического развития мо)кно вь|делить щи
!!ризнака: поворот головь1 на звуковой раздрах(итель, фиксация
!}']гляда со сле)кением за дви)кущимся предметом и эмоцион€шь-
||ое вь1ра)кение лица.

€луховое сосредоточение свидетельствует ли1шь о том' что
;'гебенок сль|1пит. ||оворот головь1 и гл€в на звуковой раздра)ки-
|'сль свидетельствует о больтпей степени психического развития.
')тот феномен у детей с гестацией27-28 нед и,весом при ро)к-
./(онии 800 г начинает появляться в возрасте 1_1'12Р1ё9, хотя мь!
::аблтодалли ребенка с весом при рождении 820 г и сроком геста-
:ции 27 нед, у которого поворот головь| на звуковой раздра>ки-
:'ель бь:л вь|,явлен на 6-й день )кизни.

Фиксация взгляда и сле)кение за предметом (ярко окра11|ен-
|!ая' звучащая ищу1шка) у детей этой щуппь1 начинает появлять-
ся к 1'/э-2 мес. 3то ва>кнь:й признак в оценке ребенка, но фикси-
ру}от и следят за предметом и дети с болезньто ,.{ауна. |!оэтошгу
сама по себе о чем не говору!т) а вот ее
()тсутствие у. ену!и 750_800 г и вь|1ше в
г+озрасте 2_2' ать как плохой признак.

Больтпое значение в прогностическом плане ищает эмоцио_
!|:!льная реакция во взг.т1яде ребенка. |{ри осмоще ребенка в вер-
|'ик1!льном поло)кении, лицом к вам' вь| четко ощущаете с его
сторонь1 зрительньтй и (осмь1сленньтй>> контакт. 3тот пок€ватель
])азвития у детей с весом при ро)кдении 750-800 г и гестацией
27-28 нед в возрасте 2,5-з,5 мес свидетельствует о перспектив-
!|ом психическом развитии, хотя и не защагивает двигательньтй
!]рогноз.
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|{о осмьтсленному вь|р0|(еник) лица у)ке в этом возрасте мож-
но судить о н€1личпп у ребенка своеобразного интеллекта, такой
младенец вряд ли 6удет глупь|м' хотя мо)кет бьлть рассеяннь|м'
неусидчивь|м и иметь проблемь1 в контакте с другими детьми.

Фчень ва>кно у)ке в стационаре дать оценку психического
развпт|1я ребенка и не передавать этот вопрос на рассмощение
полик]1иники. [рубая задер)кка психического развит|1я, вь|явлен-
ная у доно1шенного ребенка при ро)кдениу1 илу1 в первь!е недели
)кизни и обусловленн€ш1 гипоксическим' цавматическим' инфек-
ционнь|м или генетическим повре)кдением' останется такой и в
да.гльнейтпем. Фна не корригируотся, и об этом дол)кнь| бьтть
поставлень1 в известность родители больного.

} недоно:пеннь|х со сроком гестации35-36 нед щубаязадер-
}кка разв14ту|я таю1(е мо)кет бьтть констатирована у)ке при ро)кде_
ну1и у\луг на первой неделе )кизни.

9 детей со сроком гестации26-27 нед и весом при ро)кдении
75ь800 г зак.]1}очение об их психическом р€ввитии в плане ис-
кп!очения 11лохого прогноза мо)кно предполо}кительно дать в
возрасте 34 мес. Бсли у вас возника[от какие-то сомнечия' то
целёсообр!вно задерж(ат|ребенка в стационаре еще на |-||12мос.

9 меня на посту лежапа девочка со сроком
ден|!|4 820 г, у которой по поводу подозрения на
фоне Б[}( 1[| степени бьшт поставлен венщикуло
4 мес мь| не могли дать четкого зак.,1!очения о ее
от нее отк{вались. Ребенок бьшл задержан в отделе|114иу! в 6 мес ст.}ло ясно' что все
на[ши опасения позади. .{, позвонил родите.,ш|м' попросил пх лрпйти, они посмоте-
ли дочку и забрыти ее домой. Фна развива!|ась нормально' у нее уда!!|1ли цц/нт' и в
возрасте 2 года она ничем не отлич:!.пась от своих недоно|пеннь|х сверстников.
Бсли бы мь| отдали ее в 4 мес в.(ом ребенка, то такой результат вряд ли уАаллось бы
по]учить.

3 зак.глючение отметим' что ориентировочная оценка ново_
ро)кденньлх детей' вк.|1к)ч:ш и глубоко недоно1пеннь1х' в плане их
дальней|шего психомоторного развиту|я ставится только по сово-
купности неврологического статуса' даннь1х нейросонощафичес-
кого \4 ауду\ологического исследовану{я, а так)п(е зав|4с||т от воз-
раста ребенка в даннь1й момент. т{ем мень1ше вес ребенка и его
срок гестации' тем более отд{}ляется его перспекту1вная оценка.

||ре>кде чем перейти к характеристике неврологических сим_
птомов' свойственнь1х тому |4лу1 другому пораакенито нервной
системь!' ответим на один вопрос. 1!1оэкно ли отдельнь1е невроло-
гические симптомьт у глубоко недоно!шеннь|х детей при ро)|це-
ъ\у\и \4лу1на первой_второй неделе )|(изни рассмащивать как один
из ьар\4антов нормьп?

Ёормой для лгобого гестационного срока и веса при ро)кде-
нпу\ является тот симптом' которь!й у летей этой категории без
видимого пор0кения цнс всщечается не менее чем в 40-50%
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к'.::}98€Б. |[оэтому ни симптом ((заходящего солнца))' ни вь|ра_
;](0Ё}!а{, подви)кность гл€внь|х яблок у1 другая тлазная симптома_
] ]|ка' ни симптомь1 угнетения или возбу)кдени'{ цнс но яв]1я[от_
('я нормой для лпобого срока гестации. (ал<дь:й из них по мере
ц'|}Ф€й вь1ра)кенности на даннь|й момент оща)кает тот или иной
!]:|'гологический процесс. [ругое дело' что в да.]1ьнейтпем это
м()жет не ощазитъся на психо_моторном развитии ребенка.

х АРАктшРистикА ншкотоРь|х ншвРологи(|вских
симптомов у новоРо)|(дшннь1х дштшй

3апрокидь!вание головь[. 74ешо0шка опре0еленшя: ребенка
!|риподнима[от и прида}от сщого вертик€!'льное поло)кение.
( )гклонение головь1 н!!зад и удер)кание в этом поло)!(ении расце_
!!!'вается как положительньтй симптом' сохранение головь! вер_
!|!к{}пьно или возвращение в исходное полох(ение после отк.]|оне_
11}1я ъ|азад считается нормой. о запрокидь|вану1и головь| мо)кно
к'}:!и1Б и в поло)|(ении ребенка в щовати' но в этих случ€}ях мь1
]!сс равно проверяем симптом в вертик€|"льном поло)кении. } не-
/(()но!шеннь1х детей данньтй симптом всщечается очень часто'
!|]|огда да)ке возникает )келание расценивать умеренное запроки-
/[|,[Ба[}{€ головь1 как вариант нормь1' что по_видимФйу, правомоч-
::с:. €имптом проявляется от умеренного запрокидь!вания головь!
/{() вь1ра)|(енного' сопрово)[ца[ощегося резкой ригидность|о
!!!'гь|лочнь!х мь!1пц' последнее, к счасть}о' встечается значитель_
!|() ре}ке.

3апрокидь|вание головь| мох(ет наблтодаться с первь1х дней
)кизни или появ.]ш|ться позднее' отмечаетсяу! о6ратная динамика.

1(ак симптом он не имеет диагностичеоко_патогномоничного
!начения' может отмечатьоя пр!4 лтобых поражениях 1]Ё€. 8 от-
|]ичие от детей стар1шего возраста' у недоно!пеннь|х начапьнь1е
|]роявления гнойного менингита часто протекак)т без ригидности
|!!'гь!лочнь|х мь!1пц и без вь1ра)|(енного запрокидь1ъану!я головь|.
|}:,траэкенное' длительное запрокидь1вание головь| с резкой ри_
|||/{ность!о зать1лочнь|х мь11пц ук€вь]вает на тя)!(есть процесса'
сг;')[&Ё1{99ское пора)1(ение !Р€ 14 на неблагоприятньтй исход.

|лазная симптоматика у новорожденнь!х детей по своей
,!:|стоте среди неврологических симптомов' вь1званнь|х пора)ке-
!!|'|ем черепно-мозговь|х нервов' зану|мает первое место' значи_
!с.,1ьно опере)|(€ш|' стоящие на последу}ощих местах' пора)кения\
:: !11 пар.

|,1сследование симптомов проводят в состоянии покоя и в
/(|}и)|(ении лру1 вращении головь| ребенка. Фценива}от реакци1о
!])ачков на свет' дви)кение гл€внь!х яблок и вьш1вленнь1е при этом
('|!мптомь|.
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|[оскольку дви)кение гл€внь|
нервами (11|, !у и !1 парьт), то н
тельствует об очаговости и мо
ческим тестом при вь1явлен|4|4

}( глазньтм симптомам относятся повь11ценная и замедленн1ш

подви}кность глазнь1х яблок, ((плава}ощие)) глазнь1е яблоки, сим-

птомь1 (заходящего) и ((восходящего солнца)' страбизм' нистагм

и симптом (открь1ть|х гл{ш)). [енез их обусловлен повь11шением

внущичерепного давления, прехо !5щими и органическими
пора>кену.[ямистволовь1хструктур.у|ликорь1головногомозга.

^ [лазньте симптомь!' вь1званнь!е функшион{}льнь1ми нару1шени-

ями в результ;;Б й.ЁБйойльности глазодвигательнь1х нервов об-

ь|чно носят кратковременнь1й характер, периодически п_оя-вляясь

в течение дня' и н€ име}от больтпой диагностическои ценности'
Фб органическом пора)|(ении стволовь|х сщуктур мозга свидет-

ельствует постоянная и сочетанътаятлазная симптомат'1ка' но она

не бьтв?ет изолированной и протекает на фоне других неврологи-

ческих симптойов' но именно ее присутствие во многом

определяетлок€ш1изаци}опроцессаистепеньпорах(ения.
^ €имптом ((кукольнь[х глаз> - 

при повороте головь| напево

или направо гл€внь1е яблоки кратковременно отк.'1оня1отся в про-

тивополо)кну!о сторону. 3то является вариантом нормь1.

€овпадейие в дви)кении головь! и гл€шнь1х яблок в одном на-

правленииили сохранение глазнь1х яблок в прех(нем поло}(еъ\ии

свидетельствует о возможном пора)кении стволовь1х отделов

головного мозга.
!1овьпшленная подвия(ность глазнь[х яблок определяется

при умеренном вращении головь1. йохсет сочетаться со сщабиз-

мом и симптомом ((заходящего солнца)) при различнь1х пораже-

ниях цнс. Б изолированном виде встр^ечается при гипоксичес-
ких пора)кениях головного мозга и сэк у!' не представляе'|'

особой диагностической ценности'
)/ малловеснь|х недоно1поннь1х детей на первой-второй неделе

>кизъ!и умеренная |\одви)кность гл€внь1х яблок при вращении го-

ловь1 мо)|(ет бьтть вариантом нормь|'
9резмерное дви}кение глазнь|; яблок, которое мь1 обозначаем

как симптом ((бега}ощих гл€в))' помимо гипоксических пора}ке_

"йй ййс встречается при вжк 11 и !11 степени. €имптом вь1яв-

.]1яется у детей, находяйхся в состоянии бодрствовани'|' и но

имеет ничего общего с бь:сщьтм двю1(ением гл€в во время (ак_

тивного сна))' характерного по мнению американских неонатоло_

.Б" ййд.'ей с й!,сом до |000 г и сроком гестации ни)ке ?6 у:!:-..
ётрабизм. €ходящееся косогл!ш довольно часть1и глазнои

симптом при разли!1ньгх порФкениях головного мозга' Бсщенаотся

изолированно или в сочетании с симптомом ((заходящего солн1[а))'

постоянн о ил\4периодически. }казьтвает на дисфункшито 1! или у|
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!!:|рь1 черепньп( нервов. Б качестве изолированного и непостоянно_
!1) симптома диагностической ценности не представ.,1яет.

Р1о>кет бь:ть вариантом нормь| у м€|'ловесйьлх детей' но толь_
!(() при фиксации ьз[ляда.

Расходящееся косоглсвие вьтзь|вается пора)|(ением или \\еста-
1)]!льность:о !!1 парь1 черепнь1х нервов. Ёаблтодается при Б*( |!!
('|'спени.

€имптом (3аходящего солнца> - при непроизвольном вра_
!](снии глаз гл€вньле яблоки периодически смеща}отся вниз и не_
ц'](Ф.11Б(Ф внутрь' при этом вверху обнокается |лирокая полоса
('|(лерь|. €имптом легче вьш{влять при вращении головь[' но в вь1_

|):1)кеннь!х случаях четко улаъливается и в состоянии покоя. йо_
;|с9[ 3€фечаться изолированно или сочетаться с другими гл€шнь|-
ми симптомами: со сходящимся косогл€шием и нистагмом. 9асто
::аблгодается при функцион€|льнь|х и органических пора)кениях в
сгбласти ствола головного мо3га.

|[ри первь|х состояниях не постоянен, отмечается щатковре_
!\1снно' то появляясь, то иочезая) и вь1ра)кен умеренно. Бьтраясен_
!!()е и постоянное присутствие симптома свидетельствует об
::[[&Б|,|9€ском пора)кении головного мозга.

||атогенез симптома (заходящего солнца) обусловлен функ-
!(].1ональнь|ми или ор[аническими изменену!ями в области лока-
11}1зации 111 и !! парь; черепнь]х нервов' изолированно или соче_
|'1||{о' так как именно эти парь1 принима1от непосредственное
у|!астие в повороте гл€вного яблока вниз [Бадалян л.о., 19в4].
! !ровоцирутощим хсе фактором в ре€!"лиз аци|4 этого симптом а яв-
!!']ется' по-видимФ[}'
!! [{елом абсщактно' а
ш!0зг и мост мозга), у
!:!тельньтх нервов. э
!!роцесс при Б)({( 1!1 степени' постгеморрагической гидроцефа-
|1!1и и ядерной )келтухе и не слунайно при этих заболёваниях

' 
]1азная симптоматика с преобладанием симптома ((заходящего

к'с)[|Ё-1{?)) вь1раэкена наиболее часто и наибо.пее ярко.
€имптом (заходящего солнца>) мо)кет резко усилиться или

|!||овь появиться при н€}ло)п(ении венщикулоперитоне€|льного
!!]унта по поводу постгеморрагической гидроцефалии) что пона-
'п:ш!} производит неблагопри'{тное впечатление' но при отсу-
!ствии других органических поражений ствола мозга гл[шная
('!|мптоматика и мо)кет исчезнуть.

€имптом << о подмен'{ют термином
,<!|€€вАФ_[рефе так как оба симптома
(((']аходящего солнца)) и [рефе) име}от р€шнь|е к-т!инические про-
}!!]ления и обусловлень| р!внь1м генезом.

€имптом (восходящего солнца). |!ри непроизвольном вра_
!!1снии гл€в' гл€внь|е яблоки периодически поворачива!отся
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вверх' обнажая внизу !широкук) полосу ск-]1ерь1. Бстренается при

тех )ке патологических состояниях' что и симптом ((заходящего

солнца)' но значительно ре}ке и бь:сщее исчезает'

|1лавагощие глазньпе яблоки - плавное, беспорядочное

двю!(ение глазнь|х яблок. €имптом тр|(елого пора)кения головно-

го мозга с локализацией в стволовом отделе'
3амедленное дви)кение глазнь|х яблок. Фдин из вариантов

ерен для очень тях{ель|х по-
мозга' так |4 в области корь!

ним из симптомов гнойного ме-

нин[\4та и ядерной хселтухи и' как правило' свидетельствует о

неблагоприятном прогнозе._ 
1|аралич или йарез взора -- отсутствие или ощаниченное

дви)кение гла3ного яблока по горизонта]|и илу1вертик€}ли: вверх

ипи вниз , \Р! вращении головь1. Фбьтчно сопутствует тя)кепь|м

!'|'й.'й'#.н[рялх с этим встречак)тся и 
"|11^:-:Ру::::у "'-

резавзорапогоризонт[ш1и'носящиекратковременнь1йхарактерв
пределах 2_3 нед.

- одно из проявлении пар€}лича

чень т0|(елом состоянии' с син-
с 1широко раскрь1тьтми гл:вами

тат поражения ствола мозга или
отдел срелний лобной извили-

ньт).'0тсутствие реакции 3рачков на свет (реакция появ.]1яется

"' й'йЁ )в_зо н^9д) мох<ет_наблтодаться у детей, находящихся в

коме.
Ёистагм 

- 
непроизвольнь1е ритмичнь!е подергиваъ!ия гл'в_

нь:х яблок, возникак)щие спонтанно или постоянно. Различа1от

горизонтагльнь:й (двихсения гл€вных ябло* чщ1:193у 1'*,"'р'_

'Ё;' 
вертикш1ьнйй (вверх у[ вниз) и. ротаторный ниотагм

(йй'{щ,'ёльньте дви)кения глазнь1х яблок)'. ^ Ёистагм мо)1(ет сочетаться с симптомом ((заходящего со-

,"ш1''_"ри Б1ц( [11 степени и органических пора)кения)( ствола

йБ..'. у некоторь|х недоно1шеннь[х без тяжелого поражения

цЁс кратковре*ён"о наблтодается в первь!е дни х(изни и3олиро-

ванноиливсочетаниисдругимигл€шнь|мисимптомами,т.е.
носит щанзиторньтй характер'

|[ояЁление Ёистагма_обьтчно связь|ватот с порах(ением ствола

мозга'ноонмо)кетотмечатьсяи|пру|повь111|ениивнущичерепно-
го давле ну!я) т. е. оща)кать функц"'"-""ь1е изменени'1 в этой

Бой.'". Фб'этом свидетельствует относительная кратковремен-

ность симптома.
€ушеств ует и наследственньтй нистагм. йьт наблтодали

горизонтальньтй нистагм ) недоно1шенного мальчика с ве-

сом при ро)кдении 980 г. €имптом появут'лся у него с порвь|х

1з2

./(]!еи )кизни и отличался четким постоянством по ритму и
|!!,|ра)кенности. Ёистагм сохранялся и в дальней|пем (по-
с.::едний осмотр ь \7 лет). 1акой }ке нистагм отмечался || у
(]|'о старппей сестрь|.

€индром Бернара - |орнера - су)кение зрачка (миоз),
г:гофталльм (западение гл!вного яблока) и легкий птоз' вь1зь|вает_
(:я пора)кением цилиоспинального ценща' располо)кенного в бо_
|(овь!х рогах спинного мозга на уровне €6-11т1, 8€![Ё!{х тпейнь:х
(у|делов пощаничного симпатического ствола или нару1пением
:зоздействи'[ гипот€!'ламуса на цилиоспин€|"льньтй ценщ.

Ёеврологи связь!ва}от ъ|а[1ичие синдрома Бернара 
- 

[орнера
со спин€1льнь1ми нару1шену|ями.

Распширение зрачка (мидриаз). Фдностороннео рас1ширение

'рачка 
по периферическому типу вь|зь|вается пора)кением |1ара-

0импатических яА@Р, входящих в !11 пару черепнь1х нервов.
[1оралсение других черепнь!х нервов. [7ораысенше |/

,'арь1 
- 

огущение угла рта вниз и в сторону (симптом ракетки).(]имптом вь!яв.!ш1ется при щике и обусловлен парезом )кеватель-
::ой мь:гшць1 в результате пора)кения двигательной функции !
|!арь| черепнь!х нервов по периферическогуу тигу. |{ри отщь1тии
|)та ни)!(ня'1 челк)сть смещается в сторону слабой мьттпць1' носо_
:'убньте ск.т|адки не сгл0|(ень!' левая равна правой. |!олот<ение ни-
>кней чел}ости по отно1пени}о к верхней мо>кет бьтть асиммещич-
:пь:м [Ратнер А.}Ф., 1995]' а мо)кет сохранять обьтчное пар€|'ллель_
]!ое поло)кение (на:пи наблтодения). 8 динамике р€швивается ат-
;гофия жеватель8ой мьтпшць| на стороне пора)кения.

€читается' что парез )кевательной мьтлшць! резко защудн'1ет
1!кт сосания [Ратнер А.}Ф., 1995]. € этим поло)кением нельзя по_
.]|ность}о согласиться. Бо_первь1х, мь: наблюд!!ли недоно|пеннь|х
:цетей с этим патологическим состоянием' которь|е хоро1шо соса-
,!и с первь|х дней >кизни. Бо_вторь1х' у некоторь1х доно1||еннь|х
,,(ействительно какой_то период отмеч€|"лась вялость при сосану!и,
]|о это мо)кно бьтло объяснить общим неврологическим статусом
')тих детей. Б_щетьих' парез )|(евательной мьллпць| сохраняется
/(овольно долго' иногда до 9-\2 мес' а вялость сосания ощаничи_
|]ается непродол)кительнь|м сроком.

|!о_видимощ.' как и при лтобом патологическом состоянии)
!|ри повре)кдении ! парьт черепнь|х нервов мо)кет отмечаться
разная степень пора)кения' которая и оща)кается на активности
сосания. Фднако при дифференциаци\4 этого диагноза в спорнь|х
случ€|'ях на]!ичие активного сосания не дол)кно иск.]!ючать данное
! !атологическоо состояние.

[[ораэюенше [/[[ парь' черепнь1х нервов вь|зь|вает повре)кдение
,|ицевого нерва. ||ри периферинеском пар.!"личе (ядро, ствол ли_
]1евого нерва) к.]1инические проявления развива}отся на стороне
()чага: носогубная складка сгла)кена' рот при крике переко1пен и
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смещен в здорову!о сторону. веки на стороне очага полность!о
не смь|ка|отся, гл€в полуприкрь1т (лагофта;льм) и слезится.

|!ри ценщальном пар€1личе
ково_ядерного пути) к.]1иничес
стороне' противополо)кнои очаг
рот при щике переко|пен и смещен в здорову}о сторону' но пора-
)кения верхней половинь1 лица нет. Фба гл€ша хоро1шо защь!ва}от-
ся. 3то обусловлено тем' что верхняя половина лица имеет

двусторонние корково-ядернь1е пути.
|!ериферинеский и ценщ:1льнь!й пар€1лич лицевого нерва мо_

цт сопровождаться спастической гемиплегией. 1олько в первом
случае она будет располагаться конщ:!патер€}льно, на противопо-
ло)|(ной стороне' а при ценщ{!льном пар€1личе 

- 
на стороне

сгла)!(енной складки.
||ри легких к.]1инических проявлениях пора)кения 9!1 парь:

мо)кно употреблять термин ((парез)).

[1ораэюенце |.{, ц 1 пар нер ороннее пор-3:

)кение двигательной функшии совместно 1х
и х парами) вь1зь1вает паралич ба на стороне
поражения и отк.т1онение язь1чка (штш1а) в здорову}о сторону.
Фйечается сни)кение глоточного рефлекса' поперхивание'
наличие рвотного рефлекса' охриплость голоса.

,.{вустороннее поражение 1х и )( пар вь1зь|вает пар.}лич мяг-
кого ъ[еба, при осмоще зева язь|чок свисает и не меняет своего
поло)кен ия ||ри надавлив аниу1 1шпателем на корень язь1ка. Ёаблю-
дается поперхивание при гпотании, затекание молока в полость
носоглоткии носа' налу1чие рвотного рефлекса, носовой оттенок
голоса' охриплость, сщидор' афония.

!7орансенце х| пар;' черепнь!х нервов' ядра этой парь1 нахо-

дятся в ни)кнем отделе продолговатиого мозга и сером веществе
спинного мозга на уровне €т_э. Ёерв иннервирует щудиноклю-
чично-сосцевидну}о и щапециевидну}о мь11пць1.

|!ри периферинеском пар.|"личе щудинокл!очично_сосцевид-
ной йьттпшй з1ащуднен поворот головь1 в сторону пораэ[(енной
мь1!пць1.

||ри периферинеском пар€|'личе щапециевидной мь|1шць1 пле-
чо на пора>кенной стороне булет огущено по сравнени1о со
здоровой стороной.^!7орансенйе /!! парь! черепнь1х нервов. ядро подъязь!чного
нерва находитс я на дне ромбовидной ямки и тянется до 3_го

ш]ейного сегмента спинного мозга.
|{ри периферинеоком пора)1(ении нерва р€ввивается лара!\ич

(парез) соо1ве1ствующей половинь! язь1ка: ащофия мь11пц язь|ка
и его деву\ация в сторону т1ара]1ича. при пора)кении ядра подъя-
зь1чного нерва наблюда1отся фибриллярнь1е подергивания мь!1пц

язь1ка.
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|[ри центр:!"льном пар€|личе мь11шц язь1ка отмечается его деви_
:!|(ия в сторону т1ара!1ича' но атрофия и фи6рил.т1ярнь1е подерги-
]|[}ния (мьлтпц язь|ка) отсутству}от.

|{омимо довиации язь|ка при обоих видах [|ара]|ича наблюда-
|()тся защуднения при сосании и [лотании.

|!ри корково-ядерном пора)кении яАРа [! парьл черепнь|х не-
])вов в процесс могут вовлекаться пирамиднь1й путь и волокна к
!!ихшей части ядра [11 парьт' что набл!одается' например' при ло-
1с',ализации процесса во внущенней капсуле. в этом случае возни_
|(ает характернь|й симптомокомплекс' конщ.!латер[!льнь1й очагу
!!ор0|(ени'|: гемиплегия' ценщ(1льнь1й паралич мимической
мускулатурь! и половинь| язь1ка [Бада.глян л.о., 1984].

Фдностороннее или двустороннее пор€)кение !х, [ или {!!
|]арь! черепньп( нервов по периферическо!'у тигу (ялро, ствол не-
р:ва) харакгеризу[отся как бульбарнь1й паралин (парез), сопровож-
/(а|ощийся атрофией язьтка' мь11шц глотки' мягкого неба [Бадаглян
.,'!.о., 1984]' а двустороннее пора)кение этих нервов по ценщально_
му тигу (коркоядерньтй) - как псевдобульбарньлй синдром. [1тя
||оследнего характерно отсугствие ащофии пора)кенньгх мь!1шц.

(линически бульбарньтй пар,|лич (парез) и псевдобульбар-
::ьтй синдром у новоро)кденнь1х детей проявля!отся вяль1м соса_
||ием' нару1пением глотану|я, слива||ием молока и поперхиванием
!!о время кормления.

|!родолэкиельность псевдобульбарного синдрома ощаничи-
1]ается первь1ми месяцами )кизни.

€индромь! острого периода' характернь|е для неврологи_
[|еской патологии новоро)!ценнь!х детей.. |{од синдромом под_
разумевается сочетание симптомов, которь1е ярко и объемно ха-
рактеризу}от определенну}о к.,1иническую картину.

€шнёротис у2не7пеншя указь|вает на тя)келое пора)|(ение !Ё€ и
характер изу ется сни)кением двигательной активности от умерен_
|{ой до значительной, вплоть до адинамии' вь!рах(енной гипото-
злией мь!1цц' ослабленной реакцией на болевьле р€шдра)кени'('
|'ипо- или арефлексией. Ёаиболее тя)келое проявление синдро-
ма - коматозное состояние.

)/ донотпеннь!х и недоно1пеннь1х с больгпими сроками геста_
|[ии к признакам синдрома относится такя(е сни)кение эмоцио_
|!€]"льного тонуса и сосательной активности от умеренной до
!1олного ее прекращения.

€индром угнетени'{ мо)кет бьтть проявлением анте- или ин-
'гранат€|"льной асфиксии (гипокси\4), вжк 111 или !! степени, сли-
]|[1льного 1пока. ||омимо неврологических нару1пений сопутству_
ст инфекционному токсикозу' кровоизлиянию в надпочечники и
осщой кровопотере.

Б понятие синдрома угнетения не входят кратковременнь[е
состояния' сопрово}кдак)щиеся очень тя)кель]м состоянием у[
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симптомами' свойственнь1ми этому синдром}, ЁФ из которь|х ре-
бенок бьтсщо вь1ходит: тят(ель1й лрисцп апноэ' полукоматозное
состояние при симптоматической гипогликемии.

€шн0ролс возбуэюёеншя. Фсновньте критерии синдрома: повь!-
1шенная двигательная активность' периодически повторя}ощееся
беспокойство и беспричинньтй р1шдра)кеннь|й крик.

Ёаблтода ется при гипоксическом пора)к ении головного мозга
и в осщой стадии Б)(( 11 и |11 степени в виде кратковременной
фазь: возбу>кдену1я) пред1пествутощей переходу в состояние угне-
тения.9 детей от матерей-наркоманок яв[!яется ведущим призна-
ком абстинентного синдрома. |!о продол)кительности мо)кет
бьтть кратковременнь|м' всего несколько часов' в этих случаях
говорят о фазе возбухсдену1я) или более продол)|(ительнь|м' от не-
скольких дней до |_2 нед. Алительное течение характерно для
детей, перенес1ших абстинентньтй синдром' после отмень1 у них
седативной торалии.

14метотся к.,1инические отличия синдрома в зависимости от
весовой категории детей. у доно1пеннь1х и недоно1шеннь1х с
больтпими сроками гестации в к-т1инической картине доминирует
беспокойство и почти постоянньтй раздра>кенньтй крик. €поко-
йствие наблтодается в основном во врем'1 снаи после кормления.
9 ма.гловеснь1х детей с весом до 1300 г в общей картине преобла-
дает повь|1пенная двигательная активность и периодически
отмечается кратковременньлй, внеш.тне беспричинньлй, болезнен-
ньтй крик.

[иперпоензцонньпй сшнёропо ощах(ает повь|1пение внутриче-
репного давления и прояв.]1,яется гиперестезией, повьттпенной
возбулимостьк)' беспокойством, вь|ра)кеннь1м щемором. €ин-
А!ом дополняет гл€шная симптоматика: повь|1шенная подви}(-
ность гл€шнь|х яблок, симптом ((заходящего солнца)' сща6изм и
изменени'1 на глазном дне в виде сп2шма ценщ€1льнь1х вен. |!ри
лтомбальной пункции, осли в этом бьтла необходимость' смж
вь!текает под давлением' часть1ми каплями или сщуей. |1ри этом
необходимо учить!вать' не получа!1 ли ребенок перед пункцией в
течение |-2 дней инфузионной тералии) так как после инфузии
смж мох(ет вь1текать под давлением.

(лассическая триада гипертензионного синдрома: обт.т1ие и
гл€шнь|е симптомь1 и изменения на гл€шном дне не всегда бьтвает
полностьк) представленной. [ля констатации синдрома доста_
точно наличия двух симптомов из р€внь|х щупп. [иперестезия
или щемор + гл€шная симптоматика или изменени'1 на гл€шном
дне, или гл€шная симптоматика в сочета|1ии с изменениями на
гл!шном дне.

Рсли у ребенка окулист при осмотре гл:вного дна вь|являет
спазм центр{!"льнь!х вен' а общие и гл2внь1е симптомь| отсутству-
!от' то оснований для диагноза гипертензионного синдрома нет,
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!'ак как в пон'1тие этого синдрома входит определенная к-т1ини-

'|сская картина' а не сам факт повь11пени'{ внутричерепного дав-
!.ену!я.

€индром мо)кет наблтодаться у детей с Б[1( и €А(, гнойньтм
и серознь1м менингитом и при р!шличнь1х гипоксических и щав-
матических пора)кени'1х головного мозга.

[шёроцефальньой сшнёролс. €ушеству}от два р.внь1х патологи-
1|еских состояния: гидроцефальньтй синдром и гидроцефа!ш|я.
|1оследняя относится к органическим поражениям головного
мозга. Различатот два вида гидроцефа!тии; сообщатощук)ся и ок-
](л!озионну!о. |!ервая вк-]1}очает в себя внущенн}о!о и нару)кну1о
:'идроцефа]1и|о, вторая 

- 
только внущенн!о}о или сочетаннуго с

![ару)тшой (в последнем случае окк^}1юзи'{ р€швивается постепенно
и полностьто сформировь1вается у}|{е после образования наруж-
г:ой гидроцефйий). в отличие от них гидроцефальньтй синдром
|!е относится к органическим пора)!(ениям и его мо)кно
рассмащивать как заболевание функцион€!'льного характера.

|!од гидроцефагльнь|м синдромом подр1вумева!от ускоренньтй
рост ощу)кности головь1 изолированно или в сочетании с уме-
реннь1м расхо)кдением черепнь1х 1пвов. |!атогенез его обуслов-
]|ен нару1пением корре.т1яции ме)кду секрецией €1!1[ и ее всась!-
ванием в венозну}о сеть мягкой мозговой оболочки. |{реоблада}о-
|цая роль в этих измененияхлриъ|адле)кит гиперсекреции €й* в

результате гипоксического или инфекционно-вирусного пораже-
ни'| сосудисть!х сплетений боковьтх )1(олудочков.

Фднако если сопоставлять частоту гидроцеф€|пьного синдро-
ма с частотой пора}кения сосудисть|х сплетений, то ме)кду ниму1
]{ет четкой корреляции. |{ри }3!4 головного мозга мь! довольно
часто находим р€шличнь1е изменения в структуре сосудисть!х
сплетений в виде их деформацу1и или на]|ичия в них мелких кист'
в то вре}1я как гидроцефальньтй синдром на на1пем материа]1е
всщечается относительно редко.

Б клинической картине гидроцефа.льного синдрома наряду с
ускореннь1м ростом окру}кности головь1 и умереннь1м расхо)кде-
[{ием черепнь1х 1пвов моцт входить признаки гипертензии: из-
)7и[лняя р.шдра)кенность, щемор' повь|1пенная подви)кность гл2в-
ньтх яблок и симптом ((заходящего солнца), а так)ке увеличение
больгшого родничка. ||оскольку признаки гипертензи|4 не явля-
ются обязательнь|м компонентом этого заболевания лри поста-
новке диагноза мь1 не злоупощебляем словосочетанием гипер-
'гензионно-гидроцефалльньтй синдром, о чем свидетельствует и
наввание р!вдела' и вообще на1ши наблтодения не подтвер)кда}от
'гой частоть| гипертензионно-гидроцефального синдрома' о
котщом принято говорить.

1ечение заболеваЁ1ия на фоне диакар6а, а это 
- 

99ц93ч9[
вид лечен|\я, имеет щи к^11инических варианта: компенсация про-
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цеоса на фоне терапии и после ее отм€нь|' субкомпенсацияи де-

;;;;.й а;\ия. 1{ 1ризнакам последней относятся бь:сщьтй рост
окру}|шости головьц прощессиру}ощее р''}9т|-:11'-::Р::""'*
1швов' увеличение больплого родничка и набухание поверхнос-

тнь1х вен головь|.
Развитие декомпенсации' точнее, начаш1ьнь|е ее проявления' а

такя(е длительно сохраня|ощаяся субкомпенсация, свидетель_

ствуютотом, - вдругую
плоскость и м

Фдним из синдрома

является ускоР увеличе_
ние головы во многом зависит от прибавок в весе. |1ри низких

прибавках в весе рост окру)кности головь1 заметно сни>т(аетоя' |1

наоборот.
Б>кедневньтй прирост о

доно!шенньгх в первь:е 2-3
ляет 0,07_0,13 см и за месяц
врем'{ при вь|ооких весовь|х п

ти головь| мо)[(ет составлять у отдельнь|х детей 4'|4'3 см - на

2-м и 3-м мес )!(изни.
Фтносит.,""' ,"'сокий прирост окрух(ности головь1 на фоне

больгпой прибавки веса при отсутствии других признаков гидро-

цефалпьног6 с:птдрома можно. рассматривать как вариант н ормь1.
-- - ё,'ор,' "'$й'б)"а не\'оспа/почнос/пи прелётавляет собой

перву|о и начйьну}о сцпень в развитии спастических нару|ше-

нй ; системе пирамидная недостаточность' синдром двигатель-
нь[х наруш-тений, 

_детский 
шеребральньгй паралич'

( начальнь]м признакам синлрома относится стойкая патологи-

ческ€ш реак|{ия прй отпоре на стогу в виде установки на нару:к:ътй

ф;й.ь.'щй"''е голеней при вь|полнении'1у91 _:1"!:'-з: ,р'
€штоматической ходьбе. |!ри этом то}тус ни)кни)( коне1{ностеи пона-

чащ мох(ет оставаться в щеделах возрастной нормь:.

€инлром имеет два варианта развития:
[1 у 6',ь!шинства детей на фоне лечения (повторные курсь|

массшйа) гш:еется тенденция к обратному р!ввитию;
2) прошесс прогрессиру ко_

"е""ос|ей, 
в отйа-г:ённойд но_

сочки с сохранением скрещива дит

в стади}о двигательнь!х рассщойств'
Ёе*'''рь!е неврологи пшир6ко ставят диагноз к€индром пи-

р^"й!"'й Ёедостаточности) ух(е на первой-второй неделе жизни'

ё ,^*и' подходом нельзя согласиться, а у глубоко недоно1цен-

нь]х детей констатация этого синдрома правомочна не рань!ше

2-го месяца }|(изни. Разумеется' всегда есть иск'тт|очения'- _€шн0рБм 
ёвалеапельйьсх р.''^р,йспв яв]1яется слелуюшей

ступень!о спастических нарфений двихсений. (линически о||

1з8

!!|)оявляется вь1раэкенной спастичность}о в виде патологического
!||!1ертонуса верхних или ни)!(них конечностей с вь|соким сухо-
а](;.|]!БЁБ|йи рефлексаму|.|( нему относятся доти, которь|е по пово-
/(у пирамидной недостаточности получили несколько курсов спе_
:1::финеского лечену|я) в том числе и масса}ка, однако симптомь|
('!|астичности не исчезлу|'или, наоборот' име}от тенденци!о к про_
!])сссированик). |]о сути, это больньте с ранним признаком

()сновном это наблтодается у доно1шеннь1х и недоно1пеннь1х с
( ) ( )л ь1шим в ес о м пр и р о)к донии, пер ен ес 1пих ант е -инщанат€}льнук)
;псфиксиго или щавматичнь1е родь!.

}Ф.А.{ку нин и соавт. (|97 9) распросщаня!от понятие синдро_
ь|.| двигательнь1х рассщойств и на детей со сни)кенной двига-
:сльной активность}о на фоне гипотонии мьт1шц при пора)кении
п{()з)1(ечка и]\|4 передних рогов спинного мозга. 1{ьт эту концеп-
!1|,!ю не поддер)киваем и распросщаняем понятие двигательнь|х
1т;:ссщойств только на детей с патологическим гипертонусом в
!!]|де спастичности.

€шнёролс ]14ь!ш/ечной ешпотпонцц. Различатот нейрогенну}о и
миогенну!о гипотони!о мь11шц. ||ервая вь!зь1вается гипоксически-
м и, щавматическими и инфекционнь|ми пора)кениями головного
!| спинного мозга. Бторая 

- 
наследственнь|ми заболеваниями с

!!срвичнь1м пора)кением передних рогов спинного мозга или
м],|1печной ткани.

[ля миогенной гипотонии характерна генер€!'лизация процес_
('{| с распространением его на верхние и ни)!(ние конечносту|' а у
':,тстй больньй дь1хательнь1е мь|тпць| и 6уль6арнуто область
:' на!}1шением функции сооания и глотания. } боль:пинства
|)().,1ьнь1х с даннь1м патологическим состоянием эти изменену|я
!![)оявляк)тся ут(е с ро)1цения |4ли р€швива}отся на первой неделе
л<изни. (ромё того' миогенну!о гипотони1о отличает стабиль'
!!()сть тл!(елого мь!1печного статуса или прощессирутощее его
ухуд1шение. 14ск.глточение мо)кет составить только вро)кденная
! ])анзиторная неонат€!пьная миастену\я.

1у1иогенная гипотония сразу обращает на се6я ьнимание' и
(.с.,!и при ро)кдении и в первь1е дни )кизни она еще мо)кет нивели-
1тс:ваться общим тях(ель1м состоянием' то спустя 7-10 дней четко
!]|,|крист€ш1лизовь|вается в необьтчну1о фор'у гипотонии.

} недоно1шенньтх детей гипотония конечностей являотся наи'
[:с;л€9 часть|м симптомом пора>кеъ[ия цнс, чаще воего отмечает-
('я изолированное пораж(ение верхних конечностей, ре)ке ооче_
!;!|{ное поврех(дение рук и ног и еще ре)ке изолированное пора-
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)кение только них(них конечностей. |!оследнее' как правило' ха-

рактерно д]ш| нару!||ений в области поясничного утолщену!я' н(|

мо)кет набл|одаться и при гипоксически-и1шемических пора)кени-
ях цнс.

( щитериям гипотонии мь11пц как к проявлениям неврологи-
ческого синдрома следует относить вь|ра}кенность и продош1(и-
тельность гипотонии конечностей' ау части детей сочетание ее с

гиподин амией. Б практической работе мь! используем следу1о-

щие показатели: изолированнук) гипотони}о верхних конечнос-
тей !! - 1|! степени (см. сщ. 121) продол)кительность}о свь|[шс

7_10 дней или сочетанну!о гипотони1о в руках 11 степени и в но-

гах ! степени' длительность которь|х состав.]1яет около 2 нед.||Р1
сочетании ук:ванной вь11ше гипотонии мь|[пц с гиподинамиеи
продол)кительность гипотонии д]1я определения синдрома мо)|ш()

уйеньшлить. Разумеется, эти установки не моцт бьтть }кесткими и

во многом зависят от конщетности случая.
6ама констатац|[я синдрома свидетельствует только о том'

что у данного ребенка мь1!печн{}я гипотония как симптом доми-
нирует или достаточно вь1ра)кен в общей к]1инической картине и

этйй обращает на се6я вЁимант е. ,,{аглее следует разобраться в

какой степени проявления мь|тпечной гипотонии соответству|о1'
пре

ч.!'я
те]1ьность гицотонии верхн1о( коне11ност

цревь11пает 2'121 нед. примерно такая )ке продо]ркительно-сть от-

мечается гщи гипото1{14у| верхн]о( конечносте'1\4у детеи с щавмами
шей{ого отдела позвоночника по и1пеми(1ескотуту тигу у!]|!т с не-

больптим добавле!п4ем геморраги!|еского компонента.
Более длительно вь|ра)кенн1}я гипотония мо)кет отмечаться при

кистозной форме пвл- 11| степени, вжк 111-!у степени и при

щубьтх пора}|(ениях головного мозга' сопровох(дак)щимися струк-
тшнь1ми изменени'{ми' хотя ь нет'

€реди наследственнь!х за за мио-
генну[о гипотонито' следует вь! 

- 
[оф-

фмана с первичнь1м порах(ением передних рогов спинного мозга'
вро)кденну}о и щанзиторну!о миастенито новоро)кденнь]х' сопро-
во)кда}ощиеся нару[цением пере дачу1 нервнь1х имщ/льсов к мь!1ш-

ну[о муску]ш{р1у}о дисщо-
болезнь 1! типа и др.). .{ля

ий использу}от компь|отерну|()
томощафию головного и спинного мозга' элекщомиощафиго и

генетическое обследование.
€уёороэюный сшнёро:и вк.]1}очает в себя р€вличнь|е проявле-

ни'{ судорог от однократнь|х и лок{}льнь!х до повторя}ощихся и

генер!}лизованнь|х в виде эпилептического стацса'

14о

|1рининами судорог чаще всего бьтвагот гипоксически-и1пе-
п,|ические и щавматические пора}кения головного мозга, рет(е
г!!стаболические и элекщолитнь1е нару1пени'!: гипокальциему1я,
!]|т1омагниомия, гипогликомия, гипо- и гипернатриемия' и и\1'
с[пскционнь1е процессь1 (менингит и эндефалит). €реди других
!!ричин следует отметить синдром абстинен!!АА, вро)!(деннь|е
:]|]ом€}пии головного мозга' ядерну}о )|{елтуху и нару1пения
стбмена аминокислот (гипераммониеми}о' гиперглицинеми}о) и
ш

первь1е 2-3 д11я >кизни,
:: 11ервь1е сутки. €уАороги,
1' !Фтся позднее по мере за-
!)()левания' иск.]1}очение составляет менингит новоро}кденнь1х с

|)[]нним р€ввитием болезни.' 
}(онстатация судорог как таковь1х у новоро}!(деннь1х детей не

!!ссгда полностьк) очевидна. всли на!1ичие четких к^]1онических и
!()нических судорог не вь1зь1вает сомнену|'я в их трактовке' то
!!сгкие напряж(ения конечностей или их дви}кения' напоминак)-

!]1ие вращение пед€ш1ей, плаванье или греблк)' замедленнь1е дви-
л(сны одной из конечностей на фоне гиподинамии' навязчивь1е
('( )сательнь1е и }кевательнь1е дви}кония, причмокпва|\ия' закать1-
!!1]ния при щике' подергивания век или приступь1 апноэ не всег-
/11! могут однозначно восприниматься как проявления судорог'
\()тя таковь1ми по сути явля}отся.

Фсобенно следует остановиться на оценке приступа апноэ у
!!сдоно1ценнь1х детей как возмо)кного проявления судорог. счи-
!1|ется' что если апноэ является эквиваг|ентом судорог' то оно не
('()четается с брадикардией, в то время как для не-судоро}кного
!|риступа апноэ характерно его сочетание с брадикардией

[||еллок А:к., 1988].
Бопрос о щактовке апноэ у недоно1пеннь1х детеи как вариан-

!1! судорог дол)кен ре1паться инду[виду€!"льно в ка)кдом конкрет_
!!()м случае. в на1цем понимании единичнь!е, но повторнь|е при-
к'|}|1Б! апноэ на первой-второй неделе )кизни или позднее на
с|гоне инфекционного токсикоза вполне ук.,1адь|ва}отся в трактов_
!(у несудоро)кного апноэ. Более осторо)кно следует относиться к
|!.!сть1м, длительно повторя}ощимся (на протя)кении месяца и
п|к;льтпе) приступам апноэ 

- 
синдром повторнь1х апноэ 

- 
на

с|гоне котор;х позднее могут появиться эквив€!-пенть1 судорог (см.
с 1'р. 20з).' 

Фбследование детей с судорогами вк.'1!очает в себя:
1) определение сдерх(ания в крови гл}окозь1, к€}г|ьцу\я' ма[ну1я'

!!1!трия' аммония и креатинина;
2) спинномозговук) пункци}о;
3) узи головного мозга' при необходимости компь}отерну}о

!()мощафи}о;
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4) энцефалощамму;
5) при подозрену[у1 на вуи исследование соответству!ощих

инфекций методом |!!Р и определение иммуноглобулинов.
||оявление судорог следует рассмащивать в двух значениях,

как диагностический симптом менингоэнцеф а!\ита, внущимозго-
вь1х щовоизлияний, ортанического пора)кену{я головного мозга
или дру[ого пора)!(ения цнс и как прогностичеокий признак в
оценке тя)кести пора)кения [Ё€. Б этом плане больтпое значенио
придается характеру судорог и их повторяемости. [енера;лизо-
ваннь|е тонические судороги прогностически более неблагопри-
ятнь1 и свидетельству!от в основном о сщуктурнь1х поражениях
головного мозга.

€улоро>кньтй синА!ом в на1пем понимании вк.]1}очает в себя
вь|ра)кеннь1е и повторнь1е судороги. }чить|вается также фон, на
котором они развива!отся.

Фднощатнь1е судороги в осщом периоде гнойного или ви-
русного менингоэнцефалита не обознача1от как судорот(ньтй син-
дром' так как они являк)тся одним из симптомов данного патоло-
гического состояния. 1о )ке самое относится к судорогам при
ядерной )келтухе' гипогликемии (гипокальциемии' гипернащие-
мии) и других нару1пениях обменного характера' в к-т1иническук)
картину которь1х судороги ук-т1адь1вак)тся. 3десь достаточно
отр€шить в диагнозе сам факт их присутствия:

€шнёролс о,пека 2оловно?о /у1о32а 
- 

оща)|(ает несколько пато-

'|()гических состояний, име}ощих р[шнь1й патогенез.
1. Ёабухание головного мозга - обозначает переполнение

('|'() кровь|о вследствие увеличения о6ъема сосудов и является
])с']ультатом вь|рах(енного гипокоически-и1пемического про-
!1ссса. 3то наиболее тя)келая форма отека мозга' встречается'
](:!к правило' у доно1пеннь1х детей. (линически проявляется
:сс;мой.

|!ри нейросонощафинеском иссле довании отмечается повь1-
! | ] с ние эхоплотности вещества мозга' сопрово)кда}ощеес я часту|ч-
!][)|м или полнь1м стиранием анатомических сщуктур, обьтнно
,|стко рашличимь!х' а таю|(е ослаблением или отсутствием пуль-
(':|!{ии сосудов мозга [1{унеров А.п., |{улин А.м., |994].

|!оследствием набухания мозга мо}кет бьтть вь!раженная ат-
1тк;фия вещества мозга.

2. Базогенньтй отек головного мозга развивается в результате
!![!ру1пения мозгового кровообращения на фоне сгущения крови.
||ри этом х{идкость из сосудов проникает в интеротициальное
!|росщанство и в толщу белого вещества. 3то менее тя>келая
с[гс;рма, чем предь1дущая. Б клинической картине преобладагот
('имптомь1 угнетения.

|{р, нейросонощафинеском исследовании мозг вь|глядит
((||есщь1м) за счет диффузно переполненнь!х кровь!о сосудов' но
;![|атомические сщуктурьт обьтчно хоро1по различимь1' а пульса-
!(ия сосудов может вь!глядеть да)ке усиленной [(унеров А.п.,
||улин А.м., |9941.

|[оло>кительная динамика наступает после коррекции сгуще-
!!ия крови.

3. 9тек мозга на фоне распространеннь!х отеков мягких тка-
::сй, появля}ощихся с ро)кдения или с первого-второго дня )|шз-
:зи. 3то более благоприятная форма. |(линическая картина прояв-

'!яется 
симптомами угнетения и гипотонии мь11пц' которь|м мо-

)](ст пред1шествовать краткий период возбуждения. )/лунтпение
!!сврологического стыцса совпадает со охох(дением отеков.

4. Фтек мозга как осло)кнение инфузионной терал\4и мо)кет
|)азвиться в результате избьтточного объема )!шдкости илу1 добав-
!!сни'1 в нее раствора натру|я хлорида. } некоторь1х детей в силу
| | х индивиду€!'льнь|х особенностей и гипокс у|чески-и|шемического
|!ора)!(ения головного мозга отек мозга мо)кет наступить на фоне
[!!}едения обьтчного для этого возрастиа объема х(идкости. (ли-
!!ически проявляется ухуд1шением состояния в виде появления
симптомов угнетену{я. Фсобенно это бросается в гл!ша' если до
:::лфузии неврологическая симптоматика бьтла вь!ра)кена скудно
;:.лпи вообще отсутствов€тла.

Б заклгочение данного р,шдела отметим' что в сщуктуре син-
/ (ром€!"льной классификации неврологических нару1ц ений у ново-

- ядерная )келтща
тонические судороги - гипогликемия/гипокальциемия' гипо_

магнеземия
судороги

[ругое дело' когда на фоне менингоэнцефаллу|та или другог()
патологического состояния судороги вь|ходят на первое место' |!

этих случаях они естественно вьтделя!отся в суАоро>кньтй
синдром.

8сли судороги отмеча!отся при патологическом состоянии,
д]1,я которого они' как правило' не свойственнь! (сэк' вжк 11 оте-
пени), то в причине их появления следует разобраться. 9аще всег()
они обусловлень1 гипоксически_и1шеми(|ескими или щавматичес-
кими поражену{ями головного мозга. [иагноз у таких больньлх бу-
дет вь|г.т1ядеть так: [ипоксически_и1цемическое пора)кение голов-
ного мозга' судоро)1(нь:й синдром' вжк 1! степени.

)/ детей стар1пе месяца при повторнь1х судорогах и соотвс-
тству1ощей клинической картине вместо судоро)кного синдрома
применяк)т термин эпи- или элилептиформньтй синдром' хотя
при щубом органическом порах(ении {Ё€ диагноз <<суАорохснь:}|
синдром)) сохраняется.
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ро)кденнь|х детей вь1деление какого-либо из перечисленнь!х
вь!|ше синдромов не является обязательнь1м, т. е. мь| дощ.скаем'
что у части новоро)!ценнь!х детей с умеренно вь1ра>кенной нс-
врологической симптоматикой достаточно ощаничиться тольк()
диагнозом <[ипоксически-и|шемическое пор0[(ение головног()
мозга) или <<3нцефа-глопату1я [|4 генезо>.

} детей первого месяца )кизни с к.]1иническими проявлену1ями
пареза ки1шечника или с синдромом срь|гиваний или рвоть| мь|
ощаничиваемся общим термином <<.(искинез!4я )ке'удочно-ки-
1шечного щакта) с конкретной его рас1шифровкой (см. главу 8).

гипоксичшски_и!швмичвскиш поРАж|,ну1я
головного мозгА

|!од этим патологическим состоянием подр€вумева}от анте-
инща_ или постан'!"льнь|е пора)кения головного мозга в результа-
те хронической или осщой гипоксип (асфиксии)' сочета1ощу!еся
с явлену1ями вторичной и1пемии.

||роф. Ё. ||. 1]]аб€!пов приводит более жестку!о фортшулировку'
ставя на первое место тя)келое пора)кение головного мозга: [и-
поксически-и!цемическая энцефал опатия 

- 
повре)кдения голов-

ного мозга' обусловленнь1е перинат:!"льной гипоксией, приводя-
щие к двигательнь1м нару1пену1ям) судорогам' рассщойствам
психического разву\т\4я и другим признакам церебральной недос_
таточности [11|абалов Ё.||., Ёеонатология' 1 том, 2004].

Б настоящее время существу}от два термина, обознана}ощис
это патологическое состо яние. Более распросщаненно <<[ипокси_
чески-и[пемическое поражение головного мозга)' менее -
к3нцефаллопату|я гипоксического генеза>). Фба назьания равно-
ценнь1' так как оща}ка!от один и тот же патологический процесс
с единь|м патогенезом и соответственно яв]1я1отся спнонимами.

||о нацлетугу мнени}о' термин <<[ипоксически_и|пемическое по-
рах(ение головного мозга>) более щавматичен для родителей, и егс:

целесообр€внее применять при щубьгх пора)кениях {Ё€' в то вре-
]}1я как термин <3нцефаллопати'{)) больлце подходит д]1я более лег-
к[о( проявлений болезни. 3 данном р:шделе длля обозначения обоих
терминов упощебтляется аббревиыцра <[[3>>. ,{иагноз [1,13 до-
полняется соответствук)щими неврологическими си!цромами пр и
на[1ичии характерной д:тя них к.т1инической картинь|.

||о частоте [|43 занимает первое место не только среди пора-
>кений головного мозга' но и среди всех патологических состоя-
ний новоро)кденнь|х' особенно недоно1пеннь|х детей.

Б основе гиэ ле)кит в первук) очередь антенат€}пьное пора_
)кение плода 

- 
хроническая фетоплацентарн€1я недостаточность,

д1}лее гипоксия' связанная с характером родов (запоздаль1е родь|,
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с'л:абость родовой деятельности) и осщое р2швитие гипоксии в

|)с']ультате отслойки плаценть|.
|!омимо этого' гипоксическое пора)кение головного мозга

м()жет наступить и в постнат€|г|ьном периоде вследствие неадек-
!!.!'гного дьп(ания' |7адения артери:}льного давления и других
!!|)ичин.

|!атогенез гипоксически-и!пемического пора)кения цнс
м())|(но с)като изло)кить в виде следук)щей схемьт. ||ерината]!ьная
| ит|оксия
(]|,!щения
,1ср'(ания
!!итием м
!(ислоть1, далее наступает внущик-!|еточнь:й отек 

- 
набухание

мозговой ткани 
- 

лока1ьное сни)кение мозгового щовото_
|(а 

- 
генерапизованнь1й отек мозга 

- 
повь11пение внущичереп_

|]0го давления-распространенное |4 значительное сних(ение
мозгового кровообращения некроз вещества мозга.

!казанн ая схема оща:{(ает тя)келое пора}|(ение !Ё€, которое
мо)кет явиться одним из проявлений общей системной реакции
()рганизма на тя)[(елу1о асфиксик) и мо)кет сочетаться с осщь1м
](ан€!'льцевь|м некрозом почек' первичной легочной гипертензией
1} результате сохранения фетагльного кровообращения' снижен-
::ой сещецией антидиуретического гормона' некротическим по_

])а)кением ки1печника' аслирацией мекония' недостаточность1о
!|адпочечников у1 кардиомиопатией.

Бместе с тем патологический процесс мо)кет остановиться на
:ггобой стаду1ииу части детей ощаничиться легкими нару11|ения-
ми мозгового щовообращения с локальнь!ми очагами у||лему1п,
]|риводящими к функцион€}льнь|м изменени'{м в головном мозге.
')то, с одной сторонь!' прояв.тш{ется р€шнообразной клинической
картиной, а с другой - оща)кается на частоте гипоксических по_

1та>кений головного мозга у новоро)кденнь|х детей, котору}о
||риводят р1}знь1е авторь|.- 

1{ьт отйосим к гипоксически-и1пемическим пора)!(ениям цнс
!!с только тя)кель|е' но и более легкие проявления' поэтому час-
|0та этого патологического состояния среди недоно1пеннь1х де-
:'сй у нас вь|1пе' чем приводят зарубе>кнь!е авторь1.

-[окализация гипоксически-и1пемических пора>[(ений голов_
]|ого мозга имеет свои особенности. [ля недоно!пеннь|х детей в
]|срвук) очередь характерно пора)кение
:: области зародь1!певого мащикса' что
||оксии и и|шемии приводит к нещозу б
/1оно1пеннь!х детей при тя)келой гипоксии пора)ка}отся преиму_

отдель! корь1 головного мозга, ле-
передней' средней тц задней мозго-
оно!шеннь1х и недоно|пеннь|х детей
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могут пора)|(аться области базальньтх ганглиев' т€}ламуса ||

ствола мозга' вк.т11очая ретикулярну}о формаципо.(линиче ская картина гиэ отличается больтшим р€внообрази -

ем от стерть!х' м€!г|осимптомнь|х фор'до ((сочнь1х)' сразу брос::_
!ощихся в гл€ва проявлений, укладь1ва1ощихся в определеннь]с
синдромь1.

Различатот 3 степени осщого периода [!43: легку}о' среднс.
тя)келу1о и тя)келук).

-[1егкая степень обьтчно характеризуется гипорефлексией.
умеренной гипотонией верхних конечностей, щемором' пери()-
дическим беспокойством или умеренной вялость}о' легким за-
прокидь|ванием головь1' снижением активности сосания у зрель|х
по сроку детей и признаками незрелости' вь1ходящими за рамк]|
своей геотации.

€имптом атика среднетя>келой формьт обьтчно укладь1вается |!

один из синдромов, характернь1х для этого патологическо|'()
состояни'|:

- гипертензионньтй;

- возбу)кдения;

- угнетения.
Ёаряду с гипо-арефлексией, гипотонией мь11пц верхних ко-

нечностей |1 степени' изолированной или в сочетании с гипот()-
нией ног, умеренной гиподинамией могут отмечаться кратковрс-
меннь]е приступь1 апноэ' однократнь1е судороги' вь]ра)!(енная
глазная симптоматика и брадикардия.

1юкелая форма характеризуется вь1ра)кенньтм синдромом
угнетения' вплоть до разьития комь1' повторнь!ми судорогами'
н€|пичием стволовь[х признаков в виде бульбарной и псевдобуль-
барной симптоматики, замедленнь!м двих(ением гл€шньтх яблок,
необходимости ивл, ранней задер)ккой психического развития'
а так)ке проявлениями полиорганной недостаточности.

{арактерной особенность}о гиэ является нарастание в дина-
мике' через короткий или более длительньтй промежуток времс-
ни' отдельнь1х неврологических симптомов' во многом определя-
!ощих дагльней:пее р€швитие ребенка.

Аз больньтх с гипоксически-и1шемическим пора)кением го-
ловного мозга следует вь|делить детей, родив1пихся в состоянии

тельной ивл. 3тот контингент детей стоит особняком' так как
сама ивл и нередко сопутствук)щая ей седативная терапи'! вно-
сит свои коррективь1 и видоизменяет к-11иническук) картину.

}(роме того' в редоо( с]гг{€шпь в основном у доно1шенньп( дегей, с
пфвьп( д!ей )кизни мо)кет отмечаться вьтр€)кеннш[ спаст!тчность ко-
не.плосгей' щеи1ууцественно н|окн]1п(' сохраняк)щ€шся д]1шге]1ьно.

[{ейросонография. Бахснь1м щитерием в оценке пора)кения
головного мозга является нейросонощафинеское исследование'
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\' пзсдоно1пеннь|х детей к изменениям' которь1е мо)кно рассмат_
!!]||]:|ть как характернь1е для гипоксического воздеиствия'
с ;|с:/(}€[ отнести:

|-) растпирение передних рогов боковь:х )келудочков в проек-

',,',' Ё3, которьте по своим р[шмерам у>ке необходимо вь!ражать в
::з:с|лро ,

2) них рогов боковьтх )келудочков свь11пе

!:'( 20 $:|
з) боковьтх )|(елудочков или деформация их

!('![;

4) измененная сщуктура сосудисть!х сплетений боковьтх )ке-
|!у/10чков;

5) вьтсокая эхогенность или на]|ичие кист в перивенщикуляр-
г::,:х областях (в динамике мелкие кисть1 исчеза1от' но не расса-
с !,!]]?}Ф[€!,, а рубшутотся);

6) у доно1шеннь1х детей тя)кель1е гипоксические порат(ения
| ()]|0вного мозга могут проявляться картиной отека_набухания
п!()'!|'а со следук)щими изменениями при узи 

- 
повь!1шеъ\ная

'\()|!лотность вещества мозга' сопрово}(да}ощаяся частичнь|м
!!|!|! полнь1м стиранием анатомических сщуктур в соч€тании с
с гц'.: : абл9н ием или отоутствием пуль сации сосудов мозга [(унеров
,\ ![., |[улин А.м., |994].

(окдьтй из указаннь|х вьт1пе признаков' отнесеннь1х к прояв-
!!(.|!иям гипоксии' вь1ходит за рамки нейросонощафической нор-
г\!!'!, характерной для новоро}кденного ребенка. Бместе с тем ни
{)]1]!н из них не являе!пся па7по?но!ион!/чнь1/14 /полько ёля 2шпокс1]-

!]1сства
!!!|]х пр
!()!!ков.
!!у!о и зать1лочнуто области |4ли ощаничиваться лок€}льнь1м оча-
:с>м. (онечнь1м исходом и1шемического пора}кен|4я этих зон об_
!.!|!]]о является образование кист' от единичнь1х до мно)кествен-
!!!'|[, и от тами сливатощихся.

Фбласть щль1 боковьгх х(е]удочков'
!![(.,!ючает в ьнь1е ггуги. Б непосредствен-
::ст!! близости от )ке'удочков располо)кень1 нервнь1е волокна' инер_
!|!|ру}ощие ни)кние конечности, более латер€1льно проходят нервнь1е
!!().'']окна' ответственнь1е за инерваци}о мь11шц рук' поэто]!1у спасти_
,:сский процесс чаще р€ввивается в ногах' чем в руках.

|1ринйной пвл является хроническая внущиущобная гипок_
:'||1| ||!тФ.(а или осщая инщаната]\ьная асфиксия' а предрасполага-
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[ощим фактором - 
недостаточное кровоснаб>кение перивенщи-

ку.]1ярнь1х областей, так как эти отдель! мозга явля!отся (водор{в-
делом) ме)кду мозговь1ми артериями и ((пита}отся)) их конечнь!-
ми ветками. €оответственно они легче подвергак)тся и1пемии.

.{иагностическим тестом пвл яв!1яется н€!'личие кист в пери-
венщикулярнь1х областях или значительное повь!1пение эхоген-
ности в этих зонах, сохраня}ощееся до ]-|2-го дн'1 )кизни. 9 не-
доно1шеннь|х детей перивенщикулярнь1е кисть1 при нейросоног-
рафинеском исследовании обьлчно вь|явля}отся в возрасте 2_3
нед' однако всщечается и более раннее их проявление' на 5_7-й
день )кизни. 3то мо>кет случиться при осщо возникш:ей итпемии
на фоне отслойки плаценть1' сопрово)1(да}ощееся вь|ра}кеннь1м
кровотечением или как проявление 3!А с пора)кением цнс.

Б клинической картине на ранней стадии пвл мо)кно вь!де-
лить ц|4 варианта:

1) стертая форма, ничем не отлича}ощаяся от обьтчнь1х прояв-
лений энцефаглопатип' и вьш{вление на этом фоне кист при }3й
головного мозга ок'вь|вается весьма нео}киданнь!м;

2) сроди неврологических симптомов доминирует вь1ра)кен-
ная и длительная мь11печная гипотония коненностей;

3) неврологический статус с первь1х дней х(изни ук€вь1вает на
тя)келое пора)кение головное мозга.

Ёейросонощафическая картина пвл предусмащивает 4 сте-
пени повреждеъ|ия белого вещества мозга [\/г|ев [., 6е, |994].

! степень 
- 

преходящее повь11шение эхоплотности перивен-
трикулярнь|х зон, более 7 дней.

!! степень 
- 

повь!1шение перивентрикулярной эхоплотности
и мелкие' лока.11ьнь1е кисть1' располо)кеннь!е вблизи боковьлх
)келудочков.

111степе повь11пеннаялеривенщикулярнаяэхоплотность
с об:ширнь|м перивенщикулярнь|м кистознь1м пора>кением.

|! степень 
- 

повь11пенная эхоплотность' распросщаняк)щая-
ся в белое вещество мозга' в сочетании с кистами белого
вещества.

1(роме того' вь1раэкенньте |[Б-}1 сопрово}кда}отся ащофией бе-
лого вещества мозга со вторичнь|м рас1ширением и деформацией
тел боковь1х желудочков.

[ечение гипоксически_и!шемического пора}1(ения голов_
ного мозга имеет несколько вариантов:

1) благопри'{тное течение с бьлсщой полохсительной ди|1ам|4-
кой;

2) неврологическая симптоматика, отра)катощая тя)келое
поражение головного мозга в остром периоде болезни' к мо-
менту вь|писки из отделения полность}о проходит или сохра-
няется в виде умереннь!х или более вь1ра:кеннь1х остаточнь1х
явлений;
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3) неврологическая симптоматика после вь1хода из осщого
!|сриода болезни имеет тенденцик) к прощессировани}о;

4) тяхселое пора)кение головного мозга с исходом в инвалид-
!!()сть вь1является на первом месяце )ку1зни;

5) латентное течение; после длительного периода мнимого
благополучия в возрас:" ж мес начина}от появ.]1яться признаки
/(вигательнь1х рассщоиств.

.(иагноз гипоксически_и|шемического цора1кения голов-
||ого мо3га ставят с учетом многих факторов. ( ним относятся:

1) ущоза прерь1вания беременности' хронит!еская маточ_
||о-плацентарная недостаточность в стад1А}1 компенсац|{\4' суб-
|(омпенсац|4и или с обосщением в виде остро наступивш:ей де-
компенса\!А!, слабость родовой деятельности и низкие покш}ате_
.,|и по |пкале Апгар;

2) нытиние при ро)кдениу1 илу|' в первь|е чась1 )кизни изменен_
|!ого неврологического статуса;

3) данньте 9314 головного мозга' описаннь|е вь||пе.

дй диагноза гиэ не обязательно сочетание всех этих фак-
':'ов. 9 одних детей изменен|1я лри узи головного мозга моцт
:;ообще отсутствовать' но отмечается вь|ра>кенная к^т1иническая

картина и анамнестическу1е указану|'я на возмо)кность гипокси-
ческого воздейств\4я, у других при скудности к_]1инических про_
явлений доминирутот йейросонощафические изменения. Бьтсщая
1 Ёе иск.'11очает наличие
[ ого течения болезни с
1 Асфункци1о головного
мозга.

Б первьте дни )!(изни диагноз гиэ мо)|(ет бьтть первичнь1м
или на-

ру1п до-
ву!о ро_
исходит из-за щафаретного подхода к диагнозу' иногда из'за
сло)кности случая или недостаточного обследования на данньтй
момент.

Бместе с тем гипоксичеокий компонент пора)ке|[|1я головного
мозга почти всегда присутствует при субэпендиа.]1ьном' интер-
|1лексальном и внущи)келудочковом щово|1зли'1ну1и' а такл(е при
никотиновой интоксикации и наркотическом воздействии' кото_

рь1ми наща)кда[от своих детей матери с этими вреднь|ми
привь|чками.



пвРиввнтРику.]1яРнь!в и внутРи)кш,лудочковь!в
кРовоизлиян\4я

|1од этими терминами подра}умевак)т кровоизлияния в об-
ласть зародь11шевого мащикса головного мозга (субэпендим€шь-
ньте) у|ли в сосудисть|е сплетения боковьтх )келудочков (инщап-
лекс€!пьньле), ощаничивак)щиеся только в этой зоне или проника-
к)щие непосредственно в просвет боковьлх )|(елудочков (Б)((), ::

такл(е кровоизлияния в ткань перивенщикулярнь1х областей
головного мозга.

пвк и 3[( явля1отся специфическим пора}кением глубокст
недоно1пеннь!х' и наиболее тя)кель1е проявления этих кровоизли-
яний р€ввива!отся преимущественно у детей с наиболее низким
сроком гестации. Б патогенезе этого патологического состояния
основну}о роль ищает сочетание анатомической незрелости г0-
ловного мозга у детей с низким сроком гестации с гипоксичес-
ким пора)кением цнс.

|!ретсде чем перойти к подробному изло)|(ени}о патогене:}:]
пвк и Б[( остановимся на анатомо_физиологических особеп:-
ностях этих отделов головного мозга.

Боковьте х(елудочки на сагитт€|"льном р!шрезе головного мозг:!
располага}отся слева и слрава от срединной линии. (окдьтй и':
них состоит из переднего рога' тела' заднего и ни)1(него рогов.

||ередний рог располо)|(ен внущи лобной доли, его наруж-
ну|о боковуто стенку и дно образует хвостатое ядро. Бнущен-
н[о}о боковупо стенку образует прозрачная перегородка' которая
вместе с ан€|"логичной перегородкой противоположного )келудо(|-
ка составляет полость прозрачной перегородки. Б глубине за-
дних отделов полости переднего рога на щанице с телом
запегает ме)|о|(елудочковое отверстие.

1ело }келудочка располох(ено в теменной доле. Ёил<нтокт
стенку тела образует т€!'ламус. Ёа месте перехода переднего рог:!
в тело )келудочка образуется изгиб 

- 
т€!'ламокауд€}льная вь1рез-

ка. Б этой области над хвостать1м ядром ита!\амусом на уровнс
ме)к)келудочкового отверсту{я и несколько кзади от него расп0-
ло)п(ен зародь11певьлй мащикс' о роли которого в генезе вжк
булет ск€вано ниже.

3адний рог располо)кен в зать1лочной доле' ни>кний - в ви-
сочной доле. 8 полости ни)1(него рога зш1егает покрь!тое эпенди-
мой сосудистое сплетение' которое направляется в ценщальнук)
часть )келудочка и в месте перехода в передний рог образус':
сосудисть:й клуб гломус.

Б гломусе происходит секреция смж, оба боковь1х )кел}Аоч-
ка секретирук)т примерно 80% смж. Фстальньте 20оА приходя'|'-
ся за счет протекания !4нтерстици€|'льной хсидкости мозга черс'|
эпендиму желудочка в его полость. 1рансэпендим€|льньтй пут':,
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!|!'рает основнук) роль в отведении отечной жидкости из тканей

!().']овного мозга при его отеке.
смж через ме)ю|(елудочковое отверстие проникает в !1! хсе-

|!у/1очек' оттуда по водопроводу в полость 1! х(елудочка и через
с |'пс!инн}к) и латер€}льнь1е апертурьт 1! х(елудочка вь|текает в
п'убарахноид.}пьное пространство головного и спинного мозга.

Ёсасьтвание €1!1* происходит в венах мозговой оболочки.
!!:прутпение ликвородинамик\4 ь виде гиперсекреции ликвора' за-
!|)уднения его циркуляции или нару1шену1я всась!вания приводят
!ц !|Ф8Б111]ени1о спинномозгового давлени'{ и к постепенному

| 
):!']витиго гидроцеф алии.

3ародьтшлевая ткань яв]1яется родонач.|"льником нервнь1х к.'1е-

:,'к' о6разук)щих сщуктуру головного мозга. Ёа ранних сроках

!!().]|о)кеннь1х капилляров р.вного каллибра, недор€швить1х ((вен)>'

('!снки которь]х состоят из одного слоя эндотели:|_г!ьнь|х к]!еток' в

но' что по-
!\| 4 фактора,
!!

мащикса;
2) отсутствие сосуАистой авторегуляции в зародь11певом

('']()е;

3) тенденция к венозному засто!о в этих областях;
4) повь11пенная фибринолитическая активность в зоне

\!1|трикса.
Фстановимся на них более подробно.

()|'носительно больш-тая часть крови притекает к базальньтм
!1!|!глиям' зародь1]1|евому мащиксу и к сосудисть1м сплетениям
{ )()ковь1х )келудочков.

- йозговое кровообращение у глубоко недоно1пеннь!х детей в
с:бласти матрикса и сосудисть1х сплетений литшено авторегуля-
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ции в поддержанпи его уровня в определеннь!х пределах и цели-
ком зависит от артери:1льного давлон|1я. |!ри его повь1[ленииуси-
ливается мозговой щовоток' что мо)кет привести к повре)кденик)
стенки капилляров и развитик) щовоизлияну!я.

8 свохо очередь' сни)кение артери:!льного давления сопр0-
во)|(дается иутемией, что так}(е является одной из причи!|
развития пвк.

Бенозньтй отток из центр1!пьнь1х областей полу|парий голов-
ного мозга, в том числе и из зародь11певого слоя' осуществляе1'-
ся через концевь1е хориоид[!^пьнь!е и т{|памостриарнь1е веньт. Ё::
уровне мет()келудочкового отверстия и головки хвостатого ядр2\
эти вень| слива}отся и образутот внутренн|ото мозгову!о вену,
которая затем делает резкий поворот' создавая условия для ве-
нозного стаза и возмо)кности тромбоза с последу}ощим крово-
излиянием.

|1овьтгпенная фибринолитическая акту1вность в зоне зародь|-
1певого матрикса способствует поддержани1о начав1пегося кро-
воизли'{ния от умеренного до вь1ра)кенного.

Ёепосредственной эке причиной развития ||Б( и ББ( явля-
ется инща- или постнат€!'льная гипоксия и гиперкалъ\у1я' которь|(:
усилива1от мозговой кровоток' повь11ша!от проницаемость энд0-
телу!я сосудистой стенки и угнета}от авторегуляци}о местног()
кровотока.
_ €реди других причин следует вь|делить ящогеннь!е и прочис
факторьт:

- охла)кдение и перещевание;

- 
введение боль1пого количества х(идкости при инфузио}!-

ной тералии;

- 
гемощансфузии в первь!е дни )кизни, увеличива1ощие объ-

ем циркулиру}ощей крови;

- применение натрия гидрокарбоната;

- 
нару1пение системь! гемост€ша;

- полицитемик);

тих кровоизлияниэ1
рол т сказано ни)|(е.

1па'! его васкул|яр изацияотмечает ся насроке :##!%"'#!#']'
что прояв стотой пвк и 8,}[{1( у этой ка-
тегории д оту|с: и соавт.' 1984). Ёачиная
с 26_28 н постепенная инвол}оция зар()-
дь1|певого мащикса 14 к 35-36 нед он полность}о исчезает и.,|]|
частично сохраняется над головой хвостатого ядра.

Р1меется четкая зависимость частотьт €31( и Б[( от вь|ра
женности 3ародь|1цевого слоя и' соответственно' от срока гест:!-
ции (см. табл. 15 и 16).
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3ависимость вь[ра)[сенности зародь|[шевого
гестации*

! !!;лицА 15. слоя от срока

78

6з

38

з2

5

0

!4
|2

}-5

*Ёедоноп:енность' под.ред.

|'.,1БлицА /б. 9астота [1Б1( и

1й/.А11ап, А.Р}п|11р (1985)'

даннь1е 6 неонаталльнь|х центов

('рок гестации' нед
9астота ||8( и

6/
1о

[Ф'Биктора Б.{., Була э.к. (1991)

в}{(к в зависимости от срока гестацип*

${'.5аугпопош1са и соавт. (1984)

обследование 187 недонотпеннь:х детей

и 8)[(9астота [Б|(
%

)\о 26

27-28

29|3о

з|-з2
Больппе 33

17

56

з7

26

7

24-26

27-28

29-з0
3\-з2
зз_з4
35-36

*Ёедонопленность' под.ред. 1Ф.Биктора Б.)(., Була э.к. (1991)

(по [.5цгпопоту1с: и соавт.' 1984)

1олщина зародь!|певого слоя' мм
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{-.Рар!1е (2002) приводит даннь[е' что у 2_3% ка>1(ущихся здо_
ро-вь|х доно!шеннь|х детей при у3и головного мозга вь[яв.|тя}отся
пвк-вж(, принем у 50-60% источником их являтотся €3}(, у
ост€шьнь!х 

- 
сосудисть|е ст1летенпя боковьлх )ке]удочков. 3 ка-

честве одной из причин ||8(_8[( у доно{пенньп( детей он ука-
зь1ва€т на- родову!о травму и перинат€!пьну!о асфиксиго.

Б проблеме изучения и ана]\иза |!Б1( и-Б)(1( 
_следует 

вь|де-
лить два периода: первь:й-до внедрения в обследование ново-
ро)кденнь|х детей нейросонощафии и второй 

- 
после нач!ша

применени'! этого метода.
[о использовани я !3А головного мозга к 8)0{ относили в

основном массивнь|е кровоизлияния' сопрово)кдак)щиеся тя}(е-
ль!м или очень тя)кель|м состоянием и довольно часто приводя-
щие к лет€ш1ьному исходу. Ах диагностика основь|валаоь на
лтомбальнь1х пункциях или пато.погоанатомическом исследова-
нии.

с |978-79 г. после опубликования работ Рар11е !. с соавт., и
Раре |(. с соавт., понят[|е внутричерепньлх кроЁо излияний в об-
ласти боковьтх-ц_е_ду4очков бьлло рас1ширено до вь|деления двух
форм: пвк и 8[(. 1( первьпл ст.ш1и относить перивентрикуляр-
нь1е кровоизлияния, не сопрово)1(да}ощиеся прорь|вом крови в
просвет боковьтх )келудочков.

(линически мь! и рань1ше предпо лаг&!!и по даннь1м спинно-
мозговь|х пункций (незначительное повь]1шение цитоза с неболь_
1шим количеством макрофагов в €й}к без примеси крови) на;ти-
чие у глубоко недоно1пеннь1х детей мелкйх или диапедезнь!х
кровоизлияний в6лизи ликворосодер)кащих пространств' но без
учета их конкретной локализа|]АА, и естественно не имели
по1ш1тия о зародь!1шевом матриксе.

€овременная классификация предусматривает 4 степени
пери и венщикулярнь!х кровоизлияний.

( [ степени относят изолированнь!е кровоизл\4яну!я, располо-
)кеннь!е в области зародь!|1|евого слоя пли в сосудисть|х сплете-
ниях боковьтх желудочков без прорь|ва их в полость самого
)келудочка.

( [1 степени относят кровоизлияния из зародь11певого слоя
илииз сосудистого сплетения с прорь!вом крови в просвет боко_
вого_х(елудочка но без значительного рас|ширения его.

к |1! степени относят кровоизлпянпя из зародь11[|евого слоя с
прорь|вом крови в просвет бокового )келудочка' сопрово)кда1о-
щиеся значительнь1м рас1пирением его.

к 1у степени относят вжк, сочетаннь1е с кровоизл иянием в
белое вещество мозга.

(ровоизлияния 1 и !! степени относят к легкой форме, !1! сте-
п€ни - т -ср9днетя>келой 

и 1у степени тятселой форме
[\еопа1а1-Рег|па1а1 Р1е61с|пе, 2002].
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в нац:ей }ке к-т1ассификации,
!().,!ько вмест ени применя!от тер_

минь1 вжк вжк 1! степени.
9то касается термина 8{}( 1 степени' которь|й некоторь1е от_

с'|ественнь1е неонатологи ассоцииру!от с субэпендим3}льнь1му1 у1

]|||траплекс€}пьнь1ми кровоу|зли'{ну['{ми' то это, по сути' непра-
]}ильно, так как при этих кровоизлияну{ях прорь1ва в просвет бо_

|(()вь!х )келудочков не наступает.
с другой сторонь1 классификацу|'я' относящаяся непосре-

:цственно-к Б{( *{, наяина1ощаяся сразу )ке со 11 степени' так )ке

]!с яв]1яется логинной, так как допускает использование термина
|}жк 1 степени к состояниям, которь1е таковь1ми по сущ-еству не
я]}ля1отся. €оответственно более цёлесообр€внь!м бьтло бьт видо_
]|']менение существу}ощей классификации с заменой четь1рех
с':'епеней вжк на щи степени.

||редлаг аемая нами классификаци'{ пвк_вж|( вьтглядела бьл

с.]|еду!ощим образом:

- 
€у бэпендимальнь|е и интра|1лексш1ьнь1 е щов оу1зл|1яния.

- 
вжк 1 степени ак)т щовоу1злияния из зародь|1пе-

!!ого слоя или из сосудистого сплетения с прорь1вом крови в про_
свет бокового )келудочка' но без значительного р.ас|пирения его

|)азмеров (аналог Ёжк !1 отепени по дейотвугощей в напшей сща_
]|е к.]1ассификации).

- вжк 11 степен вк-т1ючает кровоизлия1|ия из зародь||пе_
|}ого слоя с прорь|вом крови в просвет бокового )келудочка у со-
! ! ровождак)щиеся значительнь1м рас1п. ирением .его ра:}меров (ана_

.::ог Б)(( !11 степени по действутощей Б натшей сщане классифи_
:сации).

- вжк !11 степени - вк.т|[очает внущи)|(елудочковь|е щ-ово_
\1'злияния, сочетаннь|е с кровоизлияъ|ием в белое вещество (ана_

.::ог Б)(('!! степени по дёйствутощей в натшей сщане классифи_
:сации).

} детей со сроком гестации до 28 нед сэк локализуется пре_

имущественно над телом хвостатого ядра' у недоно1пеннь1х
больтшего срока гестации головкой хвостатого ядра напро_
|'ив ме)к)келудочкового отверстия . | акая гестацио|!ная привязан_
]|ость кровоизл||'{ния к определенной лок:|лизации обусловлена'
||о_видимФ[}, тем' что на сроках 24_27 нед зародь1!шевь1й мат_

рикс максим€|г|ьно рЁшвит и наиболее уязвим над телом хвостато_
!.о яАР4, после его постепенной инвол!оции условия для
кровоизлу{я|[ия переносятся на сохранив!шу1ося часть мащик_

над головкой хвостатого ядра.
(ров оиз лу|ян|!я в с о судисть|е сплетения боков ь:х )кел)дочков

с>бьтчно наблгодается у йетей со сроками гестации 34_35 нед и
больгше. Б генезе вжк они ощаничива|отся преиму]цественно
1]жк 11 степени и' как правило' не вь1зь1ва}от вжк 1|! степени.
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8озникает вопрос' почещ. эти
более ранних сроках гестации
неза сэк и ицаллексальнь|х
ного- кровотока и отсутствие авторецляцу|и пру1 резких
колебаниях артери{!"льного давления 

- 
совпада!от.

[ипотетически это мо}кно представить следу}ощим образом.
|[осле инвол|оции зародь1|певого слоя и вь|к.']к)чени'1 из системь|
мозгового кровотока его облширной калиллярной системь| возрас-
тает давление в сосудах сосудистого сплетения' что способству-
ет щовоизли'{ъ|и|о из них.

|1атогенез щовоизлу1'|ния в белое вещество мозга' как состав-
ной части вжк |! степени' по менни}о ряда авторов' обусловлен
венознь|м инфаркгом с последу|ощим разь|1тием на его месте кро-
воизли'[ния. 8озникновенито венозного застоя мо)|(ет способство-
вать гематома на месте сэк, защудня}ощая отток щови из вен,
проходящих через зародь|1певьлй мащикс. Б динамике зона парен-

(линическая картина. пвк-в[}( обьтчно возника|от в пер-
вьте 48 ч )кизни, по даннь|м ряда авторов у 60% недоно(шеннь|х
нач.ш|о кровоизлцну1я приходится на первъте 24 ч, причем у
больп:инства детей - в первьте 12 ч. |{ос|е 96 ч кровойзлу|яния

н другими причина-
у1' |\ару\ление гемос-
имеет прогресс|4ру-

!ощее течение.
|[рехсде чем перейти к характеристике к.,1инической картинь|

отметим щи существеннь!х момента:
1) клинические проявления |{Б1(-вжк во многом опреде.тш!-

1отся локализацией процесса, массивность|о кровоизл|1яну1я и
сроком возникноьения: вместе с тем да)ке вь|ра}кенньте Б*( мо-
цт -проявлятъся стертой, нетипичной кглинической картиной;

2) ни один из неврологических симптомов илу\ синдромов не
является сщого патогномоничнь|м для лтобого вида Б9(; эти
признаки в равной степени могут наблтодатъся и при других

мь|' которь1е отмечак)тся у ребенка с |{Б1{-вжк моцт бьпть об-
условлень! не самим щовоизлу1янием, а сопутству|ощим ей более
тяжель1м пор0|(ением 

- 
инщанатальной асфиксией, отеком

головного мозга' итшемией или хронической гипоксией.
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(линическая картина пвк-вж( отличается боль:пим разно-
с:бразием, среди ее проявлений мох(но вь1делить несколько
( )с|{овнь|х вариантов:

1) в осщом периоде доминиру}от:- 
фаза у1ли синдром возбуэкдеъ|ия;

- синдром угнетения;

- 
присцпь1 апноэ;

2) йинич ес кая картина соотв етствует о бьтчньтм проя вл ениям
,,..*ой ил|1 сред".'"й.''й гипоксу|чески'и1шемической энцефа-

]|ричинного щика является одним из нач€|"льнь!х проявлении
|1вк-вж1{. 3то относится ко всем весовь|м категори'{м недоно_

]шеннь|х' вк.!|!очая и детей с наиболее низким весом. йьт это от_
[|етливо наблтодали в 80-х годах про1шлого века' когда в на1ше от_

/1елениевпервь|есутки)кизнипоступ€}ли((плодь1>)изгинеколо-
|'ич 

бьтть очень щатковременной' всего
нас е мень1ше, но именно она ощоокает
ист !дя объективности отметим' что в
отдельпых с]гг!шп( симптомьт возбужления' по_видимому, толь-
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более типичен для наиболее мш1овесньтх детей у| лри вь|ражен-
ньлх форт:ах 88|(. Бму пред1шествует' как указь|в€ш1ось вь!1ше'
фаза возбу:кденпя или*он развивае[ся на фойе обьтчного невро-
логического стацса. Ро>кдение детей в ёостоянии мь:лшечйой
атонии' гиподинамии' арефлексии и других проявлениях угнете-ния' у которь|х затем диагнос гируется вжк, не противоречит
ск€ванному вь||пе' так как эта симптоматика понач€!г|у обуслов-
лена анте-инщанат.!льной асфиксией, сдР, вуи, но-толйко не
самим кровоизлиянием.

€индром угнетения, оообе_нно его вь|ра:кеннь!е про явления,
характерен только для вжк 11!-1у степени. €очетание его с
субэпендим€ш1ьнь!ми и инщаплекс.ш1ьнь1ми кровоизл ияниями
свидетельствует о том' что тя)кесть состояну!я в этих слунаях об_
условлена не этими кровоизлу|яниями, а гипоксически_и1шеми-
ческим пора)кением головного мозга' вь1ходящим за предель!
зародь||певого мащикса и области боковьтх )|(елудочков.

-^!!рз:цупь1 
апноэ являготся о; ним из характернь!х симптомов

пвк-вж|( у наиболее м€ш1овесньлх детей. йх пойвление на 2-5-й
день )кизни при отсутствии дРу|их признаков болезни ук!шь1ваетна возмо)кность сэк или Б)|(к !1 степени.

|лазная с1ьл'п/по]у'а7пцка (симптом ((заходящего солнца))' по-
вь!1шенная подви)!(ность глазнь|х яблок, страбизм, ЁА-
9тагм) - часть|й признак Б{1{. 9аще всего более Ёь:ра:кенная и
более длительн ая [лазная симптоматика всщечае'с" .'р, вжк |1|
степени и постгеморрагической гидроцефалии. [лазньте симпто-
мы могут появ][яться с первь|х дней жизни' но своего пика они
обьтчно достигагот позднее' по мере развития болезни и
вовлечену!я в процесс стволовь!х структур.

€очетание приступов апноэ с вь:рокенйй глазной симптома-
тикой - веский довод в пользу пвк_вжк.

Аупцпшчная фор;иа в)кк характер14зуе-|'ся несоответствием
общего состояния и скудности !1еврологичсеской симптом атики
массивности кровоизлу1яния. Бстренается при всех формах вжк,в том числе лри вжк 111_1у степени' но лри последних
наблподается редко.

€убэпендимальное кровоизлиянпе является наиболее час-
той формой ср-еди всех пвк-вж(, исклточение составляют детис весом до 1000 г, и^9Р_9_ком гестации до 27 нед' среди которь!х
чаще преобладатот Б}{(, особенно !!1 степени.

- сэк, как правило' не имеет специфичоской картинь| и она
обьлчно не вь|ходит за рамки неврологического статуса при сред-
нетя)кель:х формах гипоксической энцефа_глопатии. к ее Ёро""'е-
ниям относятся:

- гипотония верхних конечностей в пределах 1-!! степени;

- легкие проявления симптомов возбу)кдения или угнете-
ну1я;
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- 
повь1!шенная подвижность гл€шнь1х яблок;

- умеренное запрокидь1вание головь1.
9 йакой_то части детей эти симптомь1 могут бь:ть более вьт-

|)а)кень1, у какой_то 
- 

менее или вообще отсутствовать. Бди'
!1ственнь1м признаком' ориентиру}ощим на эту фор'у кровоизли_
яния) явля1отся цовторнь1е приступь| апноэ в первь|е дни )кизни.

,{иагноз сэк ставят только на основ ании нейросонощафи-
ческого исследования.

сэк мо)|(но рассмащивать как один из маркеров' ук€вь1ва}о_
1цих на гипоксическое пора}кение головного мозга. Бьтявление
сго при }314 головного мозга фиксирует узку}о лок€!пизаци!о
!1роцесса' хотя на самом деле пора)кение мо)кет охватить значи_
'гёльно большлуто территори!о мозга. 3тим и о6ъясняется несоот_
ветствие тя)кести состояния и вь1раженности неврологического
статуса, по сравнени}о с самим кровоизли'|нием у ч.асту\ детеи.

€очетанйе €3( с вь1ра>кенной неврологической симптомати-
кой и общим тя)кель1м состоянием свидетельствует о том' что
||омимо сэк имеет место более тл{(елое и более распросщанен_
ное пора}кение головного мозга.

|[рй нейросонощафинеском исследовании сэк обь:чно вь|яв_
ляется в первь1е 2 нед }кизни' при первом или повторном иссле-
довании. @днако у некоторь|х детей оно впервь1е вьш1вляется на
3_й неделе )|изни или поз)ке' в возрасте стар1це 1 мес, хотя на
предь1дущих исследовану!ях это не отмеч€1лось. 1акое позднее
появление €3( на 93[| головного мозга не всегда мо)кно объяс-
нить. Ёсли иск.'1}очить технические погре1пности при исследова-
ниу\ то у некоторь|х детей это наблтодается при насл-о-ении

респираторной вирусной инфекции или вяло текушф- вуи.' 
|1ёходом €3( йо:кет явиться образование кистьт. Фбнару}(е-

ние субэпендимальной кисть| при первом исследованиу! до
5-7_го дня )кизни всегда ук€вь|вает на перенесенное кровоизлу|'я'
н|4о и давность процесса. Б этом отно1шении мь! занимаем чет_
кук) позици!о. Фбласть зародь|1певого матрикса.чрезмерно в-аску_

лизирована ине подвер)кена и1пемии' способной вьтзвать образо_
вание кисть1. (иста в этой области, как и в сосудистом с11лете_

нии' обнарркенная до 7-го дня )кизнА'-результат перенесенно_
го кР9Р-9\4злу[ян||я, которое' в свок) очередь' 1вляется прояв]1ени_
ем Ёуи' чаще всего респираторно-вирусной (см. сщ. 357).

(ровоизлияние в сосудистое сплетение бокового.)келудоч-
ка (инщаплекс€!'льное кровоизлияние)тло_ к^т1и-ни_ческой картине
наийенее информативно из всех видов пвк-вж(, нто мохсно об_
ъяснить локализацией процесса' протекает в основном стерто
или атилично' ничем особеннь1м не вь1де.т1яясь. ,{иагноз ставят
только по данньтм }3|,1 головного мозга.

14зменения )ке при 9314 головного мозга в плане вь1явлени'|
инщаплекс€|"льного щовоизли51ния д€ш1еко не однозначнь|. |[ер_
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вое подозрение на наличие кровоизл}\'1ния мо)кет возникнуть ||р|!

деформации и нару1пении сщуктурь1 сосудистого сплетени'!
Фднако д[!я диатностики этих изменений не достаточно. 8 да||,
нейппем на месте щовоизлияния появлятотся мелкие кисть|' ко]'()

рь|е и расценива}от как результат перенесенного щовоизлияни'1'
Фднако ан:!"логичнь1е изменения могут бьтть обусловлень| зас'['()
ем щови в сосудистом сплетении. |1оэтопдду достовернь1м сим
птомом для диагностики интраплекс€!пьного щовоизлия|!и'.
яв[!яется сочетание мелких кист с деформированнь!м сосудисть|м
сплетением.

8нутрипселудочковое кровоизлияние ![ степени (вжк |

степени по предлохсенной нами кглассификации) отличается ра'!
нообразной клинической картиной 

- 
от стерть1х и атипи9Ё|:|[

форм до р{ввернутой неврологической симптоматики с приз}|:!-
ками возбркден|1я и угнетения. [ля типичнь|х проявлений вжк
1! степени характерна гипотония мь|1пц верхних конечностей !!
степени' гипорефлексу1я' умеренная гиподинаму1я, общая вя_
лость. 3та симптоматика так)1(е обусловлена в перву}о очере/||,
гипоксическим пора)кением головного мозга' а не самим Б*(.

.{иагностика вжк 1| степени представ.т1яет больтпуто щу/1
ность' по сравнени[о с €3( и Б{( 1|!_!у степени. Фтличител:,_
ной нертой Б[( !! стопени яв|!яотся наличие щомба в просве'|'с
бокового желудочка при небольтпом рас1пирен\4и самого }келу-
дочка. Фднако прорь|в щови в просвет бокового )ке]удочка м()-
>кет бьтть умереннь1м и не сопрово)кдаться образованием щомб::.
} таких детей при 9314 головного мозга как возмо)кнь1е ||!|{н}!Ё|,!
вжк моцт бь:ть обнарркень| только €3}{ илу\ характернь|е и'!-
менения в сосудисть|х сплетениях' описаннь1о вь|[ше' но эти жс
изменения' косвенно укш}ыва!ощие на щовоизлу1яние, могут и
отоутствовать.

|[ри отсутствии щомба в проовете бокового желудочка диаг-
ностика вжк 11 степени у глу6око недоно1пеннь!х детей возмож-
на только на осноьаниу1 лпомбагльной пунк\|1А, если д.тш{ ее провс-
дения бьтли достаточнь!е показа\\!1я. ,.{ля доказательства Б*|( ||

степени в этих с'учаях необходимо наличие щови в €й* или
косвеннь1е при3наки перенесенного щовоизлу1яну1я: повьттшеннь: й

цитоз * увелиненное количество макрофагов (см. сщ. 165) в со-
четании с €3( илу| характернь1ми изменени'1ми в сосудисть|х
сплетениях' как возмо)кнь1ми источниками щовоизл|1яъ\|4я |!

)келудочек.
|1дентичность вчк с БЁ1( 11 степени, по даннь1м спинномоз-

говой пункции, но при отсутствии щом6а в просвете боково:тт
)келудочка и других нейросонощафических изменеий достовер!|!!
в основном только в отно!шении детей с весом при ро)|(дении /1()

1000-1500 г, так как д]1я них вжк является основнь|м вид0м
вчк. 9то касается детей с весом свь|!ше 2 ю, то у них при нали-
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'::::: Б9(' по даннь:м лтомбальной щ/нкции в отсутствии док€ва-
! (',]|,ств сэк или интраплекс'ш1ьного кровоизлияну1я нельзя
!|('|(.,|ючить н€|'личие €А(.

Редкое использование спинномозговь1х пункций приводит к
1||спр-опорчци в частоте р'шличнь1х проявлений пвк 

- 
вжк.

!;::с, Б[1( 11 степени, т1о даннь1м отделения реанимацип налпей
|}().,|ьниць|' в отдельнь|е годь| по своей частоте у детей с весом
'!])и ро}кдонии до 1000 г уступ:|.ло
||]|, что вполне объяснимо' но и
!(,|:|ссификации по степеням отме
п'(:||ь!'||его к боль1пему или-наоборот. 3то не означает необходи-
|\|()сть в более часть|х лтомбальн] х пункциях' все ре|шает кокдый
!п+;| |(!€'1Ё-Б_1й_слунай. йьт просто подчеркиваем' что исти нная час-
:с;:'а Б){{( !| степени у тлубоко недоно1пеннь|х детей превь|тшает
!|х к.,1иническую диагностику при использовании только нейро_
. ,:::ощафического исследов ания.

Бнутрилселудочковое кровоизлияние [[[ степени характе-
|)||'!уется массивнь1м прорь|вом крови в просвет боковь1х х(елу-
](()'|ков с образованием в них больтших фомбов' иногда в виде
()!' ские неонатологи [}.{ео-|!:] эту форму Б){{( к срёдне-
| '] етей с эти видом кровоиз-|]]| краине тях(елом состоянииили
ц'|'1||[Фв.{,1ся таковь|ми слустя несколько часов после роэкдения. €,'71л:ой сторонь|' это обусловлено сопутствутощими патологичес_
!*||й}1 состояниями: асфиксу!я, тя}!(ель|е проявления (,[Р, инфек-
!(]|я' с лругой сторонь! 

- 
массивное кровоизлияние само по ёебе

!\|())кет _сопр_ово)цаться тпоковой реакцией.вжк 111 степени мо)|(ет бьлть изолированным заболеванием

!\||'| остановимся ни)|(е.
вжк 11! степени р€в^в_и_в ает9\ преимущественно у детей с ве-

('()м при ро)|(де}1ии до 1000_1250 г и сроком гестацйи до 28 нсд,
!!() мо)п(ет наблтодаться и у более зрель1х новорожде"н"'х. прЁ
!(ссс кровоизл|1я||ия сопрово)кдается осщь1м и значительнь|м
!):]с1пирением полости боковь|х )келудочков' связанное с массив_
'':_'с-11}о 

кровотечену1я' а у некоторь1х и с нару1пением оттока('мж.
|[о к.,1инической картине можно вь|делить следу1ощие

с!г<>рмьт:

1) синдром угнетену|я с ро)кден!4я или после краткого ((свет-
]!()го. проме)кутка) с возмо)кной фазой возбу>кде\1ия;

2) синдром мь|1шечной гипотонии;
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3) стерту:о без явнь1х признаков угнетения и проявления мь|-

-'Ё3#";##:#3 
к неврологическим признакам при этих фор-

мах относится глазная симптоматика и приступь1 апноэ.
4) атипичная с отсутотвием в остром периоде неврологичес-

кой симптоматики.
3аболевание характеризуется длительнь1м сохранением в

смж крови в течение 2_з нед' что является одним из диагности_
ческих тестов' подтвер)кда}ощих эту форму кровоизлияния при
отсутствии возмот(ности провести своевременно неиросоноща-

финеское исследование.^ Ранним и наиболее тя)кель1м осло)кнен ем вжк 11! степени
является р€ввитие постгеморрагической г дР_о_ц9ф€лии.

|{риводим пример атипичной формьт вжк 11| степени в

осщом периоде болезни.

йальчик.(. родился с весом 1700 г, длиъ!а43 см, окрух(ность головь1 30,5 см.

€рок гестации - 32 утед (2004 г)._ 
Беременность 4-я, вторьпе пРеждевременные Р ,9щоза прерь!вания на сро-

ках 11 т]зу_зт нед (стационар). Безводный период '12с!т, околоплоднь[е-водь!
светль[е.1азовое предлежанйе. Родовозбужление. Фкситоцин. |[особие по (овья-
нову. Фшенка по !пк!}ле Апгар 6-7 баллов.' €остояние при ро>т(дении средней тяжести. 1(р:тк сразу. .(ь:хание ослаблен-
ное.8 легких хриЁьт не вь|олу1пивались. Активнь:й..(вижения разбросаннь:е. }(е.л:-

туха с конца 2-х суток. 3нтёра-гпьное питание с первого дня. €ахар крови на 2-й

день 2 ммоль/л.
Б отделение недоно1пеннь|х поступил в возрасте 4 дня.Ёа слелрощий дег::'

осмотрен заведу}ощий о,де,е""ем. €остояние удовлетвоРительное. Рефлсксь: Баб-

*ина, йоро и Ёобинсона положштельные. |-ипотония верхних конечностей | степс-

н!!' в ногах тонус нормальнь!й. Фпора на стопу поло)кительная. 9м_еренно запроки-

дь{"- голову.'€осалт ]'з рожка хоро|шо, питану!е удержив!}л. Ёеврологически|!
отатус соответствов€ш гестационнои зрелости.- 

Ёа 5-й день жизни сделано планоБое !3]4 головного мозга. 1ромбьл в просвс-
те обоих *е!уАо"*ов. /[евь:й и правь:й желудочки значительно рас1пирень:. [;т

у!о - 15,5/8,5. у[$ - 15'5/10,5. 5: 9!) -24,8' 
у!$ - 2\,3' !т -3'Аа 6-й день )кизни произведена спинномозговая пункция. смж - спло1пная

кровь' создав:!.лось впечатление' что игла поп!}ла в сосуд. @днако в пробирке кров!,

нё свернулась. |1ри исследовании €й8 - эрищоцить! н_еизмененнь|е' в значител|''

"о" 
*6й'естве. цитоз 27оо/3, сегментированн|те |200|з, лимфоцитьл 1200/3, мак

рофаги 300/3, белок 5,4 г|л..(анньпе 931,1 головного мозга и €й[ свидетельотвов1!

ли о Бй( 11| степени.
|!ри последу}ощих пункциях на 11' |4,|8-йи2\-й день жизни в €й)& сохр:!

нялась 1ров", с 1 [-го дня она приобрела гемолизированньлй характер. €охраненис :;

смж крови на 2\-й день ){(изни свидетельствов2ш]о о массивном кровоизлиянии !1

подтвержд:}ло диагноз Б{( |1| степени.
ё ::-го дня жизни наметился ускореннь1й рост окру)кности головь!. |!ри::с:

вторном 9314 головного мозга на |4-й день жизни сохранялся тромб в просвете .,]с

"'.Б 
б'.'"ого )келудочка' кроме того, щомб бьтл обнаружен и в прос-вете !1! жс.::у

дочка. !величилйсь размфь: боковьлх желудочков в проекции !з и $: !:
рас!|]ирился до 9,6.' Ё возрасте 22 дня м.}льчик бь:л переведен в дгБ ]ф 1 для тшунтирования. ] (с:

момента перевода клинических даннь|х в пользу окклюзии не бь:ло, и €й{ ппр:;

лгомбальньлх пункциях вь!тексш1а в больш:ом количестве.
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Бнутрижселудочковое кровои3лияние [! степени характе-
ризуется сочетанием внутри)келудочкового и внутримозгового
[(ровоизл|4яния, при этом возмо)кен прорь|в последнего в по_
,|ость бокового )келудочка с развитием порэнцефалии. 3начи_
|'ельно рех(е набл}одается обратная картина, когда при остро
|]озник1шем массивном вжк наступает прорь1в крови за преде_
.']ь] )|(елудочка.

|,1ллтосщ ация случая вжк 1! степени антенат€}льного генеза
!]риводится на сщ. \75.

Бнутринерепнь!е кровоизлпян|1я и спинномозговая )|(ид_
кость. !иагноз вчк в область ликворосодер)кащих пространств
(субарахноид€|'льное или внущш|(елудочковое) подтверждается
!]{]_пичием в смж крови или измененного ликвора.

|!опадание крови в смж сопровох(дается повьт1пением цито-
]а и появлением в нем макрофагов. интенсивность этой реакции
'|ависит от массивности кровоизлияния и индивиду'1льной реак-
|'ивности ребенка. )(арактеристика смж при вчк проводится в
!|икворе' содер)!(ащим кровь или очищенном от нее.

|{ри оценке смж учить1ва}от следующие показатели:
1) при наличии в ликворе крови:

- истинность вчк, т. е. не имеет ли полученная кровь щав_
матического происхо)кдения в результате повре}кдения сосудов
|]не спинномозгового кан;!'ла или в нем самом;

- 
на.]1ичие гемолиза;

- 
длительность сохранения крови в смж при повторнь1х

спинномозговь|х пункциях;
2) в прозрачной €й*:
- 

величина цитоза' соотно1шение в нем к.т1еточнь1х элемен-
|'ов' особенно приоутствие в нем макрофагов иих количество.

Аифференциация вчк от травматической крови. травма-
|'ическу}о кровь' полученну}о при прохо)кдении мягких тканей до
спинномозгового канапа' очень легко определить:

1) она более темная;
2) ладая на пеленку' оставляет только кровяное пятно без во_

./(янистого растекания €й[;
3) бьтсщо сверть!вается в пробирке.
1равматическая кровь' полученная лри повре){(дении сосуда'

|)асполо)кенного в спинномозговом кан2}пе' в зависимости от
с:'гепени щавматизации:

1) окрагпивает смж в розовьтй или краснь|й цвет' но после
:центриф}гировани я и вь\падения эритроцитов в осадок €1у0( над
!|им будет прозрачной и бесцветной (см. раздел (динамика кро-
|!яного ликвора)>)(у детей с вьтра}(енной )1(елтухой смж мо)кет
ц]ьтть с легким }келту1пнь1м окра1пиванием);

2) вь1зь1вает легкое помутнение его в виде облаковидной
!!'!веси за счет микроскопической примеси эритроцитов;
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3) при небольтшой щавматизации сосуда смж по мере вь!те_

ка|!ия из пункционной игль1 бьтсщо очищается от примеси щови
и становится более или менее прозрачной;

4) лри значительном повре)|(дении сосуда или повь|1шеннои

кровоточивости (щавматическая)) кровь окра1пивает вск) по-

Ртдито смж, не умень111ая интенсивности ощаски на протлкении_всей 
пункции' однако в пробирке бь|сщо сворачивается' под-

твер)кдая свое щавматическое происхо)кдение.

исслшдовАниш, спинномозговой хшдкости
пРи внутРичшРшпнь|х кРовоизлияну1ях

[арактеристика цитоза. |[овьттпение цитоза в ответ на появ-
ление Ё сю!с крови носит н{ввание реактивного цитоза. некото-

рь|е невропатологи и неонатологи подменя1от это сочетание тер-
мином ((реактивнь1й менингит)' с чем никак -нельзя 

согласиться'
так как это не ощах(ает сущность процесса. никаких реактивнь1х
менингитов не ёушествует. йенингит мо)кет бьтть перви.чнь1м

или вторичнь1м' как осло)кнение вчк в результате его инфици-

рования с последу!ощим р€швитием воспалительного процесса- в
этих с]учаях нашнача!от интенсивнук) антибактериальну|о т-ера-

пик). Реактивньтй же цитоз' каким бьт вь1соким он не бь:л,

проходит сам по себе без назначения анти6иотиков' и в этом
ме)кду ними имеется принципиаг!ь-ное р1ш.личие.

11сследование цитоза в смж с больтпой примесь}о крови ма-
лоинформативно' так как ощат{ает не только реактивное повь1-

1шение содержани'1 к^т1еточнь|х элементов' но и их количество и

ооотно1шенио в самой крови. |[оэтому обьтчньтм явлением цри
маосивном вчк, особенно при вжк 11[ степени' 1вляется очень
высокий цитоз в пределах 250013 -5000/3_700013 и нш1ичие в

смж не только лимфоцитов' но у! больтпого количества
сегментированнь1х к.т1еток с нередким преобладанием их над
лимфоцитами.

Бообще для вчк средней интенсивности хар_актерно повь1-

1шение в смж прех{дъ всего содер)кания лимфоцитов' но в

осщом периоде возмо)1ша и нейщофильная реакция, иногда до-
вольно значительная, которая носит кратковременнь1и характер и

при повторной пункции при неосло)кненном кровоизлиянии
булет снижаться.

,[ополнительнь1м критерием д[1я установлену1я истинности
к.'1еточного состава в ликворе, содер)кащим кровь мо}кет я.виться
ее сопоставление с ан€ш1изом периферической крови, взятой в тот
)ке день. Рсли в периферической крови пр-одент сегментирован-
нь|х к.]1еток незначителен, 0 3 кровяной смж он значительно
преобладает' то нельзя иск.!1}очить его инфицированности с р{ш_
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]}итием восп€|"лительного процесса. € другой сторонь|, значитель-
||ое прео6ладание в смж с больлпой примеськ) щови нейщофи_

'!ов 
при н€|"личии в ана!!изе периферической крови такого )ке

соотно|пену|я) следует рассмащивать как норм€}льнь|й пок!ва_
!'сль.

||осле очищени:я ликвора от крови ее состав оща)кает исту\н-
|!ую картину реакции смж на кровоизли'!ние. Б ней сохраняет-
ся повь1|пеннь|й цитоз, но в значительно мень1шем количестве'
'!ем рань!пе' среди к.т1еточнь|х элементов почти всегда булут пре-
()бладать лимфоцить1' а достоверность перенесенного кровоизли-
яну! я подтвер)1(дает н€|личие боль1шого количества макрофагов.

)(арактеристика прозрачной см)!(. у недоно1ценнь1х детей
!] возрасте 7_9 дней в смж без примеси крови цитоз при вжк 11

с'гепени обь:чно колеблется от 54|з до 90|з, иногда достигая
150/3. \4ьл акцентируем внимание на этой форме вжк, так как

'!ри 
ней пристеночнь!й щомб в просвете бокового )|(елудочка мо-

жет отсутствовать' что защудняет его диагностику.
(енньлм диагностическим тестом при дифференциации вчк

()т ((восп.1лительноь смж при вуи с поражением цнс являет_
ся содер)кание в ликворе макрофагов. 14х появление в €й)к об_
!,|чно отмечается не рань1пе 3-го дня от нач[}ла кровоизлияния и
'|ависит от массивности кровоизлу|яну!я.

(оличество макрофагов в смж увеличивается как при вчк,
|'ак и при вуи с порах(ением цнс, но при первь1х состояниях
()но будет более вь|ра)кено' чем при вторь|х.

8 сомнительнь1х случаях при дифференциации Б,}(1{ 11 степе-

'.[4 
или сАк от Б}],1 с поражением цнс количество макрофагов

|} соотно1пении не менее '|3 Ф| общего цитоза будет более убоди-'|'ельнь1м доказательством в пользу кровоизлияния. в больпли-
|!стве на1пих наблтодений цитозу 5413-9013 при вжк 1! степени
соответствовало содер)кание макрофагов в предел ах 20 | 3-3 5 | 3 .

Фднако сохранение этих пок[}зателей цитоза и макрофагов на
()дном уровне и соотно1пении при конщольной спинномозговой
||ункции через 5-7 дной в отсутствии тромба в просвете бокового
желудочка с больтпой долей вероятности буАет свидетельство-
|]ать в пользу вуи с поражением [Ё€ (см. сщ. 311).

[ля Б[к 111 степени количество макрофагов значительно
]]ь!1ше и в кровяной смж в первь1е 2 нед )кизни мо)кет достигать
10013-900|з.

.(инамика кровяной см)к. |[ри массивном кровоизлиянии
!|о мере сохранения крови в смж она начинает гемолизировать-
ся и постепенно меняет свою окраску, лринимая гамму р'влич_
|!ь1х цветов и оттенков: от цвета мяснь1х помоев до бурой окрас-
!(и' цвета коньяка' красного вина 1|ли слабо заваренного чая. Б
')'гих случаях вопрос о н€|пичии гемолиза никаких оомнений не
|}ь|зь|вает. |!ри начапьнь!х )ке проявлениях гемолиза в м€!г|о изме_
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ненной по цвету кровяной смж он определяется путем центри-
фугирован\4я. |!осле вь1падения эритроцитов в осадок о прису'
тствии гемолиза булет свидетельствовать окраска прозра1]!|()|!

смж в слабо-розовь|й или " т.

[емолиз в кровяной с не рансс
3_5-го дня от начала кровоизлия ность дис|л

ференцировать кровоизл1ояну{е' нас-тупив1шее в}гугриущобно, (''|

возник1цего в первь1е дни х(изни. [{а.гпичие стар-ого гемолиза |!:|

+_5-й день п да)ке на 6-й день )|(изни является абсолпотнь1м дока-
зательством того' что кровоизли51ние наступило задолго до родо|!
и по своему генезу считается внущиущобнь1м.

Фчищение ликвора от крови зависит от массивности кровои'|
лияния. ||ри €А( и_умеренном вжк 11 степени кровь из см)(
обьтчно исчезает к 5_7-шгу дн}о )кизни при условии' что кровои'|-
лиян14е произо1шло в пер1ь:е 2 цня жизни. ||ри массивнь|х вж](
|11 степей кровь в смж может сохр1цяться свь||ше 15_20 дней.

АдительЁое сохранение кро !и в [й* при Б*|( |1!-[! стс-
пени обусловлено тем' что гемолизированная кровь не всась|ва-
ется в венах мягкой мозговой оболочки и продол)кает €Ф)(!8тт{1|,_

ся в системе спинномозгового кан€ш|а до тех пор' пока полность|()
не распадается. 3тим и объя изменения ее окраски.

Ёемного шсториш. Ёлассц вну!пр|]чеРеп!ьц;^крово!!'|-
лшянцй по ре3уль/пап1а./у1 спшнн ь'х пункцшй. 8 80_х годах
про!шлого века до использования в на1шей больнице нейросоно|'-

р}финеского исследов ания мь| применяли к]1ассификаци}овчк,
в оонове которой стояла длительность сохранения крови в смж.
||ри этом придерживалцсь положения,' что детям' у которь|х прп|

лймбалпьной пункции бьгла обнарухсена кровь' полаг.!лись п()-

вторнь|е гункции до полного исчезновения ее и3 смж. Бстес-
твенно' что при массивнь|х вжк количество спинномозговь]х
пункций достиг[}по 4-6.- 

Бьтло вь|делено пять степеней вчк.
( 1 степени относили отсутствие крови в €й[ при спинно-

мозговой пункции до 5-1-го дня }кизнц: ,{иагноз вчк у этих
больньтх ставили по измененной €1у1[: повь11пеннь1й цитоз,
н:!"личие макрофагов.

( 11 степени относилу| наличие крови в €й{ при проведении
первой пункции до 5-7-го дня }кизни.'к 

111 ?тепени относили сох]анение крови в €Р1* свь!ше 7

дней.
к 1у степени относили сохранение крови в €й[ свь1ше 1_5

дней.
к у степени относили сохранение щови в €й]( свьтгше 2()

дней.
Б то время вчк 1у-у степени мь1 относили к массивнь1м

вжк, что ъ настоящее время соответствует вжк {1| степени' а
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]}1!к !1-!11 степени, по на1пему мнени}о в тот период' могли
[)!,|'|'ь проявлением умереннь]х вжк или сАк. !иагноз вчк ! и |1
с'!€[9Ё[ мь1 продол)каем упощеблять и сейчас. это происходит в
ц'ц)й!1[[€.[ьнь1х случаях, когда возникак)т трудности в разщани-
']с||ии вжк 11 степени от сАк и касается в основном детей с
!)().]!ь1пими сроками гестации.

8нутринерепнь|е кровои3лияния внутриутробного генеза
(|}вчк) в виде субэпендим€|'льнь1х' интаплекс€|льньтх и внущи-
,,!{0.|1}!Ф9(овь1х кровоизлияний являк)тся часть}о вуи с пора)ке-
!!]|см цнс. Б подавля}ощем больтшинстве случаев они протекают
!|'}0лированно' т. е. инфекционньтй процесс ограничивается толь-
!кс) 3ФЁФй сосудисть|х сплетену|й, зародь11цевь1м субэпендим:}ль-
!||;|й слоем и боковьтми )1(елудочками' не распространяясъ на
/1ругие участки головного мозга.

9астота сэк и вжк среди мертворо}|(деннь1х составляет
ц;:сФ.[Ф 5о7о [|!еллок Ахс., 1988], к этому следует добавить' что
{)().]|ь1шинство детей с этими кровоизлияниями ро)кда1отся )кивь1-
!\,!].1, но истинная частота ввчк в силу р;шнь|х причин уступает
!|х при)кизненной диагностике.

Фсновной прининой изолированнь1х ББ9( является респира-
!()рно_вирусная инфекция и вирусь| щиппа. Б.А.!инзерлинг
( !988) на патологоанатомическом матери€}пе док€ш€|-п, что респи-
|)1|'горнь!е вирусь| при внущиущобном инфицировании плода
м()гут приводить к к.'1инически латентнь1м пора)кениям головно-
!() мозга. 3то бьтл период' когда ультразвуковая диагностика бе-
|)сменнь1м )кенщинам и новоро)кденнь1м детям только внедря-
||1!сь. |!озднее' на своем материале, мьт убедились в том' что
!рипп у беременной )кенщинь! способен вь1зь1вать у ее плода
!|1|траплекс.}льнь|е, субэпендим!}г!ьнь1е' а так }(е кровоизлияния в
с:бласти таламуса.

!(линические проявления ББ91( к моменту ро}цения ребенка
м0гут бь:ть представлень1 осщь1м периодом кровоизлияния (до-
|!()льно редко), стадией его обратного развития (наще) и резиду-
;!.'!ьнь!ми явлениями в виде кист (знанительно чаще), а так)ке
!||,|ра)кенной венщикуломе[алией (онень редко).

[иагнос тика субэпендим€|'льнь!х и интраплекс€|"льньтх крово-
\ 1' \лияний основь1в ает ся на нейросонощафическом исследов ании
!! первь1е 5-7 дней )кизни. .(оказательством перенесенного внут-
1'гиутробного кровоизлияния является на]\ичие кист в этих облас-
! ях' так как для образования кисть1 от при)кизненного кровоизли-

'111ия 
необходимо более продол)кительное время' чем 5-7 дней.

|!екоторьте на[ли оппоненть1 утверх(да}от' что происхох(дение
!(ист в этих областях мо}кет бьтть обусловлено гипоксичес-
!(и-и1пемическим фактором по типу развития перивентрикуляр-
!]!,!х кист. Фднако с этим щудно согласиться, так как области за-
])()дь11певого матрикса и сосудисть1х сплетений обильно васкули-
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зировань1 и им не свойственнь1 и1пемические нару1пения такой
степени' чтобь1 вь1зь]вать раннее образование кист.

Б пользу внущиущобно перенесенного инщаплексального
кровоизлияния свидетельствук)т так}(е даннь!е узи беременной
)кенщинь|' если во врем'{ их проведения у плода в сосудисть!х
сплетени'{х одного из боковь1х )келудочков обнаруэкивается |<!|с-

та. Б качестве примеров приведем несколько щатких вь|дер)кек
из историй болезни.

[евонка Б. ||ри 9314 беременной на ороке 18 нед у плода вь1явлена киста в

сосудистом сплетении правого бокового желудочка размером 7х6 мм. Ёа последу-
к)щих 9314 киста не обнаруясена' но после рождения ребенка у него диагностиро-
ван увеит' что подтверждает н'|'личие вуи. }{е исклточено' что увеит и перенесен-
ное кровоизлу1ян14е в области сосудистого сплетения с исходом в кисту имели об-
щую этиологик).

.(евонка (. йать при сроке 10 нед перенесла грипп с темперацрой тела 39'€.
|1ри 931,1 беременной на сроке 18 нед у плода вьш|влена киста в сосудистом сплете-
нии левого бокового )келудочка р!шмером 6х5 мм. |[ри послелу!ощих 93|,1 киста не
опреде.,1ялась.

йатльчи^к 3. Ёа 3-й день жизни в анализе крови вь|явлена нейщопения. .}1ейко-

цитоз 10,5.109/л; л - 4оА, с - 30%о, лимф.- 5\%' [|ри первичном_93Р1 головного
мозга в возрасте 9 дней вьшвлень|
го ядра. Бьтло заподозрено' но не

щовоизлияние (все-таки 9-й день
нит' что подтвердило на(пе
кровоизлияния.

,{евонка |(. !{а 2-й день }кизни в роддоме и на 9-й день у нас в отделении об-
наружень! субэпендима.тгьн мм. йать за месяц до ро-
дов перенесла щипп. ||ри х сь1вороток на 18 и3|-й
день )кизни отмечено нара щиппа Аэ в 4 раза (40 и
1 60).

,{евонка Б. Ёа 5-й день >л(изни при 9314 головного мозга вьш|влена субэпенди-
м€}льная киста. йать за 2'|э нед до родов перенесла щипп. |[ри исследовании пар-
нь|х сь1вороток отмеч2}лось нарастание тита антител к вирусу щиппа А2 в 4 раза
(20 и 80).

|[родошкая тему о связи ввчк с вирусами щиппа и реслира-
торнь1ми вирусами' отметим следующий факт: по даннь|м амери-
канских неонатологов' у 2_3% вполне здоровь1х доно|пеннь!х де-
тей без факторов перинат€ш1ьного риска лри узи головного моз-
га вь1,яв.]ш[}от пери- и инщавенщику.тш{рнь1е кровоизлияния
[\еопа1а1-Рег1па1а1 \4е6|с|пе, 20027. у 50-60%о из них они име!от
субэпендим€|льное происхот(дение' у ост€|пьнь1х 

- 
область сосу_

дисть|х сплетений боковьтх )келудочков.
€прагпивается, почему у вполне здоровь|х доно1пеннь|х де-

тей, не отягощеннь1х факторами перинат[}пьного риска' возника-
[от эти кровоизлияния? с больтшой долей вероятности мо)кно
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]]редполо)|(ить' что боль1пинство из них име}от инфекционнь|й
|'е н ез антенат€}льного происхо)к дения, а изо лиров аннь1и хар актер
||ора)кений, затрагива1ощий только э зга'

'!аще всего' по на1пим наблюдени'1м'
бсобо .,еду.' остановиться на |||

степени. Фно, по_видимФ[}, так]ке вь1зь1вается респираторно-ви_
русной инфекци ей и вирусами щиппа' так как обьтчно протекает
изолированно' ощаничиьаясь только своей зоной, ине сочетает-
ся с другими пора}{ену\'1ми г-оловного мозга. ! 2 наллих детей с
вжк |1! степенй внущиущобного генеза матери бьтли носителя_
ми гарднереллеза' что не иск^]!точает их роль в этиологии этих
кровоизл у|я\|ии. (линическая картина этих щовоизлияну|й опре-

,1еляется продолх(ительностьк) их течения до ро)кдения ребенка.
в зависимъсти от этого ребенок мо)кет родиться с р€внь1ми
!|роявлену1ями болезни: в осщом периоде' в стадии обратного

развития ил\4 с розидуа!\ьц}1ми явлениями.' 
[ля всех стадий вжк 111 степени внущиущобного генеза ха-

рактерна вь1раженная венщикуломег€}лия лри ро)кдении' иногда
/{остига[ощ{1я гигантских размьров. Б осщом периоде болезни в

просветах боковьтх )келудочков' как правило' опреде]1'{}отся
'громбьт, они могут сохраниться и в стадии обратного развугту|я,
но отсутству}от при давно возник1пем ^кровоизлия|1ии.

Более точно о ётадии и характере ввж( мотсно судить по ре_
'}ультату спинномозговои пункцйи . для объективной оценки
г|вжк лтомбалъная пункци'{ должна проводиться до 5-го дня
)кизЁ!и, иначе ее интерпретация булет защуднена.

Фценка смж в пер}ь!е 4_5 дней }кизни у детей с вь!ра)|(енной
венщикуломег€шией:

1) налиние в смж (све)кей)) по вне1шнему виду- крови' но с
признаками гемол иза, об|1ару}!(енного после ценщифугиров аътия

ликвора или цвета 1ш'1снь1х помоев' даРт основание для щактовки
щобного по своему генезу и со-

дополнительно ликвор в
количество макрофагов;

емолиза (ликвор цвета коньяка'
ого чая) соответствует давности
ача]\а кровоизлияния; в этих по_

рциях ликвора должно содер)каться такл(е большлое количество
макрофагов по отно1пен

3) смж прозрачная' повь11шен до
\00|з, преимущественно а с содер}ка_

нием макрофагов; данная карту\на соответ-ствует стадии реконва_
лесценции после перенесенного вжк |11 степени;

4) смж прозрачная' цитоз в пределах нормь1; такая картина
обьтчно соответствует периоду резиду:1льнь1х явлении после пе_

ренесенного вжк ]11 степенй; отсутствие изменений в системе
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боковьтх )келудочков плода лри ранних у3и беременной, если
они проводились' иск.т|[очает вентрикуломег€ш1и!о как порок
развития головного мозга;

5) внущиущобное 8{1{ !1! степени. мо)кет осло)княться по-
стгеморрагической гидроцефалией еще до наступления родов; в
этих случаях ребенок ро)кдается о вне1п|1у|ми признаками гидро_
цефа-глии: больлпая голова с расходящимися черепнь1ми 1швами;
при давности процесса-вне1пние признаки гидроцефалии на
фоне перенесенного вжк начина}от появляться не ранее 2-й не-
дели от нач€}ла кровоизлу|яния - больтшая голова при ро)кдении
свидетельствует о возникновении вжк, как минийуй за 2|12_3
нед до наступления родов - смж при л}омбальной пункции
мо)кет бьтть уже не изменена.

.(искуссия о достоверности диагноза вжк 111 степени у[ о
возмо}кности порока развития головного мозга мо)кет возник-
нуть при на]\ичии вь|ра>кенной венщикуломег€1лии т1ри ро)кде-
нии и отсутствии каких-либо изменений смж. йьл придер)1шва-
емся поло}|(ения' что значительное антенат{!"льное рас1пирение
полости боковьтх )1(елудочков без признаков окк.,|}озии и других
щубьтх пора)кений головного мозга мо)кет наступить только в

результате их осщого рас1ширения в результате массивного
кровотечения в их полость.

.{ополнительнь1м док€вательством перенесенного ввжк 11!

степени булет отсутствие у плода вь!ра)|(енной вентрикуломега-
лиипри первичном 93Р1 беременной (на сроке 18 нед гестации).
Б то )ке время наличие венщикуломег€}]-!ии на этом сроке не ис-
к.]1ючает факт ввжк, так как оно могло произойти на более
ранних сроках.

9то касасгся порока развупия полого органа' то он до]пкен що_
жг|яться в перву[о очередь своим недор€шву|гием) а не расппФением.

Б качестве илл}острации приведем 4 слуяая вжк антенатЁ}ль-
ного генеза: 2 - вжк 111 степени' 1 - вжк 11-111 степени и
1 - вжк 19 степени.

.(евонка м. (2003 г.) из дихориальной двойни, родилась второй на сроке 35
нед с весом 2450 т, !;лина 44 см, в оостоянии средней тях(ести. Фценка по Алгар 7|7
баллов. €оса-гла с первого дня жизни.

Б нап:е отделение пооцпила на 3-й день )кизни с весом 2259 г, в состоянии
средней тяжести. Ёеврологический статус без заметньпх оообенностей. .[егкое
запрокидь|вание головь[.

|1ри первичном обследовании при }3[1 головного мозга в возрастс 10 дней
вь|явлено значительное рас[1|ирение левого бокового желудочка' Рз - 

1+т\| \3|2;
у[$ - |7|9,5; !т - 2,6; 3э у!о - 15; 9[$ - 45. €щуктщьт мозга дифференци-
ровань| (рисунок 1, рисунок 2).

.{иагностическая спинномозгов:!"я пункция на 11-й день )кизни без оообенноо-
тей, за искг|к)чением умеренного повь][||енного белка. {итоз 10/3, лимфоцить: 9/3,
мащофаги 1/3, белок 0,72 г|л'

.{ифференцу!а]|ьная диагностика понач{1лу проводилась между аномалией раз-
в14ту1я бокового )келудочка и массивнь|м Б[|(. }1з анамнеза известно' что первич-

17о

Ршсункш 1 ц 2 опнося!пся ) !шаеноз: вжк !|! с!пепенц
внуйршугпробноао ?енеза' 3начц[пельное рас|дцренце
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|усунок 3 огпносцгпся к случаю [:!о 2 ('\евонка [1. 1ервая цз 0войнш). !шаеноэ: 8}#!(
|!| сгпепенц вну[прцу[пробноао еене3а' 11а снцмке хоросло вцёно зн6чцгпельное рас-

11!цренце ра3меров |/|-$' €гпр. 172'

ное 93Р1 беременной патологических изменений головного мозга у оботос 11лодов
не вьтявило. 3то исклхочш1о в данном слу{ае порок рц}вития. !(роме того' мать Ре-
бенка на сРоке беременности 16 нед имела контакт по щас!{ухе со своим !}тРкем.

Р1сследование на Б9[ по системе Бектор-Б: 13й к вирусам цитомег:}лии' гер-
песу' щаснухе |1к возбудител}о токсопл'вмоза не обнарркеньт. |96 у матери и ре-
бенка оказ.1лись положительнь[ми' но это само по себе 6ез цифровьтх показатейей
не имеет диагностической ценности.

.(евонка бьлла консультирована проф. 1Ф.А.[арма|шовь1м' которьтй согласился
с на[шим мнением, нто ребенок внутри робно перепес в)[к !|1 степени. € унетом
кон-такта беременной по красгухе не иск'1к)чалась роль этой инфекции в генезе
вжк, тем более что исследование на системе Бектор-Б не яв.т1яется достаточно
достовернь[м.

3то бьтл первь-пй слунай в натпей практике' при котором Б)(( 11| степени раз-
вилось внугриущобно, задолго до рождения ребенка.! первого из двойни патологических изменений головного мозга вь|явлено не
бьлло.

.{евонки л. (2004 г.). Фднояйцев:ш двойня )кенокого пола. .{евочки от |-й бе-
ременности' пре)кдевременных родов' род],|лись на сроке з4_з5 нед' первая с весом
1650 г, д]!|\на 50 см, вторая с весом 1550 г, длу1на 39 см в состоянии срёдней тя)кес-
ти. Фценка по Апгар у обеих - 516 баллов.

.. 9 матеру1уреаплазмоз. |[реэклампсия тяжелой степени. |[ри 93}1 беремен-
ной на сроке 2\ нед патологических изменений головного мозЁа у обоих г1лодов
обнарухсено не бь:ло.
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.{ети с 1-го дня }(изни активно сос:1ли из рожка. |[роявлений дн не бьтло. Б
|!сврологическом стацсе отмечалась умеренная мь[1печная гипотония конечностей
п: гипорефлексия.

Ё на:пе отделение поступили на 4-й день )|(изни в состоянии среднеи тя-
)кести.

9 первой-умеренная гипотония верхних конечностей и легкое запрокидь|-

!}ание головь[. Больцлой родничок 3 х 2,5 см, ламбдовиднь:й шов отщь1т,умеренное

|)асхождение сагитт€!льного :пва. Б остшльном неврологический статус без особьтх

п:зменений.
9 второй - неврологический стацс без отклонений. Больштой роднинок

:
34-з5 нед. 8нущггущобная ги_

,, |1остгипоксическое состояние'
)| и поступлении 2,! ммоль/л)'

€ахар при поступлении |,7
ммоль/л.

Ёа слеАухощий день после поотупления сделано 93}{ головного мозга' ре-

мпщ -2,4 мм. .{иаст:в кость-мозг 2,1 (рис. {_' !)'Р1сслеёованце'на 
кРаслуг.и: 19й, цитомегштию 19й и токсоплазмоз [9й од_[-

!!ательно. Р1сследование на цитомегалию и герпетическую инфекцию мстодом [1!Р
'гак)ке ощицательно.

€пйнномозгов.ш пункция первого ребенка на 5-й день )кизни: цитоз -з5|з,
с - 4|3 белок 1 г/л.

с второго ребенка на 8-й день :ш(изни: цитоз -2||з,2,
с 

- 
|3' 

[тпя!{'тя п птпепении невпо - эбеихв ь[вани'{ в отделении неврологическии отатус (

девочек не ухуд|пился.
Резюме:
1) отсугствие изменений головного мозга у обоих плодов при обследовании

беременной на сроке гестации 2\ нед иск.,1!очает н€!личие вро)кденного порока раз-

вочек следует рассмащивать как
просвете левого бокового )|(елу-

что причиной растширения левого
вой из двойни явилось массивное

вжк, насцд|ив1пее после 2| нед гестации;'3) 
в пользу перенесенного Б}(( свидетельствует и соотно!шение макрофагов

и цитоза у первого ребенка 19: 35, что соответствует картине ранее перенесенного
3)((;'4) 

перв:1я у\з двойни внущиущобно перенесла вжк 1п степени, вто-

пребьпвания в отделении.
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Ршсункш 4 ц 5 огпнося]пся к случаю [х|о 3 (,!евочка [1. 8гпорая шз 0войнш) Ацаеноз:
вжк !|_!|| с!пепенц вну/прцугпробноео еене3а. 11а снцмке хорошо вц0нь; гпромбьт в

просвегпе \/|5. €гпр. 173.
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}у1алльчик Р. (2о02 г.) |1ервь:й из двойни, родился на сроке 34 нед с весом 2 кг,

/1лина 42 см в тя]й(елом состоянии.
Антенататльная гибель второго плода. 9 матери бактеририя с Фамполо)ки-

'|'сльнь|ми микроорганизмами с 24 нед. [арАнереллез. 1р_и2кльл в месяц до родов от-
меч€!'лись озно6ьт | повьттцением темпер пурь| тела до 38,€, последний за 2 нед до

г)()дов.
3ащивал сразу' щик вяльлй. в первь|е чась| вь|Ражен темор конечностей. Ёа

2_е сщкн сулоро|н и дваждь| отме!]ались приступь| апноэ. Р1з рожка сосал самосто-
,'ел{'о. п!и $'зи головного мозга на 2-й день жиз}1и - расширение левого боко_

!!ого желудочка во всех отделах. 8 области 1(8 слева 2 субэпенлимш|ьнь|е кистъ|.
('генки л6вого желудочка уголщень| || гиперэхоге}!|{ь!. 8 перивенричлщно-й зоне

в области переднего рога и тела левого бокового желудочка 
- 

вь!раженнь:й гипе-

1т тхогеннь:й у{асток. с диагнозом вуи с поражением головного мо3га,
!]снтику]тпт на 4-й день )кизни переведен в на1ше отдсление'

' (остояние при поступле[!ии тя)келое. Бь:ра;лсено общее беспокойство, тремор
к()нечностей' дрожание полборолка. Рефлекс Бабкпна сни)!(ен, йоро 

- 
значитель-

|!(| снижен! хватательнь:й 
- 

||оложителен, Робинсона 
- 

не вь!3ь!вается. [онус ко-
::ечностей в норме' [олову запрокидь!в€|"л' однако спустя несколько дней этот
симптом исчез.

|[рн 93Р1 головного мозга левьй боковой жел-удочек увеличен и деформиро-
:;ан. Б просвете желудочка - фпбриновь[е тяжи. €мещение срединнь|х структур
!]лево. Б левой перивентрикулярной области 

- 
зона гиперэхогенности с участком

разре1!|ен[{я - образупощаяся киста. Рпдс. 6, 7, 8

Ёа 5-й день )кизни произведена диагностическ!ш спинномо3гов[ш! пункция.
смж цвета коньяка, что свидетельствует о вь|ра)кенном гемолизе' вь1тек€!па с нор-
мальной частотой. 9далено 4 мл >кидкости. |{итоз 105/3, с - 8/3, л - 5213, йащо-
с|1аги - 4513, 6елок 5 г/л. 3рищоцить1 измененнь!е и неизмененнь|е в умеренном
количестве.

|[овторная пункция на 11_й день жизни, смж цветасдаб9 заваренного ч.!'я.

|{итоз - \09|з, л - 80/3, йакрофаги -29|з, белок 
--2,68|з' 

3рищошить| изме-
!|еннь!е и неизмененнь|е в умеренном кол 4честве с преобладанием измененнь|х.

-[томбальная пункция на2!-й день жиз}]и. смж слегка желту[шн{ш' вь]тек!ш1а

с нормальной часто}ой. !итоз 'ц|э, с - 1/3, л 
-2013, 

йащофаги - 2\|3, Бе-
.,,о*11,38 г/л. ||ри повторном }3}1 головного мозга в возрасте месяг(а в левой пе-

ривентикулярной областй на месте ги ]ерэхогенного участка - 
к!{ста больтпего

размера.' 
Результать| исследований на герпетическу:о инф-екцию, цитомег!ш1и|о и ток-

соплд}моз отрицательньхе. Ёе иск.,1|очено' что причиной 8}}1 яв|4лся гарднереллез'
Рез:оме. йальчик перенес Б914 с пора)кением головного мозга' котор:ш со-

1|ровожд:1лась Б},(( 19 степени в облаоти левого бокового )келудочка с р1х}в_итием
'гам }!(е венщикулита. Фбразовав[шук)ся кисц в левой перивенщикулярной области
можно расценивать как исход перенесенного внущимозгового кровоизлияния' что
и дало основание для диагноза 8Ё( 1! степени. |[ри повторном осмотре в возрасте

3 мео имелись признаки выра)|(енного синдрома двигательнь|х расстоиств.

|!остгеморрагическая гидроцефащиц (ц_цг) является ран-
ним и наиболёе тя}кель1м осло)кнением вжк 1|1 ст. 9астота ее по
даннь1м зарубе)кнь1х авторов составляет около 25%.

|!атогенез ппг обусловлен двумя основнь1му| причинами: на_

ру1шением всась1в ания ликвора и обсщукцией на т\ути циркуля-
ции спинномозговой жидкости.

Ёарутшение абсорбции ликвора в ворсинках мягкой мозговой
оболо'|й происходит в результате пнгп614рования их сзежей
кровьк) и йфильтацией мащ-офагами и гемосидерином. 8 пер_
ву|о очередь это относится к области задней нерепной япгки, куда
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Ршсункш 6,7 ц 8 огпносягпся к случаю ?'!э 4 (йальнш7с Р') Ацаеноз: вжк |у с!пепенц
внугпршугп!обноао еене3а. €гпр. 175:

- Ршсунок 6' - 
3начцгпельно повь!!!!ена эхоеен-

носпь в левой #3:жу !::9""^,еншя 
(о6разу'

_ Ршсунок 7. Фшбрознь!е пяжц в просвепе 7!-$. 8озрасгп 20 ёней.

- Ршсунок 8. 8 левой 3она ецперэхоееннос]пц с
учас]пком ра3ре!1!енця. ереобразующейся кцсгпьь

||ервоначально стекает кровь из боковь]х )|(елудочков с последу_
|ощим р€швитием там вторичного арахноидита.

Фкклтозия-прекращение нормальной ликвородинамики
вследствие закупорки_наиболее узких участков ликворнь1х путей
свернув!пейся кровь1о' как преимущес_
'гвенно ра:}вивается в облас и отверстия
йонро 

" 
з"ачи'ельно ре)ке в -отв а)канди. до-

|1олнительнь|м фактором в облитерациу1 сильвиева водопровода
является восп{!"лительнь1й процесс вследствие н€}лич\4я в|цц14ут'
робной инфекции, которая нередко согутствует у|ли бьтвает
основной причиной вжк 111 ст.

Б заъисймости от своего гонеза пгг мо)п(ет бьтть сообщаю_
|цейся или окк^]1}озионной и соответственно прояв!!5!ться-нару)к-
пой или внущенней гидроцефал ие й или сочетать обе эти формь:.
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|[ервьтм к_т1иническим симптомом нарркной гидроцефатпии
яв!|яется уокоренньпй рост ощру)кности головь1. 3тошгу измере-
ник) у детей с Б[( 1|1 ст. следует лридавать больтшое значение и
проводить его ех(едневно или через один-два дня. |[остепенно,
по мере прощессу|ровану1я процесса, увеличивак)тся размерь! го-
ловь1' виднь|е ух{е на гл€в' набухатот поверхностнь1е вень1 голо-
вь1' отмечается расхо)кдение черепнь1х 11|вов, вьтбухание больтпо-
го родничка и появ]ш|ется симптом ((заходящего солнца)). Ёейро-
сонощафическое исследование пок.вь!вает прощессирование
в енщикуломег{|.ли |1 и р ас\лир ение суб арахно идального просщ а-
нства.

€ледует отметить' что к]1инические проявления нарркной
гидроцефалии р€ввива!отся спустя 2-3 месяца от ух(е наступив-
тшей вьтрокенной венщикуломегали и и ло сути оща}!(атот втору}о
стади!о болезни.

Фккллозионн€ш1 гидроцеф а]\ия мох{ет бьлть изолиров анной или
сочетаться с нарркной формой, последнее отмечается, когда
процесс облитерации происходит постепенно. 1(линическим про-
явлением окк^]1}озии является замедленное и скудное вь1текание
ликвора при вь|полнении контрольнь1х спинномозговь1х гун-
кций. Ёейросонощафическая картина характеризуется бьтсщо

а иногда и временного пунтирования. 8 качестве медикаментоз-
ной терапии примен'!ют диакарб в суточной дозировке 70_8ь100
мг/кг по схеме 4 дня прием' 2 дня перерь|в' изолированно и]1у1 в
сочетании с р{шщузочнь|ми слинномозговь1ми гункцу|ями с ин-
тервалом мех(ду ними в 3_5 дней. [!ри уда;тении ликвора доста_
точно о-щаничиться количеством 8-\2 мл' так как чрезмерно боль-
ш:ие объемь| моцт цриводить к его излитпней сёщецйи.

[ечение сообщатощейся гидроцефали\4 на фоне раннего 14

длительного консервативного лечения может привести к субком-
пенсации с последутощей компенс ацией процесса или закончить-
ся декомпенсацией. |1ри отсутствии поло)кительного эффекта от
консервативной тералии показано н€|по)кение венщикуло_пери-
тоне:!льного шунта' которое приостанавл|[вает р€швитие болезни,
причем в некоторь|х случаях это мо)кет привести к полному
вь1здоровлени1о с последук)щим уд:1лением 1шунта через несколь-
ко месяцов или через год.

Фкклхозионная гидроцефалия подле)кит обязательному 1пун-
тировани}о.

[:[сход перината.,!ьнь[х пора}кений головного мозга вк.]1!о_
чает в себя шлирокий диапазон последствий, от практически здо-
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|)ового ребенка и синдрома (миним2)-пьной мозговой дисфун-
!([{ии) до на]1ичия тя)кель1х двигательнь!х рассщойств в виде
/(цп или цу6ой задер)кки психического разьития.

|{од практически здоровь|м ребенком подразумевается нор_

<<де фицита внимания>> подр:шумеватот гиперактивность' эмоцио-
!]альну}о лабильность в сочетании с неусидчивостьк)' отвлекае-
мостьк)' неспособность!о к конценщации внимания лри сохране-
||ии норм2!'льного кта.

[1рогноз пери головного мозга оща_
)!(ает в перву1о оч гическу}о картину дан_
!!ого заболевания, он булет неблагоприятнь!м:

1) при ранней задер)кке психичеокого развития;
2) при вь1ра)кеннь|х десщуктивнь1х процессах в веществе

мозга по данньтм нейросонощафинеского исследования;
3) при длительном пребь|вании в состоянии комь|;

ф при стойком сохранении цубой неврологической, в том
'!исле и отволовой, симптоматики;

5) при часто повторя}ощихся судорогах;
6) прт появлении в динамике нараста!ощей спастичности ко-

]|ечностеи.
Ёеблагоприятнь1й прогноз мо)кет наблтодатъся и при латен-

|'ном течений болезни, йогда после периода мнимого благополу_
|.ия в возрасте 5-7 мес начинают проявл4тьо! признаки двига_
'гельнь!х наругшений или в возрасте \'|э-2 лет вь1является
]!ерегулируемая психическая деятельность.

!иагноз' как абсщактное понятие' только ук€вь|вает на сте-
]]ень риска и ра ий, но не
конщетизирует прогноза
является динам нощафи_
1!еского исследовану[я. €оответственно прогностическая оценка

г!роводится в первь|е 3_5 дней )кизни' после окончани'{ осщого
!|ериода болезни и перед вь1пиской из стационара, которая у нау1-

более м€}ловесньгх и у
! [ару|пени'{ми мо)|{ет

Фценивая прогноз
]1ия[1иями и Б[( 11 ст
](€!"лизации эти заболевания сами по себе не могщ цриводить к
серьезнь|м нару1пениям дви)кений и задер)кке психи[{еского р{шви_
'гия' у{ если у таких детей позднее р2ввива}отся эти осло)кнену|я) то
у\ля о6ъяснени'! их генеза следует искать другие при(1инь].
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сэк, инщаплекс.|-пьнь!е кровоизлияну|я и вжк 11 степени об-
ь!чно являк)тся часть}о гипоксически-и1шемического пора)кения
головного мозга' которое мо)кет бьтть более вь!р0!(еннь1м и болес
распространеннь!м' чем саму1 кровоизлу|яну|я' отс}ода и появле-
ние этих осложнений.

€ерьезньлй неврологичеокий прогноз отмечаотся у детей, пе-
ренес1ших Б[]{ 11! и 1! степени и у больньтх о перивентрикуляр-
нь!ми кистами.

||о даннь|м американских авторов' в катамнезе недоно|пен-
нь|х с вжк 1|1 степени в з0% случаев р.швивается .([|{ или за-
дер)кка психического развития и ъ 50оА случаев - синдром ми-
ним2}льной мозговой дисфункции. 9 недоно1пеннь|х с 8{1( 1!
степени в 70%о случаев развивается !!|| или задер)кка психичес-
кого развития и в 90% случаев - синдром миним€1льной
мозговой дисфункции.

Б отнотпену1и прогноза у детей, перенес!ших кистозну}о фор-
му ||3-||, имеет значение р.вмерь1 кист и их распросщаненность.
Р1елкие, фокальнь1е и односторонние кисть1 в 50-80% случаев
да!от риск серьезнь1х проблем, в том числе дцп' а на]|ичие диф-
фузньтх и двухсторонних кист в 90_1 00% случаев приводит к

дцп или цубой задер)кке психического развития.
Фценка психомоторного развития у глубоко недоно1шен_

нь!х детей с |!|||Р| проводится в сравнении с детьми соотве-
тству}ощей гестационной щуппь|. ||ри этом ва>кно отмечать не
столько отставание ребенка в развитии от его сверстников,
сколько наличие у него поступательного дви)кения' т. е. появле-
ния в динамике новь1х навь|ков' как в психике' так и в двигатель-
ной области. Р1менно постоянно прощессиру}ощее психомотор-
ное р€ввитие) хотя и замедленное, определяет его да.гльнейтшухо
перспективность.

[1рогнозирование у детей с |||||Р1. Бопрос о бесперспек-
тивности дальней:шего р'ввития ребенка мо}кет бьтть поставлен
у)ке на первой неделе х(изни. 1'ораздо важнее другое' в каком
возрасте у детей с |!|![1у1 мо)!шо говорить о благополучном ис-
ходе' т. е. об отсутству|и у ребенка тя)кель|х осло)кнений, приво-
дящих к разной степени иъ|валидности. Ёа этот вопрос мо}кно
ответить довольно конкретно:

1) если у ребенка в возрасте 9-10 мес нет спастичности в
конечностях или других признаков угрозь| дцп' то мо:п(но с
уверенностьк) сказать' что в дальнейшем они у)ке не появят-
ся;

2) если у ребенка в 5_7 мес нет возрастной задер)кки психи-
ческого разв|1тия и он вполне осмь1оленно контактирует со свои-
ми родите]1ями, то мо)кно полагать о н{ш1ичии у него нормально-
го интеллекта и соответственно о}|(идать в д€!пьнейлпем норм€!ль-
ного психического разву1тия; однако в этом возрасте нельзя ис-
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к'!ючить появления в |||э_2-з года синдрома кдефицита
|}нимания).

.{етям с тя)кель|ми пора>!(ениями головного мозга' находя-
|!цимся в отделении не менее одного месяца' применительно к до_
||о1пеннь1м и 2-3 мес 

- 
к глубоко недоно1шеннь1м' в вь]писной

справке необходимо ощ€шить динамику их неврологического
с'гатуса. |!ри этом мо)кно использовать следук)щие оценки:

-ранний 
восстановительньтй период.-неврологический

с'гатус стабилизиров.1лся и намечается поло)китель1\ая динамика;

- перио д стабилизации.- патологический процесс приоста-
]!овился и нет признаков ощицательной динамики

- период частичной стабилизации.- по некоторь|м позици-
ям патологический процесс стабилизиров€|"лся и да>ке имеет тен-
/(енци|о к у'уч1пеник)' но по другим сохраняет активность с
()трицательной динамикой;

- 
без при3наков стабилизации.- сохраняется симптоматика

'|'я)келого пора)кения головного мозга;

- период рещессивнь|х явлений.- неврологическая симпто-
матика продолт(ает нарастать.

3та оценка оща}кает динамику психического разву1ту|я (эмо_
|(ион:|.льньпй тонус' реакц'\я на окрР|@}ощее) двигательнь|х рас_
сщойств на фоне лечения (массок и медикаментозная тералпя), а
'|'ак:л(е нейросонощафинеские изменения.

Фтсутствие признаков стабилизацит;1к месячному возрасц у
/1оно!шеннь|х детей и к 2_3 мес -у глубоко недоно1шеннь]х сви_
/1етельствует о тя)|(елом поражении головного мозга с больппой
,,цолей вероятности о неблагоприятном исходе.

||ериод рещессивнь|х явлений означает в прогнозе переход в
инв€ш1идность: по двигательнь|м функциям (дцп) или по щубой
']адер)кке психического разву1тия, изолированно или по обоим
компонентам вместе.

.]1ечение перинатальнь[х поражений головного мо3га не-
инфекционного генеза учить1вает
гических нару1шений, соматический
|'естации и возраст. Ёаиболее малов
гестации' ро)кденнь1е в гипоксии и тях(елом состояну|у|' с первь1х
часов )кизни получак)т инфузионну[о терапи1о' которая корриги-
рует уровень элекщолитов' гл}окозь| и показатели (Ф€' рецли-
рует водньтй обмен, осуществ.т[яет парентеральное литание, часть
из них по необходимости' щатковременно или более длительно
находятся на ивл.

3тих назначенутй в больлшинстве случаев вполне достаточно
для адалтации ребенка и вь|хода его из тя)келого состояния. €пе-
цифинеск€|я медикаментознш! терапия' непосредственно влия[о_

щая на функциональное состояние головного мозга в плане нор_
мализациу1 и а|{[у1вациу1 в нем метаболических процессов илу1
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тормозящая изли1||н1ою возбудимость определеннь1х йФ3[Фв|,!\
сщуктур' применяется как в осщом' так и раннем восстанов!|
тельном периоде' охвать!вая первь!е два, а у наиболее м(1ловс('
нь|х и щи месяца }кизни 

- 
срок пребь1вания их в отделени'1х /|''1

недоно1пеннь1х и новоро}кденнь1х детей.
Фсщьтй период пораэкения головного мозга гипоксичсс

ки-и1пемического' медикаментозно-токсического' щавматичсс
кого и геморрагического генеза длится в зависимости от степе|!]!
повре)|(дения мозга от 7 дней до 4 нед' соответственно ранни.!
восстановительнь1й период начинается с возраста 10 дней - 3 .|

нед и продош|(ается до первого-щетьего месяца жизни.
-[|ечение в осщом и раннем восстановительном перио/1с

вк.'1!очает в себя применение:
1) ноощопов;
2) седативнь!х и противосудоро}кнь!х средств;
3) диакар6а;
4) тонизиру1ощего и расслаблягощего масса)ка;
5) физиотерапевтических процедур.
к ноощопнь1м препаратам' применяемь1м у детей перв()

го-щетьего месяца )кизни' относятся: ноощопил (пирацетам),
пантогам, глу1ату|лин и кортексин.

€ледует отметить' что в р€тзвить1х сщанах, особенно в €11|А' у
новоро)кденнь1х и у детей первьлх месяцев )кизни с |||{[й ноо'|'_

ропнь|о препарать| не применя!отся. 8 на:пей )ке сщане использ()-
вание ноотропов у этого контингента детей не ощаничено, начи_
ная с первь|х дней }кизни. 9ем обоснован такой подход? 3о-пер-
вь1х' доказана эффективность применени'1 ноощопов у взросль|х
при лечении старческой деменции, цереброваску.]1ярной недоста_
точности и и1[|емического инсульта. Бо_вторь1х' применение этих
препаратов не вь|зь|вает у новоро)кденнь1х детей заметнь1х побо.:_
ньлх действий. Б-щетьих, опубликовань| даннь|е о поло)кительнь|х
результатах' полученнь!х при использовании этих препаратов у
новорожденнь1х и детей первь|х месяцев )кизни.

3месте с тем достоверность эффективности ноощопнь1х прс-
паратов более убедительна в раннем восстановительном перио-
де' чем в осщой стадии болезни, так как при последней [9й€€1|,
состояния во многом обусловлена преходящими функцион€шь-
нь|ми нару|пену|ями) и довольно бьтсщая поло)|(ительная динами_
ка мо)кет наступу1ть у1 без применения ноощопов. Б раннем жс
восстановительном периоде зависимость поло}кительной дина-
мики от проводимого лечения более очевидна.

Ёоощопнь|е препарать| мо:п(но р(шделить на две щуппь1 !|()

способу их введения. |{ерор€шьньте медикаменть|: ноощопил ||

пантогам мь1 назначаем всем детям с первь|х дней )кизни. Болес
сщогий отбор относится к инъекционнь1м препар атам, из кот()_

рь]х в осщом периоде болезни в настоящее время применяем
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!()]|ько пирацетам и кортексин. |!рямьлм показанием для н€шначе-
!|]!я последнего является вь|раженньтй и продош[(ительнь!й син-
|]!)()м угнетени'{' свь|1пе 7-9 дной, раняя задер)кка эмоцион€}льно-
:с: '|ФЁ}€а и |1сихического развития. а так :л(е р€шличнь1е формьл
!||}л, хотя при вь1ра)кенном кистозном процессе о)кидать поло-
л]т|]'!'9.11БЁФ|Ф эффекта не оледует. о полох(ительном эффекте
!с{)[[€(€|4}18 при этих состояни'!х у новоро)кденнь|х детей
т|(азь|ва!от Ё.||.1]-|абаглов и АР. и 1.Б.Белоусова (2004).

.[ечение в остром периоде болезни. €инёролс у2не/пен1/я.
||1':спаратом вьтбора являетоя лирацетам и кортексин.

20%о раствор пирацетама вводят внущивенно или внущимь1_
!||счно из расчета 60-80 мг/кг 1 раз в день в течение 3-7 дней
с',л|(9!Ё€БЁФ.

|(ортексин вводят внущимь11печно из расчета 0,5 мг/кг через
,((:!!ь. (урс лечения в остром периоде составляет 5_10 дней.

||ри сонетаниии симптомов угнетения с распросщаненнь1ми
('|'сками мягких тканей, а так)ке детям' ((крупнь|м к сроку геста-
!1]|и)) показано проведение дегидрационной терапии,так как у та-
!\]!х больнь|х не иск.т||очено наличие отечного компонента и в об-
|11|сти головного мозга. .{ля этого н.шначатот 1оА раствор л'викса
!|'! расчета 0,1 мл/кг однократно или 2 раза в день.

€инёроти возбуэю0еншя. €едативну!о терапи[о н€шначак)т при
]!]ачительно повь!тпенной двигательной активности, ||ру| беспри-
'!]|!{ном крике' как эквив€1ленте болевого признака, и при судо-
;тстжной готовности. Б этих случаях детям с весом до 1300_1500 г
!|])именяется лк)мина]! в разовой дозе 0,005 г один ил\4 два раза в
/(снь.

|{ри отсутствии видимого эффекта доза лк)мин€}ла мох(ет
{)|,[ть увеличена или в дополнительно назначак)т сибазон (рела-
!!]!ум' седуксен ' диазе|7ам) 

- 
препарат из щуппь1 щанквилу\зато'

;тк;в, обладатощий седативнь1м и противосудоро)кньтм свойством.
]} качестве седативного средства при синдроме возбркдо||ия су'{'
()1!зон вводят из расчета разовой дозьт 0,1 мг/кг внущимь!1печно'
,! |'о соответствует 0,02 мл|кг 0,5оА раствора данного препарата.

Бвиду м€|'пого объема раствор набиратот в инсулиновь:й

!!!,|сокие дозь1 сибазона' а так)|(е введение препарата внутривен-
!!()' н€внача}от только при судорогах и а6стинентном синдроме.

Абстпшнентпньай сшнёроло. €едативная терапия проводится л!о-
п|ин{ш1ом или его сочетанием с сибазоном.

-}1ломинал н.внача!от из расчета |0-20 мг/(кгсут), препарат
/11!ют 3 раза в день через ка)кдь1е 8 ч. |{осле перехода ребенка в
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состояние угнетения начинается постепенное сни)кение дозь|.
умень1пением ее наполовину в один из приемов и т. д.

€ибазон в зависимости от к.]|инических проявлений (синдром
возбуэкдену1я - судороги) н.шначатот из расчета 0,|-0,2 -
0,6-0,8 мг/(кгсут) внущимь11печно в один или два приема с
интерв€}лом в |2 ч.

|шперпоентцоннь!й сшн0ро.гп. Фсновнь1м препаратом является
диакарб. -[|ечение проводят при к.'1инических проявлениях син-
дрома или пру1 их отсутствии, но н€}личии характернь1х измене-
ний на гл€шном дне: рас1пирение ценщальнь|х вен от умеренного
до резкого. Б первом случае диакарб н.шначатот из расчета 40-5()
мг/(кгсут), во втором - из расчета 3н0 мг/(кгсут). |{репара'|'
да1от один раз в день' обьтчно ущом.

|!ри клинически вь!ра>кеннь!х проявлениях синдрома пок€ва-
на лечебно_диагностическая спинномозговая пункция' после ко-
торой у части детей симптомь! гиперестезии и резког()
возбуэкдения бьтсщо исчеза}от.

[ш0роцефа;тьньтй сшнёроло. -}1ечение проводят диакарбом.
||ервонач€!"льная доза составляет 40_50 мг/(кгсут). 3ффектив-
ность лечени'{ проверятот по интенсивности роста окру)кности
головь1 (измерение производят раз в 2_з дня). Ёеобходимость в

повь11шении дозь1 от 60-70 до 8(190 мг/(кгсут) свидетельствует о
пересмоще диагноза и развитии гидроцефа!|ии. |[репарат да}от'
по схеме 34 дн'[ приема - 2 дня перерь!в.

|!рименение диакарба основано на его способности угнетать
продукципо €1!1{ сосудисть1ми сплетениями боковь|х )|(ел}Аоч-
ков. €очетание диакарба с дексамет€воном фосфат нац||я умень-
1шает секреци}о смж на 50%о, а применение диакарба в дозе 100
мг/(кгсут), по даннь!м компь}отерной томощафии, умень1пает'
размерь| боковьтх }келудочков [|!еллок А>к., 1988].

|1ри длительном применении ду[акарба могут отмечаться по-
бочньте яьлония в виде гипок€}льциомии, гипомагнием|1и, гипока-
лиему{у|5 гипонащиемии и разв\4тии метаболического ацидоза.
}(линическим признаком последнего является одь|1пка. 1{оррек-
ция ее проводится пероральнь1м или внущивеннь|м введением
3%о раствора нытрия гидрокарбоната.

|{родолэкительное упощебление диакарба щебует соотве-
тству!ощего конщоля (определение в сь|воротке крови содер}ка-
ния элекщолитов и пок€шателей кос) и профилактической кор-
рекции гипок€}льциемии препаратами к€!'льция' особенно это от-
носится к детям с весом при ро)кдении до 1200-1300 г и сроком
гестации до 29-30 нед. 9то касается профилактики гипок€|"лие-
мии) то мь1 проводим ее только при назначеъ|иу| вь1соких доз диа-
карба' свь11ше 40-50 мг/(кгсут), так как при полном энтер€1льном
пита*||{и и прерь1вистом курсе диакарба развитие гипок€|"лиемии
не наблтодается.
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€уёороэюньтй синёролс. Ааиболее частой причиной суАорог в
| !срвь!е дни )кизни является гипоксически-и|пемические пораже_
|]ия головного мозга' элекщолитнь|е нару1пения и внутриущоб_
11ая или постнатальная инфекция с пора>|(ением цнс.

.}1ечение начина}от с внущимь|1печного или внущивенного
|}ведения 0,5о^ раствора сибазона. ||ри расчете дозь1 учить|ва|от

()'36 мг/кг способен вьтзь1вать остановку дь|хания.
Фдновременно с сибазоном н€внача1от л}омин.}л в дозе |0-20

мг/(кгсут). |!ри отсутствии повторнь1х судорог примонение л}о-
минапа в такой )ке дозе мо)|(ет оохран'[ться в течение одно-
|'о-двух ие дозь! из

])асчета
||ри имь|1шечно

]}водят мл|тс 2-3

|7севёобульбарньтй сшнёро;и. -[1ечение предусмащивает кор-
мление через зонд, масса)к круговой мь11шць1 рта, элекщофорез с
!|розерином на тпейньлй отдел позвоночника.

Рйнншй восспоановц7пельньтй першоё. ( начальнь|м признакам
')того периода мо}(но отнести ста6илизацик) неврологического
статуса и поло)кительнь1е сдвиги в имек)щихся невродогических
()тк.,]онениях: лоявление отсутству}ощих до этого рефлексов но-
|}оро)кденного или усиление их вь1ра)!(енности, нарастание тону_
са мь11пц при вь!рахсенной гипотонии |4л!4 повь||шение двигатель-
ггой активйости 11а фоне гиподинамиу\ у детей с больтшими
сроками гестации улуч1пение эмоционального тонуса' ((осмь1с_

.,!еннук)>) реакцик) на контакт.
|!ри разной степени пора)кения головного мозга' если ис-

1'иях она начинается рань1пе у доно1пеннь1х и недоно1пеннь1х
больтшего веса' по сравнени}о с детьми с весом при ро)кдении
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до 1000-1300 г. Более осторот(нь1й подход по вь1бору медика-
ментознь|х препаратов проводится к детям' перенос1пим
судороги.

'|ералия раннего восстановительного периода вк.]1|очает в
себя применение:

1) ноощопов;
2) миорелаксантов (мидокапм);
3) массок;
4) физиотерапевтические процедурь!.
Фсновньпм инъекционнь!м препаратом является кортексин.( показанием для его назначения в раннем восстановитель-

ном периоде относятся:
1) тятселое состоянио по неврологическому статусу в осщом

периоде болезни,
2) кистозная форма пвл,
3) вжк 1|1 степени,
4) вуи с пора}кением цнс в стадии реконв:ш1есценции'
5) 3адерх(ка психического р€швития.
1{ортексин н€шнача}от в дозе 0,5 мг/кг (0,25 мл/кг). (урс лече-

ния составляет 10 инъекций.
|{омимо него' все дети получак)т перор:|"льно ноощ олил или

пантогам.
йассак преимущественно тонизиругощий, ре)ке расслаблято-

1{ий, получатот все дети. Раньпле, уже с 10_го дня }(и3ни, его на-
чина}от получать дети со спастичность!о конечностей. Ба:кно,
чтобьл такие больньте в системе первичной реабп!|14тац|1и получи-
ли не менее 15 сеансов. йассах( у этих детей сочетается с н[шна-
чением мидок€|"лма в дозе 0,01 г х 2 раза в день.

Физиотерапевтические процедурь1 вкл}оча!от в основном
элекщофорез с лидазой или магния сульфат с .1лоэ на тпейнь:й
отдел позвоночника.

РодовАя спинАльнАя тРАвмА

Фсновньлми факторами' предрасполага!ощими к родовой спи-
нальной щавме' явля}отся:

1) неправильное поло)|(ение плода - но)1(ное' ягодичное, та-
зовое или лицевое предле)кание;

2) слабость родовой деятельности.
[равмату1зация плода в родах мо}(ет наступить при защудне-

нии вь!ведения головки' связанном с фиксацией плечиков,инао-
борот, при..вь|ведении плечиков при фиксированной голове' при
чрезмерной ротации головь|' при н€!^ло)кении вакуум_эксщакта
или аку1|]ерских щипцов.

Результатом травматизции в родах могут бьтть:
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1) подвьтву\хи в суставах ! и 11 тпейньтх позвонков или смеще-
1!ие тел этих позвонков, блокиров1а атлантоаксиапьнь1х _"_у'*_
]]озвоночнь!х суставов ущемленной в них капсулои, переломь1
:г:ейньпх позвонков;

2) растял(ение позвоночника и спинного мозга;
3) 1сровоу|зл|1яния в спинной мозг у|ли в его оболочки и в

м е)кпозвоночнь1е диску\;
4) итпемия гшейного отдела спинного мозга и ствола головно_

|'о мозга и в меньшлей степени поясничного отдела спинного
мозга.

1аким образом спин€шьная родовая щавма вк.]|}очает в се6я

Больтшая роль в уточнении |[атогенеза и вь!явлении новь1х
клинических фор' роловой спина.гльной щавмь| принадле)кит
А.1Ф.Ратнеру и его 1пколе' которь!е с новь|х позиции и весьма
своеобразно представили это патологическое состояние. Б час-
'гности' они вь1делил!4 и1пемические нару1шен|4я слиъ!ного мозга'
обосновали ъ|а]1ичие миатонического синдрома в результате на_

ру1пения кровообращения в вертебро6азилярном бассейне с по-

рах(ением ствола головного мозга и его ретикулярной формации,
а так ясе обосновали понятие сме|шанного пареза.

[ругое дело' что не со всеми этими положену|ями) особенно с

пареза (паралина) расшлиряет это понятие за счет вк.т1!очения до-
полнительнь1х симптомов' характеризу!ощих р:вличнь1е видь!
пареза (параллина).' Различ1!от ценщальньтй, или сластический, и ||ериферинес_
кий' или вяльтй, парез (паралин).

го двигатель-
н ценща-гльной
и к-'1еток пере_

д ен!4и перифе-

рического двигательного нейрона на уровне к.]|еток передних

рогов спинного мозга' коре1шков, сплетений и периферических
нервов.
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|!ора>кение одной конечности обозначается как монопарез

тическим гипертонусом пора){(енной конечности с ощаничением
ее двигательной активности' с вь|сокими сухо)кильнь|ми рефлек-
сами и рас[лиренной рефлексогенной зоной.

ночной аутери14, когда процесс не ощани!{ивается то.]1ько сег\,1ен-
тарнь]ми стру'(турами лшейлого що.тпце!{у!я' а расг!росщаняется на
суг]расегментарнь|е и [пФаш1]{д}|ь!е сщукгурь:. |(лпдтически это мо-

основнь|ш положпния топичвской
диАгностики двл[Атвльнь[х спинАльнь!х

нАРу!шшний

|!ри пора)кении спинного мозга вь|!пе тшейного утолщения
р€швивается спастический тещапарез с более щубьтми проявле-
н|!ям\4 в ногах.

.|!ри пора)кении передних рогов спинного мозга на уровне
лпейного утолщенш ((з - 1}л:) р.ввивается вяль|й моно_ йли ла-
рапарез верхних конечностей. |!ри распросщанену1и процесса на
боковь:е столбь: спинного мозга одновременно с вяль!м парезом
рук р{шву|ваотся спастический парез в ногах.
--- |{ри пора)|(ении спинного мозга в грудном отделе
(1}т, - 1}л::) руки оста!отся интактнь|ми и возникает спастичес-
кий парез (паралин) нихсних ко1{ечностей 

- 
синдром -[{итгля.
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|{ри пора>кении спинного мозга на уровне поясничного утол_
!|1ения (|: 

- 
52) развивается ьяльтй моно- у1ли ларапарез (пара-

:гин) нюкних конечностей.
[арактеристика безусловнь!х рефлексов (Бабк п,{^' хв ата-

|'ельного и Р1оро) в плане их диагностического значения при
спина.,1ьной родовой травме :шейного отдела позвоночника.
/{иагностичесйое значение безусловнь:х рефлексов опреде]1яется
их отсутствием или значительнь|м сни)|(ением. Ато.- и другое от-
мечается при пора)кении головного и спинного мозга' поэтому
сами по себе они не яв.]ш{!отся ва)кнь!м диагностическим критери-
см при дифференциации этих состояний. 1ем не менее
()пределеннь|е закономерности мо)кно отметить.

Рефлекс Бабкина очень нестойкий и довольно часто отсу_
'|'ствует или бътвает значительно сни)кеннь1м при различнь|х про-
явлениях пора>!(ений головного мозга, в том числе и умереннь[х;
отсутствует или значительно сни)кен при порах(ении 1пеиного
отдела позвоночника.

Рефлекс 1м1оро более стойкий, нем рефц_екс Бабкина, но при
вь|ра)кеннь!х гипоксических пора)кени'{х цнс мо)1(ет отсутство-
1|ать или бьтть сни)кенньтм. €них(ен при патологическом гиперто-
!|усе верхних конечностей. |!ри пора)кениу!' слу{нного мозга на

уровне тпейного утолщени'! отсутствует или значительно
сни)кен.

)(ватательньтй рефлекс при поражении головного мозга' ис-
кл}очая коматознь1е состояну!я, )тсутствует очень редко. Фн мо-
жет бьтть умеренно сни)кен при синдроме угнетения' но кратков-

ременно нескольких дней до одной недели.
3месте с тем при щубой щавме :шейного отдела позвоночни-

ка хватательный ре6лёйс все-да отсугствует у|л'\ бывает значи-
тельно сни)кен' то же самое' но в менее вьтра}кенной форме,
отмечаетоя у1 при среднетяжелой щавме этого отдела позвоноч_
ника.

|!ри спин€}льнь!х нару1пениях и1шемического генеза хвата-
'гельный рефлекс мо)кет сохраняться ил|4 бьлть умеренно
сни}кеннь1м.

Фтсутствие или значительное сни)кение хватательного реф_
лекса' |ем более длительное' при дифференциации мех(ду цереб_
р€!'льнь1ми и цервик€}льнь|ми нару1пениями булет свидетельство-
вать в пользу последнего. |[ойохсительньтй хватательньлй реф_
лекс при соответству|ощей клинической картине не иск.]1}очает
пора)кени'{ шейного отдела позвоночника' оообенно при его
и1цемических проявлениях.

(линические проявления родовой спинагльной щавмь1 зави-
сят от локализацу1и у1 степени повре)кдения. Фсновная симптома_
тика связана с щавматизацией:пейного отдела позвоночника' ве-
дущей к кровоизлияник) в позвоночньтй кан!}л и в само вещество
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спинного мозга ил14 и1шемическому повре)кдени[о спинн()](}
мозга и нередко ствола головного мозга.

€игцром спина.]|ьного [шока обьтщ:о связь|в€}}от с пор€[кенисг\|
ст1инного мозга на уровн@ (т!, но он мо)|(ет отмечаться щи пора)кс
Ё{у{и и более низк!4( 0тделов. Б основе си}щ)ома ле)кит поврещден||с

}от или едва заметнь1. ||осле и
сколько минут появляотся самостоятельное дь!хану1е и дви)|(ен]!'!
в конечностях. [ипотони'{ мь11пц и а-!ипорефлексия сохраня}о.|'сш
доль|пе. Ах продош|(ительность и вь!раженность зависит ()]
степени и

4нтуба синдроме кратковреме|!
ньл. 3кстуб от 20-30 мий до не^с*о',,,-
ких часов ч.

.Расстройства дь!хания как симптом спинальнь[х нару!шс_
ний характернь1 для пора}кени'1 спинного мозга на уровне €.з ,:

или повре)кдени'{ диафрагм€}льного нерва в составе плечево|1)
сплетения.

Ё.[ .|!аленова ( 1 963) Р{ссмащивает к.,]етки диафрагм€ш|ьно| 1)
нерва на у.ровне сегмента €ту к }к своеобразньлй спййальньлй дь:-
хательнь!й ценщ новорот(деннь|х и считает' что к.т1етки передних
рог99 в этой о6ласти особенно чувствительнь| к и1шемии.

(линически это мо}|(ет проявляться симптомами АЁ в первь|с
менной ивл, а лри распрос_
что не является редкость|()

еиного отдела позвоночника' д()-пол верхних конечностей и угнетени_ем ного рефлекса и Р1оро.
в первь1е чась| жизни' требук':-

щие кратковременной ивл, при отсутстъии явнь1х признако|}
интранатальной гипоксииу гестационно зрель!х детей, в сочс-
тании с гипотонией мь11пц верхних конечностей и угнетениемхватательного рефлекса на фоне допустимой травйатичности
в родах мох(но рассматривать как достовернь:й признак спи-
нальной травмь1.

. ||оралсения сегментов спинного мозга на уровн 9 (4 или ди-
афрагмального нерва 

. 
в с-оставе плечевого сплетения могу'],

приводить к паре3у ёшафра иь1. |!оследний в вь|ра)кеннь|х
случаях проявляется асимметрией гР}ди и отставанием в ак1'(:
дь!ха11ия пора)кенной половинь1. Фдновременно наблгодается
одь|1пка' приступь1 цианоза, неритмичное дь|хание' усилива!()_
щиеся при перемене поло)кения. Аа рентгенограмме груди о1.-
мечается вь]сокое стояние купола диафрагмьт на сторо!!с
порах(ения.
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|1арез диафрагмь1 мо)кет бьтть единственнь|м признаком спи_
::;:.:тьной щавмь1 и вь1яв.]1яться только при рентгенологическом
ц г(

ич)
('| ние
!|.' ени

]}],|ра)кенного вялого пар€!пича.
1(лассическая картина паралича: рука р.шогнута в локтевом и

!].]!ечевом суставах' располох(ена вдоль туловища' плечо приве_

,/(сно и ротировано внущь' предплечье пронировано. &сть нахо-

)|ится в поло)кении ладонного сгибания. ,{вигательная актив_
!-
|-
')

!

с'г 
а-

)ке с
()стеомиелитом плечевои кости.

[1арез или паралич .(епсерин-[(люмпке р[швивается при по_

|)а)кении спинного мозга на уровне с7_-ть1А!\!| ни)|(него плече-
!}ого сплетения.

Рука приведена к тулови1!}, кисть свисает ом (с!о-

/(ить к ащофии мь11пц кисти.
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[отальньпй паралич верхней конечности (ерера наблтода-
ется при пора}кенип спинного мозга на уровне €э-1}:1 А!||1 \7|&-
чевого сплетения.Р!аул6о.пее тя)келая форма вялого паралича вер-
хней конечности. Рука пассивно свисает вдоль туловища' как
плеть' активнь|е дви)кения и сухо)кильнь1е рефлексьт отсутству-
пот. Рано развивается ащофия мьт!пц, особенно в дист€!'льнь|х сег-
ментах. Рука на ощупь холодная. €очетается с синдромом
Бернара - [орнера.

о сме!цанном вялом парезе верхних конечностей по
А.!Ф.Ратнеру (см. сщ. 188) !остоверность этого вида пареза вь|-
зь|вает определеннь!е сомнения' так как он не всщечается ни при
одностоРоннем парезе 3рба, ни лри к.т1ассическом вялом парезс
верхних конечностей. |[оэтому Р}дно поверить' что сочетанис
вь!ра)кенной гипотонии верхних конечностей с сохраненнь|ми
|!]1у1 вь!сокими локтевь1ми сухо)кильнь]ми рефлексами име!о1'
спин.!льньтй, а не церебральйьтй генез.

8яльпй парез ни)|(них конечностей р€швивается лри пор0|(е-
нии с|7\4нного мозга на уровне поясничного утолщения. 3ти из-
менения моцт носить органический или и[лемический характер,
что и опреде.|1яет к-т1иническу1о картину.

Бяльтй парез ни)кних конечностей, как правило' носит двус-
торонний процесс и прояв.|ш1ется вяль|ми ногами со сни)кенной
двигательной активностьк) и отсутствием или значительнь|м сни-
)кением опорь1 на стопу. |!ри изолированном пора)|(ении ног и
сохранении тонуса мь11шц в руках диагностика не вь1зь|вает ника-
ких затруАнений' так как при гипоксически-и1шемической энце-
фа.глопатпи у\ других пора)кениях головного мозга изолированно-
го поражения ни)кних конечностей в виде вяль|х ног не бьтвает.

3ялый парез н
форме непродолж
ногах' умеренной
ным сни)|(ением реакции опорь|.

8я;тьуй паре3 сп'опь! встречается преип[ущественно с одной
сторонь|. ||ри органическом пора>кении спинного мозга на уров-
не поясничного утолщения характеризуется подо[швеннь1м сги-
банием стопь| с ротацией ее внущь и сни}!(ением двигательной
активности самой стопь1 и пальцев. Б динамике р€ввивается кон-
тракцра' напомина|ощая по виду спастический парез' и ащофия
мь|щц голени - диагностический признак вялого пареза. Фтли-
чается продол)кительнь1м течением.

1[иатонический синдром. Б неврологик) новоро)кденнь1х
введен А.1Ф.Ратнером' ему принадле)кит терминалогия синдро-
ма, объяснение его патогенеза и описание к.]1инической картинь|.

8 основе синдрома лежит щавма п:ейного отдела позвоноч-
ника в родах с повре)кдением позвоночнь1х артеРий, приводящее
к и|пемии ствола мозга и конщетно области ретикулярной фор-
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мации с р€швитием вторичного миатонического синдрома' прояв-
.]!я}ощегося диффузной гипотонией мьттпц. 3от как опись|вает
к.,1иническу}о картину синдрома сам автор [Ратнер А.1о. Ёевро_
ло[у!я новоро)кденнь|х' 1995' сщ. 103].

[лавнь:м в к.,1инической картине болезни является цубм гипотония' распрос-
'|'раня!ощ€шся равномерно на мь![пць! рук' ног и цловища. |[онаналу возникает
!|редполо)кение о вялом тещапарезе' но парезов у них не1 

- 
это очень вь|рФкенн{|.я

]'ипотония. йень:шая вь[ра>кенность повреждений не служит основанием для отк:ша
()т диагноза' а ли[|]ь свидетельствует о мень:пей тяжести повреждения.

|!оследнее предло)кение в характеристико синдрома ((мень-
пцая вь|ра)кенность повре>кдений> очень распль|вчата и дает воз-
мо)кность ставить диагноз этого синдрома многим новоро)кден_
нь|м с р!1знь|ми проявлену|яму| гипотонии мь|шц' не име!ощей ни_
какого отно|11ену1я ни к спин€1льнь1м нару1шену{'ям' ни к вовлече_
ни1о в процесс ретику]ш{рной формации ствола головного мозга.
|-[еудивительно, что сам А.}Ф.Ратнер и представители его 1пколь|
считак)т миатонический синдром как ((один из самь1х часть|х не-
врологических синдромов в неврологии новоро)кденнь!х>) [там
)|(е' стр. |021.

1еоретинеское обосноваъ|ие му1атонического синдрома впол-
!{е возмох(но' однако на практике он всщечается очень редко
(см. ния<е).

косввннь|в симпт0мь|' хАРАктшРнь|в д]1я
спинАльнь|х нАРу|шшний нА уРовнш |шшйного

и поясничного отдшлА позвоночникА

щавмь1 плейного
о 

' мы!цечЁ}0, ней-
р ( мьтлшечной форме щриво1пеи относят щовоизлияния в об_
.,1асть щудинок,11очично_сосцевидной мьттпцьт с образованием ге_
матомь| от умеренной до значительной. Фбразование гематомь1
|1роисходит не сРш}' а сгустя некоторое время, п[!'льпаторно ее
мо)кно впервь|е обнарулсить на 7-|з-й день жизни. Фбьтчно она
имеет не ровнуто, а бущистуто форму и постепенно увеличивает-
ся.

[ематома щудинок.]11очично_сосцевидной мь|1пць| мо)кет со_
четаться с неврологическими признаками' характернь1ми д]!я
'гравмь1 шейного отдела позвоночника' илу1 оставаться еду1-
нственнь1м симптомом повре)кдения мь11пць|. Б этом плане она
напоминает кефалогематому' котора'[ в больтпинстве случаев
ощаничивается только местнь1м процессом. [о на|пим наблтоде_
\1у!ям' гематома щудинокл}очично_сосцевидной мьттшцьт наблто-
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дается в основном у крупновеснь|х доно1пеннь1х и крайне редко
у детей с весом менее 2,5 кг.

Фстеогенная криво1пея р€ввивается при дислокацу1|1 и подвь1-
вихе шейнь1х позвонков и может сопрово)|(даться ощаничением
при пассивном вращении головь1' что яьляется диагностическим
тестом.

ка бь1сщо иочезает.
€им^птом вь!тянутой шлеи ук€шь|вает на то' 

-что ребенка в ро_
дах (тащу\ли>> за голову у\ сраз' обращает на себя внимание. |!ри

".'д''.''ачной 
к-т1инической йартйне и необходимости диффе_

ренциации ме)кду гиуокс11ческим поражением головного мозга и

родовой щавмой 1пейного отдела позвоночника н.}личие данного
симптома свидетельствует в пользу последней.

€имптом вплечииотмеча_
ется вь1ра)|(ен . 3тому оимптому
1школа А.}о.Р в диагностике ро_
довой щавмь1 1шейного отдела позвоночника.

йеэкду тем ((короткая 1шея)) нередко всщечаетсяу крупновес_
нь1х новоро)п(деннь]х' не име1ощих никакого отно1пени'| к

ние (поза лягу11|ки>> для этого поло)кения ног не совсем удачно'
так как у лягу1шки упругие нижние конечности у1 она
передвиг ает ся прь|}кками.

^ Бторое проявление ((позь1 лягу1шки) 
- ребенок ле}кит с р{в_

веденнь|ми в сторонь1 бедрами за счет гипотонии у\х аддукторов'
к как
огвн
й ног

дер являотся вариантом нормь| для (здоровь1х) недоно1шеннь|х с

""'х#1'т."'т##.;'"т3}1:.хнару!пений.1{линическиепрояв-
ления спин€шьной родовой щавмь1 не всегда очевиднь| и могут
представлять определеннь|е щудности в дифференциации их от
порокений цнс другого генеза. Фсобенно это относится к
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осщому периоду болезни, в первь!е 3-5 дней )|(изни' когда не_
врологическая симптоматика пора)кений головного мозга в виде
синдрома угнетения или гипотонии мь!!шц очень схо)ка со спи_
н€|"льнь1ми повре)|(ден||ями и когда возможнь] сочетания этих
патологических состояний.

Ёеобходимость в дифференциальной диагностике ме)кду ги_
поксически-щавматическими пор0|(ен}1ями головного мо3га п
спин€!"льнь|ми нару1пену|ями, связаннь1ми о щавматизацией 1цей_
ного отдела позвоночника' мо)кет возникнуть при отщаничеъ|!4у1'.

1) спиналльного 1пока от инщанатальной асфпксии;
2) синдрома гипотонии мь11шц церебрального генеза от вялого

пареза верхних конечностейи от миатонического синдрома спи_
н'}пьного происхо)|(д е!1|!я.

|!ри дифференциацу1у[ ме)кду вяль|м парезом верхних конеч_
ностей и синдромом гипотонии мь11пц церебрального генеза не_
обходимо учить|вать характер родов и в перву}о очередь их щав_
матичность и ориентироваться на следук)щие поло)кения.

Бяльтй парез верхних конечностей:
1) обязательно проявляется:

- 
лок€1льной гиподинамией;

-отсутствием 
или резким сни)кением хватательного реф_

лекса' причем эта а_гипорефлексия носит длительнь|й характер;

- 
значите.т1ьнь1м сн]окением локтевьп( сухо)ки]1ь}ъп( рефлексов;

2) моэкет носить односторонний характер;
3) не сочетается с гипотонией ног;
4) преимущественно всщечается у доно|пеннь|х и у детей с

весом свь|1ше 2 кт.
€индром гипотонии мь|тцц церебра]'ьного генеза с преиму_

щественнь1м пора)кением верхних конечностей характеру|зуется
следу}ощ!4ми приз наками :

1) порокение рук обязательно носит двусторонний характер;
2) сухоэкильнь|е локтевь1е рефлексь1 сохранень!;
3) гипотония рук не всегда сочетается с их гиподинам\4ей, !!Ф_

следняя чаще отсутствует;
4) хватательньлй рефлекс как правило сохранен' в редких слу-

чаях мо)кет бьтть кратковременно сни)кен;
5) гипотония рук мо}(ет сочетаться с гипотонией ни)кних ко_

нечностей.
Боль:пие щудности возникак)т при дифференциа.]|ьной диаг_

ностике сме|цанного пареза верхних конечностей по А.}Ф.Ратне_
ру с сохраненнь|ми или вь|сокими сухох(ильнь!ми рефлексами с
локтевь1х ямок от синдрома гипотонии мь|1шц церебрал'ьного ге_
неза' так как точнь!х щитериев для их дифференциацпи \1ет' а с
учетом установок !пколь1 А.}Ф.Ратнера вполне возмо)|(нь1 их ги_
пердиагностика. Бьттше мь| у)ке вь|ск€шь]ва[\и сомнения в досто_
верности этого пареза.
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[еперь о частоте миатонического синдр_о-ма и обоснованнос-
ти этого диагноза. Б.Ф.(арпова в статье ((неврологические ас_

деннь1й не просто болен' а имеет синдром диффузной гипотонии,

тельносту[ у них бьлл.
Бообще термин (диффузная мь11печная гипотония) очень от-

ветствено+| и его нельзя применять к обь!чнь1м проявлениям ги_

потонии мь11шц' которая в умеренной степени довольно часто

тальной неврологических наРу[шений? [[о этоп/ту показател|о она
значительно усцпает гипоксически_и1шемическим пора)кениям
головного мозга и вчк. 8 такой )ке степени она значительно

ре)|(е всщечается и у недоно|пеннь|х- йьл очень редко наблюдаем парез
тей |4 довольно редко у доно1шеннь1х' в
ние 6 лет' что состав.!1яет 0,55%о от чис

и как
ичес-
овер-

такя(е очень редко видим миатонический синдром , *'*'##
А.}Ф.Ратнера: (щубая гипотония' распросщаняк)щаяся равно_
мерно на мь11шць1 рук' ног и туловища...)>.
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,,{ля недоно!1|еннь1х детей более характерен синдром мь11шеч_
|]ой гипотонии церебраг|ьного генеза с преимущественнь1м пора-
жением верхних конечностей продол}кительность}о не более 3
|!ед' однако у части из них нельзя полностьк) иск.]1}очить и слу1-
|[!|'льнь|е нару1пения' так как дифференциация ме)кду этими
состояниями не всегда приводит к истинному диагнозу.

с |995 ло 2004 г. процент пора)кений спинного мо3га в на_
1шем отделении в среднем составлял 2,27%, при колебаниях в от_
/{ельнь1е годь! от 1,1 до 4'2уо.9исло недонотшеннь]х детей' про_
1!_|ед1ших через отделение за тот же период' составляло в среднем
70%.

|[ри этом мь1 допускаем' что некоторь1е спин:!пьньте нару1пе_
ни\ не связаннь|е с явной щавматизацией ребенка в родах' мо-
|'ут в периоде новоро)кденности оставать ся недиагностированнь!-
ми' особенно при сочетании их с вь!ра)кеннь!ми пораэкениями го_
ловного мозга, и впервь1е начина}от вь1яв.т!яться позднее' в
годов{|"лом' до111кольном и да)ке |пкольном возрасте.

лвчшнив спинАльнь|х нАРу!швнии
||ри спина.}|ьном !шоке или нару[пениях дь|х^,1|1я приме-

1\яется кратковременная ивл.
|1ри пара.,!иче (парезе) 3рба на3начак)т:

- масса)к с 7_10_го дня )кпзни;

- элекщофорез прозерина на гпейньлй отдел позвоночника;

- 
парафиновь!е ук.']адки на область пора)кенной руки;

- 
при пар.|пиче 

- 
местное иглоук€|"ль1вание' изолированное

!4ли в сочетаниу[ с инъекционнь!м введением в область ((точек)
цер е бр ол у|зина' эту методику применя1от некоторь|е неврологи ;

- 
1шерстяной рукав на пораженнуто руку.

|1ри смещении шейнь[х позвонков - ману€|"пьная тералия.
!1ри вялом парезе стопь|:

- масса>к с 7-|0-го дтля }кизни;

- элекщофорез прозерина на поясничнуто область;

- фиксированная ук-]1адка на стопу; некоторь|е ортопедь|
]1рименяк)т временное гипсование стопь| и области голеностоп-
]{ого сустава;

- парафиновь|е ук.']адки на область стопь|;

- при пар€|'личе - иглоук€|пь|вание.
11ри вялом парезе ни)!(них конечностей применя1от то )|(е,

что и при вялом парезе стопь1' иск.]1}очая ук.]1адки и гипсование
стопь!.



Апноэ ншдоно!пшннь|х

Апноэ в переводе на русский язь1к означает остановку дь1ха-
ния. [ля недоно1пеннь!х детей м€|"лого веса и низкого срока геста-
ции характерно нерегу]ш{рное дь!хание' когда периодь1 учащения
дь|хательнь1х дви)кений нерелук)тся с их уре)кением или крат-
ковременной задер>ккой, не оща)ка1ощиеся на их состоянии и не
сопрово)кда1ощиеся брадикардией или появлением цианоза.

||о клинической картине вь|деляк)т несколько видов апноэ
(с'. табл. |7).

||од приступом 
-апноэ 

подразумева}от задер)кку дь!хания дли-
тельностьго 20 с и больтпе или дь!хательну}о паузу меньтпей про-
дол)кительности' сочета}ощутося о брадикардией (меньгше 100

ул|мин) или появлением цианоза' или внезапно развив1пейся
бледность1о ко)ки.

.(лительность задержки дь1хания в 20 с для определения при-
ступа апноэ вьтбрана не случайно. €читается' что при такой дли-
тельности дь1хательной паузь1 возник1пая гипоксия мо)кет ок€вь1-
в " на головной мозг.

к.[1ассическом понимании и <физи-
о ния имеются проме)куточньле фор-
мь|' при которь!х продол)кительность дь1хательной паузь1 мо)кет
достигать 10-15 с. (линически это проявляется ((замиранием)

ребенка без изменения у него цвета кожи и р€швития брадикар-
ААА, из которого он вь1ходит самостоятельно без тактильного
р!шдрах(ения.

1акие ((замирания) могут бь:ть эпизодическими или лериоди-
чески повторяться с разнь|ми интервалами на протя)кении не-
скольких часов или одно двух дней, и наблтодаться в основ-
ном у недоно1пеннь1х с весом при ро)кдении до 1200-1,300 г и
сроком гестации до 30 нед на первой, ре)ке второй неделе )кизни)
1| у детей, экстубированнь1х после длительного пребьтвану[я на
ивл. )[' некоторь1х детей эпи3од (замирания)) мо)кет непосре-
дственно переходить в приступ апноэ' и сщого дифференциро-
вать эти состояния не всегда возмох(но' так как при появлении
((замирания)) персон!}п в больгшинстве случаев не ощаничивается
только наблтодением' а) не до}(идаясь разву1тия цианоза'
начинает с тактильного раздра)кения' предупре)кдая этим
действием возникновение приступа апноэ.

9асто повторятощиеся ((замирания>> в пределах до 10-15 с на
протяжении |-2 ч мо)кно рассмащивать как своеобразньтй ана-
лог приступов апноэ и применять по отно1шенито к ним термин
<<Апноэтическое дь1хание)>.

тАБлицА 17' \ермпнь[ при приступах апноэ и его ана.,|ога (замира_
ния)) у недоно|шеннь|х детей

Фпределение

||рисцп апноэ

к3амирания>>

Апноэтическое дихание

Апноэ недоно!пеннь!х

€индром повторнь!х апноэ

.(ь:хательная пауза свь||ше20 с пли меньлшей продол-
жительности пру| услов!1п сочетания с брадикардпей,
цианозом или бледностьк) кожи

Фсщо возник!пая задержка дь!хания до 10-15 с, не
сопрово)кда!ощ,цся брадикар лпей, цианозом или вне_
запной бледность|о' из которой ребенок вьтходит самос_
тоятельно' без тактильного р€вдра)кения

9асто повторя!ощиеся (замирания) на протя)кении
|-2 ч

||овторньле приступь| апноэ на первой-второй неделе
жизни у детей со сроком гестации до 30_32 нед' не свя_
заннь1е с конкретнь!м патологическим процессом

9асто повтРряющ||еся прнступь] апноэ на протяже_
нии первь]х \'|22мес х(изни удетей со сроками геста-
ции до 27_28 нед и весом при рождении до 1000_1250 г,
не связаннь|е с конкретнь|м патологическим процессом

Б зарубе)кной литературе ((замираъ|ия>> новоро)кденного ре-
бенка входят в понятие <<|!ериодическое дь|хание)' под которь1м
подр:шумева[от чередование периодов регулярного дь1хания с па-
узами продош1(ительность}о от 3 до 10 с [Биктор в.х.,\989) или
свь!1ше 3 и менее 20 с [ш1с1-/' |994]' не сопрово}кдагощиеся циа-
|{озом пли 6радикарду[ей. ||о даннь1м А.Реппег и соавт. (|973),
||ериодическое дь!хание всщечается у 95% недоно1пеннь1х и у
30оА доно1шеннь1х детей.

|!атогенез апноэ и длительнь1х ((замираний>> о6ус.повлен не_
']релость}о дь|хательного центра' к которому относят респира-'горнь|е нейронь1' располо)кеннь!е в области продолговатого
мозга.

Б норме дь1хательньлй ценщ интещирует афферентнь1е им-
||ульсь1' исходящие от ценщ:1льнь!х и периферических хеморе_
|{епторов' от ретикулярной формации и корь1 головного мозга и
0т механорецепторов верхних дь|хательнь!х путей и легких и в
сво1о очередь через эфферентнь|е гути стимулирует работу
мьт1шц лиафрагмь|' ме)!(реберньтх мь1тшц и мь11шц верхних дь1ха-
'гельнь|х путей' непосредственно участву!ощих в дь!хании. !|то-
бьте нару1пения в передаче импульсов на одном из уксваннь|х
вь|!пе путей приводят к рассщойствам дь|хания.

( моменту ро)кдения недоно1пенного ребенка синаптические
связи у\ дендрить! дь1хательнь1х нейронов недостаточно миелизи-
ровань1' что предрасполагает к нестабильности дь|хану\я. |1олньтй
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- различ!{ь1е проявления синдрома двс,

- 
гепатомег€|^пия в сочетании с повь|1шением в сь1воротке

крови активности АлА1 и АсА[ с )келтухой или без хселтухи,

- нарастание вь|ра)кенности метаболического ацидоза;
или ги||ергликемия.

Фтсутствие синдрома двс при наличии !1иемического очага
и соответству}ощей клинической картинь! не исклгочает диагноз
сепсиса' в то )ке время сочетание распространенного очага ин-

фекции негнойного характера (тотальн-ое^ язвенно-некроти1!еское

пора)кение ки1печника) с синдромом двс на фоне инфекцион1{о-
го токсикоза дает основание для диагноза (сепсис)>.

|[ротив сепсиса булет свидетельствовать бьтстрая лоло)ки-
тельная динамика на фоне лечения стандартнь|ми антибиотика-
ми: ампициллин' гентамицин, клафоран, фортум или применения
только одного препарата из антибиотиков резерва: меронем
(тиенам), ванкомицин или цефепим.

Фсобое место в диагностике сепсиса занимает его подтвер-
)кдение на аутопсии. ||ри раннем летапьном исходе в первь!е

два-щи д}{'{ 0т |\ача]та болезт+и специфическая морфологическая
картина' соответствующая представлениям об этом заболевании у
детей более стар1пего возраста' мо}(ет отсутствовать' приш1ерно то
)ке самое мо)кет наблюдаться при лет'}льном исходе у детеи, дли-
тельгто получав1лих разнообразнуго антибактери:|льнуго терапи}о.

Бо всех этих очень редких случаях прсдпочтение следует от_

давать кл}1ническому диагнозу, есл[| он достаточно обоснован'
так как сепсис новоро)кденнь!х 

- 
это в перву}о очередь

клиническое понятие.
.|[ечение сепсиса вкл}очает в себя массивну}о антибактери-

2ш1ьну}о терапи}о' (прикрь!тую) противогрибковь1ми препарата-
ми (дифлгокан), в сочетании с иммунопрепарата-ми (пентогло-
бин), а так)ке отра)кает клинические проявления болезни } дан-
ного ребенка: синдром двс, вь1ра){(еннь|е расстройства дь|хания,
нару1пения гемодинамики' гиповолемия) артериальная
г и||те|1зия, олиго-анурия.

Антибактери!]-пьнь1ми препаратами первого ряда при первич-
ном сепсисе явля!отся мероне1\[ (тиенам), фортум или цефепим'
нетроми[1{Ё, а при стафилококковом сеспсисе 

- 
ванкомицин. к

антибиотикам резерва относится левомицетин-сукцинат'
шефтриаксон и метронидазол.

|1оскольку .]1ечение сепсиса проводится, как правило, в отде-
лениях реанима\!АА, мь1 коснулись только основнь!х принципов
лечения, не вдаваясь в его детализаци}о.

гноинь|и мшнингит
йенингит означает восп[!'ление оболочек головного и спин_

ного мозга, хотя на практике все к.'|инические проявления обьлч_
но связь|ва}от только с пора)кением головного мозга.

9 новоро)[(деннь1х детей гнойнь!й менингит мо)|(ет бьлть про_
явлением анте_' инща- и постанатальной инфекции.

( возбудите]1ям внутиущобного менингита т7ринять отно-
сить Р. со1|, листеру1и и сщептококк щуппь| Б, после дн|4й отве-
тственен за инцанат€1льное инфицирование. !истерии моцт
бьтть причиной менингита как с ранним' так и с поздним р[вви-
тием болезни. 3то обусловлено р€}знь|ми путями инфицирования:
щ анст1лацентарнь|м' вос ходящим и |4ъ1щ анат€!"ль нь1м. Б . А. Блас ов
в монощ афии, посвященной менингококковой инфекци|4 у детей
раннего возраста (1950)' приводит случай гнойного менингита у
девочки 3 дней с вь|севом из смж менингококка типа в.

3тиология постнат€!пьного менингита представлена более
|||ироким спектором возбудителей: Б. со11, золотистьтй стафило_
кокк' клебсиелла' протей, ци6ь1, н. |п[1цепсае и другие услов_
но_патогеннь1е мищоорганизмь1.

к со)к€|пени}о' истинну}о причину гнойного менингита не
всегда мо)кно установить' дах(е когда ребенок еще не успел по_
лучить антибактери1|.льну}о терапи!о.

Бозбулитель проникает в оболочки головного мозга преи_
мущественно гематогенно' хотя не искл}очен и лимфогеннь1й
путь [.{эвис ||., [отеф'р. л., 1987]. Р1мепотся описания о раз_
виту|и гнойного менин[ита у детей с остеомиелитом костей че_
репа и с инфицированной кефалогематомой. Боспалительнь]й
процесс может огранич\4ться только оболочками головного
мозга или переходить на его вещество и отделы боковых же-
лудочков с развитием менингоэн[ефалита |1 вентрикулпта
(эпендиматита).

Развитито гнойного менингита способствует повь|!шенн€ш(
проницаемость гематоэнцефалического барьера вследствие внут_
риущобной гипоксии и асфиксу1и в родах. } новоро)кденнь|х де_
тей гнойнь1й менингит преимущественно наблюдается в первь!е
2 нед )!(изни. Фн мохсет бьтть изолированнь1м заболеванием или
одним из проявлений сепсиса.

Фбщая характеристика клинической картинь[. Фсновнь:е
проявл ения болезни состав][я!от симптомь1 интокс икациу1, невро _

логическая симптоматика и изменения смж.
( симптомам интоксикациу1 относится внезапное ухуд!шение

состояния в виде общей вялости' сних(ения активности сосания
от умеренного до полного отсутстви'{ у ((сосущих)) до этого де_
тей' болезненное вь|ра|(ение лица с н:1летом токсикоза'
гипотония конечностей.

----------'-
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Более характернь1м для нач€!пьнь1х признаков менингита' осо-
бенно у детей с больгпими сроками геста!1А!, является внезапное
появление гипертензионного синдрома: беспокойство' раздра-
>кенньгй или болезненньтй крик' гиперестезия при осмоще'
тремор' а так)ке на]|ичие судорог.

€очетание последних с гиперестезией мо}кно рассматривать
как ва)кнь:й диагностический тест в плане пок'шания для прове_
ден|4я спинномозговой пункции.

|[о мере развития заболевания лризнаки возбу>кд ения стиха}от
и смен'1к)тся симптомами угнетения' иногда сочетаясь друг с дру_
гом. [ипертензионньтй синдром не яв]ш1ется обязательнь|м призна-
ком менингита, у некоторьтх больнь1х он вообще отсутствует' и
к-т1иническая картина сразу прояв.'ш|ется симптомами угнетени'{.

пункции мутная' а при вь1раженном менингите мох(ет иметь
гнойнуто консистенци}о в виде желе. [итоз в р:шгар болезни дос_
тигает 10000/3 и вьт1пе.

[ нойньтй менингит часто сопрово)к дает с я изменен у1ями пери-
феринеской крови: лейкоцитоз со сдвигом в лейкоцитарной фор_
муле влево или лейкопени'т в сочетании с нейтропенией и сдви-
гом влево. 14ногда ((восп21лительная)) кровь мо)кет являться еди-
нственнь|м проявлением менингита. Б то )|(е время' у части-недо-
но1пеннь|х детей эти изменения могут бьтть вь1ра)кень: слабо или
со

гнойного менингита моцт бьлть периоди-
че ратурь| тела свь|1]|е 38"с. }то в равной
степени относитсяик г.губоко недоно[пеннь!м детям, что при соот-

)ка1от истинное нач€ш1о болезни' так как оно поначалу мо)кет про-
текать бессимптомно или стерто.

|[од бессимптомнь1м нача-пом гнойного менингита подразу-
мевается отсутствие характернь|х для этого заболевания невро-
логических симптомов (суАороги, гиперстезия' раздра)кенньлй
болезненнь:й крик) и признаков интоксикации. |{ этому мо}кно
добавить и норм,|льнь!е показатели периферической крови, соот-
ветству}ощие во3расту ребенка. Фбьтчно бессимптомное течение
менингита кратковременно' в пределах одного-нескольких дней.
в качестве примера приведем следу}ощее наблтодение.
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.(евонка |[. родилась на сроке 34 нед, с весом 1400 г в состоянии средней тя-
жести. 14звлечена путем кесарева оечен}|{. Фценка по {пгар -718 бщлов. Анализ
крови на 2-й день )|(изни: Ёб -221 г/л, эр. 5,6'10''|л, л.-9,2-70'|л, п.-3%о,
о.- 58%о, э'- \оА, лимф.- 32%о, мон.- 6%. с 3_го дня полг{.1ла ампициллин.

Б нагше отделение поотупила в возрасте 4 дня, с весом 1390 г, в состоянии
средней тя)|(ести. Ёеврологический статус полность1о соответствовал ее сроку гес-
тации. Рефлекоьл Бабкина, хватат€1льнь:й и йоро вь!зь!в.ш1ись. 9меренн€ш гипотония
верхних конечностей. [олову не запрокидь|в{ш|а. Больтцой родничок 2х2 см, не вь]-
бухалл. Бдинственнь|м отк.]1онением бь:ла повьт|шенн:ш подвия(ность гл€внь|х яблок,
но в этом возрасте это мо)кет бьтть допустимо.

Ёочьго состояние ребенка ухуд1пилось и к 7.30 расценив!}лось как крайне тя-
желое. (о>ка с серовать|м оттенков, вь|ра>кение лица сщад.1льческое' Рефлексьл Баб-
кина и йоро не вь|зь|в{1лись. [ипотония верхних конечностей 1[ степени' гиподина-
мия. |1очти не крич{1ла. |!ериодинески вь|тягу|ва!7а руки в виде тонических судорог.

в 10.10 произведена диагностическ€ш спинномозговая пункция. смж )келе-
образной консистенции' )[(елту1пного цвета' мутная' вь|тек'!"ла медленно. Результат
исоледования: лейкоцить! густо покрь!ва'|и все поля

Ана-г:из крови "зя' й 9.00: |.- 4{97л, пром о^,

л'- 14оА' с- |2оА, лимф.- 50о7о, мон.- 8у,, со
9хуАтпение состояния в резкой форме и клинические проявления менингита

наступили на 5-й день )[(изни, но характер €й[ ук!вь|в{1л на давность процесса' не
менее 2-3 дней. Б посеве из ликвора вь!делена 1{е6з!е11а рпешгпоп!ае' которук) свя-
зь|ва|от с постнат!!льнь|м зараж(ением. !евонке не проводилась катетеРизац|1я пу-
почной вень! и она не находилась на |,1Б-[, т. е. у нее не бь:ло прямь:х путей д'|я по-
стнат,|льного инфицирования. 14склточа-глось и интранатальное инфицирование (ке-
сарево сенение). 1аким образом' оста}отся два пути инфицирования: поздний анте-
наталльнь:й или ранний постнат'}льньтй. 1(акой из них бьлл истинньтм? йь: так и не
при|цли к определенному ре!пеник).

}( стертому течению болезни относится отсутствие характер_
ного неврологического статуса и признаков интоксикации при
на!1ичии (( восп2!"лительного>) характера периферинеской крови. Б
качестве примера приведем следу1ощее наблюдение.

'{евонка 
Б. (1986 г.), родилась с весом 1750 г, на сроке гестации 32 недели от

11-й беременности. Бсе предьлдущие закончились самопроизвольнь|ми вь!кидь|!1|а-
ми. €остояние в первь'л,е 2 дня расценивалось как тя)келое' затем - средней тя}(ес-
ти. Б роддоме из пупонной ранки отмеч:!лось гнойное отде.'ш{емое' по поводу чего
пол)[ч(!.ла пенициллин. Б натпе отделение поступила на 1 1-й день )кизни в состоя-
нии средней тлкести' в ана]7изе крови за 2 дня до перевода резкий сдвиг в
лейкоцитарной формуле влево при норм.}льном лейкоцитозе.

Фбщее состояние девочки бьтло вполне удовлетворительнь|м' она активно соса-
ла из ро)кка' ее неврологический стацс соответствов{ш основной щуппе детей этого
возраста и срока гестации. €о стороньт вщ/тренних органов патологических измене-
ний не вь!явлено фентгенощамма фудной шлетки и анализ мочи без особенностей).

Бана.глизекрови'взятомнавторойденьпослепоступлони
мц.- |%о, '*о.-3%,, п.- \3%о, с'-38%., лимф.-4|уо, мщн'- 4оА. $ьтл н€вначен
метициллин. ||овторньтй анализ крови спустя 6 дней: п-32,6'10"|л, мц.-\'А,
то.- 2о%, п.- 8%о, с.- 46оА, э.- 6|о, лимф.- 29оА, мон.- 8оА' !хултление в состо-
янии ребенка не отмеч.|"лось, и мь| огран|1ч|1лу1сь только сменой антибиотика на
кефзол.^ 

|[овторньтй ана:тиз крови нерез 6 дней: л.-29'\09|л, то.-|%о, л.-4%о,
с.- 54оА, э.- 4%о, лимф.- 33%о, мон'- 4%о. !читьтвая то' что на фоне антибакте-
риальной терал|4и продолж€1л сохраняться лейкоцитоз, а в лейкоцитарной формуле,
несмотря на положительнук) динамику,- нейщофилез' бь;ла произведена диагнос-
тическая спинномозгов:ш пункция' которая пок,в€ш1а н€|личие гнойного менингита.
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{итоз 882|з, с.-27313, л'- 60013, макрофаги -9|з, белок -з,з г/л' 3ти по-
казатели полг{ень1 на фоне антибактериалпьной тера|7и\\ довольно сильной для того
времени._ 

|[ри повторной пункции через 5 дней цитоз увелич|4лся до |26413, в ос-новном
за счет увел|1чену|ячисла сегментоядернь|х к'|еток (846/з)' при сохранении белка на
том )ке уровне. Бьтла произведена очередн[1я смена антибиотика' н1вначен левоми-
цетин сукцинат в сочетанном введении вн)дримь1!печно и эндол|омбалльно. |[олная
нормализация цитоза и белка насц/пила к 75-му дн|о )|(изни. Фсло>кнений менинги-
та не бьлло. Фсмощена в возрасте 1 год. Фтклонений в физииеском и психомотор-
ном р!ввиту!и не отмеч€!лось. в 2006 г. довочка ста]|а мамой' родив здорового доно-
[шенного ребенка.

|нойньпй менингит в первь[е 48 ч л(изни - результат анте_
у1ли у[нщанат€|-пьного инфицирован|4я. в генезе первого зара)ке-
ние происходит щансплацентарно или восходящим !}тем.

(линическая картина в этом периоде менее специфична для
гнойного менингита по сравнени[о с таковой у детей более стар-
||]его возраста, ! 8 больш:ей степени оща:[(ает генерс}лизованну}о
инфекци1о по типу септицемии.

€остояние детей тях(елое с рождения или ухуд1шается в дина-
мике, на протя)кении первь|х, ре}ке вторь|х суток. Б клинической
картине преоблада}от симптомь1 угнетения цнс' возмо)кнь| про-
явлени'! !Ё. Ёа 2-о сутки могут отмечаться однократнь|е или по-
вторнь1е судороги . [ети с весом более 2-2,5 к| _ц9гу: лихора-
дить, с повь|1пением температурь| тела овь11ше 38"с. )/ детей с
листериозной этиологией менингита возмо)кно проявление
мелкопапулезной или мелкорозеолезной сь1пи.

[нойньтй менингит в первь1е 48 ч )кизни обьтчно отличается
прощессивнь!м ухуд1пением состояния и вь1сокой летальность[о
у)ке в первь|е 2-3 дня )ки3ни.

|!риведем два наблюдения.

.(евонка г, (1993 г.). Бес при рожденулп |700 г' срок гестации 32 нед. Б на:це
отделение постпила в возрасте 2 дня в тя)келом оостоянии: при осмоте беспокой-
на' раздрФкенньтй щрик' повь![пенная двигательная активность' гипотония верхних
конёчностей 11 стейени' гипорефлексия, повь1!пена подви)кность гл&!нь[х яблок.
€остояние возбулимости оочеталось с общей вялостьпо. Анализ крови - в преде-
лах возрастной нормь|. ( 3-4-му днк) повь11шенн?ш{ двигательн:ш! активность
сменилаоь гиподинамией'

|1а 4-й день )кизни произведена диагностическ:ш спинномозгов:ш пункци'!.
смж )|(елц1шного цвета' мутнш{' вь1текала замедленно, удалено 2 мл хсидкости.
1{итоз 5728|з, с.- 5168/3 , л.- 56013, Белок 3,2 т|л. -}]етальньтй исход на следу:ощий
день. Ёа аутопсии вь1явлень| серозньтй и очаговьтй гнойньтй лептоменингит' а так)ке
массивное Б{( с тампонадой просвета боковь:х же'удочков.

Резюме. |(линическ:ш картина в виде синдрома возбулимости с бьлсщь1м пе-

реходом в отади|о угнетени'{ характернь| для обоих заболеваний: менингита и
массивного вжк.

,(анньте спинномо3говой пункции (вьтрахсенньтй цитоз с резким преобладани-
ем сегментированнь|х клеток) с )д{етом к.,1инической картиньт свидетельствов!ш1и о
том' что начш1ьнь]е проявления гнойного менингита отмечапись у)ке при поступле-
нии ребенка' т. е. на 2-й день )кизни.

9то касается массивного 8Ё1( и ого не подтвер)|(дени'{ по результату люм-
бальной пункции' то это могло бь:ть обусловлено двумя причинами:
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- 
вжк в силу своей маосивности сопровожд:|.,|()сь б.;:с:ка/1цтй в сгб.::::с':'н мс>к-

)ке'удочкового отверст|1я |1л|1 водопровода мозга;
' 

- 
вжк развилось у)ке после проведения спинномозговой г!у!]к](ии ::а фстг:с

прощессирования менингита
ртензионного синдрома на второи

день овлень| обоими патологическими
пРоц Бй1( прелставляется нам более

предпочтительнои.

йалтьчик А. нед' ро-
ду1лсявудовлетво 3 чпри-
!'*е'кфуди.у ьпхв!и
1| половине.

9ерез 31 час нас тояния: нач:1л

раздрахсённый болезне седативной и
пии щатковременньтй. тся мень[ше' с
сосательнь|й автоматизм' кратковременное судоро)кное подергивание правои руки'

на 5-й день жизни в тя)келом соотоянии. йалльчик
ксьп Бабкина, йоро и Робинсона не вь|зь!вак)тся.
| степени в сочетании с гиподинамией и распрос_

танением процесса на дистальнь|е отдель|: вяль|е кисти по тигу тк)леньих лапок.
|[ри осмоще - гиперестезия.

Ёа слелупоший
смж мутновата'{'
л.- |224/3, йащоф
щибьт рола €ап616а

в возрасте 31 н развились кпинические проявления гной-
ой э|иологии с характернь|м переходом фазьт возбу:пце-
сход благоприятньтй с катамнестическим наблтодением в

течение 4 лет.

цт проявляться гипертензионнь|м синдромом' судорогами'

ий (ин-
ет ока-
менин-

гита ото_

рь1е (по_

втор ' €€_
рь!й колорит кожи)' судороги' повьт1пение темперацрь| тела'
смещение нев воз_

бу>кдения, и есса
булут ук€вь|в' !'н6йньпй й. к
этому времени осщь!е проявления гипоксического -и 

геморраги-
ческого пора}(ения головного мозга стихак)т' ста6илизирук)тся
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или полность}о исчеза}от и р€швитие гнойного менингита сразу об-
ращает на себя внимание независимо от его к.,1инических проявле-
ний. к нач€тльнь|м признакам болезни в этом возрасте относятся:

- гипертензионньтй синдром в сочетании с симптомами ин-
токсикации;

-синдром 
инфекционного токсикоза с преобладанием сим-

птомов угнетения;

- судороги в сочетании с симптомами интоксикации;

- 
изменения периферической крови восп[!г[ительного харак-

тера в сочетании с признаками интоксикации или без них.
в качестве примера приведем следук)щее наблтодение.

йалльчик з. (1984 г.) родился с весом 1020 г на сроке гестации 28 нед.
Б натпе отделение поступил в возрасте 6 дней, с весом 950 г, в тяжелом состо-

яну|у! с явлениями пневмонии. Фтмечались умереннь|е признаки гипоксической эн-
цефалопатии. Авления пневмонии про1пли через 3 нед. € месяца сосет из рожка.

3аболел остро в возрасте |'|>мес. ||ерестал сосать из рох(ка' появилась вя.]1ость'
вь|рФкенн€1я гипотония конечностей, блелность кожи. Б анализе крови 

- 
п€|почкоя-

дерньхй сдвиг (!4%) с нейщофилезом' лейкопения (4,8'10?л) и повь|1пенная €Ф3 (45
мйн). Бьшт назначен кефзол. €остояние ребенка улу{1пилось' но остав€[лось еще тя-
){(ель1м. Ёеврологическ€ш симптоматика' иск.]1}очая гипотони1о мь1тпц' отсугствов1}ла.

|[оскольку онаг инфекдии вь|явить не уд[шось' на 3-й день от нач€|ла заболевагпая
бьшла щоизведена ди[|гности!{еск{ц сг1инномозгов€ш1 гунк1ия: ст\ок щдна'|' 1щ-

29|о|з, с.-250213, л.-37813, мащофаги 
-29|з, 

белок |,65 т|л. .(иаптоз: птой -
гъй меншгтдг. 9штгьвая поло)ките.'|ьну!о д,|нам|д$/' лечение кефзолом бьш:о щодолопсе-
но. |[ри повторной лтомбагльной гщткшии нерез 4 дня щ{гоз |3513, с.-6013, л.-7513'
Бе.глок 0,99 г|л. |1олная са|!а|у1я.]1иквора настут|ила нерез 1 1 дней 0т нач'}ла болезгпл.

[ечение гнойного менингита. |{о развити!о процесса и его
продол}(ительности гнойнь|й менингит мо)кет протекать:

- 
остро, с бьтстрь!м лет2|-пьнь1м исходом или с бьтстрьтм вьт-

здоровлением в пределах 24 нед

- 
подостро' с длительность1о болезни свь!1пе 1 мес;

-||ринимать 
затя)кное течение' свь11пе 2-2'12 мес.

3атяясное течение менингита наблюдается в основном при сме-
1шанньгх формах, когда на бактери[!льнь1й менитгит наслаивается
кандидознь\й и]\и наоборот' а так)1(е при ослох(ненньж формах.

Р1зменения спинномозговой я(идкости на фоне лечения
ук.,1адь1ва!отся в несколько основнь|х вариантов:

1) бьтсщая санация ликвора в пределах 5-10 дней;
2) резкое сни)1(ение первично вь1сокого цитоза (2000|з-7000|з

в первь1е 5-7 дней от нач.!.па лечения с полной санацией через
34 нед или с последу}ощим длительнь1м сохранением в преде_
лах 500/3-25013;

3) волнообразное течение; после поло)кительной динамики
отмечается повторное нарастание цитоза; при этом отрицатель-
ная динамика мо)1(ет набл}одаться на фоне антибиотиков, кото-
рь|е привели к поло}кительному результату и еще не бътли отме-
нень|' и этому явлени}о не всегда можно найти объяснение' так
как посевьт €Р1* при этом могут бьтть ощицательнь!ми;

398

нов]ш1ется или не обрастает новь|ми симптомами' характернь1ми
для осло)кнений менингита' то вполне возмо}!(ен благоприятнь\й
исход.

.(иагностика. |[одтвер>кдением гнойного менингит а явт1'{|отся:

- 
характернь1е изменени,[ смж 

- 
вь1сокий цитоз со значи-

тельнь1м преобладанием в нем сегментированнь!х к_]1еток;

- 
вь1сев из ликвора бактерий или щибов;

- 
положительнь|е даннь1е при бактериоскопии смж.

Фтсутствие бактериологического или бактериоскопического
подтверждения не иск.'1}очает диагноз гнойного менингита.

1( миним€|-пьному цитозу при гнойном менингите мо)1(но от_
нести пок.ватель 750-90013 при обязательном преобладании в
нем сегментированнь1х к.т1еток. |!римерно такая )ке картина: со-
дер)кание в ликворе сегментированнь1х к.т|еток от умеренного до
более вь1ра)кенного мох(ет набл!одаться и лри нач[|^пьнь!х прояв-
лениях серозного менингита что мо)кет приводить к неправиль-
ной щактовке полученнь1х даннь1х.

Б сомнительнь1х случаях через 2-3 дня показана повторная
спинномозговая пункция.

Фбъективная оценка ликвора возмо)кна только при отсу-
тствии в ней крови' так как при вжк и сАк изменения в смж
могут напоминать таковь1е при восп€}лительнь1ом процессе, & !
детей первой недели )|(изни вжк не явля}отся редкость}о.

Б вь:тпестоящих ра:}делах довольно подробно изложень1 осо-
бенности течени'| гнойного менингита у новорожденнь1х' в том
числе у детей первой недели )кизни' поэтому при)кизненная ди'
агностика гнойного менингита вполне возмо)1ша, для этого необ-
ходимо своевременно прибегать к диагностической спинномоз-
говой пункции, не отк^'1адь|вая ее на потом.

|!оказаниями к диагностической спинномозговой пункции у
детей первой недели )кизни явля\отся:

- сочетание гипертензионного синдроиа с признаками ин-
токсикации;

- сочетание судорог с симптомами интоксикации или с ги-
пертензионнь1м синдромом;

- 
сочетание синдрома угнетения с (восп2[лительнь1ми>> из-

менениями в периферической крови при отсутствии вь1явленного
очага инфекции.

} детей стар|пе 7-|0 дней пок€шани'!ми к диагностической
спинномозговой пункции явля}отся:

- осщое нач€|-по болезни с ук{}занной вьтцле симптоматикой;
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- 
длительное сохранение ((воспалительнь!х)) изменений в

периферической щови на фоне рутинной антибактериальной те-
ралу|и при отсутствии вь[явленного очага инфекции.

[ополппггельгъпл цризнаком к огпаса:птой вьппе кгпп*тческой
кар|ине яв]1яется повь11пение темперацрь| тела свь11ше 38"€, особен_
но у детей с весом до 1500_2000 г при отсугств:лл фалсгора перещева.

Антибактериальная терапия гнойного менингита. ||ер-
вичное н€шначение антибиотиков осуществляется' как правило'
эмпирически. 14склточение могут составить случау1 с полох(и-
тельной бактериоскопией, полученнь!е в день спинномозговой
пункции. Бь:бор препаратов дол)кен предусмащивать |1х возде-
йствие как на щамощицательнь1е' так и щамполо)кительнь|е
микроорганизмь1. |!ри этом возможнь| следу}ощие ком бинации:

- фор'уц * нейщомицин;

- фор'ум * меронем;

- фортум * ванкомицин;

- цефщиаксон * ванкому[цин;

- меронем + ванкомицин;

- ампициллин * гентамицин.
.{альней1пее продол)|(ение этих сочетанийили их замена в пер-

ву!о очередь зависит от к.]1инического течения болезни, и во вто-
ру}о - от результата бактериологического исследования смж.

Антиб акт ериа]|ъъ|ая тер апи'| гнойного менингита о бязатель но
сочетается с н€шначением противощибкового препаратов.

||ри гнойном менингите кандидозной этиологии применя!от
дифлтокан в}тутривенно из расчета 10-12 мг/(кгсут).

в 1998 г. при длительном сохранении в €йЁ поло)кительной
б актерио скопии (дро>юкевь1е к.т| етки) мьт использо ьа]|у| эндол!ом-
бальное введение амфотерицина Б из расчета первичной дозьт
250 Р,д, а лри повторнь|х введениях через 34 дня 35[450 вд
без унета веса ребенка.

![сходом гнойного менингита могут бьтть:
1) полное вь1здоровление без последу}ощих неврологических

и соматических осложнений;
2) различнь1е проявления [идроцефалии от умеренной и пре-

ходящей до окк.]1}озионной;
3) рассщойства речи' щебутощие коррекции логопеда;
4) задерэкка психического развития от умеренной ло щубой;
5) летальньтй исход.
[1рогноз. Ёеблагопри'{тнь|й исход о)кидается:

- при вь|текании €1у0( гнойнь:ми каг1]ш{ми у)ке при первой
спинномозговой пункции;

- при раннем развитиу| диффузного энцефалита (десщук-
тивнь|е изменени'1 при нейросонощафинеском исследовании);

- 
при раннем развитии окк.|1}озионного процесса.

остшош|ишлит

Фстеомиелит - гнойное восп€}пение костной ткани. 9 детей
первь1х 3 мес )кизни всщочается относительно редко. 1!1о>кет на-
блтодаться в первь1е дни после ро)кдения' на второй-щетьей не-
деле )кизни илипоявляться позднее' в возрасте2_3 мес' и проте-
кать как локальное заболевание у1ли бьлть одним у1з лу1емических
очагов неонат!!льного сет|сиса.

Фсновньлми возбудите]1ями остеомиелита яв]ш1}отся золотис-
тьтй стафилококк' сщептококк щуппьл Б, Р. со11, а при госпи-
тальной инфекции и (ап6|6а а16|сапз. Р1нфекция распросщаняет-
ся преимущественно гематогеннь1м путем' но возмо)кен и кон-
тактньтй путь зара)кения, например при инфицировании кефало-
гематомь|' с переходом процесса на теменну}о кость.

Бходньтми воротами инфекции моцт бьтть гнойньте порах(е-
ния ко)ки, омфа.глит, катетеризация щ/почной вень:, часть|е заборьл

щови из т1ятки (остеомиелит пяточной кости), а по литературнь1м
даннь|м 

- 
датчики мониторинга, прищет1леннь|е к кох(е.

Фстеомиелит новоро)кденнь1х пора)кает главнь|м образом
длиннь!е щубнатьте кости' но мох(ет затрагивать кости лица и че-
репа' ре6ра, щудину и мелкие кости рук и ног. 9аще всего пора-
)кается бедренная кость' затем проксимальнь1е сегменть1 плече-
вой и больлпебершовой костей и верхняя челк)сть.

||ри порах(ении щубнатьгх костей процесс первонач:|.льно
р€ввивается в метафизе' затем переходит на эпифиз и очень час-
то осло)княется арщитом щупнь1х суставов. 3то дало основание
отечественнь!м хирургам применять по отно11|ени!о к остеомио-
литу новоро)кденнь1х термин <эпифизарньтй>>. в зарубе>кной
литературе это определение остеомиелита отсутствует.

.(ля остеомиелита новоро)кденнь!х характерно мно)|(ественное
пора>1(ение костей у одного и того )ке больного. ||о даннь1м
[.А.Баирова и Ё.€.Р1анкиной (1977), такое число среди детей с
остеомиелитом' находящу|хся в хирургической клинике' состав.т1я-
ло 20оА, а в сообщену|и !.Рох и 1($ргшп1 (1978) - 47%. Распреде-
ление очагов остеомиелита мо)кет бьтть хаоти!1нь1мили состав]1ять
определен!у!о последовательность: снач€|ла порах(ак)тся щубна-
ть|е кости ъ|а одной стороне' затем на другой (см. сч. 404).

€ледует отметить' что мно)кественное пора)кение костей и
неплохое общее состояние ребенка-отличительньтй признак
остеомиел|4та новоро)кденнь1х от течения этого заболевану!я у
детей стар1пего возраста [Рох [., 3ргшп1 1(., 1978].

(ли ническая картин а остеомие лу!т а новоро)кденнь!х прояв-
ляется общими и местнь1ми симптомами. ]!1о>кно вь1делить две
щайние формьт болезни. |!ервая характеризуется вь|ра)кеннь[ми
симптомами интоксикации' септической картиной и' как прави-
ло' протекает на фоне сепсиса. Бторая проявляется в основном
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местнь|ми признаками' общее состояние сщадает м:}по' симпто-
мь| интоксикации м€!позаметнь| или воо6ще отсутству!от. 1!1етсду

иел!{та щубнатьпс кос-
раздрахсённость и6ес-
реакции' связанной с

пассивнь1ми и активнь1ми дви)кеЁ!иями поралсеглной конечности, а
также прояв
сустава или

1'1зменен

енок щадит пора)кенну[о конеч-
ность независимо от того, изменен внетпний вид сустава 

'1!\и 
нет.

Фстеомиелит верхней части бедренной кости характеризу-
ется следук)щими лризнаками: нога слегка согнута в тазобедрен-
ном суставе' ротирована кнару}ки и отведена. |1опьлтка вь|пря-
мить ее вь|зь1вает болезненнуто реакци}о. Фчень часто отмечается
увеличение соответству!ощей ягодиць|' она становится плотной,
болезненной, но гипереми'! ко)ки наблтодается редко.

.{дя остеомие.,|ита верхней частпл больпшебершовой кости ти_
тти(лно подгягивание ноги к )кивсгу' сни)кение ее.щигате]1ьной акгдв-
ности' болезнетптая реа]щ4я щи р1вги6ат*шт. 9асго 0тмечается щи-
гухг'ость и 0течность в облас-тп коленного суст1}в[1. ! частут дсгей на-
блподасгся свисание стоттьт на стороне пор{т:кен]4я с умень1пением.щи-
гателъной €}ктивности (псевдопарез стогьт). ||орал<ение коленного сус-
т?ша возникает и щи остеомие]1ите тлопслей части беретплой кости.

|1ри остеомиелите в области голеностопного сустава отме-
ча1отся припухлость и отечность суотава, фиксированное подо-
1швенное сгибание стопь1 и отсутствие дви)кений пальцев.

0стеомиелит проксимальной части плечевой кости про-
является следу1ощу1ми симптомами: рука располагаетоя вдоль ц-
ловища' ребенок щадит ее и старается не поднимать. 1онус мь|1шц
в руке значительно сни)кен. Б области т1лечевого сустава отмеча_
ется припух]]ость или отечность мягких тканей, кох(а над ним мо-
>кет бьтть умеренно гиперемирована. 9 некоторь1х недоно1ценнь!х
дегей к]1иническ:ш картина остеомиелита плечевой кости прояв]1я-
ется только гипотонией и умеренной гипо динам\4ей больной руки.

0стеомиелит верхней челюсти характеризуется периорби-
т€ш1ьнь|м отеком' гиперемией и припухлостьк) верхней челтости.
|-!ека на стороне порах(ен\4я увеличена и утолщена. ||ри сформи-
ровании абсцесса последний мо>кет опоро}|шяться с образовани-
ем свища в области 3}львеолярного ощостка или твердого неба.

[1ризнаками остеомиелита плоских костей является гной-
ньтй инфильщат на месте поражения у1 плохо за)кивающая
инфицированная рана.
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Боспалительнь1е изменения в периферической крови (лейко-
цитоз и сдвиг в лейкоцитарной формуле влево) при лок.}пьнь|х
формах остеомиелита чаще всего отсутству}от.

|1ри рентгенологическом исследовании у Аетей с арщитом
г1ервь|м признаком является рас|лирение суставной щели, ук€шь!-
вак)щее на на]|ичие вь1пота. }( дР}гим ранним изменениям отно-
сится ра}ре}кение костной сщуктурь1 и нечеткость рисунка' по-
зднее отмечается десщукция кости и периост'|пьнь|е наслоения
от умереннь1х до вь!ра)кеннь1х.

|{ри эпифизарном остео]\4у{елито у новоро}(деннь|х детей в
связи с отсутствием костнои части рентгенологические измене-
ния могут отсутствовать' причем это относ\4тся не только к стер-
ть1м проявлениям остеомие лита, но мо)кет наблго даться и при
хирургических формах [Баиров г.А., 1!1анкина н.с., |977].

|{ервьте рентгенологические изменену!я при остеомиелите по-
явля|отся не рань1пе 7-|2-го дня от начала к.т1инических
признаков болезни.

[иагноз остеомиелита при ны1ичии арщита и характерной
рентгенологической картинь1 не вь|зь1вает сомнений. |рудности
возника}от при отсутствии этих изменений, особенно если подо_
зрение на остеомиелит ощаничивается только местнь!ми симпто-
мами и не сопровождается ((восп[|-пительной> картиной крови.

|{ри подозрении на остеомиелит трубнатой кости в отсу-
тствии диагностического теста- пора)кение сме)кного сустава'
в перву}о очередь иск.]1}очается перелом или щещина кости.

|!ри поракении проксимальной чаоти гшлечевой кости дополни-
тельно иск]1к)чак)т перелом ащомиона. (роме того' к]1ини[|еские
гроявления остеомиелита гшлечевой кости на первой неделе )кизни
могуг напоминать картину пареза ?р6а, что иногда щиводит к ди-
€гности1{еским отпибкам в сторону неврологического диагноза.
Фдним из щитериев при дифференциации эт]п( состояний являегся
болевая реакция при дви)кении в т1лечевом суставе, не свойственн€ш
парезу 3рба. Фднако в к€}зуисти!{ески)( сл)гч.шх' если грининой па-
реза 3рба яви[!аоь родовая щавма т1лечевого сг1летениь дв|Фкен!'1я в
т1лечевом суставе могщ сопровождаться болевой реакцией (со_
бственное наблтодение). € другой сторонь! остеомиелит прокси-
магльной части плечевой кости мо)кет порФФкать 11лечевое с11летение
и сопровот(даться симптомами пареза фба [€1ау, 19821.

Б заклточение оотановимся на щактовке остеом'1елита с по_

ра)кениями нескольких костей. !акая ((мно)кественность))' по ли-
тературнь|м даннь1м' характерна для остеомиелита новоро)кден_
нь1х как лок€шьного заболевану1я.

Фднако остеомие это к]1ассическ€ш гематогенная инфек_
ция' и одновременное поражение нескольк1п( щубнатьтх костей
гнойньтм процессом и]!и через определенньгй ощезок времени от-
мечается |4лри сепсисе' что мь! и наблюды|ив |991,-|992 и2003 г.

!^
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|{ри дифференциации остеомиелита с пора)кением несколь-
ких щубчать|х костей как самостоятельного заболевания от пие-
мичеокой формь: сепсиса учить|ватот общее состояние ребенка,
наличие других гнойнь:х очагов вне костной системь| и продол-
)кительность проме}кутка ме)|(ду р€ввитием остеому1елу1та в раз-
нь1х костях. }{шкдьтй из этих признаков ваэ|(ен по-своему' в том
числе и последнутй.

Б качестве примера приведем следу1ощее наблтодение.

йальчик м. (|992 г.). Бес при рожден|4|| - 1800 г, срок гестац 34 нед. Б
на!ше отделение поступил на 4-й день 

'(изни 
в тя)келом состоянии. Ба следупощий

день после спинномозговой ггу{кции вь1явлен гнойньхй менингит. (анацпя смж
наступила к месячноп'{у возрасту.

Ёа 33-й день жизни отмечалось одновременное р:швитие остеомиелита в об-
ласти правой плечевой и правой бедренной костей, яерез27 дней наступило анало-
гичное порах(ение левой локтевой, а сгустя еще 1 8 дней - левой плечевой кости. €
у|етом гнойного менингита и последук)щего пора)[(ения щубнатых костей остео-
миелитом мальчик расценив€!лся как больной с подость|м течением пиемической
формьп сепс'1са. Б данном сл)д|ае' да)ке при отсутствии у ребенка гнойного менин-
гита' мь1 все равно' по-видимощ/' расценилп бьт его как септического больного,
учить[вая' чт9 от первого гнойного пора)кения костной ткани до последнего про-
|1]ло цель1х \'|2 мес, и все это происходило на фоне антибактериа.гльной терапии'
||равда, в то врем'! мь| ванкомицин еще не применяли.

Резпоме. Фстеомиелит с порах(ением нескольких щубнать:х костей мо}кет
бь:ть самостоятельнь|м заболеванием и одним из проявленуцйппемнческой формь:
сепсиса.

.)1ечение. ||ри изо]птованном остеомие.]1ите без вовглечения в
лечени'{ яв]1яется шгпдбшс-
ого ряд4 с которьп( обьтч-

но на11ина}от лечение' 0тносу[тся сочет€|ние форрла и ванкоми!цпп!а.
||ри вовтлечении в процесс щупного суст:ва прводяг его ггг{-

к1ц{к)' и вощос о да]|ьней||ей талсгпдсе лечения опреде]ш[}от х|Фурги.
|{родошкительность непрерь1вной антибактери.}льной тера-

пии состав]1яет не менее 3_4 нед.
[1рогноз при остеомиелите в первук) очередь предусматива-

ет дальнейлшее функциональнь1е возмо)кности пора)!(енной ко-
нечности. Б этом отно!шениу1 худ[лий прогноз наблюдается лр|4

разв\4ту1и процесса в длиннь1х щубчать!х костях с переходом вос-
па!|ония на сустав. |!орахсение ростковь1х зон мо)кет приводить к
нару|шени!о р€швития конечности' что прояв]1яется ее укорочени-
ем' а воспаление в суставе - к ощаничени|о двия(ений. |!ри по-
ра)кении щубчать|х костей без вовлечену|я в процесс сустава
прогноз' как правило' хоро!пий.

}1сход остеомиелита во многом зависит от ранней диагности-
ку| и своевременного активного лечения.

инФшкция тиочшвь!х путви
частота этого патологического со-

сто ей колеблется в пределах от 0,1 до
\% ается у детей с низким весом при

м), у девочек во3мо)к-
относительно неболь-
фактором в развитии

инфекции мочевь1х путей является на!\ичие пузь|рно-мочеточни-
очи из мочевого
нущипочечного
к в собиратель-

нь|е кан€!"льць1.
||о клинической картине мо}кно вь|делить 3 формь1 течения

болезни:
|[ервая, наиболее редкая' протекает по

характеризуется осщь!м нач€ш1ом с резким
состояния, и признаками интоксикации: ре
ль|м' ху)ке сосет или вообще отк€шь1вается от едь1' у доно1пеннь1х
и у недоно1пеннь1х со сроком гестации свь11|1е 36 нед и весом
больтпе 2,2-2,5 кг возмо)кно повь|1пение температурь1 тела свь|_

1пе 38"с. Б анализе крови отмеча}отся вь|ра)кеннь1е измонения:
сдвиг в лейкоцитарной формуле влево' в основном за счет п€}лоч_

коядернь1х форм, лейкоцитоз и увеличение соэ от умеренного
до очень вь1сокого. Б натпих наблюдениях эта форма инфекции
мочевь1х путей всщеч€}ласьу детей в возрасте стар1ше 2,5_3 нод.

Бторая форма с вь!ра)кенной или умеренной симптоматикой
всщечается в двух вариантах:_1) 

отменается ухуд|шение общего состояну1я' ребенок стано-
вится более вяль1м' ху)|(е сосет из ро}кка; в ана![изе щови' взятой
по этому поводу, име1отся умереннь1е или 6олее вь|ракеннь1е
воспа-]1ительнь|е изменения) в ана[1изе мочи 

- 
д9[16цу1турия;

2) состояние ребенка не изменено' но при плановом анализе
крови определяется умеренное повь11пение содер }кания лейкоци-
тов, неб6льтпой палочкьядерньтй сдвиг или повь11шенное €Ф3;
исследование в связи с этим мочи вь1являет лейкоцитури}о.

1ретья форма - бессимптомная. ||'т'огический ана['из
мочи вь|является случайно, перед вь1пиской ребенка домой или
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при повторном плановом обследовании, ана]|из крови не
изменен.

} некоторь!х детей в ана!|изах мочи отмечается очень уме-
ренная лейкоцитурия-до 8-10 в поле зрения. Ёсли такие ана-
лизь1 мочи, полученнь|е путем катетеризации, сохраня}отся в ду1-
намике, то пок:шано назначение антибактери€|"льной терапии.

3арубе>кнь1е авторьт больп:ое значение для ранней диагности-
ки инфекции мочевь1х путей придак)т бактериуРАА, используя
для этого мочу' взяту}о катетером или путем надлобковой пун-
кции. |[од.патологической бакте риурией подразумевак)т 1 00 бак_
терий ( 10' формиру}ощихся колоний) на 1 мл све>кей мочи.

Бактериурия при норм.|'льном ан€ш1изе мочи оща!(ает уровень
бактериемии и мо)кет бьтть кратковременной (однократной) или
более постоянной' нто свидетельствует о возмо)кной генерализа-
ции инфекции. |,1золированная бактериурия без бактериемии лри
норм€}льном ан€1лизе мочи у детей первь|х дней )кизни является
ранним доказательством инфекции мочевьтх путей.

Б отечественнь1х стационарах диагноз инфекции мочевь1х пу-
тей ставят на основании патологического ан€}лиза мочи - лейко-
цитурия свь|1пе 10-15 в поле зрения' причем для достоверности
диагноза у девочек обязательно получение мочи путем катетери-
зации, а у м€}льчиков необходимо тщательно осмощеть головку
полового члена для иск.,1!очения местного восп€!пительного
процесса.

6уществует поло)1(ение' что до назначения антибактери€|^пь-
ной терапии мочу' взяту}о катетером, пось|лак)т на посев для
определения возбудителя и его чувствительности к антибиоти-
кам.

|!ри инфекции мочевь1х путей обязательно }3Р1 почек для ис-
к.]!к)чения порока их развития.

.|[ечение. ( антибиотикам первого Ряда относятся аминогли-
козидь1 и в меньтпей степени ампициллин. -[ечение тя)кель!х про-
явлений болезни проводят на фоне инфузионной терапии.

синдРомь1 БАктвРиАльнои инФшкции
и инФвкционного токсикозА

|[ри плановом или внеочередном исследовании перифериче_
сой крови' связанном с ухуд1пением общего состояния' могут
бь:ть вь1явлень! изменену!я, характернь1е для (восп€|пительной))
крови. ( ним относятся:

- повь11шение лейкоцитоза' свя1це (\7...20).|09|л;

- сдвиг в лейкоцитарной формуле влево' за счет только ней_
щофилеза у|ли в сочетании с увеличением количества п€ш1очкоя-
дернь!х или более молодьтх форм;
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- 
повь11шснная соэ.

Фбщее состояние при этом мо){(ет:

- 
совер1пенно не сщадать;

- свидетельствовать о легком недомогании;

- проявляться симптомьт инфекционного токсикоза.
|{роведенное клиническое обследование, от ограниченного

только общим ан1!-пизом мочи до развернутого' вкл}очая опинно-
мозговук) пункци}о, может не вь1явить конкретного очага инфек-
ции. Б этих случаях возможнь| три клинических варутанта:

1) <<воспалительная>) кровь сочетается с ухуд1шением общего
состояния в виде признаков интиоксикации;
картина свидетельствует о н!|пичии в органи
очага' хотя он и не вь1явлен; в этих случаях
тери€]-пьну}о терапи}о' е со-
стояние и норм']-пизук)т это
подтвер)кдает н'|_пичие чен
д инфекционного токсикоз
б кции))' так как лгобому заб
н диагноз' в общих чертах'
данну}о к.,1иническу!о картину;

2) на;тияие ((восп'ш1ительной>> крови не сопровоя{дается ухуд-
1шением общего состояния; в этих случаях проводят дополни-
тельное обследова\{ие в виде общего а||а]|иза мочи' осмотра ото-

риноларинголога или других исследований на усмотрение леча-
щего врача; если изменения ((восп€|-пительной)) крови умереннь!е'
то антйбактери.|-пьну}о терапито не назнача}о' а через 3-7 дней
повторя}от анализ крови; нормализация анализа крови дает

5-7 или
ез ухуд-
дования

рас|7|иряк)т, а вопрос о назначении антибиотиков ре1пак)т в ка)к-
дом отдельном случае' при этом учить1ва}от и степень изменений
в ан€1лизе крови; сохранение ((восп2ш1ительной> крови на протя-
)кении 10-14 дней дает основание для диагноза (синдром
бактериальной инфекции>.

9астота. Б натпей работе ках<дьтй год мь! наблюдаем 24 та-
ких случая.



с|асгпь че]пвер]пая

3АБолЁвАн ия нАдпочЁчников

[лава 17

3АБол ЁвАн ия нАдпоч Ёч н и ков
у новоро)кденнь!х детей пора)|(ения надпочечников носит

преимущественно наследственньлй характер и обусловлено пер-
вичнь|м или вторичнь1м дефектом развития самих )келез. ( ним
относятся:

- 
вро)|ценная гиперпл€ши'[ корь! надпочечников 

- 
адрено_

генит€!пьньтй синдром;

- вро}кденная гипопл€шия и аллазия надпочечников;

- вторичная гипопл€шия надпочечников на фоне врохсденной
гипопл€вии гипофиза с недостаточной продукцией А([[;

- наследственная нечувствительность корь| надпочечников
к действито А(1[;

- 
вро)кденньтй или щанзиторнь1й гипоа-гльдостеронизм.

(роме того' пора)кение надпочечников может бь:ть вь1звано
кровоизлиянием в него' изолированнь1м или как одним из прояв-
лений синдрома [Б€.(линическая картина недостаточности надпочечников
оща)кает степень пора}|(ену|я самих )келез и вовлечение в про-
цесс отделов' регулиру}ощих гл}ококортикоидну1о и минер€|'ло-
кортикоидну}о функциго надпочечников. €оответственно к-т|ини-
ческие проявления недостаточности надпочечников могут заща_
гивать только гл}ококортикоидну}о или минерапокортикоидну}о
функципо у\ли давать р:ввернуту}о картину тот€!'!ьного пора)!(е-
н|4я надпочечников.

Ё е ё о с тп ап' о ч н о с 7п ь 2л 1о ко кор 7пц ко ш0ос о бьгч но с о пров о)кдает_
ся гиподинамией, гипотонией, сни)кением в моче содерт(ания
1 7-оксикортикостероидов и вь1ра)|(енной гипоглик емией, которая
мо)!(ет проявляться приступами цианоза' остановкой дьтхания,
судорогами.

Аля недостаточности глк)кокортикоидов характерна так}(е
гиперпигментация ко)ки. ||оследняя обусловлена повь::шенной
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продукцией а-тпе1ап1п - з{1гпц1а{|п9 }поггпопе и А(1[. (ак извес-
тно' гипофиз и надпочечники находятся в тесном в3аимоде_
йствпи. [1ередняя доля гипофиза рецлирует гл}ококортикоид-
нупо функци!о надпочечников' и лру1 ее недостаточности по тигу
о6ратЁой связи увеличивается продукци'[ Актг п а_!пе_

1ап1п - з{|гпц1а1|п9 }:оггпопе.
[иперпигментация ко)|(и разнь!х оттенков мо)кет бьпть вь|ршшке-

на ух(е с ро)кдену1я, но
ни' а при некоторь:х фников позднее.
ется в области сосков' половь|х органов и лобка, но может появ_
л'лться на слизистой оболочке полости рта' в подмь||шечнь!х ямках
и локтевьгх сгибах' а также в области гупка и заднего прохода.

Ёа фоне лечения гл|ококортикоидами гиперпигментация
умень1шается или полность1о исчезает.- 

Ёеёос,па7почносп1ь л'цнералокорп'шкоцёов прин'!то назь|вать
синдромом потери соли' которьтй к.]1инически прояв]1яется в двух
вариантах.' 

[ля к.]1ассического варианта характерньт щубь!е нару|пения
элетолитного обмена в виде вь:рахсенной
та\1\4и с гиперк€|лиемией лри избьтточном
чками' что проявляется рвотой, больгпой
обезвоэкиванием. 9ерть: лица заострятотся' ск.]1адка ко)ки на
)кивоте расправ.т1яется плохо. (оэка становится серой.

|(о второму, более легкому течени1о синдрома' относится вь|_

ра)кенная гипонатру1емия и уплощенная весов€ш кривая без дру_
гих признаков' свойственнь1х этому синдрому.

||ервьпе признаки вро)кденного пора)кения надпочечников
моцт прояв]ш1ться ух(е с первь1х часов у1лп дней )кизну|, в возрас-
те 2_3 нед или еще позднее. ||1 и этом недостаточность надпо_
чечников мо)кот протекать в осщой форме у1лу[ понач:!'лу иметь
подосщое течение.

Б пёрвом случае состояние ребенка внезапно-ухуд!пается 14ли

становится более тя)кель1м: у одних детей преоблада!от симпто-
мь| угнетения: вялость' гипотония' гиподинаму!я) у дру_
гих 

- рвота' срь1гивания, боль|ш!|"я потеря веса.
Адреногенита.]|ьньпй синдром является наследственнь|м за-

болевйием и передается по аутосомно-рецессивному типу. ||о
своей частоте среди других пора)|(ений надпочечников занимает
первое место. |[атогенез его обусловлен дефицитом различнь!х
ферментнь|х систем' принима}ощих участие в биосинтезе стеро_
иднь1х гормонов. Ёарупшение мо)|(ет происходить на-р[внь|х эта_
пах мета6олизма. 9йе всего всщечается дефицутт 21-гидрокси-
л.вь!' затем 11Б_гидроксил!шь|. в конечном итоге нару1шается
биосинтез кортизола' изолироцанно или совместно с €}льдостеро-
ном.'|\



Б результате гл}ококортикоидной недостаточности надпочеч-
ников происходит избъ1точное вь|деление А!{1[' которь!й, сти-
мулируя надпочечники' способствует повьлтпенной продукции
андрогено-в' накоплени}о в крови ((неполноценнь1х) промех(уточ-
нь!х метаболитов _кортизола и альдостерона и приводит к гипер-
плазии )келезь1. Ресмотря на это' гл1ококортикоидная функция
надпочечников' а у части больньтх и минер€ш1окортикоидная'
остается значительно снит(енной.

(линиче ская картина характеризуется симптомами надпочеч_
никовой недостаточности' кото )ая у '/3 больнь1х протекает с син-
дромом потери соли. Фтличительнь|ми чертами вро)1(денной ги-
перпл€шии надпочечников явля1отся |[ризнаки андрогенизации.

[иперпродукция андрогенов начинается еще внутриутробно,
и к моменту ро)кдения у девочек отмечается неправильное фор-
мирование нарух(нь1х половь1х органов. 3 зависимости от срока
наступления гиперллазии корь1 надпочечников различа}от з
степени аном:}г1ии нарут(нь!х половь!х органов.

|!ри 1 степени (гиперплазия корь] надпочечников наступает в
конце внутриутробного периода) отмечается увеличение к-т1ито-
ра.

|лрч 11 степени (гиперплазия надпочечников наступает с
\з-|4-й недели внутриутробной экизни), наряду с увеличением
к.,1итора, образуется з1пцз шго9еп!1а11з.

|{ри 111 степени (гиперплазия наступает до 13-й недели) на-
рухшь1е половь!е органь1 девочек сформировань| по мужскому
типу: значительно увеличенньтй к.'1итор и срос1шпеся больтцие
половь1е губь: напоминак)т половой член с гипоспадией и
мо!понку.

Аномалия наружнь1х половь1х органов мо)кет слух(ить пово-
дом для отпибочного определения пола' и девочек с адреногени-
тельн_ь1м-синдромом часто при ро)кдении принимак)т за м.!"льчи-
ков. 9тобьл избехсать такого рода отпибок, у(м:}льчиков)) с вь1ра_
хсенной гипоспадией и отсутствием яичек в мо1понке не следует
рег1сщировать пол до исследования у них кариотипа.

9 мальчиков симптомь1 андрогенизации в первь1е месяць1
)кизни обьтчно не прояв ля|отся, у некоторь!х из ни1 мо>кет бьтть
несколько увеличен половой член. |!оэтому и диагностика
вро)!(денной гиперплазии корь1 надпочечников у мальчиков на
1-м месяце )кизни представляет больтпие трулности. Б настоя-
щее время для искл1очения этого патологического состояния
всем новорох(деннь|м детям на первой неделе )кизни проводят
скрининг_тест.

|!ри подозрении на вро)1(денну1о гиперплази[о корь1 надпо-
чечников для подтвер)кдену|я диагноза и уточнения пола ребенка
необходимь| щи в||да исследовсний: определение экскреции с
мочой 17-кетостероидов' вь1явление {,-хроматина и кариотипа.
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.{ля вро>кденной гиперпл€шии корь1 надпочечников характер-
но повь11|1ение содер)кания 17-кетостероидов в моче. |!ри всех
других заболеваниях надпочечников у детей первь1х месяцев
}кизни содер)кание 17-кетостероидовв, моче сни)кено или нахо-
дится в пределах возрастной нормь1. |[оэтому этот тест является
ва)кнь1м диагностическим критерием при диф ф ерт циации ме)к--

ду адреногенит'!льнь1м синдромом и врожденнои гипопл€виеи
надпочечников 

- 
заболева\\иями, име1ощими у м€штьчиков одно-

типну}о картину.
Ёаличие [-хроматина обьтчно свидетельствует о том' что ге-

нетический пол ребенка - х{енский.0днако окончательное уста-
новление пола подтвер)кдается исследованием кариотипа.

8роэкденная гипоплазия и аплазия надпочечников отно-
сится к наследственнь1м заболеваниям и встречаетоя в виде двух
фор'. |1ервая, сцепленная с полом (болетот только м€}льчикА, Аё-
вочки явля}отся кондукторами - носителями - неполноценного
гена), характеризуется наруш!ением нормальной архитектоники
)келез' плохой дифференциацией корковь1х зон и н,|-пичием
гигантских вакуолизированнь1х э1еток [Ра[гатап Р. е1 а|., |974].

Бторая фо$ма наследуется по аутосомно-рецессивному типу
и всщечается и у девочек' и у м€}льчиков. Ёадпочечники при
этой форме значительно умень1шень1' но содер)кат относительно
норм€}льнь1е к.т1етки.- [ипоплазия надпочечников мо)кет бьтть такх(е следствием
вро)кденно_й- гипоплазии гипофиза с недостаточной продукцией
Актг. [ифференци€!,льну}о диагностику ме)кду первичной и вто_

ринной гипоплазией надлочечников проводят при помощи теста
с А([[.

Актг вводят внутримь11печно по 20 БА в день в течение 3

дней, после чего в моче определя[от содерх(ание 17-кетостерои-
дов и |7-гидрооксикортикостероидов [5рег1|п9 1!1. е1 а1., 1973].
Фтсутствие увеличения содер)кания этих гормонов после нащуз-
ки А|([[ булет свидетельствовать о недостаточности надпочеч-
ников как основном заболевании.

Ёаряду с гипоплазией, описана вро){ценная аллазия надпо-
чечнийов (встренается только у м€1льчиков).

Бр о>кденная ги по т|лазия и аллазия н адп о ч ечников хар актери-
зу}отся вь!ра)|(енной картиной как гл}ококортикоидной, так и ми_
нералокортикоидной недостаточности' которая проявляется об-
ь1чно с первь|х дней х(изни. |[риведем собственное наблгодение,

.(евонка к. (1972 г.), родилась с весом 3650 г, !лина 53 см. €остояние при

ро)кдении удовлетворительное' со 2-го дня приложена к груди. Аа 4-й день состоя-

:
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мления - |,66 ммоль/л. €одержание натр\4я в сь!воротке крови - 133 ммоль/л, ка-
лия-7,6 ммолъ|л. -1]ечение кортикостероидами (предниза-глон) нанато в роддоме
только на 20-й день )|шзни. Аа 3-й неделе появилась гиперпигментация в области
сосков.

Б налде отделение поступила в возрасте 28 дней в крайне тя)келом состоянии.
Фтмечалдось пц/мное' частое дь|хание (80 в 1 мин), серАечнь|е тонь| глухие, бради-
кардия' плавниковое положение кистей и мелкие подергивания верхних конечнос-
тей. (ожа сер:1я. Б области сосков, промежности и больппих половь!х цб - 

гипер-
пигментация' узкая полоска пигментации распространя]|ась от лобка к пупку.
|[оведение очень беспокойное. Фтмечаллась рвота.

Бь:л поставлен диагноз ((врожденн:1я недостаточность надпочечников>>. Ёес-
мотря на н[вначение больтцих доз гидрокорттзона, .(Ф(€А, инфузионной терапии,
состояние девочки прогрессивно ухуд1|!алось' и спустя 1б ч после поступления
настулпла смерть.

}{а вскрьпт||и- масса обоих надпочечников состав.,1я.,1а всего 900 мг (при
норме около 8 г). |истологичеок{ш картина: сщоение желез резко нару|пено' корко-
вьпй слой очень узкий, расположен неравномерно' слои нер!вличимь|' клетки р{в-
нь!х р:вмеров и формьт, преимущественно крупнь|е' все содерх(ат липидь|.

Ёаследственная нечувствительность корь| надпочечни_
ков к действию Актг. 3аболевание характеризуется изолиро_
ванной глюкокортикоидной недостаточность}о при полном со_
хранении минер€1локортико идной функции надпочечников и к-]]и_
нически проявляется гиперпигментацией кох(и' гипогликемичес-
кими судорогами и общей вялостьк).

|[ервьле симптомь| могут бьтть вь|ра)кень1 у)ке с ро)кдения или
появляться значительно поднее' в возрасте 6-12 мес.

.(иагностическим тестом является нащузка Актг, после вве_
де\|ия которого отсутствует заметное повь11шение содер}(ания в
сь|воротке крови и в моче 17_Ф(€ и 17-кетостероидов.

|ипоальдостеронизм является вро)1(деннь1м заболеванием с
изб\4р ат ел ь н ой н едостато чно сть к) мин ер'!-п окортико идной фу".-
ции надпочечников (дефицит .!льдостерона).

}{_глиническ:ш картина характеризуется синдромом поте ри соли.
€имптоттьт' соответству}ощие недостаточности глк)кокортикоидов'
отсутству}от. |{одтвер>кдением диагноза слу)кит низкое содер)кание
в моче и щови €!"льдостерона. 3аболевание всщечаетоя очень редко,
чаще имеет место щанзиторнь1й гипо1|льдостеронизм.

Фт гипоа-гльдостеронизма следует отличать пс е ва о 2шпо альа ос-
/перон!/3]у' 

- 
сходное по к.,|инической картине заболевание' име-

!ощее другой патогенез. .{ля него характерно избь1точное вь1де-
ление с мочой нац!4я в сочетании с гипонащиемией и гиперка-
лиемией при неизменной функции надпочечников. в крови и
моче отмечается повь11пенное содер)кание !!г!ьдостерона. 3аболе_
вание имеет щанзиторнь!й характер.

€уществу1от две гипотезь!, объясняк)щие его патогенез. по
первой иммется сни)!(ение чувствительности почечнь!х кан:!"ль-
цев к действи}о €1льдостерона, по второй- нару1пение реабсор_
бции натрия в проксимальнь1х отделах почечнь|х кан€}пьцев или в
восходящем колене петли нефрона.
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.}1ечение псевдогипоа.]!ьдостеронизма состоит во внущивен-
ном и энтер,|"льном введении изотонического раствора нат'р|1я

х.'1орида.
(ро-воизлияние в надпочечники у новоро)!(деннь|х детеи

мо)кет бьпть осло)кнением вь1ра}кенной гипоксии, генерализован_
ной инфекции или одним из проявлений различнь|х геморраги-
ческих состояний.

(линическая картина при массивном щовоизлиян\4|4 в )келе-
зу характеризуется внезапнь|м ухуд|шением состояну1я по типу
коллапса. ||оявля}отся адинамия, вь|ра>кенная гипотония мь|!пц'
бледность ко}ки' поверхностное учащенное дь!хание' тахикарду1я,

ческое состояние. |{ри умереннь|х кровоизлияниях в )келезу
(гипотон ия, гу1по диъ|ам||я) пршкизненная диагностика защ}Ане-
на.

1!1ассивное кровоизлиянпе в надпочечники приводит к ле_

перор11льнь|ми гормональнь|ми препаратами: сочетанием корти-
зона с кортинеффом. Бнача-гле заменя}о одну инъекци!о солу-кор-
тефа (обьтнно в |2 ч дня), спус я 14нъ'

екция и т. д. на основании 1 мг
солу_кортефа соответствует ,5 мг

лу[я лри сольтеряющей
вк.]]ючает в себя н:внач
том дефицу1та натрия (

того' дополнительно часть ук{шанного раствора да1от перораль-
но.
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