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ЛЕКЦИЯ

Псевдотуберкулез относится к природноочаго�
вым инфекциям. Понятие (термин) псевдо�
туберкулеза введено в литературу немецким

врачом Эбертом в 1885 году. До пятидесятых годов
20�го века это заболевание регистрировалось у че�
ловека очень редко, в виде спорадических случаев.
До 1953 года было описано всего лишь 30 случаев
псевдотуберкулеза человека, из которых, по мнению
В.М. Туманского, только 12 можно признать несом�
ненными и 2 – вероятными. Представление о забо�
левании изменилось, когда в 1959 году в городе Вла�
дивостоке возникла крупная вспышка неизвестно�
го ранее заболевания. На основании сходства кли�
нических проявлений со скарлатиной оно временно,
до установления этиологии, было названо «Дальне�
восточной скарлатиноподобной лихорадкой» – ДСЛ
(И.И. Грунин, Г.П. Сомов, И.Ю. Залмовер, 1960).

В 1965 году В.А. Знаменский и А.К. Вишняков
выделили из кала больных ДСЛ псевдотуберкулез�
ного микроба и обнаружили иммунологические сдви�
ги к этому возбудителю в динамике болезни (парные
сыворотки). Этот факт был вскоре подтвержден в
различных лабораториях Дальнего Востока. Эти исс�
ледования позволили прийти к заключению, что ДСЛ
является новой клинико�эпидемической формой псев�
дотуберкулеза человека.

В Кемеровской области вспышка подобного забо�
левания наблюдалась у детей в 1967 году в Ленинс�
к�Кузнецком районе, но она осталась не расшифро�
ванной. Подобные спорадические заболевания были
отмечены в городах Новокузнецке и Белово в 1968�
1970 годах, но природа их так же не была установ�
лена. В последующие годы вспышки псевдотуберку�
леза были зарегистрированы в городах: Новокузнецк,
Прокопьевск, Белово, Кемерово, Мариинск и в по�
селке Яшкино. Особенно крупная вспышка псевдо�
туберкулеза отмечалась в феврале�марте 1975 года
в городе Анжеро�Судженске, где было официально
зарегистрировано около 800 больных.

Возбудитель псевдотуберкулеза относится к роду
иерсиний, по своему виду напоминающих чумного
микроба. Это грамм�отрицательная палочка овоидной
формы, хорошо растет на обычных питательных сре�
дах при рН 7,4�7,8. Довольно устойчив во внешней
среде, особенно при низких температурах, но мало

устойчив к физическим и химическим воздействи�
ям: при температуре 60°С погибают в течение 30 ми�
нут, при 100°С – через 10 секунд, в 3 % растворе
хлорамина гибнут через 0,5�1 минуту.

Различают 8 серологических типов. Для Кузбас�
са наиболее частым являются 1 и 3 серотипы, на их
долю приходится 99,5 % положительных культур.

Источником инфекции являются дикие и домаш�
ние животные. Микроб обнаружен у 60 видов мле�
копитающих и 29 видов птиц.

Однако основным резервуаром инфекции явля�
ются мышевидные грызуны. Своими выделениями
они инфицируют пищевые продукты, в которых при
хранении в холодильниках и овощехранилищах про�
исходит размножение и массивное накопление воз�
будителя.

Допускается, что в качестве его резервуара мо�
жет быть и внешняя среда – почва, где микроб спо�
собен размножаться и длительно сохраняться.

Следовательно, микроб обладает сапрофитически�
ми свойствами и имеет две естественные среды оби�
тания: организм теплокровных животных и внеш�
нюю среду.

Роль человека, как источника инфекции, остает�
ся недоказанной.

Чаще всего заражение происходит при употреб�
лении продуктов, не подвергающихся термической
обработке: салаты из капусты, моркови, яблок, ви�
негреты. Так, салаты из капусты и яблок послужи�
ли фактором заражения в одной из школ города Бе�
лово, а салат из моркови и яблок – в Мариинске.
В городе Анжеро�Судженске факторами передачи
явились свежие нестандартные яблоки. В процессе
проводимого эпидемиологического расследования дан�
ной вспышки были получены факты, свидетельству�
ющие о том, что главному фактору передачи, яблокам,
могли способствовать, в качестве дополнительных,
свежая капуста и морковь.

Псевдотуберкулез регистрируется в течение все�
го года, но максимум приходится на февраль�май.
Это связано с увеличением эпизоотий среди грызу�
нов, регистрируемых в это время.

При изучении возрастного состава больных отме�
чается, что псевдотуберкулез в основном регистри�
руется у людей в возрасте 15�30 лет. Однако, удель�

Н.Н. Афанасьев
Кемеровская государственная медицинская академия,

Кафедра инфекционных заболеваний,
г. Кемерово

ПСЕВДОТУБЕРКУЛЕЗ У ДЕТЕЙ
В лекции отражены клинико�эпидемиологические особенности псевдотуберкулеза, прин�
ципы диагностики, лечения и профилактики.

Ключевые слова: пути передачи, энантема, экзантема, артриты, 
желтушный синдром.
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ный вес детей от года до 14 лет в общей заболева�
емости довольно высок. Так, во время вспышки псев�
дотуберкулеза в городе Анжеро�Судженске, дети до
14 лет составили 70 %.

В клиническом плане псевдотуберкулез характе�
ризуется полиморфизмом симптомов болезни.

Инкубационный период продолжается от 4 до
18 дней. Заболевание, как правило, начинается ост�
ро (96,8 % случаев), и реже постепенно.

Начальными симптомами болезни являются приз�
наки общеинфекционного синдрома: температура, го�
ловная боль, снижение аппетита и у 1/3 больных –
рвота. Кроме того, у 47,5 % больных наблюдаются бо�
ли в животе, у 35,6 % – боли в суставах и у 24 % –
боли при глотании.

Наиболее характерными признаками псевдотубер�
кулеза являются температура и экзантема.

Температура у подавляющего большинства боль�
ных в течение первых суток повышается до макси�
мальных цифр. Выраженность лихорадочной реак�
ции определяется тяжестью болезни: у 60 % больных
она находилась в пределах 38,2�39°С, у 15 % – 39�
40°С, у 16,4 % – субфебрильная. Как правило, от�
мечается постоянный или волнообразный тип лихо�
радки, реже – ремитирующий. Длительность темпе�
ратуры составляет, в среднем, 5 дней с колебанием
от 3 до 20 дней, что зависит от тяжести болезни и
наличия рецидивов и осложнений.

При осмотре больных обычно отмечается умерен�
ная гиперемия век, инъекция сосудов склер, у 78,3 %
больных – бледный носогубный треугольник и у
11,6 % больных – типичный для псевдотуберкуле�
за признак – отечность и гиперемия кистей и стоп.

Экзантема отмечается у 85,3 % больных на обыч�
ном или гиперемированном фоне кожи. По харак�
теру сыпь бывает мелкоточечной (60 %), пятнистой
(20 %), узловатой (8 %) или смешанного типа (6 %).
Сыпь локализуется на туловище, конечностях с мак�
симальной выраженностью вокруг суставов, появля�
ется на 1�3 день болезни и держится от 2 до 4 дней.
У 51,6 % больных после исчезновения сыпи, с 7�
10 дня, появляется крупнопластинчатое шелушение
на ладонях и подошвах.

Зев у больных гиперемирован и у 90 % больных
отмечаются явления фарингита с гиперемией и зер�
нистостью слизистой задней стенки глотки.

Язык в начальный период болезни сухой, обло�
жен налетом, к 3�5 дню заболевания у 75,6 % боль�
ных он принимает малиновый цвет с гипертрофиро�
ванными сосочками на поверхности.

Изменения со стороны желудочно�кишечного трак�
та клинически проявляются симптомами острого гас�
трита, а чаще признаками терминального илеита. Тер�
минальный илеит проявляется болями в животе раз�
личной интенсивности. При пальпации живота от�
мечается болезненность в илеоцекальной области, у
некоторых детей удается пропальпировать увеличен�
ные и болезненные мезентериальные лимфоузлы. Из�
за резких болей в животе и явлений раздражения брю�
шины некоторые дети госпитализировались в хирур�
гическое отделение по поводу аппендицита, где им

была проведена аппендэктомия, что наблюдалось во
время вспышки псевдотуберкулеза в городах Бело�
во и Анжеро�Судженске.

В остром периоде болезни у 25,6 % больных оп�
ределяется увеличенная и болезненная печень, ре�
же – селезенка. У 6,4 % больных увеличение печени
сочетается с легкой иктеричностью склер и кожи, а
у 1,4 % – с отчетливой желтухой.

Изменения со стороны сердечно�сосудистой сис�
темы выявляются у всех больных и проявляются та�
хикардией, приглушением сердечных тонов, иногда
систолическим шумом и склонностью к гипотонии.
При улучшении состояния вышеперечисленные про�
явления, как правило, исчезают, т.е. имеют функци�
ональный характер. В некоторых случаях возника�
ют миокардиты.

Изменения со стороны почек обычно характери�
зуются альбуминурией, иногда симптомами очагово�
го нефрита.

В остром периоде заболевания более чем у по�
ловины больных отмечаются изменения со стороны
суставов, при этом наиболее часто выявляются арт�
ралгии и, реже, острые артриты.

Изменения со стороны периферической крови ка�
саются, в основном, лейкоцитарной формулы: у боль�
шинства выявляется лейкоцитоз. В формуле крови –
нейтрофилез с палочкоядерным сдвигом, лимфопе�
ния, эозинофилия, ускоренная СОЭ.

В зависимости от преобладания тех или иных сим�
птомов болезни, выделяются следующие клиничес�
кие формы псевдотуберкулеза:

Скарлатиноподобная форма – наиболее частая
форма псевдотуберкулеза, характеризуется лихорад�
кой, скарлатиноподобной сыпью и симптомами общей
интоксикации, но перечисленные симптомы сочетают�
ся с явлениями фарингита и склерита. Симптомы ло�
кальных поражений при этой форме выражены сла�
бо или отсутствуют.

Абдоминальная форма – ведущим является по�
ражение желудочно�кишечного тракта. Клинически
могут быть выражены симптомы гастроэнтерита, ме�
зентерита, аппендицита. Довольно часто эта форма
имеет рецидивирующие течение.

Симптомы

Повышение температуры

Головная боль

Боль при глотании

Экзантема

Боль в суставах

Артриты

Боль в животе

Желтушность кожи, склер

Увеличение печени

Увеличение селезенки

Темная моча

Частота, %

91,4

57,1

24

85,3

35,6

16,3

47,5

6,4

25,6

12,8

20,6

Таблица
Частота основных клинических 

симптомов псевдотуберкулеза у детей
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Артралгическая форма – здесь на первый план
выступают симптомы поражения суставов в виде арт�
ралгий и острых артритов, хотя и другие симптомы
болезни бывают достаточно выраженными.

Желтушная форма – характеризуется симптома�
ми острого паренхиматозного гепатита, которые по�
являются с первых дней болезни и нарастают в пери�
од высыпания. Другие признаки псевдотуберкулеза
выражены умеренно.

Смешанная форма – к ней относятся формы с
выраженными признаками двух�трех синдромов.

Стертая форма – здесь симптомы псевдотубер�
кулеза настолько слабо выражены, что больные за
медицинской помощью обычно не обращаются, а вы�
являются при лабораторном обследовании в очагах.

Лабораторная диагностика псевдотуберкулеза про�
водится с помощью бактериологического и сероло�
гического методов.

Для бактериологического исследования исполь�
зуется следующий материал:
� слизь из зева – только в первые дни болезни, до

начала лечения;
� моча – на первой неделе болезни;
� фекалии – на протяжении всего периода болез�

ни.
Серологическая диагностика псевдотуберкулеза

осуществляется при помощи реакции агглютинации
и РНГА (с использованием парных сывороток).

Госпитализация всех больных псевдотуберкуле�
зом необязательна, она проводится с учетом тяжес�
ти болезни.

Все больные на дому или в стационаре, независи�
мо от тяжести заболевания, должны соблюдать пос�
тельный режим до нормализации температуры и улуч�
шения общего состояния.

Диета должна быть полноценной, легкоусвояемой,
соответствующей возрасту. При наличии симптомов
поражения печени больным назначается стол № 5
по Певзнеру, при абдоминальных формах на высо�
те клинических проявлений – стол № 4 по Певзне�
ру, затем переходят на стол № 2.

Лечение легких форм псевдотуберкулеза можно
проводить без назначения антибактериальных пре�
паратов.

При среднетяжелых формах назначают левоми�
цетин в разовой дозе 10�15 мг/кг массы тела детям
в возрасте до 3 лет, по 0,15�0,2 г – детям от 3 до
8 лет, по 0,2�0,3 г – детям старше 8 лет, 3�4 раза в

день, 6�8 дней. Можно использовать бисептол, фу�
разолидон в обычных возрастных дозировках.

При тяжелых формах псевдотуберкулеза назна�
чают левомицетин сукцинат внутримышечно по 30�
50 мг/кг массы тела в сутки в 2 приема или гента�
мицин по 2�4 мг/кг в сутки в 2 приема.

При резко выраженной интоксикации проводят
инфузионную терапию. Внутривенно капельно вводят
10 % глюкозу, реополиглюкин, ингибиторы протеоли�
за (контрикал, трасилол, гордокс) на фоне диуретиков.

Всем больным рекомендуются десенсибилизиру�
ющие препараты и витамины.

Выписка реконвалесцентов разрешается после кли�
нического выздоровления, при нормальных показа�
телях крови и мочи, но не ранее чем через 10 дней
от исчезновения симптомов болезни. После выпис�
ки все реконвалесценты должны находиться на дис�
пансерном учете: при желтушных формах – до 3 ме�
сяцев с двукратным биохимическим обследованием
(через 1 и 3 месяца), при других формах – скарла�
тиноподобной, абдоминальной и др. – до 3 недель
(21 день), так как рецидивы болезни могут возник�
нуть в течение этого времени.

Прогноз при псевдотуберкулезе благоприятный.
При своевременной диагностике, ранней адекватной
терапии наступает полное выздоровление. Наблю�
дая больных псевдотуберкулезом в течение многих
лет, летальных исходов не было.

Профилактика псевдотуберкулеза основывается,
главным образом, на борьбе с грызунами и выпол�
нении необходимых правил питания и водоснабже�
ния. В очаге заболевания проводится дезинфекция,
как при кишечной инфекции.
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Самое совершенное – это организм в его це�
лостном восприятии [1]. Современный взгляд
на человека, несмотря на утвердившийся в

науке системный подход, продолжает опираться на
аналитическую парадигму. Так, определение Всемир�
ной организации здравоохранения трактует здоро�
вье через категорию «состояние» и связывает его с
физическим, душевным и социальным благополучи�
ем, а не только с отсутствием болезней и физичес�
ких недостатков [2]. Под соматическим (физичес�
ким) уровнем понимают совокупность статических
(морфологических) и динамических (функциональ�
ных) физических свойств конкретного лица, которая
позволяет ему адаптироваться к окружающей дейс�
твительности. Психологическое здоровье – это такая
динамическая совокупность психических свойств че�
ловека, которая позволяет ему познавать окружа�
ющую действительность, формировать собственные
модели поведения при реализации биологических
и социальных функций. Социальное здоровье чело�
века опирается на формы поведения личности, даю�
щие адекватное существование человека в обществе
с точки зрения их согласованности при реализации
материальных, духовных и социальных задач [3].

С уровнем физического развития (ФР) взаимос�
вязаны другие параметры здоровья. Практически лю�
бое заболевание, неадекватное питание, дефекты ухо�
да и воспитания, неблагополучие окружающей среды
отражаются на процессах роста и развития [4]. Важ�
но, что ФР отражает не моментальную характерис�
тику состояния, а его динамику. С этих позиций ФР
понимается как процесс обусловленных возрастом из�
менений размеров тела, телосложения, внешнего об�
лика, мышечной силы и работоспособности детского
организма. ФР в каждый период жизни – это ком�

плекс морфофункциональных свойств, характеризу�
ющих возраст достигнутого биологического развития
и физическую дееспособность [5].

Развитие и рост ребенка – непрерывный процесс
с возможными вариациями индивидуальных темпов
нормального физического развития. Детерминируется
рост и развитие факторами наследственности. Генная
регуляция обмена веществ и энергии дополняется все
более совершенной нейроэндокринной регуляцией,
связывающей генетическую программу развития с ус�
ловиями внешней среды. Так, обеспечивается влияние
на рост и развитие средовых факторов: экопатоген�
ных, стрессов, социальной депривации, гиподинамии,
недостаточности питания, низкого уровня профилак�
тического наблюдения [6]. В связи с этим, ведущие
параметры ФР (длина тела, масса, окружность гру�
ди) являются ценными показателями, отражающими
воздействие на организм ребенка как положительных,
так и отрицательных факторов [7]. Если рост чело�
века в большей степени зависит от генетической прог�
раммы, то для других параметров ФР менее значима
наследственность и, соответственно, наиболее трени�
руемыми физическими качествами являются коорди�
национные возможности (ловкость) и общая вынос�
ливость. В большой степени поддается изменениям
в результате внешних воздействий, питания масса
тела. В настоящее время наиболее точные данные о
состоянии питания дает анализ весоростовых индек�
сов, наибольшее внимание уделяется индексу Кетле 2
с центильным распределением его по возрасту [8].

Апанасенко Г.Л., на основе параметров физичес�
кого развития, разработал экспресс�оценку соматичес�
кого здоровья, определяющую пять уровней успеш�
ности физического здоровья: низкий, ниже среднего,
средний, выше среднего, высокий. Методика осно�
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вана на зависимости между общей выносливостью,
объемом физиологических резервов и проявлением
экономизации функций кардио�респираторной сис�
темы. В качестве критерия резерва и экономизации
функций автор рассматривает время восстановления
ЧСС до исходного уровня после дозированной фи�
зической нагрузки (20 приседаний за 30 сек.). Также
используется двойное произведение в покое (ДП),
величина которого определяется по формуле ЧСС ×
САД / 100, a стандартные показатели представле�
ны в справочном материале для педиатров.

В общую формулу оценки физического здоровья
включены критерии резерва внешнего дыхания – жиз�
ненная емкость легких, отнесенная к массе; мышеч�
ной системы – динамометрия более сильной кисти,
отнесенная также к массе. Все показатели ранжиро�
ваны, и каждому рангу присвоен свой балл. Общая
оценка соматического здоровья определяется суммой
баллов: 3 и меньше – ниже среднего, 4�6 – низкий,
12�15 – выше среднего, 16�18 – высокий. В своих
работах Апанасенко Г.Л. доказал наличие зависимос�
ти заболеваемости от показателей успешности физи�
ческого развития [9, 10].

Рост сопровождается качественными изменения�
ми функционирования основных физиологических
систем, которые обеспечивают их работу в новых ус�
ловиях. Чередование процессов роста и дифферен�
цировки является естественным биологическим мар�
кером возрастного развития, в каждом из которых
имеются свои специфические особенности, никогда
не встречающиеся в таком же сочетании на любом
из других этапов. Это определяет необходимость со�
относить состояние организма, как по морфологи�
ческим, так и по функциональным параметрам, на
каждом этапе возрастного развития [11].

Контроль за развитием детей и состоянием их здо�
ровья в России осуществляется по методике комплек�
сной оценки состояния здоровья в процессе скринин�
говых и углубленных медицинских осмотров [12, 13].
На основании четырех критериев (первый – наличие
и отсутствие в момент обследования хронических за�
болеваний, второй – функциональное состояние ос�
новных органов и систем организма, третий – уро�
вень достигнутого развития и степень его гармонич�
ности, четвертый – степень резистентности организ�
ма к неблагоприятным воздействиям среды) дети от�
носятся к одной из 5 групп здоровья. Поскольку рас�
пределение по группам здоровья проводится врачом,
основным критерием принадлежности к группе по�
прежнему является отсутствие или наличие болезни
и степень ее компенсации, диагностика которого за�
висит от субъективного фактора – квалификации вра�
ча. В связи с этим, в различных регионах России до�
ля детей 1�й группы колеблется от 5 до 40 % [2, 14].

Академик Вельтищев Ю.Е., при оценке коллек�
тивного здоровья детей, выделяет 4 группы их меди�
цинского здоровья. Автор не разделяет детей с хро�
ническими заболеваниями по степени компенсации,
4�я группа – это дети�инвалиды. По состоянию соци�
ального здоровья дети так же разделяются на 4 груп�
пы, четвертая группа включает в себя 4 и 5 группы

«социальной дееспособности» по С.М. Громбаху. При
этом медицинские и социальные группы могут не сов�
падать, каждая группировка выполняет свои фун�
кции [14].

В рамках системы «здоровье – нездоровье» есть
не только две крайние рубрики. Целый ряд симпто�
мов или жалоб, как писал Авиценна, попадает в ка�
тегорию так называемого третьего состояния, «…тре�
тье состояние по Галену, не есть ни здоровье, ни
болезнь – либо по причине отсутствия полного здо�
ровья, как бывает с телом стариков, выздоравлива�
ющих, и детей, либо по причине совпадения обо�
их состояний одновременно …».

Главной особенностью ребенка, его наиболее сущ�
ностным свойством, принципиально отличающимся
от взрослого, как уже отмечалось, является развитие.
К пограничным состояниям развития следует отно�
сить критические состояния развития и адаптирую�
щее, дисгармоничное развитие. Пограничные состо�
яния внешне неотличимы от болезней, поскольку соп�
ровождаются и клинической, и функциональной сим�
птоматикой, но этиологически связаны с закономер�
ными для возрастного развития кризисами, при от�
сутствии внешних отягощающих факторов, прогноз
их благоприятный, а лечение не только бесполезно,
а и вредно. У детей школьного возраста – это веге�
то�сосудистые дистонии и, связанные с ними, асте�
но�невротические состояния, патология желудочно�
кишечного тракта, остеопорозы, тенезопатии, фиб�
ромиалгии [15].

Одним из методологических подходов к решению
задач оценки здоровья является диагностика третье�
го состояния, называемая донозологической, которая
получила распространение в практике массовых про�
филактических исследований населения, в том числе
детского. Оценка уровня здоровья в донозологичес�
кой диагностике, которая основана на представлении
о тесной связи между адаптационными возможнос�
тями организма и заболеваемостью, позволяет вы�
делять 4 класса состояний:
� состояние здоровья с достаточными адаптацион�

ными возможностями организма;
� донозологические состояния, при которых опти�

мальные адаптационные возможности обеспечи�
ваются более высоким, чем в норме, напряжени�
ем регуляторных систем;

� преморбидные состояния, которые характеризу�
ются снижением функциональных возможностей
организма, и проявляются в виде двух стадий: а) с
преобладанием неспецифических изменений при
сохранении гомеостаза основных жизненно важ�
ных систем организма; б) с преобладанием спе�
цифических изменений со стороны определенных
органов и систем, гомеостаз которых нарушен, но,
благодаря механизмам компенсации, проявление
заболеваний может быть выражено или находить�
ся в начальной фазе и имеет компенсаторный ха�
рактер;

� состояние срыва адаптации с резким снижением
функциональных возможностей организма в свя�
зи с нарушением механизмов компенсации [16].
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ИНФОРМАЦИОННЫЕ СИСТЕМЫ В КОМПЛЕКСНОЙ ОЦЕНКЕ 
И ПРОГНОЗЕ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

Щедрина А.Г. важнейшими элементами здоровья,
его признаками (по аналогии с признаками, симпто�
мами болезни) выделила: уровень и гармоничность
физического развития, резервные возможности ор�
ганизма, уровень неспецифической резистентности
и иммунологической защиты, уровень морально�во�
левых и ценностно�мотивационных установок, уро�
вень компенсации имеющегося заболевания или де�
фекта развития, способность выводить метаболиты.
Каждый из названных признаков представляет со�
бой самостоятельную качественность, которая может
иметь количественное выражение. В зависимости от
последнего (степени развития, проявления), они мо�
гут позитивно или негативно влиять на здоровье как
целостное состояние. Признаки, характеризующие
здоровье, сами по себе являются целостностями, ин�
тегрально отражающими различные стороны здоро�
вья. Они могут быть выражены количественно, сопод�
чинены и логически связаны друг с другом. В отличие
от предыдущих исследователей, автор предлагает учи�
тывать сферу разума, сугубо человеческое свойство.
Именно через сферу разума следует искать связь здо�
ровья с образом жизни. Без учета личностных ка�
честв, осознанности поведения, степени активности в
поддержании здорового образа все профилактичес�
кие и оздоровительные программы будут иметь «обез�
главленный» характер и заранее обречены на неу�
дачу [17].

Школьники – это контингент здоровых лиц, сре�
ди которых проводится обязательная диспансериза�
ция, т.е. активное наблюдение, обеспечение правиль�
ного развития и сохранения здоровья, а также пре�
дупреждение заболеваний [18]. До настоящего вре�
мени диспансеризация только обеспечивает данными
о распространенности заболеваний и выявление боль�
ных. Уровень организации и степень автоматизации
не позволяют решать все задачи диспансерного ме�
тода и осуществлять эффективный мониторинг здо�
ровья детей [19].

Интенсивно развивающаяся в последние годы ин�
форматизация медико�профилактической службы мо�
жет в перспективе обеспечить сбор, обработку, накоп�
ление и хранение полноценной информации о каждом
ребенке, начиная с антенатального периода, до момен�
та передачи его под наблюдение во взрослую сеть.
При этом достигается интеграция данных, локаль�
ные вычислительные сети отдельных подразделений
могут объединяться по горизонтальным и вертикаль�
ным связям. При этом данные по диспансеризации,
получаемые в поликлинике, консультативно�диагнос�
тическом центре, стационарах, специализированных
центрах, при обследованиях в образовательных уч�
реждениях, будут доступны врачу любого из этих уч�
реждений [20].

Воронцов И.М., описывая автоматизированную
систему АСПОН для детей раннего возраста, утвер�
ждает, что информационной основой мониторинга
состояния здоровья ребенка служит унифицирован�
ная и формализованная существующая медицинская
документация – дородовые первичные врачебные и
сестринские патронажи, эпикриз новорожденного,

этапные эпикризы (форма 112), карта наблюдения
за хроническим больным (форма 30). При этом ко�
дированию подлежит только информация об откло�
нениях от нормы. Благодаря этому, в базе данных
накапливается информация о генеалогическом анам�
незе, антенальном и перинатальном анамнезе и исто�
рии развития и роста ребенка. Таким образом, эпик�
ризы обеспечивают формирование машинного аналога
истории развития ребенка. Это позволяет осущест�
влять функционирование двух подсистем – контроля
профилактических осмотров и формирование групп
риска. Подсистема контроля массовых профилакти�
ческих осмотров детей раннего возраста позволяет
следить за периодичностью наблюдения, его соот�
ветствием декретированным срокам, отмечать нару�
шения сроков. На практике уже работают создан�
ные автоматизированные информационно�поисковые
системы («Диденас», «Аспон�Дт», PRISM, «Кронос»,
автоматизированные рабочие места врача�педиатра
и др.). Подобные системы нацелены на сбор мини�
мально достаточного объема информации в сжатые
сроки, ее компьютерную обработку по оригинальным
решающим правилам и формирование объективно�
го интегрального заключения в рамках донозологи�
ческой и нозологической диагностики. В сочетании
с данными об экологической обстановке и социальном
статусе, это обеспечит информационную базу компью�
терного мониторинга развития детей, основывающе�
гося на концепции континуума переходных состояний
здоровья развивающегося организма [20].

Перспективной формой реализации задач охраны
и укрепления здоровья субъектов образовательного
процесса на нынешнем социально�экономическом
этапе являются программы валеологического монито�
ринга детей, подростков и педагогов, которая должна
служить основой сотрудничества органов образования,
здравоохранения, социальной защиты, общественнос�
ти, школы и родителей. Технология осуществления
валеологического мониторинга предусматривает раз�
работку положения о валеологической службе обра�
зовательного учреждения; пакета документов по ор�
ганизации валеологической службы; программы пси�
холого�валеологической экспертизы учебно�воспита�
тельного процесса, гигиенического паспорта образо�
вательного учреждения [21, 22].

В настоящее время компьютеризируются и совер�
шенствуются системы съема (регистрации парамет�
ров) и получения результатов, предложены различ�
ные варианты программно�технических комплексов
[23, 24]. Работают и созданные на основе теории фун�
кциональных систем и положений информационной
медицины приборы и комплексы: «Стражи здоровья»,
«Детектор интеллекта», «Санатрон», полиметричес�
кая система интегральной оценки состояния челове�
ка [25]. Применяются информационные продукты
для хранения и обработки данных о состоянии здо�
ровья [26, 27]. В современных условиях возникла
потребность изменения организационных и инстру�
ментальных особенностей слежения за состоянием
здоровья детей. Мониторинг, как методология науч�
ного познания сложнейшего биосоциального явления,



9№1(32) 2008

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

каким является здоровье, устойчиво внедряется в на�
учно�практическую деятельность медицины и обра�
зования [28].

Отношение к здоровью, как к целостному состо�
янию организма, делает реальной проблему его прог�
нозирования, сохранения и улучшения. При этом име�
ет значение достаточно раннее выявление ухудшений
общего состояния или работоспособности с таким
временем упреждения, которое было бы достаточным
для проведения соответствующих профилактических
или корректирующих защитных мероприятий [29, 17].

Известно, что медицинский прогноз – это всег�
да результат творческой деятельности врача, его ак�
тивного освоения «информационного пространства»,
связанного с конкретным случаем заболевания. Объек�
том медицинского прогноза является болезнь. Су�
бъектом выступает человек, в нашем случае – дети
школьного возраста. Одним из основных, фундамен�
тальных свойств медицинского прогноза является то,
что он может вызвать у субъекта целенаправленную
деятельность, которая ведет к изменениям в струк�
туре объекта, «эффект Эдипа». Суть последнего зак�
лючается в следующем: как только прогноз становит�
ся известным, заинтересованные лица (врач, другие
работники службы здоровья в школе, сам обучающий�
ся) предпринимают сознательные действия, направ�
ленные на минимизацию отрицательного результата.
Это, в конечном итоге, меняет вектор рассматривае�
мой системы и не дает реализоваться негативному
прогнозу [30, 31]. Прогноз обязан предусматривать
пути управления системой. Остается актуальной за�
дачей современной медицины, а профилактической
особенно, проблема создания прогностических мо�
делей, предусматривающих активное влияние на прог�
нозируемое явление – здоровье человека.

Большое значение для проведения оценки эф�
фективности работы по улучшению здоровья име�
ют качественный и оперативный сбор достоверной,
объективной информации о его параметрах, форми�
рование базы данных, позволяющей хранить огром�
ные массивы информации и, при этом, реализовывать
возможность ее извлечения в необходимых объемах
и комбинациях для качественного оперативного ана�
лиза. Поэтому в концепцию информационной систе�
мы слежения параметров адаптации и здоровья де�
тей школьного возраста и созданную на ее основе
модель медико�физиологического мониторинга бы�
ли включены функциональные дополнительные ком�
поненты системной организации, отображающие вход�
ные данные (профилактические, оздоровительные,
реабилитационные мероприятия) и выходные дан�
ные (параметры здоровья, измененные под их вли�
янием). Построена данная система по архитектуре
клиент�сервер. Информационная база реализована на
СУБД (системе управления баз данных) Microsoft
SQL Server. Общий принцип работы всех клиентских
функций состоит в выполнении запросов, формиро�
вании необходимых наборов данных, что позволяет
изучить взаимодействие характеристик состояния ор�
ганизма исследуемых детей, оценить эффективность
оздоровительных воздействий [32].

Таким образом, несмотря на успехи, достигнутые
в информационном обеспечении оценки и контроля
состояния здоровья детской популяции, эта пробле�
ма сегодня требует дальнейшего изучения и совер�
шенствования уже созданного.
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МАТЕРИНСКАЯ ЛЮБОВЬ ЗАВИСИТ ОТ УРОВНЯ ГОРМОНА
С точки зрения эволюции, мать крайне заинтересована в благополучии своих детей. Тем не ме�
нее, у одних матерей инстинкт проявляется сильнее, чем у других. По данным нового исследо�
вания, силу любви матери к ребенку можно оценить по уровню гормона окситоцина в крови.
Известно, что у животных окситоцин, который также называют "гормоном любви и привязаннос�
ти", влияет на родительское поведение, выделяется при половых контактах, участвует в поддер�
жании близких отношений. Животные, у которых не выделяется окситоцин, меньше заботятся о
своем потомстве, реже вылизывают детенышей. При этом влияние гормона на человеческие от�
ношения изучалось крайне мало.
Группа ученых из Университета Бар�Илан (Израиль) провела исследование с участием 62 бере�
менных женщин. В крови участниц исследования трехкратно измерили уровень окситоцина: в
первом триместре беременности, в третьем триместре и в первый месяц после родов. Ученые
также наблюдали за процессом общения матери и ребенка: как часто мать смотрит на ребенка,
прикасается к нему, разговаривает с ним особым образом и т.д.
На основании этих наблюдений и бесед с матерями ученые делали вывод о силе привязаннос�
ти к ребенку. Эти данные сопоставили с уровнем окситоцина в крови женщин. Уже в первом три�
местре беременности уровень окситоцина предсказывал силу материнской привязанности. Жен�
щины с наиболее высоким уровнем окситоцина сильнее всего заботились о своих детях. Играл
роль и уровень окситоцина на протяжении беременности и после родов.
Вероятно, окситоцин готовит женщину к роли матери. Этот гормон влияет как на поведенческие,
так и на психические аспекты материнской привязанности. Если посмотреть шире, то получает�
ся, что в основе формирования привязанности у разных видов лежат одни и те же механизмы.

Источник: www.medlinks.ru
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Проблемы охраны здоровья женщин, детей
и подростков в условиях экономического и
демографического кризиса приобретают ха�

рактер первостепенных задач национальной поли�
тики. Серьезность проблем нашла отражение в воз�
растании потока отечественных исследований отно�
сительно репродуктивного здоровья девочек и де�
вушек. По мнению ряда исследователей, подростко�
вый период является одним из критических пери�
одов постнатального развития, в течение которого
происходит формирование и становление одной из
основных функций женского организма – репро�
дуктивной [12].

По определению экспертов ВОЗ, репродуктивное
здоровье – это состояние полного физического, умс�
твенного и социального благополучия, а не только
отсутствие болезней или недугов во всех сферах, ка�
сающихся репродуктивной системы, ее функций и
процессов, включая воспроизводство потомства и гар�
монию психосексуальных отношений в семье (ВОЗ,
1994).

Становление репродуктивной системы является
сложным многозвеньевым процессом, начинающим�
ся в периоде полового созревания.

Репродуктивное здоровье, как и здоровье в целом,
зависит от биологических, психологических свойств
человека, природных (погода, климат, ландшафт) воз�
действий, состояния окружающей среды, ее загряз�
нения, социально�экономических, политических фак�
торов, действующих обычно через условия труда и
быта, здравоохранения, уровня медицинской науки.

На формирование репродуктивной системы оказы�
вают влияние такие социально�биологические факто�
ры, как осложненное течение беременности и родов
у матери, частые инфекционно�вирусные заболева�
ния, стрессовые ситуации, повышенные умственные

и физические нагрузки. Они являются провоцирую�
щими факторами, приводящими к нарушению фор�
мирования как отдельных компонентов биологичес�
кого развития (физического, полового, психического,
социального), так и их гармоничности. В свою оче�
редь, нарушение отдельных компонентов развития
и их межсистемной гармонии вызывает хронические
экстрагенитальные и гинекологические заболевания,
отрицательно влияющие на адекватное выполнение
репродуктивной функции [17]. В последнее время
все большее внимание уделяют медико�социальным
факторам формирования репродуктивного здоровья
[18].

К основным составляющим элементам репродук�
тивного здоровья относят сохранение репродуктив�
ного здоровья детей и подростков.

Исходя из положения, что репродуктивная фун�
кция во многом зависит от благоприятного течения
пубертатного периода, становится актуальным изу�
чение современных тенденций состояния репродук�
тивного здоровья девочек�подростков и факторов,
на него влияющих [2, 19].

Комплексная оценка репродуктивного здоровья
девочек и девушек проводилась в разных регионах
страны. В результате проведенных исследований бы�
ли установлены факторы риска нарушений формиро�
вания репродуктивной системы. Проведено социально�
гигиеническое исследование девочек с нарушениями
менструального цикла, изучено состояние соматичес�
кого здоровья, установлен комплекс медико�социаль�
ных факторов, влияющих на формирование данной
патологии.

Исследования, проведенные в 90�е годы в ряде тер�
риторий страны (гг. Архангельск, Кемерово, Пермь,
Рязань, Томск), выявили более низкие величины рос�
та, массы тела и окружности грудной клетки в боль�
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шинстве возрастно�половых групп и увеличение чис�
ла девочек с дисгармоничным развитием, задержкой
физического и полового развития [22, 47].

Изменение физического развития в подростковом
возрасте почти всегда проявляется в одинаковой пос�
ледовательности, но время их начала, динамика раз�
вития и время окончания варьируют.

У девочек нарастание длины тела наиболее про�
являются в 11�13,5 лет, за два�три года до менар�
хе, составляя в среднем 8 см в год. Своего макси�
мума нарастание длины тела у девочек достигает к
началу менструаций.

Физиологическое течение пубертатного периода
оценивается по динамике и степени выраженности
вторичных половых признаков. Первым признаком
начала полового созревания является пубертатный
«скачок» роста. Авторами установлена четкая законо�
мерность в последовательности появления вторичных
половых признаков – развитие молочной железы за
1,5�2 года до менархе, появление подмышечного ово�
лосения – спустя 1,5�2 года.

При дефиците массы тела происходит замедле�
ние созревания подкорковых структур мозга, при его
избытке – ускорение, что ведет к отклонениям от
правильного течения пубертатного периода в целом,
к нарушению ритма менструации – в частности.

В работах российских авторов подчеркивается
корреляционная зависимость возраста первой менс�
труации от массы тела. Исследования, проведенные
Е.А. Богдановой (1987 г.), установили наступление
менархе при достижении массы тела 47,8 кг ± 0,5 кг,
когда жировая ткань составляет 22 % от общей мас�
сы тела [5, 46].

Исследователи убедительно демонстрируют, что
как избыток, так и недостаток массы тела в пубер�
татном возрасте способствуют отклонению от пра�
вильного течения периода полового созревания.

Анализ литературы свидетельствует об ухудше�
нии соматического и гинекологического здоровья у
современных девочек�подростков. Общесоматические
заболевания в ряде случаев оказывают существенное
влияние на течение пубертатного периода, на менстру�
альную функцию девочек. Часто детские инфекцион�
ные заболевания, хроническая патология приводят к
воспалительным поражениям гениталий, расстройс�
твам менструальной функции, позднему половому
созреванию девочек [6, 20].

Экстрагенитальная патология выявлена у 65,7 %
девушек�подростков. Из них 52 % имели одно забо�
левание, а 48 % – 2�3 и более. Ведущее место в
структуре экстрагенитальной патологии принадлежит
болезням органов дыхания (16,3 %), желудочно�ки�
шечного тракта (11,7 %), печени (10,6 %), почек
(9,5 %) [36].

Особенностью современной заболеваемости под�
ростков является переход острых форм в рецидиви�
рующие и хронические (Олейниченко В.Ф., 1998).

По данным Уваровой Е.В. (2002), патологическая
пораженность репродуктивной системы у девочек��
подростков России составляет 120 на 1000 человек,
то есть каждая восьмая�девятая девочка страдает тем

или иным заболеванием или нарушением полового
развития. Доля абсолютно здоровых девочек снизи�
лась за 10 лет с 28,6 % до 6,3 % [45].

Для девочек�подростков России характерен вы�
сокий уровень гинекологической заболеваемости, что
свидетельствует о низком уровне их репродуктивно�
го здоровья [15, 27].

Воспалительные процессы матки и ее придатков
в подростковом возрасте обычно связаны с ранним
началом половой жизни и заболеваниями, передаю�
щимися половым путем. Наиболее часто у обследо�
ванных девушек выявляли урогенитальный кандидоз
(28 %), хламидиоз (26 %), бактериальный вагиноз
(14,2 %), микоплазмоз (13 %), уреаплазмоз (12 %),
трихомониаз (4,8 %) и гонорею (2 %) [16].

Правильная трактовка и коррекция физического
и полового развития, невозможна без оценки влия�
ния на них психосексуального и психосоциального
развития, включающего репродуктивные установки
и поведение, информированность по вопросам реп�
родуктивного здоровья.

Много работ посвящено изучению репродуктив�
ных установок и информированности девушек по
вопросам сексуального, контрацептивного и виталь�
ного поведения [30, 42].

Половое воспитание играет важную роль в реа�
билитации девочек, страдающих нарушениями менс�
труальной функции. По данным Кузнецовой Е.Н.
с соавт. (1996), беседы, проводимые подростковыми
гинекологами в школах и училищах, повышают об�
ращаемость детей и подростков в гинекологические
кабинеты и способствуют снижению гинекологических
заболеваний. Гигиеническое воспитание детей с ран�
него возраста, а также их родителей, служит средс�
твом профилактики воспалительных заболеваний мо�
чеполовых органов [7, 10].

Особое внимание со стороны исследователей в
последние годы уделяется роли психологических фак�
торов в возникновении заболеваний (Павлова М.Г.,
2002). Влияние одних и тех же факторов в одних слу�
чаях приводит к развитию заболеваний, в других –
лишь к функциональным изменениям.

Самые разнообразные жизненные ситуации, по�
рождая эмоциональный стресс, могут вызвать сер�
дечно�сосудистые, язвенно�некротические, невроти�
ческие и другие заболевания.

Ответ на эмоциональный стресс, очевидно, зави�
сит от изначального психосоматического состояния
личности и устойчивости репродуктивной системы
к воздействию неблагоприятных факторов (Касл С.В.,
1995). Изучение психосоматических и нейроэндок�
ринных соотношений в рамках единого патологичес�
кого процесса поможет в выявлении групп риска с
высокой вероятностью нарушений репродуктивной
функции.

Под влиянием эмоциональных перегрузок проис�
ходят изменения в гипоталамо�гипофизарной системе,
которые характеризуются повышением уровня про�
лактина, снижением секреции прогестерона и эстра�
диола. Это приводит к нарушению менструальной и
репродуктивной функций. При нарастании уровня
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психоэмоционального напряжения повышается уро�
вень пролактина в крови, что блокирует секрецию
лютеинизирующего гормона и приводит к снижению
уровня прогестерона. Блокада уровня ФСГ приво�
дит к снижению уровня эстрогенов. И в том, и в дру�
гом случае развивается недостаточность лютеиновой
фазы цикла, или ановуляция, или аменорея [49].

В нашей стране стрессовые ситуации, значительно
участившиеся вследствие стремительных социально�
экономических и социально�политических изменений
в структуре общества, также привели к возрастанию
стрессогенно�обусловленной патологии [35].

Среди явлений, вызывающих особую озабочен�
ность общественности, на первом месте стоит проб�
лема семьи. [14].

Жизнь ребенка начинается в семье, здесь он про�
ходит основной путь взросления. Активное повседнев�
ное участие семьи в воспитании здорового ребенка ос�
тается обязательным условием успешного решения
большинства задач в вопросах снижения заболева�
емости детей и профилактики их развития. При этом
в литературе часто подчеркивают роль матери в раз�
витии ребенка [34].

Одной из острейших проблем, обусловленных сло�
жившейся социально�экономической и политической
ситуацией в России, является рост числа детей�си�
рот и детей, оставшихся без попечения родителей,
распространенными явлениями стали нищета, асоци�
альное поведение родителей, жестокое обращение с
детьми [29].

Дети$сироты – лица в возрасте до 18 лет, у ко�
торых умерли оба или единственный родитель.

Дети, оставшиеся без попечения родителей (или
социальные сироты) – лица в возрасте до 18 лет,
которые остались без попечения единственного или
обоих родителей в связи с отсутствием родителей или
лишением их родительских прав, ограничением их
родительских прав и пр. («О дополнительных гаран�
тиях по социальной защите детей�сирот и детей, ос�
тавшихся без попечения родителей»: Федеральный
закон от 21 декабря 1996 г. № 159�ФЗ //Россий�
ская газета от 21 декабря 1996 г., с. 2).

В России на сегодняшний день для более чем
260000 детей домом является сиротское учреждение.
Это 1500 детских домов, 240 домов ребенка, более
300 школ�интернатов для детей�сирот, более 700 со�
циальных приютов и 750 социально�реабилитацион�
ных центров для детей и подростков.

В 2005 году выявлено и учтено 133 тыс. детей и
подростков, оставшихся без попечения родителей, что
на 0,5 тыс. больше, чем в 2004 г. Кроме этого, за
2004 год выявлены, но остались не устроены 13,4 тыс.
детей (в 2003 г. – 12,9 тыс. детей).

В Кемеровской области на сегодняшний день про�
живают 17517 детей�сирот и детей, оставшихся без
попечения родителей. Из них, 10109 воспитываются
в семьях граждан, остальные – в интернатных уч�
реждениях. Кроме того, в области 7410 детей, ко�
торых усыновили приемные родители.

Ежегодно отмечается рост социальной дезадап�
тации детей. Социальная дезадаптация проявляется

в широком спектре отклонений поведения: бродяж�
ничество, нарушение норм морали, противоправные
действия [8].

Нарушения социального приспособления детей�
сирот вследствие изоляции от биологической семьи
возникают независимо от влияния других факторов –
возраст осиротения, перенесенные соматические за�
болевания, отставание в физическом развитии и т.д.
Состояние социальной дезадаптации у детей�сирот
обусловлено утратой ими биологической семьи и на�
рушениями этапов социализации [38, 43].

Социальная дезадаптация – это фаза первоначаль�
ной декомпенсации приспособительных механизмов
организма к условиям социальной среды в двух спек�
трах: биологическом и психологическом. Среди детей,
воспитывающихся в домах ребенка, преобладают де�
ти, лишенные родительского попечения при живых
родителях, т.е. так называемые «социальные» сиро�
ты. Вместе с тем, число истинных сирот многие го�
ды удерживается на одном уровне и составляет не
более 10 % воспитанников [28].

Более 50 % детей помещаются в дома ребенка по
социальным причинам: лишение родительских прав,
плохие материальные и жилищные условия, внебрач�
ное положение женщины, нахождение родителей в
заключении, в 96 % семей, лишенных родительских
прав, отец или мать, а чаще оба, алкоголики. Алко�
голизм по�прежнему остается ведущей причиной при�
нудительного сиротства. Среди лишенных родитель�
ских прав преобладают родители, имеющие более трех
детей [1].

До 70�80 % детей, воспитывающихся в домах ре�
бенка, поступают из неполных семей. В 62 % случа�
ев причинами помещения ребенка в интернатное уч�
реждение являются неудовлетворительные жилищные
условия, в 15 % – многодетность, тяжелая болезнь
матери, отца или детей, в 24 % – нахождение роди�
телей в местах лишения свободы [3].

Соматическая ослабленность проявляется более
высокой частотой острых заболеваний среди воспи�
танников домов ребенка, по сравнению с домашними
сверстниками. Соматическое здоровье воспитанников
домов ребенка характеризуется полиморфизмом его
нарушений и их сочетанием. Воспитанники домов ре�
бенка уже с рождения имеют низкие показатели здо�
ровья, о чем свидетельствует значительная доля детей,
рожденных преждевременно, высокая частота пери�
натальной патологии и аномалии развития [4].

Некоторые авторы отмечают значительно более вы�
сокую, чем в общей популяции, распространенность
эндокринопатий в группе детей и подростков, нахо�
дящихся в социальной и психической депривацион�
ной среде [9].

По данным разных исследований, заболеваемость
воспитанников домов ребенка превышает таковую
среди детей, воспитывающихся в семьях. Основные
ранговые места в структуре заболеваемости занима�
ют болезни органов дыхания, в основном за счет
ОРВИ. На втором месте находятся болезни нервной
системы и органов чувств. На третьем – у детей пер�
вого года жизни – болезни эндокринной системы, об�



14 №1(32) 2008

РЕПРОДУКТИВНОЕ ЗДОРОВЬЕ ДЕВОЧЕК, 
ОСТАВШИХСЯ БЕЗ РОДИТЕЛЬСКОГО ПОПЕЧЕНИЯ

мена веществ и расстройства питания; у детей 2�го
и 3�го годов жизни – инфекционные болезни. Поч�
ти у каждого ребенка в течение трех лет пребыва�
ния в доме младенца было выявлено хотя бы одно
врожденное отклонение от нормального развития.
[11, 25].

Для воспитанников детских домов также харак�
терна высокая частота различных нарушений здо�
ровья, которые более интенсивно, по сравнению с
детьми ДДУ обычного типа, нарастают с возрастом.
В структуре выявленной патологии преобладают нев�
рологические и неврозоподобные расстройства, па�
тология опорно�двигательного аппарата, нарушения
зрения и ЛОР�органов.

Несмотря на хорошее питание, медицинское обс�
луживание, дети, растущие в условиях депривации,
резко отстают в своем физическом, а также психи�
ческом, развитии от сверстников. Установлена низ�
кая резистентность воспитанников домов ребенка,
что проявляется высоким уровнем заболеваемости.
За время пребывания детей в домах ребенка число
нарушений здоровья на одного ребенка увеличива�
ется, снижаются темпы физического и нервно�пси�
хического развития [44].

Физическое развитие детей�сирот характеризует�
ся замедленными темпами биологического развития
(отставание биологического возраста от календарно�
го), отклонениями в физическом развитии за счет
дефицита или избытка массы тела.

Среди данного контингента высок удельный вес
детей с дисгармоничным и резкодисгармоничным раз�
витием, обусловленным сниженными показателями
массы и длины тела [39].

Отклонение физического развития определялось
у большинства воспитанников домов ребенка. В 62,6 %
случаев наблюдался дефицит массы тела, в 64,8 % –
роста, в 20 % – сочетанное отставание по массе и
росту. То есть, более чем у половины детей, расту�
щих в условиях депривации, наблюдалось наруше�
ние пластических процессов [40, 41].

Нарушение репродуктивного здоровья связано с
многочисленными факторами, определяющими реп�
родуктивное здоровье девочек – образ жизни, эко�
логия, наследственность, состояние здоровья роди�
телей и др. [31, 32, 33].

Некоторые авторы считают, что факторами, замед�
ляющими физическое развитие воспитанников домов
ребенка, являются недоношенность, наличие токсико�
за беременности, злоупотребление многими из матерей
алкоголем, курением, дефекты воспитания, нарушение
режима дня, ранний перевод ребенка на искусствен�
ное вскармливание, скученность, а также наличие у
детей фоновой патологии, врожденных пороков раз�
вития, низкой резистентности и перинатальной па�
тологии, высокого инфекционного индекса в раннем
детстве. Беременность матерей, дети которых нахо�
дятся в домах ребенка, только в 56,2 % случаев про�
текала нормально, в 18,7 % регистрировался токси�
коз беременности, в 23,6 % – угроза выкидыша, в
1,5 % – многоводие. Неблагоприятное течение ро�
дов отмечалось у 31,6 % матерей [23].

Кузнецова Е.Ю. установила зависимость показа�
телей физического развития от возраста поступле�
ния в детский дом ребенка. Так, анализ динамики
веса и роста свидетельствует о лучших темпах раз�
вития детей, поступающих в дом ребенка в более ран�
нем возрасте, например, в первые 3 месяца жизни.

В оценке состояния здоровья детей большая роль
принадлежит нервно�психическому развитию (НПР),
которое является одним из критериев, определяю�
щих возможность усыновления ребенка, перевода его
в детский дошкольный дом или дом инвалидов. В от�
личие от детей, посещающих ДДУ, у которых в 70 %
случаев отмечается соответствующее возрасту НПР,
у большинства детей в доме ребенка установлено его
отставание [21, 26].

Можно предположить, что причины данных отк�
лонений кроются в целом комплексе особенностей
жизни и состояния здоровья детей�сирот, так как
после поступления в дом ребенка дети находятся в
состоянии напряженной адаптации, а их собственные
механизмы адаптации истощены неблагоприятным
отягощенным предшествующим анамнезом (генети�
ческим, биологическим и социальным) и, несмотря
на физически комфортные условия пребывания в до�
ме ребенка (интерьер, достаток игрушек), сильное
влияние оказывает психоэмоциональная депривация,
которую испытывает ребенок, лишенный семьи [37].

РЕЗЮМЕ

Таким образом, анализ отечественной и зарубеж�
ной литературы позволил установить, что изучение
проблем формирования репродуктивного здоровья
девочек и девушек�подростков имеет значительную
научную актуальность и практическую значимость,
так как репродуктивное здоровье девочек во многом
определяет здоровье последующих поколений. Рас�
пространенность гинекологических заболеваний в дет�
ском и подростковом возрасте является крайне высо�
кой, причем по результатам специальных исследований
она оказывается значительно выше, чем следует из
официальной медицинской статистики.

Факторы, определяющие нарушения репродуктив�
ного здоровья подростков, по мнению многих авторов,
связаны с плохим здоровьем их родителей, патологи�
ческим течением беременности и родов, неблагопри�
ятной экологической обстановкой, трудными социаль�
но�экономическими условиями жизни, высокой рас�
пространенностью вредных привычек у подростков.

В литературе уделяется большое внимание вли�
янию условий образа жизни, сексуального поведе�
ния на общесоматическое и репродуктивное здоро�
вье девочки.

Среди социальных факторов все большее значе�
ние уделяется воспитанию детей вне семьи: в домах
интернатах, приютах, детских домах. Дети, оставши�
еся без попечения родителей, по сравнению с детьми
из семей, имеют худшие показатели соматического
здоровья, низкие показатели физического развития,
ярко выраженные нарушения психического и психо�
логического статусов.
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ЗАПЛАНИРОВАННОЕ КЕСАРЕВО СЕЧЕНИЕ ВРЕДИТ РЕБЕНКУ
У детей, рожденных с помощью запланированного кесарева сечения, в четыре раза повышает�
ся риск возникновения заболеваний дыхательных путей.
Датские медики изучили материалы о 34 тысячах родов и отметили, что младенцы, рожденные
естественным путем или же при помощи кесарева сечения, примененного в чрезвычайных обс�
тоятельствах, имели гораздо меньше шансов на возникновение респираторных заболеваний.
Если перенести запланированное кесарево сечение до 39�й недели беременности, риск ослож�
нений можно существенно снизить. При этом операция, проведенная двумя неделями раньше
(на 37�й неделе беременности), увеличивает риск примерно в четыре раза.
В университетской клинике Орхуса до сих пор не нашли причину подобного феномена. Однако
ученым известно, что усилия при родах и гормональные изменения, связанные с ними, необхо�
димы для развития легких младенца.
"Многие женщины абсолютно не знают о том, что запланированное кесарево сечение может не�
гативно отразиться на их ребенке", � говорит врач лондонской клиники King's College Hospital Мэг�
ги Блот.
В последние годы все больше женщин делают выбор в пользу запланированного кесарева се�
чения, даже если медицинских показаний для этого нет. Между тем, предыдущее исследование
выявило, что сами матери, если им делают кесарево, умирают во время родов в 4 раза чаще,
чем женщины, решившиеся на роды естественным путем.

Источник: NEWSru.com
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По данным Kotani K., Nishida M. et al. (2001),
до 60 % случаев ожирения взрослых, дебю�
тировавшего в детском и подростковом воз�

расте, в последующем значительно повышает риск
смерти от сердечно�сосудистой патологии в моло�
дом возрасте даже при нормализации массы тела
[29]. Поэтому последнее время ведется активное изу�
чение и выявление факторов риска развития забо�
леваний, ассоциированных с избыточной массой те�
ла и ожирением в детском и подростковом возрасте,
с целью своевременного проведения профилакти�
ческих и лечебных мероприятий, направленных на
улучшение качества жизни, увеличение продолжи�
тельности трудоспособного периода и снижение об�
щей смертности.

Ведущее место в развитии и прогрессировании
ожирения занимает сама жировая ткань, которая в
настоящее время рассматривается как эндокринный
орган, способный к саморегуляции путем выработки
простациклина, преобразующего преадипоциты в ади�
поциты [5]. С целью сохранения в организме опти�
мального количества жира, жировая ткань синтези�
рует целый ряд биологически активных веществ и
гормонов: адипсин, лептин, фактор некроза опухо�
ли�α (ФНО�α/TNF�α), трансформирующий инсу�
линоподобный ростовой фактор (ИФР�1), интерлей�
кин�6 и ангиотензин. Данные пептиды оказывают раз�
нонаправленное влияние на организм и при наруше�
нии взаимодействия способствуют развитию, прежде
всего, ассоциированных с ожирением социально�зна�
чимых заболеваний – гипертоническая болезнь (ГБ),
атеросклероз, ишемическая болезнь сердца (ИБС),
инфаркт миокарда, инсульт, сахарный диабет (СД)
2 типа.

Одним из последних изученных веществ, синте�
зируемых адипоцитами, является многофункциональ�
ный гормон лептин, участвующий в регуляции пот�
ребления пищи, процессах энергообмена, ряде ней�
роэндокринных функций и обладающий перифери�
ческими эффектами [5]. По мнению Unger R. и Or�

ci L. (2001), нарушение секреции и действия леп�
тина при ожирении может быть ведущим фактором
в развитии инсулинорезистентности (ИР), наруше�
нии метаболизма липидов и глюкозы [47]. При этом
гиперлептинемия, являясь биомаркером ожирения,
возможно, совместно с ИР относится к факторам, спо�
собствующим формированию метаболического син�
дрома (МС) и сопровождающих его нозологических
форм (ГБ, ИБС, синдром поликистоза яичников –
СПЯ, СД 2 типа).

Лептин – гормон, вырабатываемый клетками жи�
ровой ткани (адипоцитами). История его открытия
берет свое начало с середины прошлого века, когда
в 1953 году Kennedy предложил свою «теорию ли�
постата», согласно которой в организме постоянно
циркулирует пока еще неизвестное вещество, постав�
ляющее в головной мозг (гипоталамус) информацию
о количестве накопленного жира. Гипоталамус, в свою
очередь, подает сигналы в мозг, тем самым регули�
руя аппетит, вызывая снижение или повышение пот�
ребления пищи [27].

Следующим этапом в этом направлении были исс�
ледования Hervey (1959), проведенные на крысах.
Полученные данные свидетельствовали, что по ме�
ре увеличения массы жировой ткани в теле живот�
ного, в результате нарушения функции гипоталаму�
са, в крови происходит нарастание некоего фактора,
который после попадания в тело другого животно�
го вызывает ощущение сытости, приводит к сниже�
нию потребления пищи и резкому похуданию [23].
Только спустя 35 лет, в 1994 году, ученым Рокфел�
леровского Университета Нью�Йорка удалось иден�
тифицировать структуру данного «вещества», кодиру�
емого геном ob, которое получило название «лептин»
(от греч. Leptos – стройный, изящный).

В августе 1995 г. на 23 конгрессе ФЕБО в Ба�
зеле Friedman J.M. впервые сформулировал посту�
лат: белок, кодируемый геном ОВ, секретируется
адипоцитами в кровь в изменяющихся количествах
в зависимости от потребностей организма и действу�

Е.Л. Сундукова, Н.Н. Миняйлова, Ю.И. Ровда
Кемеровская государственная медицинская академия,

Кафедра госпитальной педиатрии,
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ет как гормон, контролирующий массу жировой тка�
ни [19]. К настоящему времени открыто более 20 ге�
нов – кандидатов в гены ожирения: ob�ген, гены,
кодирующие образование β3� и β2�адренорецепторов
(первые влияют на жировой обмен в бурой жировой
и мышечной ткани), ген липопротеидлипазы, fat�ген
(ген карбоксипептидазы Е), гены tub, agouti, beacon�
ген, ген рецептора типа 4 меланоцитстимулирующе�
го гормона и др. [5]. Одним из наиболее изученных
является ген ожирения ob, кодирующий синтез леп�
тина, который экспрессируется преимущественно в
белой жировой ткани, являющейся основным мета�
болически неактивным веществом, расположенным
под кожей при периферическом ожирении [30]. Об�
разование лептина увеличивается под влиянием ин�
сулина, глюкокортикоидов, TNF�α, эстрогенов, а сни�
жается посредством β3�адренергической активности,
андрогенов, свободных жирных кислот, гормона рос�
та, грелина [2].

Полученные результаты очень обнадеживали уче�
ных�медиков, так как открытие лептина привело к
возникновению новой гипотезы патогенеза ожирения,
согласно которой у людей, страдающих этим забо�
леванием, существует либо абсолютный дефицит леп�
тина, либо нарушения его продукции, либо струк�
турные аномалии непосредственно гормона или его
рецепторов [42]. Однако, на практике данные пред�
положения не нашли широкого подтверждения, пос�
кольку у подавляющего большинства больных ожи�
рением отмечался высокий уровень лептина, не ока�
зывающий своего биологического действия по умень�
шению накопления жировой ткани в организме и ре�
гуляции аппетита [5, 6, 12]. В ходе дальнейших наб�
людений оказалось, что генетически обусловленный
дефицит лептина встречается довольно редко и соп�
ровождается патологической прибавкой массы тела,
прогрессирующей с раннего возраста. Данная форма
ожирения поддается терапии с применением экзоген�
ного введения лептина [6, 52]. Основная же часть
пациентов, страдающих избытком массы тела, нап�
ротив, имеет гиперлептинемию.

Лептин выделяется в кровь, в основном, адипоци�
тами белой жировой ткани прямо пропорционально
общей массе тела, индексу массы тела (ИМТ), про�
центному содержанию жира в организме и состоянию
питания [12, 16, 51, 53, 54]. Но, согласно мнению
ряда авторов, данную закономерность имеют только
больные, страдающие ожирением [13, 14, 54]. По�
мимо жировой ткани, лептин в небольшом количес�
тве вырабатывается в желудке, плаценте и, возмож�
но, в молочной железе [9, 30, 34, 41].

Молекула лептина состоит из 167 аминокислот,
общей массой 16кД [28]. При этом 22�56 фрагменты
полипептидной цепочки активно ингибируют потреб�
ление пищи; фрагменты 116�167 лишь незначитель�
но ингибируют потребление пищи, а пептиды 57�92
не оказывают влияния на аппетит. По пространствен�
ной структуре лептин относится к группе α�спираль�
ных белков, в которую входят также гормон роста,
пролактин и другие гормоны и цитокины [6, 28]. Леп�
тин может циркулировать в крови как в свободном,

так и в связанном с белком�носителем (макроглобу�
лин α2�М) виде [30]. Взаимодействуя со своими ре�
цепторами, расположенными в органах и тканях, леп�
тин, помимо участия в жировом обмене, оказывает
воздействие на различные метаболические процес�
сы, протекающие в организме. Однако полный ди�
апазон его влияний, связанных с активацией лепти�
новых рецепторов, изучен пока недостаточно.

Рецепторы лептина были идентифицированы в
1995�1996 гг. Являясь членами супер�семейства ре�
цепторов цитокинов первого класса, они экспресси�
руются как в центральной нервной системе, так и
на периферии. В органах лептин связывается со спе�
цифическими рецепторами (ob�R), которых идентифи�
цировано не менее 6 изоформ (ob�Ra, ob�Rb, ob�Rc,
ob�Rd, ob�Re, ob�Rf). Полнофункциональной являет�
ся единственная удлиненная форма ob�Rb, посредс�
твом которой и действует лептин [2]. У человека и
животных рецепторы ob�Rb были обнаружены в го�
ловном мозге, гипоталамусе, сердце, легких, почках,
печени, поджелудочной железе, селезенке, тимусе,
простате, яичниках, тонкой и толстой кишке, гемо�
поэтических клетках, надпочечниках, скелетной мус�
кулатуре и жировой ткани [7, 1, 33]. Функции ос�
тальных коротких изоформ до сих пор точно не оп�
ределены. Основные физиологические действия леп�
тина [15, 25, 41, 47, 54]:
� повышение печеночного гликогенолиза и захва�

та глюкозы скелетными мышцами;
� снижение секреции инсулина поджелудочной же�

лезой;
� повышение скорости липолиза и уменьшение со�

держания триглицеридов в белой жировой тка�
ни;

� уменьшение приема пищи;
� в периоды переедания предотвращение развития

липотоксикоза – эктопического отложения липи�
дов в тканях, в норме не депонирующих жир;

� повышение расхода энергии, усиление термогене�
за;

� снижение содержания триглицеридов в печени,
скелетных мышцах и поджелудочной железе без
повышения НЭЖК в плазме;

� стимуляция ангиогенеза, гематопоэза;
� влияние на репродуктивную систему;
� стимуляция ЦНС путем активации симпатичес�

кой нервной системы.
С практической точки зрения, заслуживает вни�

мания влияние лептина на центр голода и насыще�
ния путем воздействия на структуры, содержащие
нейропептид Y (в ядрах гипоталамуса), который учас�
твует в формировании чувства голода, стимулируя
секрецию инсулина [50, 53]. Согласно Mantzoros C.S.
(1999), Schwartz M.W. (1997), в норме, являясь ан�
тагонистом нейропептида Y, путем взаимодействия
с длинным рецептором Н4ob�R, лептин снижает ап�
петит, увеличивает расход энергии, повышает тонус
симпатической нервной системы, изменяет метабо�
лизм жиров и глюкозы в периферических органах
и тканях [53]. Следовательно, лептин не только сни�
жает синтез нейропептида Y, но и тормозит его фи�
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зиологические эффекты, к которым относятся: уве�
личение содержания в крови инсулина и кортизола,
повышение функции симпатической нервной системы,
стимулирование аппетита. Кроме того, на уровне ги�
поталамуса лептин влияет на продукцию других ней�
ропептидов, участвующих в регуляции аппетита (ме�
ланоцитстимулирующего гормона и его антагонистов,
проопиомеланокортина, кокаин/амфетамин�регули�
руемого пептида и др. [6, 18].

Основные моноамины и пептиды, воздействующие
на регуляцию аппетита, представлены ниже [5].

Орексигенные эффекты:
� Норадреналин (α2�рецепторы)
� Нейропептид Y
� β�эндорфин
� Соматолиберин
� Галанин
� Грелин
� Соматостатин

Анорексигенные эффекты:
� Норадреналин (α1�, β2�рецепторы)
� Серотонин
� Холецистокинин
� Меланоцитстимулирующий гормон
� Кортиколиберин
� Лептин
� Энтеростатин
� Глюкагон
� Тиролиберин
� Вазопрессин
� Бомбезин

Но, несмотря на влияние лептина на гипоталами�
ческие функции, при переедании он не может предот�
вратить развитие ожирения, как у экспериментальных
животных, так и у человека с исходно нормальным
весом [47]. Это, вероятно, связано с развитием так
называемой лептинорезистентности (по аналогии с
ИР), механизмы развития которой продолжают изу�
чаться до настоящего времени [2, 17, 28, 47].

Большинство авторов считают лептинорезистен�
тность главной причиной развития ожирения. Caro
J. F., Nyce M. R. et al., в качестве одной из при�
чин развития лептинорезистентности, рассматрива�
ют нарушение переноса гормона транспортными бел�
ками или растворимыми рецепторами лептина через
гематоэнцефалический барьер, в результате чего на�
рушается взаимодействие лептина с рецепторами го�
лода и насыщения [5, 11]. Considine Р. и Caro J.
(1996, 1998) причиной лептинорезистентности рас�
сматривают дефект гена рецепторов лептина [6, 17].
В результате проводимых ими исследований у боль�
ных ожирением была обнаружена настолько выра�
женная резистентность к лептину, что его уровень
в сыворотке крови был в 4 раза выше, чем у лиц
без ожирения [7].

Одним из последних объяснений патогенеза леп�
тинорезистентности являются предположения Mark A.
(2002), согласно которым при избыточной массе те�
ла и ожирении развивается так называемая «селек�
тивная лептинорезистентность», основанная на сох�
ранении симпатовозбуждающего действия лептина,

несмотря на резистентность к потреблению пищи (пе�
ренасыщению) и на способность гормона снижать мас�
су тела. Так как селективная лептинорезистентность
имеет место у тучных людей, то лептин может спо�
собствовать избыточной симпатической активности
и развитию артериальной гипертензии, несмотря на
резистентность к его метаболическому действию [2,
38].

До настоящего времени остается невыясненной
зависимость между уровнем лептина и типом жиро�
отложения, как у взрослых, так и у детей [12]. Спор�
ным остается вопрос о зависимости лептинемии от
индекса отношения окружности талии к окружнос�
ти бедер (индекс ОТ/ОБ). По мнению ряда авто�
ров, несмотря на то, что висцеро�абдоминальный жир
является наиболее метаболически активным, он все
же в меньшей степени влияет на секрецию лептина.
Напротив, в результате исследований, проводимых
Бородиной О.В., Одуд Е.А. и соавт. (2003), было
установлено, что висцеро�абдоминальная форма ожи�
рения у детей и подростков характеризуется более
высоким уровнем лептинемии, чем глютео�фемораль�
ная [4]. Исходя из этого, можно предположить, что
гиперлептинемия в детском возрасте, наряду с вер�
хним типом жироотложения, является одним из фак�
торов риска развития и/или прогрессирования ме�
таболического синдрома.

Заслуживает внимания тот факт, что у новорож�
денных уровень лептина в крови пуповины корре�
лирует с массой тела. А именно, при низкой массе,
особенно у недоношенных, он снижен [7]. Предпо�
лагается, что у плода имеется самостоятельная сек�
реция лептина, а не только пассивный переход гор�
мона от матери через плаценту, при этом уровень
лептинемии у матери и плода различен.

Кроме того, согласно последним результатам исс�
ледований, новорожденные с массой тела менее 2500 г
входят в группу риска по развитию синдрома ИР и
СД 2 типа. Считается, что при малом весе при рож�
дении не успевает закладываться достаточное для дан�
ного организма количество β�клеток. В результате,
в последующем они испытывают функциональное
«перенапряжение», особенно при избыточной массе
тела, быстро истощаются, что приводит к относитель�
ному дефициту инсулина и развитию гипергликемии
(нарушение гликемии натощак, нарушение толеран�
тности к глюкозе, СД 2 типа). Один из механизмов
развития ИР у детей с массой при рождении ≤ 2500 г
связан с дисфункцией эндотелия (самой большой эн�
докринной железой человека) и снижением им син�
теза фактора релаксации (или оксида азота NO), ко�
торый считается базовым фактором антиатерогенеза.
В результате транспорт инсулина нарушается и раз�
вивается состояние ИР. Возможно, низкий уровень
лептина при рождении у маловесных детей также
впоследствии вносит свой вклад в формирование ИР
и лептинорезистентности и способствует развитию
МС в старшем возрасте.

На данный момент, по результатам проводимых
многочисленных исследований (Blum, 1997; Garci�
a�Mayor R.V., 1997; et al.), установлено, что содер�
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жание лептина в крови у лиц женского пола досто�
верно выше, чем у мужчин, независимо от возрас�
та, степени ожирения и типа жироотложения [7, 24,
36, 45]. В целом, концентрация лептина у женщин
приблизительно на 40 % выше, чем у мужчин.

Опубликованные нормативные показатели леп�
тинемии, согласно различным методикам его опре�
деления, составляют у женщин 1,1�27,6 нг/мл, у муж�
чин – 0,5�13,8 нг/мл (США) или 7,36 ± 3,73 нг/мл
у женщин и 3,84 ± 1,79 нг/мл у мужчин (по мето�
дике DRG Leptin (Sandwich) ELISA EIA�2395, Гер�
мания). Эти половые различия, вероятно, связаны
со стимулирующим эффектом эстрогенов и прогес�
терона и подавляющим действием андрогенов [24].
Предполагается, что у мужчин, страдающих ожире�
нием, относительная гиперэстрогенемия также ока�
зывает стимулирующее влияние на продукцию леп�
тина. Поэтому у лиц, страдающих избытком массы
тела и ожирением, независимо от пола, определяются
близкие уровни лептина. По данным Бородиной О.В.,
Одуд Е.А. и соавт. (2003), у детей с ожирением, не�
зависимо от пола, на 2�4�й стадии полового развития
отмечались близкие уровни лептинемии. У мальчи�
ков продукция лептина на всех стадиях пубертата
сохранялась приблизительно на одном уровне, и не
снижалась по мере полового созревания [4].

До настоящего времени остается открытым вопрос,
является ли лептин пусковым фактором полового соз�
ревания, поскольку известно, что для манифестации
пубертата ребенку необходимо достичь определенной
массы жировой ткани [1, 36, 47]. По данным Vogel
(1996), Garcia�Mayor (1997), Manzoros (1997), Blum
(1997), Mann (2003), максимальный уровень лепти�
немии опережает во времени повышение концентра�
ции других гормонов, участвующих в половом созре�
вании: ЛГ, ФСГ, эстрадиола, андрогенов [10, 20, 36,
49]. Apter D. (1998), напротив, считает, что лептин
непосредственно не влияет на начало пубертата [8].

Согласно результатам отечественных исследова�
ний (2003), у мальчиков и девочек с нормальной мас�
сой тела уровни лептина различаются на всех ста�
диях пубертата, а при ожирении половые различия
уровней лептина проявляются только на 5�й стадии
полового развития (по Tanner), что связано, вероят�
но, с нарушением баланса половых гормонов [4]. Воз�
можно, лептин передает в головной мозг сообщение
о накоплении в организме того минимума жировой
ткани, который необходим для начала полового соз�
ревания, обеспечения регулярных менструальных цик�
лов и способности к репродукции [36, 48].

Исследованиями документировано колебание уров�
ня лептина в зависимости от фазы менструального
цикла. В норме в лютеиновую фазу уровень лепти�
немии в 1,5 раза выше, чем в фолликулиновую, и в
течение цикла он коррелирует с уровнем прогесте�
рона [5]. Остаются противоречивыми данные о вли�
янии лептинемии на формирование СПЯ у женщин.
Согласно Brzechffa P.R. et al. (1996), Caro J.E. (1997),
Micic D. (1998), у пациенток с СПЯ и повышенной
массой тела отмечается высокий уровень лептина, ин�
сулина и тестостерона [40]. Напротив, Laughlin G.A.

et al. (1997), Mantzoros C.S. (1997), Геворкян Н.А.
(2000) утверждают, что содержание лептина у боль�
ных, страдающих поликистозом, и здоровых женщин
с нормальной менструальной функцией достоверно
не различается и зависит от массы тела [11, 32, 37].

Дискутабельным является вопрос о влиянии эт�
нического происхождения на лептинемию. Так, по
данным Nagy T.R., Gower B.A., Trowbridge C.A. et
al. (1997), уровень лептина у негроидной и европео�
идной расы достоверных различий не имеет. Напро�
тив, Nicklas B.J. et al. (1999) считают, что расовые
различия существуют как в концентрации лептина
крови, так и в регуляции лептином расхода энергии
в покое, что играет определенную роль в большей
распространенности ожирения в США среди афро�
американской популяции, по сравнению с европео�
идной [7].

На секрецию лептина влияют и вредные привыч�
ки, особенно курение. Так, курение женщин во вре�
мя беременности сопровождается снижением лепти�
на у новорожденных, особенно среди недоношенных.
У курящих мужчин уровень лептина выше, чем у
некурящих. Известно, что у людей, бросающих ку�
рить, масса тела увеличивается, что, возможно, свя�
зано с изменением секреции лептина и требует даль�
нейшего изучения. Употребление алкоголя также ме�
няет выработку лептина, но, вероятно, опосредован�
но через подавление секреции нейропептида Y.

В настоящее время ведется активное изучение
влияния лептина на углеводный обмен у взрослых,
но имеющиеся данные о взаимосвязи уровней леп�
тина и инсулина остаются противоречивыми [7, 14,
22, 26, 35, 39, 40]. Большинство авторов считают,
что инсулин является важнейшим регулятором сек�
реции лептина: при повышении концентрации инсу�
лина выше физиологической отмечается повышение
уровня лептина [4, 14, 39]. Напротив, по данным
Haffner S. (1997), колебания уровней лептина и ин�
сулина в течение суток отрицательно коррелируют
между собой [12, 13]. Согласно последним россий�
ским исследованиям, проводившимся Бородиной О.В.
и соавт. (2003), повышение базального уровня леп�
тина у детей и подростков с ожирением прямо кор�
релируют с гиперинсулинемией и снижением чувс�
твительности тканей к инсулину [4].

В детском возрасте научные работы по данному
вопросу немногочисленны. И особого внимания, на
наш взгляд, заслуживают исследования, касающиеся
взаимодействия лептина с доступными в клиничес�
кой практике параметрами, отражающими состояние
углеводного обмена (тощаковая и постпрандиальная
гликемия, С�пептид, гликированный гемоглобин),
возможное обнаружение зависимости среди которых,
позволит предложить у детей и подростков дополни�
тельные критерии риска раннего формирования син�
дрома ИР и/или реализации его нозологических форм
(ранняя гипертоническая болезнь, ИБС, атероскле�
роз, СД 2 типа). Ben X., Qin Y., Zhang W. et al. (2001)
считают, что гиперлептинемия, совместно с гиперин�
сулинемией, является дополнительным фактором рис�
ка развития метаболического синдрома и опосредо�
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ванных с ним заболеваний [9]. Поэтому, с практи�
ческой точки зрения, наличие высоких уровней леп�
тина у детей и подростков с избытком массы тела
и ожирением может являться одним из предикторов
поражения сердечно�сосудистой системы, что требу�
ет дальнейшего изучения.

В доступной литературе отсутствуют данные о
взаимодействии лептина и гиперурикемии, которая
в настоящее время является компонентом МС и дока�
занным независимым предиктором развития артери�
альной гипертензии, в том числе в детском и подрос�
тковом возрасте. На наш взгляд, данное направление
заслуживает дальнейшего изучения, поскольку на се�
годня доказано (в том числе и нашими исследовани�
ями), что концентрация мочевой кислоты в крови дос�
товерно коррелирует со степенью выраженности ИР,
индексом ОТ/ОБ, уровнем АД, триглицеридемией.

В ходе многочисленных независимых исследова�
ний, проводимых Dе�Courten M. et al. (1996), Ro�
uru J. et al. (1997), Couillard C. et al. (1998), было
доказано, что лептин также принимает участие в ре�
гуляции липидного обмена: уровень лептина у взрос�
лых положительно коррелирует с содержанием в кро�
ви триглицеридов, а с уровнем ЛПВП определяется
отрицательная корреляция [14]. При нарушении дейс�
твия лептина (лептинорезистентности) увеличивает�
ся образование триглицеридов и активируется нео�
кислительный путь метаболизма свободных жирных
кислот (перекисное окисление и образование кера�
мидов), приводящий к развитию липотоксических на�
рушений, конечным результатом которых является
формирование метаболического синдрома у взрослых:
кардиомиопатия, ИР, СД 2 типа и т. д. [5]. Влия�
ние гиперлептинемии на липидный обмен позволяет
отнести ее также к дополнительным факторам фор�
мирования и, возможно, прогрессирования метаболи�
ческого синдрома.

Наряду с непосредственным участием в жировом
обмене, лептин, по мнению Havel P.J. (2000), Hall J.E.
(2002), является независимым предиктором разви�
тия артериальной гипертензии, являющейся ведущим
фактором риска развития сердечно�сосудистых за�
болеваний [21, 22].

Продолжает изучаться непосредственное влияние
лептина на процессы ремоделирования сердечно�со�
судистой системы и участие его в механизмах тром�
бообразования у лиц с избыточной массой тела и
ожирением. В ходе проводимых исследований So�
wers J.R. (1998), Ren J. (2004) у данной категории
людей была обнаружена прямая корреляция между
гиперлептинемией и гипертрофией левого желудоч�
ка. В результате было высказано предположение о
том, что высокий уровень лептина может способс�
твовать развитию застойной сердечной недостаточ�
ности и инфаркта миокарда у людей, страдающих
ожирением [2, 44]. Кроме того, Narkiewicz K., So�
mers V.K. et al. (1999) была документирована высо�
ко положительная корреляция между гиперлептине�
мией и тахикардией у людей, страдающих ожирением
[2]. Но эти направления практической медицины тре�
буют дальнейшего изучения.

Кроме того, на современном этапе изучается пов�
реждающее действие лептина на эндотелий крове�
носных сосудов, заключающееся в снижении релак�
сации артерий, усилении кальцификации сосудов и
в потенцировании протромботической агрегации тром�
боцитов путем взаимодействия между лептином и
его рецепторами, расположенными на тромбоцитах
[2, 31, 43, 46]. Все это позволяет отнести гиперлеп�
тинемию к одному из факторов, способствующих раз�
витию атеросклеротических повреждений сосудов, и
ассоциированных с ним заболеваний сердечно�сосу�
дистой системы (ИБС, инфаркта миокарда и т.д.).
Американскими учеными (Рочестер, Миннесота, 2007)
была доказана взаимосвязь между уровнем гиперлеп�
тинемии и частотой сердечно�сосудистых заболева�
ний (инсультов и инфаркта миокарда) у взрослого
населения. Причем эта связь была установлена вне
зависимости от других факторов риска (гиперхолес�
теринемия, артериальная гипертензия, курение и т.д.).
Поэтому в последнее время было предложено опре�
делять уровень лептина в комплексе исследований,
связанных с выявлением факторов риска сердечно�со�
судистых заболеваний, а также при рецидивирующих
тромбозах, не только у лиц с избыточной массой те�
ла и ожирением, но и у пациентов с нормальным ве�
сом.

Таким образом, имеющиеся научные результаты
свидетельствуют о разнонаправленном влиянии гипер�
лептинемии на патофизиологические процессы орга�
низма, способствующие развитию основных клинико�
метаболических производных инсулинорезистентности.
На наш взгляд, перспективным является изучение осо�
бенностей секреции лептина у детей и подростков с
разными нозологическими формами ожирения, в том
числе в сочетании с артериальной гипертензией и
гиперурикемией, с целью оценки его как независи�
мого или сочетанного фактора раннего поражения
сердечно�сосудистой системы в детском возрасте.
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ВРоссийской Федерации ежегодно рождается
16,8�23,1 тыс. детей с внутричерепной родо�
вой травмой (шифр по МКБ�10 – Р10), что

соответствует их уровню в среднем за период 2001�
2006 гг. – 14,2 на 1000 родившихся живыми. Среди
регионов России наибольшее их количество отмеча�
ется в Южном (20,7 ‰) и Сибирском федеральных
округах (СФО – 22,3 ‰).

Другим видом патологии новорожденных, отра�
жающим мозговые нарушения, являются внутриут�
робная гипоксия и асфиксия (шифр по МКБ�10 –
Р20�21), рассматриваемые как внутричерепные на�
рушения. В РФ ежегодно рождается 258,2�295,6 тыс.
детей, перенесших внутриутробную гипоксию и ас�
фиксию, что соответствует в среднем за период 2001�
2006 гг. – 188,7 на 1000 родившихся живыми.

В СФО уровень новорожденных с данной пато�
логией выше, чем в других регионах России, и сос�
тавляет в среднем за период 2001�2006 гг. 246,7 ‰,
что выше среднероссийского уровня на 30,7 %.

Наиболее высокие показатели внутричерепных ро�
довых травм, гипоксии и асфиксии новорожденных
на территориях Сибири (табл. 1) зафиксированы в
Республиках Бурятия и Тыва, а также в Кемеров�
ской области (358,9�452,2 ‰). Выше среднесибир�
ского уровня эта патология отмечена в Алтайском
крае, Новосибирской и Читинской областях (272,2�
293,4 ‰).

Уровень и объем новорожденных, нуждающихся
в соответствующей медицинской помощи, определя�

ют необходимость реализации специфических меди�
цинских технологий при их лечении и реабилитации
после перенесенных внутричерепных родовых травм,
гипоксии и асфиксии. В абсолютном выражении бо�
лее всего таких новорожденных отмечено в Кемеров�
ской, Новосибирской областях и Алтайском крае (со�
ответственно 11,6; 7,4 и 7,9 тыс. детей), и на их долю
приходится, соответственно, 21,2 %, 13,6 % и 14,5 %
всех зарегистрированных больных по Сибирскому
федеральному округу.

Определенными ранее факторами развития на�
рушений мозговой деятельности у новорожденных
и, соответственно, развития неврологических синдро�
мов является применение в родах кесарева сечения,
наложения щипцов и вакуум�экстракции. В Россий�
ской Федерации ежегодно делается 211,8�227,0 ты�
сяч кесаревых сечений, в 3,5�3,8 тыс. случаев при
родах накладывают щипцы и делают вакуум�экстрак�
цию. Уровень данных акушерских операций состав�
ляет в среднем за период 2001�2006 гг. 159,5 на
1000 родов. Превышение среднероссийского показа�
теля имеют Уральский, Сибирский и Дальневосточ�
ный регионы (168,5�174,0 ‰).

На территории СФО (табл. 2) наиболее высоки
уровни рассматриваемых акушерских операций в
Алтайском и Красноярском краях, Новосибирской
и Омской областях, составляя от 175,4 до 210,6 на
1000 родов.

Фактором риска развития травматических нару�
шений мозговой деятельности у новорожденных яв�
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ РОДОВЫХ ТРАВМ 
У НОВОРОЖДЕННЫХ НА ОТДЕЛЬНЫХ 
ТЕРРИТОРИЯХ СИБИРИ

Проведен анализ статистических материалов о распространенности внутричерепных ро�
довых травм, включающих оценку уровня внутриутробной гипоксии и асфиксии у но�
ворожденных, акушерских операций, нарушений родовой деятельности как факторов,
формирующих перинатальную пораженность ЦНС, на отдельных территориях Сибири.
Представлен методический подход к социально�гигиенической оценке распространен�
ности последствий внутричерепных родовых травм на основе анализа развития клини�
ческих синдромов и факторов, их определяющих.

Statistical data on prevalence of intracranial birth injuries in some regions of Siberia are anal�
yzed. Rates of pre�natal hypoxia and asphyxia, obstetrical operations, labor activity disorders
are regarded as factors causing perinatal involvement of central nervous system in newborn
children. Technical approach to social�hygienic estimation of prevalence consequences of int�
racranial birth injuries is presented considering the development of clinical syndromes and fac�
tors, which cause them.



ляется также патология родового процесса. Это – на�
рушение родовой деятельности, затрудненные роды,
разрыв промежности III�IV степени. В Российской
Федерации ежегодно отмечается до 154,5 тысяч на�
рушений родовой деятельности, что составляет в сред�
нем за период 2001�2004 гг. 130,0 на 1000 родов в год.

Затрудненные роды имеют место в 111,2 тыс. слу�
чаев, и их уровень на 1000 родов находится в пре�
делах 87,8�95,8 за рассматриваемый период. Менее
часто у женщин в родах наблюдается разрыв про�
межности III�IV степени. Их количество в среднем
за год составляет 390�400 случаев, что соответству�
ет 0,33 ‰. Ввиду малой численности этой патоло�
гии в региональном анализе разрыв промежности у
женщин в родах не рассматривался.

По отдельным регионам Российской Федерации
уровень патологии родового процесса, влияющего на
развитие травматических нарушений мозговой дея�
тельности у новорожденных, имеет определенные раз�
личия. Нарушения родовой деятельности более вы�

ражены у женщин в Центральном, Уральском и Си�
бирском федеральных округах, уровень которых на
26,2�38,2 % превышает таковой на территориях Юж�
ного и Северо�западного округов.

Показатель распространенности затруднений в ро�
дах более значителен в таких регионах, как Ураль�
ский (112,6 ‰) и Дальневосточный (127,5 ‰), где
он на 22,7�38,9 % выше среднероссийского уровня.
В свою очередь, в Сибирском федеральном округе
уровень затруднений в родах у женщин незначитель�
но отличается от среднего по РФ, составляя 85,5 на
1000 родов.

Среди территорий СФО больше всего наруше�
ний родовой деятельности у женщин имеет место в
Новосибирской области, Алтайском и Красноярском
краях (табл. 3). В среднем в год за период 2001�
2006 гг. отмечено по 4443�4659 случаев, с уровнем
распространенности 158,0�170,9 на 1000 родов.

Так же высоки данные показатели в Томской
(159,7 ‰) и, особенно, Читинской (189,6 ‰) облас�

Таблица 2
Количество акушерских операций (кесарева сечения, наложения щипцов и вакуум�экстракции) 

у новорожденных на территории Сибирского федерального округа в среднем за период 2001�2006 гг.
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Территория

Сибирский федеральный округ
Республика Алтай

Республика Бурятия

Республика Тыва

Республика Хакасия

Алтайский край

Красноярский край

Иркутская область

Кемеровская область

Новосибирская область

Омская область

Томская область

Читинская область

В среднем за период (абс.)

36598
352

1688

645

940

5745

5657

4940

4298

4783

3867

1682

2001

Удельный вес (%)

100
1

4,6

1,8

2,6

15,7

15,4

13,5

11,7

13,1

10,6

4,6

5,4

В среднем на 1000 родов

168,5
109,1

139

108,1

149,7

210,6

192,5

162,2

147

175,4

181,6

153,5

145,3

Таблица 1
Количество внутричерепных родовых травм, внутриутробной гипоксии и асфиксии 

у новорожденных Сибирского федерального округа в среднем за период 2001�2006 гг.

Территория

Сибирский федеральный округ
Республика Алтай

Республика Бурятия

Республика Тыва

Республика Хакасия

Алтайский край

Красноярский край

Иркутская область

Кемеровская область

Новосибирская область

Омская область

Томская область

Читинская область

В среднем 
за период (абс.)

54557
247

5777

2064

658

7910

5275

4387

11575

7425

3360

1702

4177

Удельный 
вес (%)

100
0,5

10,6

3,8

1,2

14,5

9,7

8

21,2

13,6

6,2

3,1

7,6

В среднем на 1000
родившихся живыми

246,7
74,9

452,2

358,9

107,2

293,4

166,3

142,7

392,4

272,2

162

155,1

273,3
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тях. В целом же удельный вес рассматриваемой пато�
логии в зоне юга Сибири (Новосибирская, Томская,
Кемеровская области и Алтайский край) составля�
ет 48 % от всех нарушений родовой деятельности в
СФО.

Численность женщин, страдающих затруднения�
ми в родах (табл. 4) наиболее значительна в Алтай�
ском крае, Иркутской, Кемеровской и Омской облас�
тях, где в среднем за год фиксируется более 2,5 тысяч
патологий подобного рода. Не случайно, что имен�
но на этих территориях (а также в Томской облас�
ти) уровень распространенности данной патологии
выше среднесибирского уровня на 8,0�64,1%. Т.о.,
на территориях юга Сибири: Алтайском крае, Кеме�
ровской, Омской, Томской и Новосибирской облас�
тях отмечается 62,6 % всех затруднений в родах по
СФО.

Если суммарно проанализировать характер патоло�
гии родовых нарушений, способствующих травмиро�
ванию головного мозга у новорожденных, то можно
отметить, что каждые пятые роды (218,8 ‰) прохо�

дят с нарушениями этого процесса. Особенно высоки
уровни этого показателя в Алтайском крае (272,1 ‰),
Томской (300,0 ‰), Читинской (249,8 ‰) и Новоси�
бирской (229,5 ‰) областях.

Ежегодно свыше 5,5 тысяч нарушений родового
процесса у женщин, влекущего за собой травмы го�
ловного мозга у детей, имеют место в Алтайском и
Красноярском краях, Иркутской, Кемеровской и Но�
восибирской областях. В целом на территории юга
Сибири (Новосибирская, Кемеровская, Омская, Том�
ская области и Алтайский край) приходится 56,4 %
всех нарушений родов по СФО.

Интегрированная оценка патологии родового про�
цесса, акушерских операций и внутричерепных ро�
довых травм у новорожденных показала значимость
этих факторов для развития мозговых неврологичес�
ких нарушений у детей в различных регионах Сиби�
ри (табл. 5). Очень высокую значимость эти факто�
ры имеют на территории Алтайского края, особенно
распространенность акушерских операций (210,6 ‰),
а также патологии родового процесса (272,1 ‰).

Таблица 4
Количество затруднений в родах у женщин на территориях 
Сибирского федерального округа в среднем за период 2001�2006 гг.

Территория

Сибирский федеральный округ
Республика Алтай

Республика Бурятия

Республика Тыва

Республика Хакасия

Алтайский край

Красноярский край

Иркутская область

Кемеровская область

Новосибирская область

Омская область

Томская область

Читинская область

В среднем за период (абс.)

18494
301

772

226

532

2979

1519

2742

2699

1599

2759

1537

829

Удельный вес (%)

100
1,6

4,2

1,2

2,9

16,1

8,2

14,8

14,6

8,7

14,9

8,3

4,5

В среднем на 1000 родов

85,5
93,2

63,6

37,9

84,8

109,2

55,1

90

92,3

58,6

129,6

140,3

60,2

Таблица 3
Количество нарушений родовой деятельности у женщин на территориях 

Сибирского федерального округа в среднем за период 2001�2006 гг.

Территория

Сибирский федеральный округ
Республика Алтай

Республика Бурятия

Республика Тыва

Республика Хакасия

Алтайский край

Красноярский край

Иркутская область

Кемеровская область

Новосибирская область

Омская область

Томская область

Читинская область

В среднем за период (абс.)

28950
414

1376

468

765

4443

4644

3451

3011

4659

1358

1750

2611

Удельный вес (%)

100
1,4

4,8

1,6

2,6

15,4

16

11,9

10,4

16,1

4,7

6,1

9

В среднем на 1000 родов

133,3
128,4

113,3

78,4

121,8

162,9

158

113,3

103

170,9

63,8

159,7

189,6
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На основной части территорий СФО рассматри�
ваемые факторы имеют значимость выше среднего.
При этом для республик Бурятия, Тыва и Кемеров�
ской области, несмотря на низкие уровни распрос�
траненности патологии родового процесса и акушер�
ских операций, ведущим фактором является очень
высокая распространенность непосредственно внут�
ричерепных родовых травм (452,2 ‰, 358,9 ‰ и
392,4 ‰, соответственно). В Красноярском крае низ�
кую значимость имеют патология родового процес�
са и внутричерепной родовой травматизм у новорож�
денных, однако очень высокий уровень применения
акушерских операций (192,5 ‰) определяет соот�
ветствующую интегрированную оценку.

В Томской и Читинской областях определяющим
фактором служит патология родового процесса с со�
ответственно высоким уровнем распространенности –
300,0 ‰ и 249,8 ‰. На территориях республик Ал�
тай и Хакасия, Иркутской и Омской областей рас�
пространенность этих факторов развития мозговых
неврологических нарушений у детей наименьшая, что
предопределило включение их в группу регионов с
низким уровнем патологии.

Новосибирская область по уровню распространен�
ности патологии родового процесса, акушерских опе�
раций, внутричерепных родовых травм у новорож�

денных занимает «срединное» положение (выше сред�
него по интегрированной оценке), что, наряду со зна�
чительной их абсолютной величиной (6258; 4783 и
7425, соответственно, в среднем за год) представля�
ет важность для дальнейшего исследования этих про�
цессов.

Внутричерепные родовые травмы, рассмотренные
риск�факторы в родах отражаются на неврологичес�
ком статусе новорожденных и детей в последующие
периоды жизни. Официального статистического уче�
та дальнейшего состояния детей, перенесших эту па�
тологию, не проводится. В г. Новосибирске сущес�
твует Новосибирский муниципальный психоневро�
логический консультативно�диагностический центр
для детей с органическими поражениями централь�
ной нервной системы и нарушениями психики «Си�
неглазка», где в определенной степени регистриру�
ются дети с последствиями внутричерепных родо�
вых травм. Анализ деятельности данного центра за
период 2001�2006 гг. показал, что в среднем ежегод�
но обследование и лечение проходят 580 новорож�
денных.

Почти половина их (46,5 %) поступает из ро�
дильного дома 1�й Городской клинической больни�
цы, 16,5 % – из роддома № 7, 11,8 % – из роддо�
ма МКБ № 25, по 5,1 % – из роддомов ОКБ и

Территория

Республика
Алтай

Республика
Бурятия

Республика
Тыва

Республика
Хакасия

Алтайский
край

Красноярский
край

Иркутская
область

Кемеровская
область

Новосибирская
область

Омская
область

Томская
область

Читинская
область

Среднее

0,5 σ

Показатель
на 1000
родов

221,6

176,9

116,4

206,6

272,1

213,1

203,3

195,3

229,5

193,4

300

249,8

214,8

± 15,3

КОВ

0,54

0,32

0,01

0,46

0,8

0,46

0,46

0,41

0,54

0,41

0,99

0,68

�

�

Оценка*

ВС

Н

ОН

НС

В

НС

НС

НС

ВС

НС

ОВ

В

�

�

Показатель
на 1000
родов

109,1

139

108,1

149,7

210,6

192,5

162,2

147

175,4

181,6

153,5

145,3

156,1

± 8,5

КОВ

0,99

0,32

0,99

0,46

0,99

0,91

0,54

0,41

0,54

0,59

0,46

0,41

�

�

Оценка*

ОН

Н

ОН

НС

ОВ

ОВ

ВС

НС

ВС

ВС

НС

НС

�

�

Показатель
на 1000
родов

74,9

452,2

358,9

107,2

293,4

166,3

142,7

392,4

272,2

162

155,1

273,3

237,6

± 31,4

КОВ

0,01

0,99

0,8

0,09

0,59

0,32

0,2

0,91

0,59

0,32

0,32

0,59

�

�

Оценка*

ОН

ОВ

В

ОН

ВС

Н

Н

ОВ

ВС

Н

Н

ВС

�

�

Сумма
КОВ

1,54

1,63

1,8

1,01

2,38

1,69

1,2

1,73

1,67

1,32

1,77

1,68

1,62

± 0,11

Оценка*

НС

ВС

ВС

ОН

ОВ

ВС

Н

ВС

ВС

Н

ВС

ВС

�

�

Патология 
родового процесса

Акушерские 
операции

Внутричерепные родовые
травмы новорожденных

Интегрированная
оценка

Таблица 5
Интегрированная оценка
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ВАСХНИЛ, 4,5 % – из роддома № 6, 0,9 % (5�6 но�
ворожденных в год) – из роддома № 4.

В возрастном аспекте это, как правило, новорож�
денные от 6 дней до 1 месяца (51,3 %). На детей в
возрасте младше 6 дней приходится 19 %. Остальные
дети в возрасте старше 1 месяца, из которых 17 % сос�
тавляют больные 1�2 месяцев жизни, 9,5 % – 2�3�х
месячные, и возраст старше 3 месяцев имеют 3,2 %
детей. Т.е., в основном (70,3 %) это дети первого ме�
сяца жизни.

Новорожденные (первый месяц жизни) поступа�
ют с диагнозами: ишемия мозга – 85 % (вызванная
асфиксией и гипоксией в родах) и родовая внутри�
черепная травма – 12,1 %. Остальные 2,9 % прихо�
дятся на родовую травму периферической нервной
системы и врожденные пороки.

В последующие периоды жизни дети также на�
ходятся под наблюдением Центра «Синеглазка». При
этом возрастная структура выглядит таким образом,
что после 3�месячного возраста удельный вес детей
сокращается. По данным анализа возрастной струк�
туры пациентов центра за период 2001�2006 гг., в
среднем дети первого года жизни составляют 27,8 %,
от 1 до 3�х лет – 30,6 %, 4�7 лет – 17,6 %, 8�14 лет –
20,9 %, больные 15 лет и старше – 3,1 %.

Обследование психоневрологического статуса де�
тей первого года жизни позволило определить син�
дромальную структуру перинатального поражения
ЦНС (табл. 6). Наиболее выражен у детей рассмат�
риваемого возраста гипертензионно�гидроцефальный
синдром, который отмечен у 27,7 % обследованных.
В 16,3 % случаев у пациентов выявлен гипертензи�
онный синдром, и с такой же частотой – судорож�
ный синдром. У 15,9 % обследованных зафиксиро�

ван гидроцефальный синдром. Т.е., у основной мас�
сы детей (59,9 %), перенесших перинатальное пора�
жение ЦНС, наблюдается гидроцефальная или ги�
пертензионная синдромальная характеристика или
их сочетание.

У 12,3 % детей имеют место двигательные расс�
тройства, а у 11,5 % – нервно�рефлекторная возбу�
димость. Наличие рассматриваемых синдромов оп�
ределяет состояние здоровья детей на последующие
годы жизни, формирование у них неврологическо�
го статуса и определяет соответствующий характер
лечебно�реабилитационных мер.

Таким образом, проведенный анализ статистичес�
ких материалов свидетельствует о характере распрос�
траненности внутричерепных родовых травм у но�
ворожденных на отдельных территориях Сибири, а
примененная методика сравнительной и интегриро�
ванной оценок показала значимость каждой из них
для организации соответствующей медицинской помо�
щи и реабилитационно�оздоровительных технологий.

Синдромы

Гидроцефальный

Гипертензионный

Гипертензионно�гидроцефальный

Нервно�рефлекторная возбудимость

Двигательное расстройство

Судорожный синдром

Всего:

Структура в %

15,9

16,3

27,7

11,5

12,3

16,3

100

Таблица 6
Структура (%) синдромов, отражающих перинатальное

поражение ЦНС у детей первого года жизни 
(в среднем за период 2001�2006 гг.)
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"ЗАЛИПАЮЩИИЕ" ПОЛИМЕРЫ РАБОТАЮТ НЕ ХУЖЕ ТРАДИЦИОННЫХ АНТИБИОТИКОВ
Полимеризация бета�лактамов на клеточной стенке бактерии приводит к гибели последней. Исс�
ледователи из Университета Висконсин в Мэдисоне работали над полимерными молекулами из
бета�лактамов, способными связываться с мембраной бактерий.
Эти субъединицы "залипают" на поверхности бактерий за счет отрицательного заряда клеточной
мембраны или стенки. И только затем бета�лактамы соединяются между собой, формируя круп�
ную пору в клеточной стенке.
Бета�лактамное кольцо входит в структуру самых распространенных антибиотиков, в том числе
пенициллинов, цефалоспоринов, карбапенемов. Но Самуэль Геллман и Шэннон Стал восполь�
зовались возможностью этих молекул к полимеризации, тем самым не только повысив эффек�
тивность, но и снизив токсичность.
Их открытие может помочь в первую очередь в борьбе с антибиотик�резистентными внутриболь�
ничными инфекциями, ставшими в последнее время серьезной проблемой для микробиологов
всего мира.

Источник: Gazeta.ru
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Вульвовагинальный кандидоз (ВВК) – заболе�
вание нижних отделов половой системы жен�
щины, вызываемое дрожжеподобными гриба�

ми рода Candida, является наиболее частым инфек�
ционным поражением слизистой оболочки влагали�
ща у женщин репродуктивного возраста. Частота
его в структуре инфекционной патологии нижнего
отдела гениталий составляет 40�70 % [1]. Практи�
чески у всех женщин на протяжении жизни регис�
трируется как минимум один эпизод ВВК. У 40�
50 % женщин бывают повторные эпизоды, а у 5 %
развивается хронический рецидивирующий канди�
доз [2, 3].

Известно более 100 видов грибов рода Candida,
но наиболее частым возбудителем ВВК является Can�
dida Аlbicans. Грибы C. Аlbicans считаются условно�
патогенными и живут на коже и слизистых оболоч�
ках человека. Воспалительный процесс они вызывают
при ослаблении защитных сил организма или при по�
явлении благоприятных условий для размножения.
В связи с этим, ВВК чаще возникает на фоне сос�
тояний, изменяющих сопротивляемость макроорга�
низма: иммунодефицит, психоэмоциональные стрес�
сы, гормональные нарушения, прием антибиотиков,
кортикостероидов, гормональных контрацептивов, эн�

докринные и другие экстрагенитальные заболевания
[1].

Длительность острой формы ВВК не превышает
2�х месяцев и проявляется ярко выраженной кли�
нической картиной: выраженный зуд либо чувство
жжения в области вульвы и/или влагалища, белые
творожистые или густые сметанообразные выделе�
ния, жжение при мочеиспускании, диспареуния, ги�
перемия и отек слизистой. При хронической форме
преобладают вторичные элементы в виде инфильтра�
ции, лихенизации, атрофии [3, 4].

Для лечения ВВК применяются как системные,
так и интравагинальные антимикотические препара�
ты. Интравагинальное введение антимикотических
препаратов имеет ряд преимуществ: возможность
создания высокой концентрации действующего ве�
щества при его минимальной системной абсорбции,
в связи с чем редко возникают побочные явления и
нежелательные лекарственные взаимодействия. На�
ряду с высокой эффективностью и безопасностью,
лекарственный препарат должен быть также удобен
в применении.

Учитывая широкую распространенность ВВК и
влияние его на качество жизни пациенток, есть за�
интересованность в появлении новых эффективных

Н.П. Ермакова
МУЗ Детская городская клиническая больница № 5,

г. Кемерово

НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО ВУЛЬВОВАГИНАЛЬНОГО 
КАНДИДОЗА У ЖЕНЩИН 
РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА

В статье представлены результаты исследования клинической эффективности препара�
та Гинофорт (бутоконазол) в лечении острого вульвовагинального кандидоза у небере�
менных женщин раннего репродуктивного возраста. Продемонстрирована удобность при�
менения препарата, а также его высокая эффективность в отношении дрожжеподобных
грибов рода Саndida. Монотерапия острого ВВК в виде однократного интравагинально�
го введения крема Гинофорт, содержащего 100 мкг бутоконазола, приводит к эридика�
ции грибов рода Саndida у 95 % пациенток.

Ключевые слова: вульвовагинальный кандидоз, бутоконазол, 
женщины репродуктивного возраста.

In clause the results of research of clinical efficiency of a preparation Gynofort (butoconaso�
lum) in therapeutic acute invaginal candidiasis at the not pregnant young women are submit�
ted. The convenience of application of a preparation, and also its high efficiency is shown con�
cerning mushrooms of a sort Саndida. The monotherapy acute invaginal candidiasis as unitary
of introduction Gynofort, containing 100 мкg butoconasolum, results in distance of mushro�
oms of a sort Саndida at 95 % of the patients.

Key words: invaginal candidiasis, butoconasolum, women are submitted.
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антимикотических препаратов. Всем вышеперечис�
ленным требованиям, на наш взгляд, соответствует
препарат Гинофорт, выпускаемый в виде 2 % ваги�
нального крема, содержащего 100 мкг бутоконазо�
ла.

Бутоконазол относится к азольным антимикоти�
кам, обладает преимущественно фунгистатическим
эффектом, который связан с ингибированием цитох�
ром Р�450�зависимой 14α�деметилазы, катализирую�
щей превращение ланостерола в эргостерол – основ�
ной структурный компонент клеточной стенки грибов
[5]. Использование уникальной биоадгезивной техно�
логии VagiSite™ позволяет бутоконазолу длительно
удерживаться на влажной слизистой оболочке поло�
вых органов. Благодаря технологии VagiSite™, дос�
тигается постоянное дозированное высвобождение ле�
карственного вещества, в среднем, в течение 4 дней,
также повышается комплаенс пациенток.

Целью настоящего исследования явилась оцен�
ка эффективности препарата Гинофорт при лечении
острого ВВК у небеременных женщин раннего реп�
родуктивного возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Под наблюдением находились 40 женщин, живу�
щих половой жизнью, в возрасте 17�26 лет (средний
возраст 20,5 ± 0,5 лет) с жалобами на выделения из
половых путей (100 %), зуд, жжение во влагалище
(82,5 %), болезненное мочеиспускание (7,5 %), дис�
пареунию (5 %).

Начало заболевания связывали с переохлажде�
нием (купание в естественных водоемах, посещение
бассейна и др.) 11 женщин (27,5%), с приемом ан�
тибиотиков – 9 (22,5 %), с приемом гормональных
контрацептивов – 5 (12,5 %), с другими причинами
(использование спермицидов, перенесенные ОРВИ
и др.) – 7 (17,5 %). Не смогли назвать возможную
причину заболевания 8 женщин (20 %). Давность за�
болевания составила от 3 дней до 4 недель.

Всем женщинам проводилось микроскопическое
исследование микробиоценоза влагалища и бактери�
ологическое исследование отделяемого половых пу�
тей с целью выявления факультативно�анаэробных
микроорганизмов и дрожжеподобных грибов.

Контрольное микробиологическое исследование
проводилось через 7 дней, а также через 1 месяц пос�
ле окончания лечения. В период наблюдения паци�
ентки не получали других антимикотических и ан�
тибактериальных препаратов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клинически ВВК проявлял себя обильными ва�
гинальными выделениями (100 %), диффузной ги�
перемией слизистой вульвы и влагалища (92,5 %),
отеком слизистой вульвы и влагалища (47,5 %), на�
личием творожистого налета на стенках влагалища
(57,5 %).

При микроскопическом исследовании у всех обс�
ледуемых были обнаружены дрожжевые клетки и
псевдомицелий дрожжеподобных грибов, III и IV кар�
тина микробиоценоза влагалища. При культураль�
ном исследовании выделены грибы рода Candida в
титре 103�108 КОЕ/мл, другие патогенные микроор�
ганизмы не выделены.

Всем пациенткам был выставлен диагноз остро�
го ВВК на основании сочетания клинических и ла�
бораторных данных. При проведении исследования
для лечения ВВК применялся вагинальный крем Ги�
нофорт в виде однократного интравагинального вве�
дения.

Через 1 неделю 39 пациенток (97,5 %) считали
себя здоровыми и жалоб не предъявляли. У 1 обс�
ледуемой (2,5 %) сохранялись жалобы на умеренные
выделения из половых путей. У 39 женщин (97,5 %),
обследованных через неделю, микроскопически была
констатирована I степень микробиоценоза влагалища.
У 1 пациентки (2,5 %) обнаружилась II степень чис�
тоты влагалища. При этом у 100 % обследуемых дрож�
жевых клеток и псевдомицелия при микроскопии маз�
ков со слизистых оболочек влагалища, цервикального
канала и уретры не обнаружено.

Через месяц женщины были приглашены для про�
ведения повторного исследования. У 38 (95 %) из
40 женщин жалобы отсутствовали. Микроскопичес�
ки у них была выявлена I степень микробиоценоза
влагалища, дрожжевые клетки и псевдомицелий в маз�
ках отсутствовали. При бактериологическом исследо�
вании отделяемого влагалища у всех пациенток выде�
лялись лактобациллы в количестве более 105 КОЕ/мл.
Рост дрожжеподобных грибов не был отмечен ни в
одном случае. Две пациентки (5 %) предъявляли жа�
лобы на наличие выделений из половых путей. Мик�
роскопически у одной из них были выявлены еди�
ничные дрожжевые клетки; микробиологически был
выделен эпидермальный стафолококк в количестве
104 КОЕ/мл, лактобациллы в количестве 103 КОЕ/мл;
грибы рода Саndida не высеяны. У второй женщины
микроскопически отмечена III степень микробиоцено�
за влагалища, выявлены дрожжеподобные грибы; в по�
севе – грибы рода Саndida в количестве 105 КОЕ/мл,
лактобациллы в количестве 102�103 КОЕ/мл.

Таким образом, проведенное исследование пока�
зало, что Гинофорт оказался высоко эффективным
препаратом при лечении острого ВВК в качестве мо�
нотерапии. Эффективность применения вагинально�
го крема Гинофорт у больных с острым ВВК в ви�
де однократной аппликации составила 97,5 % через
1 неделю после окончания лечения, и 95 % – через
30 дней. В ходе исследования не отмечено ни одно�
го случая непереносимости препарата или возник�
новения каких�либо нежелательных явлений.

ВЫВОДЫ:

1. Основными клиническими проявлениями остро�
го вульвовагинального кандидоза у неберемен�
ных женщин являются обильные вагинальные вы�
деления, зуд или жжение в области гениталий,
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диффузная гиперемия слизистых оболочек ниж�
него отдела половых путей.

2. Монотерапия острого ВВК в виде однократно�
го интравагинального введения крема Гинофорт,
содержащего 100 мкг бутоконазола, приводит к
эридикации грибов рода Саndida у 95 % пациен�
ток.

3. Использование Гинофорта у большинства паци�
енток приводит к исчезновению таких клиничес�
ких проявлений ВВК, как обильные вагинальные
выделения, зуд в области гениталий, гиперемия
слизистой оболочки влагалища.

4. Терапия Гинофортом не сопровождалась аллер�
гическими реакциями и явлениями непереноси�
мости препарата.
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ЛЮБОВЬ К ОВОЩАМ ЗАВИСИТ ОТ ДИЕТЫ МАТЕРИ
Мать может привить ребенку любовь к овощам и фруктам, если сама будет есть их в период
кормления грудью, а также регулярно давать овощи ребенку при введении прикорма.
Известно, что обилие овощей и фруктов в рационе защищает от ожирения, некоторых видов ра�
ка. Несмотря на это, многие взрослые и дети едят зелень мало и нерегулярно. "Количество съе�
даемых овощей и фруктов сильно зависит от того, нравится ли ребенку их вкус. Если мы поймем,
как научить детей любить эти вкусы, мы сможем с раннего возраста приучить их к здоровому пи�
танию", � говорит Julie A. Mennella из Monell Chemical Senses Center (Филадельфия, США).
В исследовании участвовали 45 детей в возрасте от 4 до 8 месяцев, 20 из которых находились
на грудном вскармливании. Детей разделили на две группы. В первой группе детям восемь дней
подряд давали зеленую фасоль, во второй группе � зеленую фасоль и персики. До и после оце�
нили отношение детей к этим продуктам.
Авторы отмечают, что у детей, вскармливаемых грудью, отношение к фасоли и персикам зави�
село от того, насколько регулярно эти продукты употребляла сама мать. Вероятно, ребенок ощу�
щает вкус овощей и фруктов в материнском молоке.
В течение 8 дней, когда детям давали фасоль, отношение к овощу постепенно улучшалось и у
детей, вскармливаемых грудью, и у детей, находящихся на искусственном вскармливании. Де�
ти стали съедать почти в три раза больше фасоли. "Ребенку с самого рождения не нравится горь�
кий вкус. Чтобы приучить его к овощам, нужно дать ему возможность привыкнуть к их вкусу", �
говорят авторы.
Они также советуют матерям не отказываться от полезных продуктов только потому, что ребе�
нок гримасничает, когда их пробует. По данным исследования, выражение лица детей зачастую
не связано с их желанием продолжить прием пищи.

Источник: www.medlinks.ru
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ОБМЕН ОПЫТОМ

Одним из важнейших направлений государс�
твенной политики является улучшение де�
мографической ситуации в стране, повыше�

ние рождаемости и создание условий, благоприятс�
твующих рождению и воспитанию детей.

Основной целью органов и учреждений здраво�
охранения при оказании лечебно�профилактической
помощи женщинам и детям является сохранение и
укрепление их здоровья и, как следствие, снижение
уровня материнской, детской смертности и инвалид�
ности, которые имеют социально�политическое зна�
чение и определяют уровень развития общества и
здравоохранения.

На фоне улучшения демографической ситуации
особую актуальность приобретают проблемы сохра�
нения здоровья новорожденных и детей первого го�
да жизни, снижение младенческой смертности.

За период 2001�2005 гг. младенческая смертность
в Российской Федерации снизилась на 25 % (с 14,6
в 2001 г. на 1000 новорожденных, родившихся жи�
выми, до 11,0 в 2005 г.). Число умерших детей в воз�
расте до 1 года за этот же период сократилось на 3031.

По Красноярскому краю показатель младенчес�
кой смертности снизился с 13,8 на 1000 родивших�
ся живыми в 2005 г. до 12,9 в 2006 г. Аналогичная
тенденция отмечена и в городе Красноярске (табл. 1).

Н.М. Помилуйко, В.А. Смирнов, М.Ю. Галактионова, Е.Н. Бархатова
МУЗ Городская детская больница № 1,

г. Красноярск

РОЛЬ ОТДЕЛЕНИЯ РЕАНИМАЦИИ 
И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ГДБ № 1 
В СНИЖЕНИИ МЛАДЕНЧЕСКОЙ 
СМЕРТНОСТИ ПО ГОРОДУ 
КРАСНОЯРСКУ

Основное значение для снижения младенческой смертности имеет совершенствование
организации службы охраны материнства и детства, прежде всего, на этапе первичной
медико�санитарной помощи. В связи с увеличением сети реанимационных палат и от�
делений в Красноярском крае и городе Красноярске, укомплектованием их квалифици�
рованными специалистами, улучшением обеспечения стационаров аппаратурой и ле�
карственными препаратами для оказания неотложной помощи детям, младенческая
смертность от инфекционных и паразитарных болезней, болезней органов дыхания сни�
зилась. Итогом работы отделения реанимации и интенсивной терапии ГДБ № 1 явилось
то, что новорожденные при критических состояниях различного генеза в максимально
ранние сроки получают высококвалифицированную специализированную консультатив�
ную помощь; отмечается устойчивое динамическое снижение младенческой смертнос�
ти (больничная летальность в ОРИТ снизилась с 10,19 % в 2004 году до 7,3 % в 2006 году).

Ключевые слова: новорожденные, интенсивная терапия, 
младенческая смертность.

The major importance for decrease in infantile death rate has perfection of the organization
of a protection service of motherhood and the childhood, first of all at a stage of the primary
medicosanitary help. In connection with increase in a network реанимационных chambers and
branches in Krasnoyarsk region and the city of Krasnoyarsk, completion by their qualified ex�
perts, improvement of maintenance of hospitals by the equipment and medical products for
rendering the urgent help to children, infantile death rate from infectious and parasitic illnes�
ses, illnesses of bodies of breath has decreased. Result of work of branch of reanimation and
intensive therapy City children’s hospital №1 was that newborns at critical conditions various
genesis in as much as possible early terms receive the highly skilled specialized advisory help;
steady dynamic decrease in infantile death rate (hospital death rate has decreased from 10,2 %
in 2004 to 7,3 % in 2006) is marked.

Key words: newborns, intensive therapy, infantile death rate.



При анализе составляющих младенческой смер�
тности следует отметить, что снижение показателя
младенческой смертности происходило за счет обо�
их компонентов – неонатальной и постнеонатальной,
и этот процесс прослеживается как на большинстве
территорий Российской Федерации, так и в Красно�
ярском крае и в городе Красноярске (табл. 2).

Отдельные состояния, возникающие в перина�
тальном периоде, не только занимают ведущее мес�
то в причинах младенческой смертности, но и сто�
ят у истоков большинства детских заболеваний и
инвалидности. Так, в 2005 году по РФ от «состоя�
ний перинатального периода» умерло 44,7 % детей
из числа всех умерших детей в возрасте до 1 года,
показатель младенческой смертности составил 49,1
на 10000 родившихся живыми. По Сибирскому Фе�
деральному округу аналогичный показатель соста�
вил 49,0 на 10000 родившихся живыми. В структуре
младенческой смертности по причинам смерти (МКБ�
Х) за период с 01.01.2006 г по 31.12.2006 г. по го�
роду Красноярску преобладающее место также при�
надлежало отдельным состояниям, возникающим в
перинатальном периоде (41,38 на 10000), второе мес�
то занимали врожденные аномалии и пороки разви�
тия (15,14 на 10000). Среди состояний, возникающих
в перинатальном периоде и являющихся причиной
смерти детей до года, первое место занимают дыха�
тельные расстройства новорожденных – 10,09 на

100000 родившихся живыми. Младенческая смер�
тность от внешних причин (травмы и отравления) сос�
тавила 6,06 на 10000.

Во многих территориях РФ остаются высокими
показатели больничной летальности новорожденных
от состояний перинатального периода, что свидетельс�
твует о тяжести состояния родившихся в связи с не�
достатками в оказании медицинской помощи матери
и ребенку в антенатальном и интранатальном пери�
одах, а также в оказании реанимационной помощи
новорожденному в раннем неонатальном периоде. По�
казатели больничной летальности новорожденных
от отдельных состояний, возникающих в перинаталь�
ном периоде, коррелируются с высокими уровнями
смертности от этих причин.

Основное значение для снижения младенческой
смертности имеет совершенствование организации
службы охраны материнства и детства, прежде все�
го на этапе первичной медико�санитарной помощи.
В связи с увеличением сети реанимационных палат
и отделений в Красноярском крае и городе Красно�
ярске, укомплектованием их квалифицированными
специалистами, улучшением обеспечения стациона�
ров аппаратурой и лекарственными препаратами для
оказания неотложной помощи детям, младенческая
смертность от инфекционных и паразитарных болез�
ней, болезней органов дыхания снизилась.

Планомерная работа по снижению младенческой
смертности, проводимая в МУЗ ГДБ № 1, дает стой�
кие положительные результаты и является эффектив�
ной. Показатель младенческой смертности за 2006 год
по ГДБ № 1 составил 9,20; устойчивое динамичес�
кое снижение младенческой смертности за 5 лет в
ГДБ № 1 связано с открытием отделения реанима�
ции и интенсивной терапии (ОРИТ) на 12 коек. Боль�
ничная летальность в ОРИТ снизилась с 10,19 % в
2004 году до 7,3 % в 2006 году.

Структура больничной летальности в ГДБ № 1 на
протяжении последних трех лет практически не изме�
нилась: первое место занимают отдельные состояния,
возникающие в перинатальном периоде (2004 г. –
73,2 %; 2005 г. – 73,1 %; 2006 г. – 88,9 %), на вто�
ром месте – врожденные пороки развития (соответс�
твенно, 2,2 %, 12,2 %, 7,4 %).

Таблица 1
Характеристика показателей рождаемости 
и детской смертности по г. Красноярску
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РОЛЬ ОТДЕЛЕНИЯ РЕАНИМАЦИИ И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ГДБ № 1 
В СНИЖЕНИИ МЛАДЕНЧЕСКОЙ СМЕРТНОСТИ ПО ГОРОДУ КРАСНОЯРСКУ

Показатели

Рождаемость

Мертворождаемость

Смертность детей 0�14 лет

Перинатальная смертность

Ранняя неонатальная

Поздняя неонатальная

Неонатальная

Постнеонатальная

Младенческая смертность

2005 год

10,28

4,01

0,84

8,12

4,14

1,59

5,73

3,63

9,34

2006 год

10,80

4,52

0,85

7,87

3,33

1,82

5,15

2,52

7,67

Субъекты Российской Федерации

Российская Федерация*

Сибирский федеральный округ*

Красноярский край*

г. Красноярск**

2004

11,6

12,9

13,1

9,62

2005

11,0

12,3

13,9

9,34

2005 г. к
2004 г. (%)

94,8

95,3

106,1

97,09

2004

6,8

7,2

8,1

6,66

2005

6,4

6,4

8,0

5,73

2004

4,7

5,7

5,0

2,98

2005

4,6

5,8

5,9

3,63

Младенческая смертность 
(умершие в возрасте от 0 до 1 года)

Неонатальная
смертность 

(умершие в возрасте 
от 0 до 27 дней)

Постнеонатальная
смертность

(умершие в возрасте 
от 28 дней до 1 года)

В том числе:

Таблица 2
Сравнительная характеристика показателей младенческой смертности 

по Российской Федерации (на 1000 родившихся живыми)

Примечание: * данные Министерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации от 14.02. 2007 г.; 
** данные МУЗ «Бюро медицинской статистики» Главного управления здравоохранения администрации г. Красноярска.



Решающее значение в смертности детей до 1 го�
да имеет возрастной фактор. На первом месяце жиз�
ни умирают около 60 % младенцев и в причинах
смерти преобладают, так называемые, «эндогенные
причины», которые обусловлены не зависимыми от
внешней среды факторами (нежизнеспособностью пло�
да, связанной с состоянием здоровья матери, патоло�
гическим течением беременности и родов, пороками
развития плода, несовместимыми с жизнью и др.).

Анализ структуры больничной летальности ГДБ
№ 1 показал, что наибольший процент среди умер�
ших занимали дети в возрасте от 0 до 6 суток, а так�
же новорожденные с 3�й и 4�й степенью недоношен�
ности (табл. 3). В структуре досуточной летальности
преобладали «состояния перинатального периода»,
по отдельным нозологиям варьирующие от 5 % до
75 % от общего числа умерших новорожденных в
стационаре.

Анализ работы отделения реанимации и интен�
сивной терапии ГДБ № 1 за период 2004�2006 гг.
представлен в таблице 4.

Средняя длительность пребывания больного на
койке в ОРИТ за последний год несколько увеличи�
лась, это объясняется тяжестью поступивших боль�
ных, обусловленной в большинстве случаев степенью
недоношенности. Основной проблемой остаются де�
ти, родившиеся с крайне и экстремально низкой мас�
сой тела. Эти дети имеют тяжелый респираторный
дистресс�синдром, нестабильную гемодинамику, се�
рьезные нарушения гомеостаза и др.

На протяжении последних трех лет из общего
числа госпитализированных в ОРИТ новорожден�
ных сохраняется преимущественное поступление из
родильного дома № 2. Это объясняется профиль�
ностью родильного дома, специализирующегося на
преждевременных родах (табл. 5).

С 2004 года в составе отделения ре�
анимации и интенсивной терапии Город�
ской детской больницы № 1 работает вы�
ездная педиатрическая реанимационная
консультативная бригада (ПРКБ), вза�
имодействующая с родильными домами
и другими лечебными учреждениями.

С момента организации ПРКБ для
оказания специализированной медицин�
ской помощи и осуществления транспор�
тировки пациентов в стационары города
обращались различные лечебные учреж�
дения: Краевая клиническая больница
№ 1, БСМП, Дивногорская ЦРБ, ГКБ
№ 20, но основной поток пациентов тра�
диционно принадлежал родильным до�
мам г. Красноярска. По каждому паци�
енту специалистами ПРКБ проводится
2�3 консультации по телефону и 1�2 ра�
за проводится выезд специалиста ПРКБ
в ЛПУ и осмотр пациента на месте. В
среднем в течение календарного года про�
водится 1458,5 консультаций по телефону.
В превалирующем проценте случаев новорожденные
из родильных домов после консультации специалис�

тов ПРКБ были переведены в отделение реанима�
ции и интенсивной терапии ГДБ № 1 (87,3 %).

Таблица 5
Характеристика новорожденных, 

поступивших в ОРИТ ГДБ № 1

Новорожденные, поступившие 
из родильных домов:
РД № 1
РД № 2
РД № 4
РД № 5
РД № 6
РД ж/д больницы

Недоношенные:
1 ст.
2 ст.
3 ст.
4 ст.

Переведены на АИВЛ, из них:
� доношенные
� недоношенные

Переведены в другие стационары

абс.

27
149
62
69
36
11

266
101
86
71
10

272
79

204

12

%

6,7
37,1
15,4
17,2
8,9
2,7

66,2
37,9
32,3
26,6
3,75

67,6
19,65
50,7

2,98

абс.

37
166
84
46
56
16

249
95
79
65
10

325
113
212

6

%

8,1
36,4
18,4
10,1
12,3
3,5

54,6
20,8
17,3
24,3
2,2

71,3
24,8
46,5

1,3

абс.

34
150
54
63
29
11

206
68
68
60
10

267
100
167

7

%

9,2
33,42
14,6
17,0
7,8
2,9

55,8
33,0
33,0
24,2
4,8

72,4
27,1
45,3

1,9

2004 г. 2005 г. 2006 г.

Таблица 4
Характеристика некоторых показателей работы 

ОРИТ ГДБ № 1 за период 2004�2006 гг.
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ОБМЕН ОПЫТОМ

До суток жизни

0�6 суток

7�28 суток

1 мес � 1 год

Доношенные

Недоношенные 1 ст.

Недоношенные 2 ст.

Недоношенные 3 ст.

Недоношенные 4 ст.

Новорожденные с
массой менее 1000 гр.

2004 г.

4,87

46,34

34,14

19,5

21,95

6,25

18,75

46,8

28,2

4,87

2005 г.

11,5

57,7

30,8

11,5

26,9

21

15,7

26,3

31,5

10,5

2006 г.

14,8

40,7

48,1

11,1

25,9

�

10,0

40,0

35,0

7,4

Больничная летальность в зависимости от возраста

Больничная летальность в зависимости 
от степени недоношенности

Таблица 3
Структура летальности детей в ГДБ № 1 в зависимости

от возраста и степени недоношенности (%)

Пролечено всего:

Из них новорожденных

В возрасте от 1 мес до 1 года

Умерло всего

Умерло в возрасте до 1 суток

Умерло недоношенных

Проведено койко�дней

Средняя длительность
пребывания больного на койке

2004 г.

402

385

17

41

8

32

3969

9,8

2005 г.

456

448

8

26

6

19

3937

8,6

2006 г.

369

363

3

27

4

20

3733

10,2
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Количество новорожденных, требующих респи�
раторной поддержки в первые часы жизни и нуж�
дающихся в раннем переводе на АИВЛ, остается дос�
таточно высоким. В этой связи, работа ПРКБ ОРИТ
в качестве городского консультативного центра яв�
ляется своевременным организационным шагом в со�
вершенствовании преемственности оказания медицин�
ской помощи новорожденным города Красноярска.

Как видно из представленных в таблице 5 дан�
ных, число доношенных новорожденных, нуждаю�
щихся в АИВЛ, возросло на 7,45 %, в то время как
процент недоношенных снизился на 5,4 %. В боль�
шинстве случаев перевод на АИВЛ осуществлялся
сразу после рождения ребенка или в первые сутки
жизни. В целом процент пациентов, прошедших на
АИВЛ из общего числа новорожденных, пролечен�
ных в ОРИТ, составил 67,7 % в 2004 году, 54,6 % –
в 2005 г. и 72,4 % – в 2006 году.

Структура патологических состояний и болезней
новорожденных ОРИТ была представлена в боль�
шинстве случаев отдельными состояниями перинаталь�
ного периода (табл. 6). В нозологической структуре
прослеживается преобладание ишемических пораже�
ний головного мозга у новорожденных (59,5 %), не
уступает свои позиции синдром дыхательных расс�
тройств новорожденных (17,2 %), на третьем месте
стоят внутричерепные нетравматические кровоизли�
яния (9,5 %).

Таким образом, итогом работы отделения реани�
мации и интенсивной терапии ГДБ № 1 явилось то,
что новорожденные при критических состояниях раз�
личного генеза в максимально ранние сроки получа�
ют высококвалифицированную специализированную
консультативную помощь. Совместно специалистами
ПРКБ и неонатологами родильных домов выраба�
тывается тактика ведения новорожденных, произво�
дится подготовка к транспортировке, что позволяет
новорожденным в первые сутки жизни получить ме�
дицинскую помощь в специализированном реанима�

ционном отделении ГДБ № 1. Это закономерно при�
водит к снижению не только показателей больнич�
ной смертности в ГДБ № 1, но и показателей мла�
денческой смертности по городу Красноярску.

Немаловажную роль для перспективы развития
реанимационной службы города и снижения уровня
младенческой смертности могут сыграть разработка
и внедрение в практику современных медико�эконо�
мических стандартов; совершенствование методов кор�
рекции острой дыхательной и сердечно�сосудистой
недостаточности; своевременное оснащение современ�
ной медицинской аппаратной техникой и улучшение
условий транспортировки новорожденных.

Проблема снижения младенческой смертности в
городе Красноярске может быть решена комплексно,
с использованием административно�хозяйственных
и организационных ресурсов. Обеспечение реализа�
ции законодательных актов об охране материнства
и детства, совершенствование перинатальной служ�
бы, развитие сети перинатальных центров, решение
вопросов своевременной госпитализации, щадящей
транспортировки новорожденных, расширение объе�
ма функциональных и генетических исследований
состояния плода и новорожденного, обеспечение ре�
гулярного медицинского наблюдения за больными
детьми в амбулаторно�поликлинических условиях и
своевременная их госпитализация, обеспечение дос�
тупности и качества медицинской помощи женщи�
нам и детям на всех этапах ее оказания могли бы
существенно повлиять на дальнейшее снижение по�
казателей младенческой смертности в Российской
Федерации.

В перспективе перинатальная профилактика забо�
леваний плода и новорожденного должна составить
альтернативу реанимационному и реабилитационно�
му направлению медицинской помощи женщинам и
новорожденным, так как позволит реально снизить
не только младенческую смертность, но и детскую
заболеваемость и инвалидность.

Класс
болезней 

и код 
по МКБ�Х

VI
G051

X

XVI
P22
P91
P77
P52

XVII
Q20�23

Q33

Основные заболевания

Болезни нервной системы

Болезни органов дыхания

Отдельные состояния, возникающие в перинатальном периоде, из них:
Синдром дыхательных расстройств (%)
Ишемия мозга (%)
Некротирующий энтероколит (%)
Внутричерепное нетравматическое кровоизлияние (%)

Врожденные пороки развития, из них:
ВПС (%)
Врожденная аномалия легких (%)

2004 г.

3,02

1,0

93,1
20,2
65,9
1,08
7,56

3,27
53,8

�

2005 г.

0,87

0,2

97,3
15,3
74,1
1,6
3,2

1,6
85,7
14,2

2006 г.

1,4

1,4

96,4
17,2
59,5
2,52
9,5

0,54
100

�

Таблица 6
Структура основных заболеваний новорожденных, получивших лечение в условиях ОРИТ
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Впоследние годы отмечается увеличение коли�
чества детей, родившихся с признаками пери�
натального поражения центральной нервной

системы (ЦНС). По данным статистики, перина�
тальная патология (ПЭП) встречается более чем в
85 % случаев. Что означает диагноз «перинаталь�
ная энцефалопатия»? Перинатальные поражения
ЦНС объединяют различные патологические сос�
тояния, обусловленные воздействием на плод вре�
доносных факторов во внутриутробном периоде: ас�
фиксия (кислородное голодание), во время родов:
различные родовые травмы и перенесенные забо�
левания в ранние сроки после рождения.

Раннее поражение мозга почти всегда в дальней�
шем проявляется в той или иной степени нарушенным
развитием. При выявлении нарушений, свидетельс�
твующих о поражении головного мозга, необходимо
организовать работу по их преодолению. Ранний воз�
раст в жизни ребенка является наиболее ответствен�
ным, фундаментальным для развития всех функций
организма.

Как показала практика за годы работы в доме ре�
бенка, где и находятся малыши с поражением ЦНС,
необходимо как можно раньше проводить специаль�
ные мероприятия по восстановлению и нормализа�
ции детского организма. Таким и является многогран�
ный процесс реабилитации.

В Кемеровском доме ребенка организован ком�
плексный реабилитационный подход, который осу�
ществляется высококвалифицированными специалис�
тами. Ведущую роль в этом процессе играет врач�
невролог. Он назначает восстановительное лечение:
медикаментозное, физиотерапевтическое, массаж, ле�
чебную физкультуру, дает рекомендации по режиму.

Ежедневно осмотр детей осуществляют врачи�пе�
диатры. Они очень внимательно относятся к здоровью
малышей. Соматически ослабленным детям проводит�
ся витаминотерапия, в периоды эпидемии гриппа, ост�
рых респираторных вирусных заболеваний широко
применяется ароматерапия. Дополнительно для пол�
ноценного развития малышей проводятся и другие
мероприятия.

Детям с поражением ЦНС оказывается психоло�
го�педагогическая помощь. Учителя�дефектологи, пси�

холог и педагоги нашего учреждения проводят сов�
местную, целенаправленную коррекционно�развива�
ющую работу. Основная цель реабилитационного
процесса – создать детям наиболее комфортные ус�
ловия пребывания в доме ребенка, максимально адап�
тировать детей к будущей жизни, используя компен�
саторные возможности сохранных функций детского
организма.

Последствиями перинатального поражения голов�
ного мозга являются такие заболевания, как синдром
двигательных нарушений, гипервозбудимость, задер�
жка речевого развития, задержка нервно�психичес�
кого развития, детский церебральный паралич и др.
Работа коррекционно�развивающего направления стро�
ится с учетом индивидуальных особенностей и тем�
пов развития каждого ребенка.

Основная работа по развитию малышей осущест�
вляется педагогами дома ребенка, поскольку они пос�
тоянно находятся рядом с ними. Педагоги прово�
дят занятия, и ребятишки в игровой форме позна�
ют все новое и неизвестное ранее. В процессе заня�
тий и индивидуальной работы дети овладевают це�
левыми действиями с предметами по инструкции ти�
па: «открой�закрой», «достань�положи», «сними�на�
день». У детей увеличивается запас понимаемых слов
по известным лексическим темам: «Игрушки», «Тран�
спорт», «Животные» и др. Дети произносят свои
первые слова: «мама», «папа», «дай», «баба» и т.д.
Манипулятивная игра сменяется процессуальной: ма�
лыши кормят, качают кукол, бросают мячи, катают
машины.

В результате работы многих специалистов дети
учатся вставать, ползать и ходить самостоятельно.
Особый случай, когда ребенок с диагнозом ДЦП,
Вадим К., к 3 годам научился самостоятельно хо�
дить. Для многих детей очень значимо, что они овла�
девают навыками самообслуживания: самостоятель�
но кушают, раздеваются, моют руки.

В результате систематической, кропотливой рабо�
ты с детьми раннего возраста всего коллектива до�
ма ребенка снижается процент инвалидизации детей.
Компенсаторные возможности организма в раннем
возрасте подтверждают эффективность реабилитаци�
онного процесса.

С.И. Букша, О.Н. Ханжина
ГУЗ Кемеровский дом ребенка специализированный,

г. Кемерово

АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА 
РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ 
РАННЕГО ВОЗРАСТА
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Во время беременности из всех инфекций из�
за высокой частоты пороков развития у ре�
бенка больше всего опасаются краснухи [1].

Актуальность исследования определяется высокой
частотой возникновения аномалий развития при син�
дроме краснухи у новорожденных.

Инфицирование плода может последовать за ин�
фекцией у матери на любом этапе гестации, при этом
исход краснухи в большой степени зависит от сро�
ка беременности.

Вероятность инфицирования плода в сроке до 8 не�
дель беременности составляет 54 %, в 9�12 недель –
34 %, в 13�24 недель – 10�20 %, и не более 12 % –
с конца 2 триместра [2].

Наиболее частыми пороками развития у плода,
возникающими при его инфицировании вирусом ко�
ревой краснухи, являются задержка развития, глу�
хота, катаракта, ретинопатия, незаращение артери�
ального (боталлова) протока, гипоплазия легочной
артерии (или стеноз клапана), гепатоспленомегалия
[3].

Краснуха у беременной может иметь следующие
исходы:
� отсутствие воздействия на плод;
� инфицирование только плаценты;
� инфицирование плаценты и плода (от бессим�

птомного течения до поражения многих систем);
� гибель плода (самопроизвольный выкидыш или

мертворождение) [2].
Основным методом диагностики инфицирования

беременной вирусом краснухи является определение
в крови женщины специфических антител IgМ и IgG
путем иммуноферментного анализа.

Положительный IgM, специфичный для красну�
хи, является наиболее точным показателем недавно
перенесенной инфекции. Отрицательный результат

определения IgM имеет небольшую диагностическую
ценность, если он не подкреплен другими лаборатор�
ными исследованиями [3]. До недавнего времени,
если у женщины выявляли признаки перенесенной
краснухи в сроке до 24 недель, то наиболее частой
рекомендацией, которую давал врач, являлось пре�
рывание беременности. Тем не менее, появившиеся
новые методы пренатальной диагностики, позволя�
ющие точно определить инфицирование плода, поз�
волили поставить под сомнение необходимость обя�
зательного прерывания беременности у женщин, имев�
ших контакт или перенесших это заболевание во вре�
мя беременности.

В периоде с 2005�2007 гг. на базе Кемеровского
областного перинатального центра проводилось ди�
намическое наблюдение 27 беременных, имевших кон�
такт с больными коревой краснухой или реконвалес�
центов по коревой краснухе.

В 1�ю группу входили 12 беременных в сроке до
12 недель, во 2�ю группу были включены 15 бере�
менных в сроке после 12 недель.

В 1�й группе 4 женщины были реконвалесцента�
ми по коревой краснухе, 8 беременных имели кон�
такт с больным коревой краснухой. Из 8 беременных
1�й группы, 7 женщин болели краснухой в детстве,
одна беременная такой информацией не располага�
ла. У всех женщин 2�й группы отмечался контакт с
больным коревой краснухой. Пациентки обеих групп
были обследованы путем иммуноферментного ана�
лиза на определение индекса авидности.

По результатам обследования, у 22 женщин (7 жен�
щин из 1�й группы и 15 женщин из 2�й группы) бы�
ли определены высокоавидные антитела к краснухе,
подтверждающие перенесенную в детстве краснуху,
что позволило дать этим пациенткам рекомендации
пролонгировать беременность. Выявлен один случай

Л.Н. Дорохова, В.Г. Мозес, Н.К. Жилинская
МУЗ Детская городская клиническая больница № 5,
Кемеровская государственная медицинская академия,

Кафедра акушерства и гинекологии № 1,
г. Кемерово

ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
ПРЕНАТАЛЬНОЙ ИНВАЗИВНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ В ВЕДЕНИИ 
БЕРЕМЕННОСТИ У ЖЕНЩИН, 
ИНФИЦИРОВАННЫХ 
КОРЕВОЙ КРАСНУХОЙ
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определения низкоавидных антител, свидетельству�
ющий об инфицировании женщины.

У 3 беременных из 1�й группы беременность
была прервана по медицинским показаниям, в соот�
ветствии с приказом № 302 МЗ РФ от 28 декабря
1993 года, раздел 1 пункт 5.

В остальных 2�х случаях, одна пациентка явля�
лась реконвалесцентом коревой краснухи, у другой
женщины имело место подтверждение инфицирован�
ности по краснухе на основании выявленных низко�
авидных антител к краснухе. Эти женщины отказа�
лись от прерывания беременности. Для определения
дальнейшей тактики в НИИ генетики г. Томска па�
циенткам была проведена пренатальная инвазивная
диагностика. При амнио� и кордоцентезе получены
отрицательные результаты ПЦР по краснухе, что поз�
волило исключить инфицирование плодов и пролон�
гировать беременности. После обследования в обе�
их случаях женщинам проводилось ультразвуковое
исследование. При выявлении плацентарной недос�
таточности в компенсированной форме пациентки по�
лучали соответствующую терапию.

Роды у женщин произошли в срок, новорожден�
ные родились с массой тела 3150 г и 3600 г в удов�
летворительном состоянии. Признаков врожденной
патологии у новорожденных не выявлено. Развитие

детей пациенток прослежено до 13 и 14 месяцев жиз�
ни. Нарушений в их развитии за это время не отме�
чено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, сегодня в арсенале врача акуше�
ра�гинеколога существует метод, позволяющий точно
исключить внутриутробное инфицирование плода и,
таким образом, уменьшить перинатальные потери у
беременных, переболевших либо бывших в контак�
те с больными коревой краснухой. Наш опыт поз�
воляет сделать вывод о необходимости пересмотра
прежних подходов к решению вопроса о пролонги�
ровании беременности у женщин, переболевших ко�
ревой краснухой во время беременности.
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МАЛЬЧИКИ�ПОДРОСТКИ СТАЛИ БОЛЬШЕ БЕСПОКОИТЬСЯ О СВОЕМ ВЕСЕ
Как показало новое исследование, не только девочки�подростки озабочены собственным весом.
Американские юноши тоже терзаются по поводу своего внешнего вида и веса. Все больше маль�
чиков прибегают к диетам и упражнениям, пытаясь похудеть. Такая тенденция может привести
к распространению булимии и анорексии среди юношей.
"Повсеместно распространено представление о том, что расстройства пищевого поведения � иск�
лючительно женская проблема. Но мужчины тоже теряют "иммунитет" к давлению принятых в
обществе стандартов красоты", � говорит автор исследования Ruth H. Striegel�Moore (Уэслиан�
ский университет, Мидлтаун, США).
Striegel�Moore и ее коллеги на протяжении 10 лет наблюдали за тем, как меняется отношение к
своему весу у американских подростков. В 2005 году почти 27 % мальчиков�подростков соблю�
дали диету, а 5 % использовали продукты для похудания, тогда как в 1995 году подобное пове�
дение наблюдалось лишь у 16 % и 2 %, соответственно. За период наблюдения больше маль�
чиков также стали заниматься физкультурой, чтобы похудеть.
Количество девочек, соблюдающих диету, за 10 лет возросло с 48 % до 55 %.
Авторы исследования считают, что эти результаты свидетельствуют о реальном риске распрос�
транения вредных для здоровья методов борьбы с лишним весом. "Обеспокоенность мальчи�
ков�подростков своим весом вызывает тревогу, ведь врачи могут быть не готовы к тому, чтобы
выявлять у них пищевые расстройства", � говорит Striegel�Moore.
По материалам Reuters Health.

Источник: www.medlinks.ru
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Артрогриппоз – множественные врожденные
контрактуры, возникающие в результате сни�
жения или полного отсутствия двигательной

активности во всех суставах конечностей. Некото�
рые авторы (Лапкин Ю.А., Конюхов М.П., 2003)
считают подобный диагноз правомочным при на�
личии врожденных контрактур в трех и более сус�
тавах, а также мышечных атрофий с признаками
поражения мотонейронов спинного мозга после иск�
лючения иных системных заболеваний.

Лечение контрактур и деформаций конечностей
у детей с артрогриппозом – одна из сложных проб�
лем ортопедии детского возраста. Частота этой пато�
логии в общей популяции врожденных заболеваний
составляет 0,03 %, а среди ортопедических заболева�
ний на ее долю приходится 1�3 %. Несмотря на ред�
кость этой патологии, лечение артрогриппоза требу�
ет пристального внимания и большого усилия из�за
длительных сроков лечения и сниженной социаль�
ной адаптации ребенка.

Использование предложенного алгоритма лечения,
а также создание условий, обеспечивающих закреп�
ление достигнутого эффекта с помощью самообслужи�
вания и несложных трудовых навыков, позволило
достигнуть максимально возможного эффекта в ле�
чении этого заболевания.

Приводим наблюдение, иллюстрирующее эффек�
тивность предложенного алгоритма лечения.

Больная В., 1996 года рождения, впервые посту�
пила в отделение восстановительного лечения в воз�
расте 1 года. При объективном осмотре выявлено:
выраженная атрофия мышц плечевого пояса, четко
определяемое очертание под кожей остей обеих ло�
паток и акромиального конца обеих ключиц. Верхние
конечности – палкообразные, свисают вдоль туло�
вища, ротированы внутрь. Локтевые суставы в поло�
жении разгибания, движения в них отсутствуют. На
передней поверхности грудной клетки определялась
кожная складка в месте ее перехода на плечо. От�
ведение в плечевых суставах до 20°, при торсе отк�
лоненном кзади.

Кисти имели форму «когтистой лапы», пальцы ра�
зогнуты в пястно�фаланговых суставах и согнуты в
межфаланговых. Локтевая косорукость. Движения в
лучезапястных суставах отсутствовали.

Лечение проводилось курсами по 3�4 недели. В
течение 1 года больной проводилось до 4 курсов вос�
становительного лечения. В лечении использованы
как традиционные методы, включающие пассивную
корригирующую гимнастику, массаж, ортопедичес�
кие укладки, гипсовые лангеты, физиотерапевтичес�
кое лечение, витаминотерапию, так и современные
технологии с использованием тренировок с обратной
биологической связью, самоконтролируемой энерго�
нейроадаптивной регуляции (СКЭНАР�терапия), а
также растительный препарат компании «Реписан».
Использование «Реписана» основывалось на его ха�
рактеристиках, указывающих на эффективность при�
менения при тугоподвижности в суставах и способ�
ность стимулировать обменные процессы в костной,
хрящевой и мышечной тканях.

К 8 годам в лечении заболевания достигнуты по�
ложительные результаты. Девочка стала полностью
себя обслуживать. Интеллектуальное развитие соот�
ветствовало возрасту. Девочка учится в обычной шко�
ле, пишет правой рукой. Движения в плечевых суста�
вах в полном объеме. Амплитуда движений в правом
локтевом суставе до 40°, в левом локтевом суставе
движения в полном объеме. Ротационные движения
в обоих локтевых суставах – 25°. Функция межфа�
ланговых суставов восстановлена полностью, а ог�
раничение движений в лучезапястных суставах сос�
тавляло 15°.

Выводы:
1. Лечение больных с артрогриппозом должно на�

чинаться в максимально ранние сроки.
2. Лечение в условиях отделения восстановительно�

го лечения должно проводиться не реже 4 раз в
год.

3. В комплексе восстановительного лечения должны
использоваться не только традиционные методы,
но и современные технологии.
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Краснуха – острое вирусное инфекционное
заболевание, проявляющееся умеренно вы�
раженными интоксикационным, катаральным

синдромами, лимфоаденитом с преимущественным
поражением затылочной групппы лимфатических
узлов и экзантемой. Как правило, краснуха имеет
легкое течение, осложнения ее редки. Артрит, как
осложнение, чаще наблюдается у взрослых, причем
преимущественно у лиц женского пола (6�15 %).
Отиты, бронхопневмонии, нефриты, в основном,
развиваются у детей. К редким осложнениям отно�
сится тромбоцитопеническая пурпура, связанная с
аутоиммунным механизмом с частотой 1 : 3000 слу�
чаев краснухи.

Наиболее серьезным осложнением краснушной
инфекции является энцефалит, который встречает�
ся с частотой 1 : 5000�6000 случаев, менингоэнце�
фалит – 1 : 4000�13000 случаев.

Энцефалит при краснухе развивается остро, с
внезапного расстройства сознания до комы, появле�
ния генерализованных тонико�клонических судорог,
связанных с развитием отека и набухания мозга. Быс�
тро нарастают полиморфная очаговая симптоматика,
гиперкинезы, центральные парезы, поражение череп�
но�мозговых нервов, мозжечковые и диэнцефальные
нарушения, центральное расстройство дыхания и сер�
дечно�сосудистой деятельности.

Неврологические симптомы чаще возникают на
3�7 день от момента появления первых признаков бо�
лезни, когда клинические проявления краснухи уже
стихают. Слученкова Л.Д. и Гаспарян М.О. (1980)
отмечали, что возникновение энцефалита в ранние
сроки обусловлены токсическим воздействием виру�
са на сосуды головного мозга (токсико�сосудистое по�
ражение), а в поздние – аллергическим отеком го�
ловного мозга. Описаны единичные случаи развития
краснушного энцефалита без предшествующей экзан�
темы в эпидочаге (Анджапаридзе О.Г. с соавт., 1972).

До введения в практику вакцинации против крас�
нухи повышение заболеваемости происходило каж�

дую весну, главным образом болели дети школьно�
го возраста, крупные эпидемии наблюдались каждые
6�9 лет. Так, в 1968 году в США было зарегистри�
ровано 18269 случаев краснухи и 30 случаев феталь�
ного синдрома этой инфекции.

После того как с 1969 года была начата вакцина�
ция против краснушной инфекции эпидемии прекра�
тились, стали регистрироваться ограниченные вспыш�
ки среди восприимчивых лиц, находившихся в тесном
контакте с заболевшим.

В нашей стране заболеваемость краснухой стали
регистрировать с 1969 года. Так, в Москве заболе�
ваемость с 1969 по 1971 годы колебалась от 105 до
365 на 100 тыс. населения, а в Ленинграде – от 260
до 620. В 2000 году в России краснухой переболе�
ли 452668 человек, из них детей до 14 лет – 391461;
в 2001 году – 574581, в том числе детей – 479382.
Таким образом, в 2000 году заболеваемость соста�
вила 310,2, у детей – 1471,4, в 2001 году – 393,7
и 1801,9, соответственно.

По распространенности краснуха уступает лишь
гриппу и острым вирусным инфекциям, а по эконо�
мическому ущербу занимает одно из ведущих мест.
По данным ВОЗ, из всех случаев краснухи, регис�
трируемых в Европе, 83 % приходится на страны
СНГ, из них 57 % – на Россию.

Основной контингент, являющийся «хранителем
очага» данной инфекции – это дети 7�14 лет. Вред,
наносимый здоровью нации краснухой, настолько ве�
лик, что в конце XX века борьба с этой инфекцией
была выдвинута в число первостепенных задач оте�
чественного здравоохранения, что нашло отражение
в приказе Министерства здравоохранения РФ № 375
от 18.12.1997 года, регламентирующем включение
вакцинации против краснушной инфекции в кален�
дарь профилактических прививок России.

Согласно этому документу, предусмотрена пер�
вичная иммунизация как детей обоего пола на вто�
ром году жизни, так и ранее не привитых девочек в
возрасте 12 лет. Кроме того, рекомендуется приви�
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вать не болевших краснухой женщин фертильного
возраста. Особо отмечено, что иммунизация детей
против краснухи должна быть «ежегодной, а не од�
номоментной акцией».

В Кемеровской области в 2003 году зарегистри�
ровано 1430 случаев заболевания краснухой, показа�
тель составил 49,3 на 100 тысяч населения, в 2004 го�
ду – 991 случай, заболеваемость – 34,8. В 2005 году
в области отмечен резкий подъем заболеваемости
краснушной инфекцией, за 9 месяцев зарегистриро�
вано 13300 случаев, рост по сравнению с предыду�
щим годом в 29 раз.

Под нашим наблюдением находились 165 боль�
ных краснухой, проходивших лечение на базе город�
ской инфекционной клинической больницы № 8 го�
рода Кемерово (МУЗ ГИКБ № 8). Возраст больных
колебался от 11 мес. до 39 лет. Дети до 18 лет сос�
тавили 43,6 %.

Девочка М., 14 лет, заболела 8 марта – появи�
лась ярко розовая мелкопятнистая сыпь на груди,
самочувствие практически не страдало. 9 марта сыпь
распространилась по всему телу, температура дер�
жалась на цифрах 37,5�37,8°С. Участковым врачом
был выставлен диагноз «Краснуха», назначено ле�
чение – витамины, обильное питье, антигистамин�
ные препараты. 11.03 появилась сильная головная
боль, сонливость, 3�хкратно рвота, температура тела
повысилась до 38,9°С. Госпитализирована в реани�
мационное отделение нашего стационара в тяжелом
состоянии, за счет интоксикации, неврологической
симптоматики. Уровень сознания – кома I, перио�
дически возникают эпизоды психомоторного возбуж�
дения. Отмечалось повышение мышечного тонуса в
конечностях, сухожильных рефлексов, наличие реф�
лекса Бабинского с 2�х сторон, кистевого рефлекса
Россолимо слева, положительного симптома Керни�
га – 130 градусов, ригидности затылочных мышц
(1,0 см), на болевые раздражители реакция не ко�
ординированными движениями.

Из анамнеза жизни известно, что росла и разви�
валась соответственно возрасту. Привита согласно
календарю, но против краснухи прививки не име�
ет. Аллергологический анамнез не отягощен. Хрони�
ческих заболеваний нет.

Из эпидемиологического анамнеза – в селе, где
проживает девочка, и в школе зарегистрированы пов�
торные случаи краснухи.

Параклинически: в общем анализе крови умерен�
ный лейкоцитоз, плазматические клетки, ускорено
СОЭ. По ЭКГ ускорен синусовый ритм, повышены
потенциалы от левого желудочка, метаболические на�
рушения обменного характера. Общий анализ мочи
в динамике без патологии. В спинномозговой жид�
кости незначительный плеоцитоз смешанного харак�
тера (10 клеток в 1 мкл, 40 % нейтрофилов). ИФА
на IgM к краснухе положителен, IgG – 55 МЕ/мл.

На фоне проводимой интенсивной терапии (де�
зинтоксикационная, гормональная, антибактериаль�
ная терапия, десенсибилизирующие и иммуностиму�
лирующие препараты) девочка пришла в сознание на
4�е сутки пребывания в стационаре, но в контакт не

вступала. Взгляд фиксирует, реагирует на голос. Ге�
модинамика стабильная, но отмечалось стойкое повы�
шение артериального давления. Диурез адекватный.

На 5�е сутки состояние девочки стабильно тяже�
лое, в сознании, контактна. Артериальное давление
на нормальных цифрах. Гемодинамика стабильная.

На 8�е сутки ребенок находился в состоянии сред�
ней тяжести, за счет астении и умеренно выраженной
интоксикации. Больная была переведена в специали�
зированное неврологическое отделение для коррекции
микроочаговой неврологической симптоматики и ас�
тенического синдрома. На 15�е сутки девочка выпи�
сана с выздоровлением.

Девочка К., 8 лет, заболела 22 мая – темпера�
тура повысилась до 37,0°С, насморк, кашель, мел�
копятнистая сыпь по лицу, телу. 23.05 отмечено на�
растание интенсивности и распространенности сыпи,
температура тела нормализовалась, катаральный син�
дром без динамики. Участковым педиатром диагнос�
тирована краснуха, назначено лечение – антигиста�
минные, муколитические средства per os, сосудосу�
живающие капли в нос. 24 мая самочувствие нес�
колько улудшилось, температура оставалась на суб�
фебрильных цифрах. 25 мая сыпь практически угас�
ла, появилась сильная головная боль, тонико�клони�
ческие судороги, потеря сознания.

Госпитализирована в реанимационное отделение
МУЗ ГИКБ № 8 города Кемерово в тяжелом сос�
тоянии, за счет интоксикации и неврологической сим�
птоматики. Уровень сознания – кома II, тахипноэ
(дыхание аритмичное, с участием вспомогательной
мускулатуры), тахикардия (тоны сердца приглушены,
аритмичные), выраженная ригидность мышц затылка,
положительные симптомы Кернига, Брудзинского,
брюшные рефлексы отсутствуют, зрачки узкие, зрач�
ковые рефлексы слабо выражены. Лимфоаденопатия
умеренно выражена, преимущественно за счет задне�
шейных лимфоузлов. На коже левого плеча отмеча�
ется необильная петехиальная сыпь. Самостоятель�
ных мочеиспусканий нет, поставлен мочевой катетер.

Из анамнеза жизни известно, что росла и разви�
валась соответственно возрасту. В 1 год 8 месяцев
перенесла ушиб головного мозга, хронических забо�
леваний не имеет. Аллергологический анамнез не отя�
гощен. Прививки от краснухи не имеет, остальные –
по календарю.

Из эпидемиологического анамнеза – карантин по
краснухе в школе, которую посещает девочка.

В общем анализе крови ускорено СОЭ, лейко�
цитоз, ТЗН, плазматические клетки. Общий анализ
мочи при поступлении – микроальбуминурия, удель�
ный вес до 1048, эритроциты до 5 в поле зрения,
лейкоциты единичные, в динамике нормализация. В
спинномозговой жидкости отмечается умеренный пле�
оцитоз лимфоцитарного характера (27 клеток в 1 мкл,
10 % нейтрофилов). ИФА на IgM к краснухе поло�
жительный, IgG – 28 МЕ/мл. ЭХО ЭГ – смеще�
ния срединных структур нет, признаки внутричереп�
ной гипертензии легкой степени.

На фоне проводимой терапии девочка пришла в
сознание на 3�и сутки пребывания в стационаре и
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на 6�е сутки от момента заболевания, но сохраня�
лась заторможенность. На вопросы отвечала неохот�
но, тахикардия, тахипноэ менее выражены.

На 6�е сутки пребывания в стационаре показатели
частоты дыхания и сердцебиения нормализовались.
Ликвор санирован на 7 сутки. На 14 сутки больная
переведена в детское психоневрологическое отделе�
ние для долечивания по поводу сохранявшейся уме�
ренно выраженной головной боли, слабости. В тече�
ние 10 дней остаточные явления астенического синдро�
ма и проявления вегето�сосудистой дистонии у ребен�
ка были купированы. Выписана с выздоровлением.

С учетом того, что развитие осложнений не зави�
сит от тяжести течения заболевания в дебюте, безус�
ловна необходимость совершенствования эпидемиоло�
гического надзора за этой инфекцией и проведения
активной вакцинопрофилактики с целью снижения
заболеваемости и предупреждения таких редких, но
очень грозных, осложнений, как менингоэнцефалиты.
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ЛОЖКА МЕДА НА НОЧЬ ЛУЧШЕ ВСЕХ ЛЕКАРСТВ ПРЕДОТВРАТИТ КАШЕЛЬ У ДЕТЕЙ
Ложка меда каждую ночь лучше любого лекарства поможет справиться с приступами кашля у
детей младше 6 лет, а также обеспечит им более здоровый сон. К такому выводу пришла груп�
па американских ученых из медицинского колледжа Пенсильванского университета, результа�
ты их работы появятся в декабрьском выпуске журнала "Архив педиатрии и подростковой ме�
дицины".
Мед, говорится в исследовании, в отличие от всех разработанных на сегодняшний день лекарс�
твенных препаратов, действует сразу по трем направлениям: он обволакивает, смягчает и сни�
мает раздражение в горле одновременно.
Однако в то же время ученые отмечают, что мед ни в коем случае нельзя давать детям, не дос�
тигшим возраста в 1 год, поскольку это может привести к развитию в неокрепшем организме бо�
тулизма � острой инфекционной кишечной болезни.
"Многие семьи теперь наверняка скажут, что их бабушка была права", �отмечает глава исследо�
вания доктор Иэн Пол. Он, в частности, проинформировал, что уже сегодня успевшие ознако�
миться с работой специалисты заявили о своем намерении впредь давать родителям совет ле�
чить своих детей именно медом, а не какими�либо микстурами и сиропами против кашля из
аптеки.
В исследовании приняли участие 105 детей в возрасте до 6 лет с инфекциями верхних дыхатель�
ных путей, отмечает ИТАР�ТАСС.

Источник: NEWSru.com
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Грыжа пупочного канатика или пуповинная гры�
жа (omphalocele) – выпячивание органов брюш�
ной полости через дефект передней брюшной

стенки в области пупочного кольца. Основной проб�
лемой хирургического лечения таких больных счи�
таются большие грыжи, когда имеет место выражен�
ное висцеро�абдоминальное несоответствие. Однако
этот тяжелый порок развития брюшной стенки в
ряде случаев сочетается с другими врожденными
аномалиями. Среди сочетанных пороков описаны
дивертикул Меккеля, незаращение урахуса, атре�
зия заднепроходного отверстия, дефекты мочевы�
делительной системы. При больших пуповинных
грыжах встречаются диафрагмальные грыжи, врож�
денные пороки сердца.

Приводим наблюдение успешного лечения ребен�
ка с редким сочетанным пороком развития.

Больной Я., родился 14.02.1995 года, с массой
тела 3600 г, от первой беременности, протекавшей
с внутриутробной гипоксией плода. На 34�й неделе
проводилось ультразвуковое исследование, выявив�
шее у плода omphalocele. Роды в срок, в 40 недель.
Через 15 минут после рождения ребенок был осмот�
рен детским хирургом. В области пупочного кольца
выявлен дефект круглой формы размером 3 × 4 см,
из которого наружу пролабировали петли тонкой киш�
ки, покрытые амниотической оболочкой. По общеп�
ринятой классификации данный порок отнесен к ма�
лым грыжам, хирургическое лечение при которых
достаточно успешно осуществляется одномоментно.

После предоперационной подготовки в течение

трех часов выполнена одномоментная радикальная
операция. Амниотическая оболочка иссечена; петли
тонкой кишки свободно погружены в брюшную по�
лость и дефект брюшной стенки послойно ушит наг�
лухо.

Через двое суток, 16.02.1995 г., состояние ре�
бенка ухудшилось. Переведен на ИВЛ, живот рез�
ко вздут, мягкий. На выполненной в вертикальном
положении обзорной рентгенограмме органов брюш�
ной полости и грудной клетки, в животе определя�
ются два больших горизонтальных уровня жидкос�
ти. Установлен диагноз кишечной непроходимости,
в связи с чем ребенок был взят на повторную опе�
рацию. При ревизии органов брюшной полости вы�
явлено, что на расстоянии 35�40 см от илеоцекаль�
ного угла имеется кистозное удвоение подвздошной
кишки размером 10 × 8 см, содержащее жидкость и
газ. Выполнена резекция измененного участка, а в
связи с несоответствием диаметров приводящего и
отводящего отделов, наложен Y�образный анастомоз.

Послеоперационный период протекал гладко, и на
24�й день после повторной операции ребенок был вы�
писан домой с тонкокишечным свищем.

В 4�х месячном возрасте проведена операция зак�
рытия свища.

Пациент осмотрен через 10 лет, здоров, в развитии
не отстает от сверстников, хорошо учится в школе.

Интерес данного наблюдения, на наш взгляд, не
только в редкости патологии. Оно ярко иллюстриру�
ет необходимость проведения ревизии органов брюш�
ной полости при пороках развития брюшной стенки.

Н.В. Еланцева, С.М. Гордеев
МУЗ Детская городская клиническая больница № 5,
Кемеровская государственная медицинская академия,

г. Кемерово

ГРЫЖА ПУПОЧНОГО КАНАТИКА 
В СОЧЕТАНИИ С КИСТОЗНЫМ 
УДВОЕНИЕМ ПОДВЗДОШНОЙ КИШКИ
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Проблема лечения детей с острым гематоген�
ным остеомиелитом (ОГО) остается акту�
альной, несмотря на совершенствование хи�

рургических методик лечения и насыщенность рын�
ка антибактериальными препаратами.

Подходы к лечению включали: адекватное дрени�
рование гнойного очага, антибактериальную и инфу�
зионную терапию, коррекцию реологии крови с це�
лью улучшения микроциркуляции в очаге поражения,
профилактику ДВС�синдрома, иммунокоррекцию.

Инфузионная терапия назначалась из расчета фи�
зиологической потребности при местно�очаговой фор�
ме остеомиелита. Учитывали наличие симптомов де�
гидратации и текущие патологические потери. Ин�
фузионная терапия включала препараты, улучшаю�
щие реологию крови: реополиглюкин, гидроксиэтил�
крахмал 6 %, пентоксифиллин. Со 2�х суток в ком�
плекс терапии включали сеансы ГБО. При развитии
острой дыхательной недостаточности объем водной
нагрузки ограничивался на 1/2�2/3 от нормы. При
проведении ИВЛ потребность в инфузии ограничи�
вали до 30 % физиологической потребности, стремясь
обеспечивать водный режим энтеральным введени�
ем питательных смесей. У детей младшего возраста
вводили гидролизованные молочные смеси («Нутри�
лон пепти ТСЦ», «Альфаре»), у детей старшего воз�
раста – препараты для энтерального питания («Нут�
ризон»).

Антибактериальная терапия при местно�очаговой
форме включала цефалоспорины III�IV поколения +

аминогликозиды или рифампицин + аминогликози�
ды, при токсической – ванкомицин + аминоглико�
зиды или фторхинолоны (ципрофлоксацин).

Внутрикостное введение антибактериальных пре�
паратов, в основном линкомицина, проводили с це�
лью орошения очага воспаления всем детям в суточ�
ной дозе 30�50 мг/кг в сутки. С 2000 года внутри�
артериальное введение антибиотиков используем толь�
ко при выраженном синдроме эндогенной интокси�
кации, высокой вероятности развития септического
шока.

Гепарин с целью профилактики ДВС�синдрома
назначался с средневозрастной дозе – 100 ЕД/кг в
сутеи. С целью улучшения микроциркуляции в оча�
ге повреждения со 2�3�х суток терапии включали
пентоксифиллин из рассчета 3�5 мг/кг в сутки.

Иммунокоррекцию внутривенным иммуноглобу�
лином проводили детям до 3�х лет курсом 3�4 дня,
из расчета 1�1,25 г/кг на курс.

Экстракорпоральные методы детоксикации (плаз�
маферез, гемофильтрация) использовались лишь при
токсической форме остеомиелита. ИВЛ проводилась
только при развитии РДСВ и/или септической пнев�
монии.

Таким образом, основным условием успешного
лечения при остеомиелите является адекватное хи�
рургическое вскрытие гнойного очага, назначение
комбинации современных антибактериальных пре�
паратов в оптимальной возрастной дозировке, исполь�
зование внутривенного иммуноглобулина.

Ю.Д. Прокопенко, Т.И. Борщикова, И.Ю. Каличкина, С.В. Кардаш
Новокузнецкий государственный институт усовершенствования врачей,

МЛПУ «Зональный перинатальный центр»,
г. Новокузнецк

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ ДЕТЕЙ С ОСТРЫМ 
ГЕМАТОГЕННЫМ ОСТЕОМИЕЛИТОМ
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Инфекционные болезни были и
остаются одной из основных
проблем педиатрии, посколь�

ку как в прошлом, так и в настоящее
время занимают ведущее место в за�
болеваемости и смертности детей. Это
положение относится и к внутриутроб�
ным инфекциям, являющимся следс�
твием «вертикальной» передачи инфек�
ционного агента от матери к плоду.

Следует отметить, что проблема ран�
него врожденного сифилиса (РВС) на
сегодняшний день остается достаточно
актуальной, несмотря на снижение за�
болеваемости сифилисом в целом по России и в на�
шем регионе, в частности. Мы неоднократно обра�
щались к проблеме РВС в период максимального
роста заболеваемости, отмечая ряд особенностей кли�
нических проявлений у новорожденных по данным
отделения патологии ГДКБ № 4 г. Новокузнецка.
Так, при анализе заболеваемости РВС за 1999�2001 гг.
по отделению патологии новорожденных были по�
лучены следующие результаты: РВС активный под�
твержден у 7,5 % детей, при этом отмечено, что 65 %
матерей не получили полноценный курс лечения, и
52 % из них не обследовались в женских консуль�
тациях; поражение кожи отмечено в 50 % случаев;
поражение костей в виде периоститов и остеохон�
дритов – в 72,7 %; печени – в 81,3 %. Недоношен�
ные дети составили 68,7 %.

Благодаря успешному проведению антенатальной
профилактики (трехкратное серологическое обследова�
ние беременных на сифилис, в т.ч. в родах, полноцен�
ное специфическое лечение беременных в случае вы�
явления сифилиса), применению более информатив�
ных серологических реакций в диагностике сифилиса
(РПГА, ИФА, микрореакции), на сегодняшний день
отмечена тенденция к снижению частоты заболеваемос�
ти РВС, что иллюстрирует содержание таблицы.

С интервалом в пять лет, повторно изучили кли�
нико�эпидемиологические аспекты течения РВС. Ма�
тематический анализ результатов исследований по�
казал, что, хотя и наметилась тенденция к снижению
заболеваемости РВС, но эти изменения не носят ус�
тойчивый характер. При этом отмечено, что сама
структура клинических проявлений не претерпела
особых изменений: остается высоким процент пора�
жения печени, кожи, костной системы; отмечается
отсутствие специфических ринитов и хореоретини�
тов; при РВС отмечается преимущественное рожде�
ние недоношенных детей; снижение числа пациен�
тов, поступивших на превентивное лечение.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, несмотря на некоторые позитив�
ные моменты в клинико�эпидемиологическом аспек�
те РВС (снижение случаев сифилиса у беременных
и, как следствие, снижение числа новорожденных
детей с превентивным лечением по программе врож�
денного сифилиса), тенденцию к снижению заболе�
ваемости активными формами РВС, структура кли�
нических проявлений, особенности течения РВС не
претерпели существенных изменений.

Таблица
Динамика частоты раннего врожденного сифилиса за 2003�2006 гг.

М.А. Соколовская, М.М. Котович, Е.Г. Сарычева, 
О.А. Загородникова, Л.С. Ефремова, М.А. Симошенкова

Новокузнецкий государственный институт усовершенствования врачей,
Кафедра педиатрии с курсом неонатологии,

г. Новокузнецк

КЛИНИКО�ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ РАННЕГО ВРОЖДЕННОГО 
СИФИЛИСА НОВОРОЖДЕННЫХ 
НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ

Показатель

Число пациентов с превентивным 
лечением, всего:

в т.ч. недоношенных (%)

Число больных 
РВС активным (%)

Число больных РВС, 
недоношенных

2003 г.

65

32
(49,2 %)

3
(4,6 %)

3

2004 г.

44

20
(45,6 %)

4
(9 %)

2

2005 г.

38

19
(50 %)

1
(2,6 %)

1

10 мес.
2006 г.

19

8
(42,1 %)

1
(5,3 %)

1
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Врожденная патология центральной нервной
системы (ЦНС) является одним из самых
сложных пороков, как правило, в большинс�

тве случаев не поддающаяся радикальному хирур�
гическому лечению после рождения. Используемые
в клинической практике приемы ультразвуковой ди�
агностики, как правило, основаны на выявлении гру�
бых структурных пороков ЦНС, требующих при�
нятия однозначного решения в пользу прерывания
беременности. Выделение симптомокомплекса на ран�
них стадиях внутриутробного развития, когда фун�
кциональные нарушения могут перейти в структур�
ные, приобретает особую актуальность [1, 2].

Важность этого вывода заключается не только в
возможности своевременного выявления сопряжен�
ных признаков, указывающих на формирование по�
рока, но и проведения комплекса лечебных меропри�
ятий, предупреждающих его развитие, а в наиболее
тяжелых случаях – прерывания беременности на ран�
них сроках [3, 4]. Однако, несмотря на актуальность
этого вопроса, достоверных признаки, указывающие
на порочное развитие центральной нервной системы
(ЦНС), к настоящему времени не существуют. Труд�
ность решения этой задачи, прежде всего, связана с
незрелостью ЦНС плода в период внутриутробного
развития.

Целью настоящего исследования стало изучение
возможности использования ультразвукового обсле�
дования для диагностики порочного развития голов�
ного мозга в скрининговые сроки.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследованы 263 случая беременности, проте�
кавшей с гипоксией плода в период от 20 до 32 не�
дель гестации, на аппарате «Elscint�300» при тран�
сабдоминальном и трансвагинальном сканировании
датчиками 5 МГц и 7 МГц.

В качестве признаков, указывающих на вероят�
ность порочного развития полушарий большого моз�
га, были взяты двигательные нарушения плода, ги�
по� и гипердинамия, понижение тонуса верхних и
нижних конечностей, атония передней брюшной стен�
ки, а также вентрикуломегалия. Последний признак
является одним из основных и встречается, как пра�
вило, на ранних стадиях формирования порока боль�
шого мозга. Выбор такого симптомокомплекса не слу�
чаен, т.к. в его основе лежат структурные нарушения,
связанные с задержкой развития корковых структур,
а, следовательно, и пирамидной системы, что приво�
дит к снижению ее влияния на сегментарный аппа�
рат спинного мозга [5].

А.М. Воробьев
Кемеровская государственная медицинская академия,

Кафедра детских хирургических болезней,
г. Кемерово

ЗНАЧЕНИЕ УЛЬТРАЗВУКОВОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ В ПРЕНАТАЛЬНОЙ 
ДИАГНОСТИКЕ ВРОЖДЕННОЙ 
ГИДРОЦЕФАЛИИ

С целью исследования внутриутробных симптомов, указывающих на возможность фор�
мирования порока центральной нервной системы, проявлением которого может быть
гидроцефалия, проведено ультразвуковое сканирование в скрининговые сроки от 20 до
32 недель 263 беременных женщин с явлениями гипоксии и угрозой прерывания бере�
менности. Выявлены ультразвуковые признаки, указывающие на вероятность формиро�
вания порока.

Ключевые слова: гидроцефалия, внутриутробное ультразвуковое 
исследование.

With the aim of investigation of intra�uterine symptoms specifying the probability of the cen�
tral nervous system defect which can define hydrocephaly, ultrasonic scanning of 263 preg�
nant women is carried out in the screening terms from 20 till 32 weeks with hypoxia and thre�
at of interruption of pregnancy. Ultrasonic signs specifying probability of defect formation
revealed.

Key words: hydrocephaly, intra�uterine ultrasonic research.
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ЗНАЧЕНИЕ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ПРЕНАТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ ВРОЖДЕННОЙ ГИДРОЦЕФАЛИИ

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Исследования показали, что формирование поро�
ка центральной нервной системы происходило на фо�
не нескольких факторов, основными из них были ин�
фекционные и гормональные. Сопутствующим приз�
наком этих нарушений, как правило, была гипоксия
и диффузные изменения плаценты.

Из всех наблюдений, только в 36 случаях обна�
ружено расширение полостной системы боковых же�
лудочков большого мозга. В большинстве случаев
расширение боковых желудочков большого мозга бы�
ло умеренным, и лишь в 4�х случаях диагностиро�
вана гидроцефалия, обусловленная пороком Арноль�
да�Киариа, и в одном случае – кистой Денди�Уол�
кера.

Сопутствующими факторами, влияющими на раз�
витие ЦНС плода, в 11 случаях были эхопозитив�
ные включения в околоплодных водах, что являет�
ся косвенным признаком инфицирования матери и
плода, и в 25 случаях – симптомокомплекс, прояв�
ляющийся двигательными нарушениями, понижени�
ем тонуса в конечностях и атонией передней брюш�
ной стенки.

Результаты ультразвукового исследования плода
и плаценты в скрининговые сроки показали, что вы�
деленный симптомокомплекс может отражать измене�
ния, характерные для аномального развития большо�
го мозга (при P < 0,05), и стать важной составляющей
в комплексной оценке при диагностике пороков ЦНС
на ранних стадиях эмбриогенеза.

ВЫВОДЫ:

1. Ультразвуковое исследование в скрининговые сро�
ки является объективным критерием оценки сос�
тояния плода и плаценты.

2. При выявлении симптомокомплекса, указывающе�
го на функциональные изменения в полушариях
большого мозга, показано проведение плановых
лечебных мероприятий с целью профилактики по�
рока ЦНС.

3. Пороки, связанные с грубыми структурными из�
менениями в ЦНС, требуют прерывания беремен�
ности.
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МЫТЬЕ РУК ЭФФЕКТИВНЕЕ, ЧЕМ ПРИВИВКИ
На сайте Британского медицинского журнала опубликованы результаты обзора публикаций в
научной прессе, в который вошли 50 клинических исследований, посвященных врачебной ги�
гиене.
В исследованиях, проходивших с соблюдением всех норм научной достоверности в Китае, Син�
гапуре и Вьетнаме, показано, что такие меры гигиены, как мытье рук чаще 10 раз в день, ноше�
ние маски, халата, использование перчаток, сдерживали эпидемию тяжелого острого респира�
торного синдрома у детей с эффективностью 55�91 %. В редакционной статье журнала доктор
Мартин Дайвес из Монреаля, где в 2003 году была вспышка этого заболевания, призывает боль�
ницы запасаться всеми перечисленными методами защиты, а правительства всех стран � финан�
сировать исследования по оптимизации барьерной защиты. Ученые считают, что рост гигиени�
ческой культуры может помочь человечеству обойтись без прививок, сообщает Medmir.

Источник: Svobodanews.ru
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Статьи, опубликованные ранее или направлен�
ные в другие журналы, присылать нельзя. Научные
статьи, оформленные не в соответствии с правила�
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ную электронную версию статьи на любом элек�
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ми файлами), с указанием номера, фамилии, по�
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Подписи к иллюстрациям (фотографии, графи�
ки, рисунки, схемы) даются на отдельном листе
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5. Сокращения слов не допускаются, кроме общеп�
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6. К статье необходимо приложить аннотацию на
русском и английском языке (английский текст
должен быть идентичен русскому тексту), объе�
мом не более 0,5 страницы машинописи. В нача�
ле резюме полностью повторить фамилии и ини�
циалы авторов, название cтатьи, учреждения, из
которого она вышла. В конце резюме необходи�
мо написать 3�5 ключевых слов статьи.

ЭЛЕКТРОННАЯ ВЕРСИЯ

К рукописи, принятой для публикации, должен
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