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Лекция № 1. Недоношенные дети

Терминология
   Преждевременные роды (рождение недоношенного ребенка) - это роды, происшедшие до окончания полных 37 недель беременности. Срок беременности (срок гестации) условно отсчитывают с первого дня последнего менструального цикла.

   Рекомендована следующая терминология: 

   все дети с массой тела <2500 г - это новорожденные с малой массой. Среди них    выделяют группы: 

· 2500- 1500 г - дети с низкой массой тела при рождении (НМТ); 

· 1500-1000 г - с очень низкой массой тела (ОНМТ); 

· 1000 г - с экстремально-низкой массой тела (ЭНМТ).

   Учреждения здравоохранения должны осуществлять регистрацию всех детей, родившихся живыми и мертвыми, которые имеют массу тела при рождении 500 г и более, длину - 25 см и более, при сроке беременности 22 нед. и (отраслевые показатели). Однако по-прежнему государственная статистика новорожденных живыми учитывает только детей с 28 нед. гестации и более (масса тела 1000 г и более, длина 35 см и более). Из родившихся живыми с массой тела 500-999 г подлежат регистрации в органах ЗАГСа только те новорожденные, которые прожили 168 часов (7 суток). 
Классификация
   Использование ранее существовавшей в отечественной литературе разделение детей на группы по массе тела ни в коей мере не отражает истинной степени недоношенности (масса тела может не соответствовать сроку гестации). Среди недоношенных детей в 18,6-25% случаев встречаются задержки внутриутробного развития по асимме​тричному и симметричному типам. Кроме того, известно, что в группе детей с массой тела при рождении менее 2500 г каждый третий - доношенный новорожденн​ый.
   В настоящее время при установлении диагноза «недоношенный новорожденный» указывается срок беременности в неделях, на котором произошли данные роды (гестационный возраст новорожденного). Это конкретизирует базовую ситуацию, позволяет дать правильную оценку недоношенного ребенка выбрать тактику его ведения (пример диагноза: недоношенный новорожденны​й - 28 недель). 
   Для оценки соответствия всех параметров развития недоношенного ребенка клинического состояния всех его систем и органов в первую очередь необходимо знать его гестационный возраст.
   Показатель неонатальной смертности недоношенных детей намного превышает таковой у родившихся в срок и в значительной степени зависит от эффективности оказания медицинской помощи: мониторинга жизненно важных функций, правильно проводимого контроля теплового режима, обеспечения респираторной поддержки, коррекции ацидоза и электролитных нарушений,  введения адекватного питания, рационального назначения медикаментозной  терапии и профилактики инфекций. 

   Выживаемость недоношенных детей непосредственно зависит от срока гестации и массы тела при рождении. Дети с массой тела 1500 г и ниже (менее 30-31 нед. гестации) составляют только 1 % от всех живорожденных, но в то же время 70%  случаев смерти в неонатальном периоде (за исключением детей с врожденными аномалиями) приходится на детей с массой тела до 1500 г. С накоплением опыта интенсивного лечения новорожденных недоношенных детей отмечается прогрессивное снижение уровня смертности.
Причины недонашивания беременности
   Выявление причины преждевременных родов нередко представляет значительные трудности даже при кропотливом анализе анамнестических данных. В связи с этим нередко приходится говорить о предположительной причине преждевременных родов. В ряде случаев преждевременное прерывание беременности обусловлено комплексом причин, ведущую из которых выявить достаточно сложно.

1. Социально-экономические факторы: 

· профессиональные вредности (работа на вредном производстве, с компьютерами, с солями тяжелых металлов, химреактивами и т.д.);

· уровень образования родителей (чем ниже уровень образования матери и отца, тем выше вероятность рождения недоношенного ребенка;

·  отношение женщины к беременности: в случаях нежеланной беременности, особенно у женщин, не состоящих в браке, преждевременное рождение ребенка наблюдается в 2 раза чаще; 

· курение матери и отца является фактором риска рождения ребенка с низкой массой тела. Типичными осложнениями беременности у курящих женщин считают предлежание плаценты, преждевременную отслойку плаценты и разрыв плодного пузыря, которые, как известно, способствуют невынашиванию. Исследования, проведенные в Великобритании, Канаде и США, позволяют предположить, что до 10% преждевременных родов связаны с курением женщины. Увеличение частоты рождения недоношенных детей у курящих женщин отмечали как в социально-неблагополучных, так и в хорошо обеспеченных семьях. Более всего, фактор курения сказывается на рождении детей с ОНМТ (31 нед. гестации и менее). Интенсивное курение отца снижает вероятность зачатия и является фактором риска рождения ребенка с низкой массой тела; 

· употребление алкоголя и/или наркотиков приводит к высокой частоте рождения недоношенного ребенка. 

2. Социально-биологические факторы: 

· возраст матери (первородящие моложе 17 лет и старше 35 лет) и отцы (моложе 17 лет); 
· субклиническая инфекция и бактериальное носительство могут явиться причиной преждевременных родов вне зависимости от наличия или отсутствия разрыва оболочек плодного пузыря. В поддержку этого утверждения в течение многих лет публиковалось большое количество данных эпидемиологических, микробиологических и гистологических исследований, подтверждающих взаимосвязь между преждевременными родами и инфекционным поражением репродуктивных органов;
· предшествующие аборты; 
3. Клинические факторы: 

· экстрагенитальные заболевания матери (особенно при обострении или декомпенсации их во время беременности); 
· антифосфолипидный синдром у матери (в 30-40% случаев привычного невынашивания беременности); 

· хронические заболевания мочеполовой системы у матери; 

· оперативные вмешательства во время беременности; 

· психологические и физические травмы и другие патологические состояния; 

· гестоз продолжительностью более 4 недель. 

4. Экстракорпоральное оплодотворение достаточно часто приводит к рожде​нию недоношенных детей. 
5. Преждевременными родами заканчивается приблизительно половина всех многоплодных беременностей. Многоплодные роды встречаются в 15 раз чаще при преждевременных родах, чем при родах в срок. У детей от много​плодных беременностей, которые составляют 20% от всех недоношенных рожденных младенцев, наблюдаются высокая частота респираторного дистресс-синдрома и более высокий уровень смертности по сравнению с детьми от одноплодной беременности, даже с учетом коррекции гестационного возраста.

СТАНДАРТЫ ВЫХАЖИВАНИЯ ГЕСТАЦИОННО НЕЗРЕЛЫХ ДЕТЕЙ

Тепловой режим (температурная защита)
   Следует особо внимательно относиться к температуре окружающей среды при выхаживании ребенка с экстремально низкой массой тела, начиная с момента его рождения и до того времени, когда у него появится способность к самостоятельной терморегуляции. Простые процедуры, такие как контроль жизненных функций или смена пеленки, у ребенка с очень низкой массой тела связаны с риском потери тепла. В свою очередь довольно частые или пролонгированные эпизоды потери тепла у очень незрелого ребенка, у которого ограничены как продукция тепла, так и сохранение его ресурсов, ведут к холодному стрессу. Известно, что холодовой стресс влечет за собой изменения физиологических процессов, что, увеличивает риск заболевания или затрудняет выздоровление ребенка. Поддержание нормального теплового режима является критическим моментом в выхаживании гестационно незрелых детей с очень низкой массой тела при рождении.
Оксигенация и термостат
   В эти же годы было замечено, что у детей, которые кратковременно дышали воздушной смесью со сниженным содержанием кислорода, падала температура тела.

   Ребенок охлажденный, но достаточно оксигенированный, за счет повышения потребления кислорода и утилизации энергии продуцирует дополнительное количество тепла. Такие гомеотермные механизмы позволяют ему поддерживать температуру тела на более или менее постоянном уровне, несмотря на не очень резкие изменения окружающей температуры.

   Дети со сроком гестации 24-27 недель ведут себя скорее как пойкилотермные организмы, и им для того, чтобы сохранить тепло, требуется окружающая температура, равная или даже более высокая, чем температура их кожи и тела.

   Утилизация энергии для продукции тепла повышает потребление кислорода. У новорожденного, который достаточно оксигенирован, из одной молекулы глюкозы образуется 38 молекул АТФ.

   Без поддерживающей оксигенации у детей в гипоксическом состоянии или после перенесенной асфиксии снижается способность генерировать тепло.

   Особенностью детей с экстремально низкой массой тела является то, что эта зона (диапазон колебаний температуры внешней среды) для них составляет лишь 0,5 0С. 

   Таким образом, увеличение выживаемости недоношенных детей при повышении температуры окружающего воздуха, наблюдаемое П.Будином и В.Сильверманом, явилось результатом снижения потребности в кислороде и энергии в условиях, приближенных к термонейтральной зоне.

   Самые незрелые дети с их минимальной возможностью транспортировать кислород и выводить углекислый газ должны быть помещены в усло​вия, требующие наименьшего, потребления кислорода и низкого уровня метаболизма, чтобы предотвратить у них гипоксию и развитие ацидоза.

   Большое значение для уменьшения потерь энергии имеет и влажность, в том числе и влажность вдыхаемого воздуха.
Продукция тепла
   Тепло организма – это побочный продукт метаболических процессов, его количество должно соответствовать теплу, теряемому как с поверхности кожи, так и с теплом выдыхаемого воздуха.

   Продукция тепла происходит тремя путями: 1) произвольная мышечная активность; 2) непроизвольная тоническая или ритмическая мышечная активность (высокоинтенсивное, проявляющееся видимым тремором так называемое мышечное дрожание); 3) «немышечный» термогенез. Последний путь – это инициируемое холодом увеличение потребления кислорода и продукции тепла, которое не блокируется кураре, веществом, предотвращающим мышечную активность. 

   Если у взрослых значимым механизмом регуляции тепла является «мышечное дрожание» то у новорожденных наиболее важен третий путь термогенеза.

   У новорожденных наибольший процент немышечного тепла образуется при распаде запасов бурого жира. Он получил такое название из-за обильной васкуляри​зации. У новорожденных бурый жир содержится в большем количестве, чем у взрослых, и составляет от 6 до 8% массы тела. У недоношенных его меньше, так как отложение происходит на последних неделях беременности. Например, у детей с ЭНМТ бурый жир составляет 1 % массы тела. Запасы этой уникальной тка​ни можно обнаружить в области шеи, между лопаток, в медиастинуме, она также окружает почки и надпочечники. Бурый жир отличается как морфологически, так и по метаболизму от более распространенного белого жира. Клетки бога​ты михондриями и многочисленными жировыми вакуолями (по сравнению с единичными вакуолями в белом жире). Их метаболизм стимулируется норадреналин​ом через симпатическую иннервацию, в результате происходит гидролиз триглицеридов на свободные жирные кислоты иглицерол, являющиеся важными источниками энергии в период новорожденности. 
Потери тепла и предотвращение этих потерь
   Гипотермия остается по-прежнему одной из наиболее важных проблем для новорожденных детей, а предуп​реждение холодового стресса в группе маловесных детей имеет для них жизненное значение. У недоношенного ребенка при холодовом стрессе затраты энергии могут превышать затраты на основной обмен. 
Разделяют два этапа потери тепла организмом в окружающую среду:
1. от внутренних структур (внутреннее, ядерное тепло) до поверхности тела (внутренний градиент); 
2. с поверхности тела - в окружающее пространство (внешний градиент).
   Сегодня может рассматриваться и третья часть теряемого тепла у дополнительно оксигенируемых детей - это отдача тепла из организма на возможный холодный  газовый поток при поддерживающей вентиляции респиратором или при подаче охлажденного кислорода через воронку.     

   Физиологические контролирующие механизмы ребенка могут менять внутренний градиент тепла за счет изменения микроциркуляции в коже (вазомоторными механизмами). 

   По сравнению с взрослыми у новорожденных увеличена отдача внутреннего тепла вследствие сниженного количества подкожного жирового 

и большей величины соотношения площади поверхности тела и его массы. 

   У очень маловесных детей, кроме того, отсутствует «изолирующий жировой слой» в сосудистой стенке, что также облегчает отдачу тепла. 

   Внешний градиент тепла - чисто физической природы. Потери тепла с поверхности тела в окружающую среду осуществляются четырьмя путями: излучением, теплопроводностью, конвекцией и испарением. Потери эти комплексные, и вклад каждого компонента зависит от температуры окружающих воздуха и стен, скорости воздушного потока и влажности. 

   Излучение – потери тепла излучением от более теплого предмета к более холодному (без непосредственного их контакта) часто происходят при уходе за недоношенным ребенком. Велики такие потери тепла на прохладную наружную поверхность стенок инкубатора, помещенного у окна или на сквозняке. 
   Для предотвращения этих потерь используют инкубаторы с двойными стенками, дополнительное укрытие ребенка внутри инкубатора, а также обогрев наружных стенок инкубатора источниками лучистого тепла. 

   Потери тепла излучением в большей степени зависят от температуры окружающих поверхностей, чем от температуры воздуха. Об этом необходимо помнить, когда инкубатор попадает в холодное окружение, например, при транспортировке стенки инкубатора быстро охлаждаются. При уходе за новорожденным эту проблему легко разрешить: по возможности запеленать ребенка и укрыть инкубатор предназначенным для этого чехлом. 

   Использование дополнительного пластикового покрытия над ребенком в инкубаторе предполагает уменьшение потерь излучением в одностенном инкубаторе. Пластиковое покрытие важно при транспортировке. Кроме того, если не​доношенный покрыт небольшим пластиковым полуцилиндром, также снижаются неощутимые потери жидкости (приблизительно на 30%).
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                       Дополнительное пластиковое покрытие

Конвекция – это передача тепла окружающему воздуху, поэтому такие потери зависят от скорости воздушного потока и площади открытой поверхности ребенка. Потери тепла конвекцией происходят и через дыхательные пути, так как ребенок выдыхает теплый воздух, поэтому так важен обогрев газовой смеси, которую он вдыхает.

  В родильном зале недоношенный новорожденный может потерять большое количество тепла до того, как его поместят на обогреваемый столик. В перинатальном центре необходимо иметь специальную родильную палату для приема детей с очень низкой массой тела, в которой можно быстро повысить температуру воздуха до 28-300С. Последующее перемещение ребенка с обогрева​емого столика в транспортный кувез увеличит экспозицию его с прохладным ​воздухом, приводя к потере тепла. Перенос недоношенного ребенка на ру​ках, даже запеленатого в одеяло, из родильной палаты на пост интенсивной терапии вновь подвергает его риску потерь тепла, и поэтому никогда не должен допускаться. В родильном отделении необходимо иметь для этого транспортный кувез. 

   Обогрев ребенка в современных инкубаторах осуществляется конвекционным методом. Потери тепла испарением будут минимальны при поддержании в них влажности в пределах 60-80%. Применяют также, как уже говорилось выше, дополнительное пластиковое покрытие над ребенком, используют шапочки, придают ребенку флексорную позу, практикуют специальные укладки. Отрицательным моментом использования инкубатора является возможное размножение в увлажнителях возбудителей инфекций, опасных для ослабленного ребен​ка. Регулярная санитарная обработка, смена воды для увлажнения каждые 24 часа снижают риск инфекции. 

   Теплопроводность –  это передача тепла от одного предмета к другому при непосредственном их контакте. Ребенок может отдавать тепло от внутренних органов на поверхность кожи и от кожи на ту охлажденную поверхность, с которой он контактирует. Для недоношенного с очень низкой массой тела существует много «подходящих ситуаций», когда он теряет необходимое его телу тепло именно по этому механизму: сразу после рождения его могут поместить на поверхность, которая не была предварительно обогрета. Чтобы предотвра​тить потери тепла теплопроводностью, весы или реанимационный столик должны быть покрыты предварительно обогретым бельем перед тем, как помещать на них ребенка. Потери тепла могут продолжаться и после того, как ребенок помещен в предварительно прогреты инкубатор. Это произойдет, если его помещают на прохладную рентгеновскую кассету, например, или меняю​т пеленки, предварительно их не обогревая. 

   Теплопроводность как механизм обогрева для новорожденных используется редко. 

   Теплая поверхность предотвращает потери тепла, но она не эффективна как источник тепла. Если по какой-то причине обогрев при помощи теплопроводности применяется, он должен использоваться у детей с очень низкой массой с величайшей осторожностью, так как термический ожог их тонкой, чувствительной кожи возможен при относительно низких температурах источника обогрева. Температура обогревающей поверхности не должна превышать 390С.

  Испарение. Нарастание потерь тепла испарением параллельно с уменьшением массы тела при рождении может быть обусловлено более высокой проницаемостью кожи. 

   Есть указания, что около 25% общего уровня продукции тепла тратится при неощутимых потерях жидкости с поверхности кожи. Конечно, эта величина  сильно зависит от гестационного возраста, массы тела и способов обогрева ребенка. При наличии таких факторов, как повышенная двигательная активность и крик, внимание к которым часто бывает недостаточным, могут на какой-то момент времени увеличиться неощутимые потери жидкости на 70%, и, следовательно, повыситься уровень метаболизма, что ведет к нарушениям терморегуляции. Гестационный возраст существенно влияет на неощутимые потери жидкости, причем имеется прямая пропорциональная зависимость: чем меньше гестационный возраст, тем больше потери жидкости, а, следовательно, и потери энергии. Потери испарением при нахождении ребенка под источником лучистого тепла могут быть на 30% больше, чем в инкубаторе.  

   Таким образом, недоношенный новорожденный не должен оставаться без тепловой защиты на момент его извлечения из инкубатора для манипуляций или осмотра, ибо при этом происходят потери тепла всеми четырьмя путями, а ребенок значительно теряет свой энергетический потенциал. 

   Влияние окружающей ребенка температуры на продукцию тепла (по поглощению кислорода) в его организме: при условии, если температура окружающего воздуха находится в пределах термонейтральной зоны, поглощение кислорода для продукции тепла минимально, и соответ​ственно минимальны затраты энергии организмом - 10 ккал/кг. При снижении окружающей температуры потребление кислорода повышается. Ребенок при этом продолжает поддерживать температуру тела на нормальных величинах, т.е. при измерении его температуры тела величина эта будет нормальной, но он затрачивает теперь на продукцию тепла значительный энергетический по​тенциал (до 70 ккал/кг), который при создании правильной температуры окру​жающего воздуха был бы им использован на рост и развитие. 

   Существует предел понижения окружающей температуры, до которого ребенок еще способен поддерживать температуру тела за счет значительного повышения энергетических затрат, - так называемый контролируемый предел колебаний температуры. Он у новорожденных более ограничен, чем у взрослых вследствие меньшего изолирующего слоя. При продолжающемся охлаждении температура тела падает до такого критического уровня, который сопровождается холодовым параличом терморегулирующего центра, контроль за продукцией тепла становится невозможным, и поглощение кислорода также падает. При таких условиях возможна смерть недоношенного ребенка из-за переохлаждения (неонатальная холодовая травма). 

   Аналогичные процессы происходят и при перегревании ребенка.

   Таким образом, терморегулирующая система младенца, хотя и ограниченно может сбалансировать продукцию тепла, степень кровотока в коже и частоту дыхания так, чтобы температура тела оставалось постоянной в определенном контролируемом пределе температуры окружающего воздуха, но это приводит к значительным энергетическим затратам, сопровождающимся большим потреблением кислорода, что затрудняет и/или делает его выздоровление невозможным. 

Цена потерь тепла: 

· у детей с массой тела 850 г и ниже потеря тепла нередко приводит к смерти;
· снижение уровня кислорода в крови; 
· развитие гипогликемии; 
· нарастание уровня непрямого билирубина; 
· развитие метаболического ацидоза; 
· усиление процессов липолиза; 
· если охлаждение продолжается, это может привести к «замыканию порочного круга» развития тяжелой гипоксии и даже к смерти от переохлаждения.

   В родильном зале недоношенный ребенок после рождения должен быть немедленно бережно обсушен теплыми пеленками и сразу помещен в инкубатор. Температурная реакция сразу после рождения может быть продолжением того состояния, которое ребенок перенес в родах. При тяжелой гипоксии температурный контроль организма «отключается» и температура тела часто не поддерживается на должном уровне. При реанимационных процедурах особое внимание должно уделяться тепловому контролю.
Вскармливание и температура
   Поскольку существует взаимосвязь между уровнем метаболизма и температурой тела, процессы терморегуляции тесно связаны с введением жидкости и питательных веществ, необходимых для роста ребе​нка. Это особенно важно учитывать при выхаживании маловесных не​доношенных детей, так как дополнительное введение им калорий ограничено вследствие различных причин. Если такие дети находятся в условиях термонейтральной зоны, то введенные им калории могут более эффективно утилизи​роваться. 

   25% общего уровня продукции тепла тратится при неощутимых потерях воды с поверхности кожи новорожденного, которые соответствуют уровню метаболизма и зависят от массы тела ребенка. Так, у недоношенного новорожденного с массой тела 800 г неощутимые потери жидкости с открытой поверхности ко​жи в первые дни жизни составляют 2,8 мл/см2/ч, тогда как у младенцев с массой тела 1800 г в тех же, условиях эти потери жидкости составляют 0,8 мл/см2/ч. Это необходимо иметь в виду, при обосновании объема вводимой жидкости недонош​енным детям. Таким образом, повышение уровня метаболизма для продукции тепла приводит к увеличенным потерям жидкости и, следовательно, к повы​шенным потребностям ее введения. К примеру, относительный объем физиологической потребности в жидкости ребенка, находящегося на реанимационном столике под источником лучистого тепла, выше, чем ребенка, находящегося в инкубаторе (при прочих равных условиях).

   Термонейтральная окружающая среда позволяет уменьшить объем питания и поступление калорий для роста ребенка. Проводилось сравнение двух групп здоровых новорожденных с массой тела при рождении от 1000 до 2000г в возрасте одной недели. У детей первой группы температура кожи в области живота поддерживалась на уровне 36,5 0С, а у детей второй – 35 0С. Все дети (первой и второй групп) получали 120 ккал/кг/день. Новорожденные первой группы показали значительно более быстрое увеличение массы и длины тела. Для идентичного роста детей второй группы требовалось дополнительное введение калорий. 
Методы обогрева недоношенного ребенка
   Обогрев новорожденного ребенка осуществляется теми же механизма, которыми происходят потери тепла, за исключением испарения. 

   Создание «зоны теплового комфорта» в окружении недоношенного ребенка может осуществляться как при помощи инкубаторов, так и путем использования обогрева лучистым теплом открытых кроваток и реанимационных столико​в; для контроля термонейтральности ребенка и регуляции интенсивности обогрева применяются накожные датчики. Несомненно, диапазон термонейт​ральности у новорожденного индивидуален и зависит от таких факторов, как гестационный и постнатальный возраст, масса тела, уровень метаболических процессов, неощутимые потери жидкости. 

   Обогреватели лучистым теплом. При использовании обогревателей лучистым теплом доступ к ребенку осуществляется без изменения окружающей температуры. Но при этом высоки потери тепла конвекцией и теплоизлучением, а также клинически значимы неощутимые потери жидкости. В связи с этим,  в сочетании с источниками лучистого тепла должны использоваться другие методы, предотвращающие потери тепла. 
   Потери испарением (самый большой недостаток обогрева лучистым теплом) могут быть предотвращены при помощи прозрачного пластикового покрытия. При использовании пластикового покрытия потери испарением резко снижаются, как и потребление кислорода (но затруднено постоянное наблюдение за ребенком). 

   При обогреве лучистым теплом потребление кислорода у очень маловесных детей на 5-10% выше, чем у тех, которые находятся в инкубаторе, даже когда кожная температура поддерживается постоянно на уровне 360С. Механизм повышения потребления кислорода под лучистым обогревом неясен. Это должно учитываться при выборе источника тепла (конвекцией или лучистым теплом) для каждого ребенка индивидуально. Так как у детей с ОНМТ и ЭНМТ всегда есть риск снижения усвоения кислорода, их лучше выхаживать в инкубаторах с обогревом конвекцией. 

   Инкубаторы. При использовании инкубаторов потери испарением минимизированы при поддержании влажности в пределах 80% (в первую неделю жиз​ни – 60 %). При более низкой влажности высок риск неощутимых потерь жидкости у оч​ень маловесных детей. При низкой влажности требуется более высо​кая температура окружающей среды, чтобы сохранить кожную температуру 36-37 0С.

   К настоящему времени инкубаторы с обогревом лампами накаливания (лучистым теплом) заменены инкубаторами с конвекционной системой обогрева. В первых  моделях таких инкубаторов воздух подавался феном в одном конце и засасывался в другом. Даже в лабораторных устойчивых условиях можно было наблюдать колебания температуры воздуха внутри инкубатора (в пределах 20С каждые 20 мин). Такое значительное изменение температуры возникает в процессе ухода за ребенком, при нарушении системы обогрева. Описано увеличение частоты апноэ при таких изменениях температуры в инкубаторе. 
   В 1963 г. Р.Ашер описал улучшение выживаемости и исходов у недоношенных, которым с первых часов жизни вводились растворы глюкозы внутривенно. Это привело к необходимости налаживать венозные инфузии очень маловесным детям. В 60-х годах ХХ века создание кислородного электрода Кларка позволило измерять газы крови, с тех пор больше не регулируют подачу кислорода новорожденному только по цвету кожи. Наконец, с 70-х годов широкое распространение в уходе за недоношенными детьми приобрела механическая вентиляция, которая оказалась достаточно успешной. 

   Таким образом, наступила эра, когда новорожденным необходимо производить частые процедуры. В этих условиях для регуляции степени обогрева в инкубаторе совершенно необходима обратная связь с сохраняющейся температурой у ребенка, для чего стали использовать кожные и воздушные датчики, в последствии названные сервоконтролем. Нагреватель инкубатора посте​пенно снижает или повышает тепло в зависимости от разницы между установленной ​температурой оператором и истинной температурой кожи (или воздухом). При ​этом совершенно необходимо проводить контрольные измерения температуры ​у ребенка (аксиллярной или ректальной). У недоношенных детей это производят при помощи электронного термометра. Необходимо помнить, что аксиллярная температура и температура кожи живота хорошо коррелируют потребностью в кислороде (в отличие от ректальной температуры). Определение ректально-кожного температурного градиента необходимо, чтобы отдифференцировать холодовой стресс от шокового состояния. Кроме того, замечено, что разница температуры на коже ступни и живота более 20С  говорит о недостаточной (низкой) температуре окружающей среды (при условии, что у ребенка нет лихорадки).

   Отрицательная сторона использования инкубаторов - большой перепад температур, когда возникает необходимость выложить ребенка на пеленальный столик, а также то, что высокая влажность - фактор риска инфицирования ослабленного ребенка. Однако если воду менять каждые 24 ч, риск ин​фекции от увлажнителя уменьшается. При смене воды ее необходимо предва​рительно подогреть. Известны попытки использования бактериостатиков, таких как азотнокислое серебро, которые могут ингибировать рост микроорганизмов в камере увлажнения инкубатора. 

   С целью улучшения методов поддержания термонейтрального состояния для детей с ЭНМТ используются инкубаторы с двойными стенками. В обычном инкубаторе потери излучением сохраняются, так как ребенок отдает тепло относительно холодным стенкам инкубатора. Двойные стенки с теплым воздушным пространством между ними предполагают предотвращение этих потерь тепла (экранирование). 

   В инкубаторе с одинарными стенками уменьшение потерь излучением достигается путем использования дополнительного пластикового покрытия. Особенно важно пластиковое покрытие при транспортировке. Если недоношенный покрыт небольшим пластиковым полуцилиндром, неощутимые потери воды снижаются на 30%.

   Использование шапочек позволило уменьшить потери тепла испарением у очень маловесных детей, у которых площадь поверхности головы составляет 1/3 от общей площади тела. 
   «Отлучение» от температурной поддержки. Для перемещения недоношенного ребенка из инкубатора на реанимационный столик или открытую обогреваемую кроватку, как правило, необходимо достижение им массы тела около 1500 г. Пока для поддержания нормальной температуры новорожденному требуется температура поддержки более 300С, попытки «отлучения» чаще безуспешны.

Методы обогрева детей с очень малой массой при рождении

	Метод обогрева
	Преимущества
	Недостатки

	Обогрев лучистым теплом
	Легкий доступ к ребенку; эффективный, мощный; возможна быстрая смена эффективности обогрева
	Большие неощутимые потери жидкости; сквозняк, потоки воздуха в палате могут охладить ребенка; удаление, отпадение термодатчиков могут привести к потере тепла или перегреву 

	Экранирование
	Возможность наблюдать ребенка; сохраняется доступ и видимость
	Уменьшенный (по сравнению с обогревом излучением) доступ к ребенку; менее эффективен, чем другие методы

	Конвекция

Инкубатор с воздушным контролем
	Сохраняется постоянство температуры кожи; легкий, безопасный; обеспечивается увлажнение; сохраняется термонейтральное состояние при более низкой окружающей температуре
	Увлажнители могут быть местом размножения бактерий; не регулируется температура в зависимости от потребностей ребенка; температура воздуха колеблется при уходе за ребенком

	Инкубатор с накожным контролем (кожным датчиком)
	Сохраняется заданная температура кожи; обеспечено увлажнение; легкий доступ к ребенку
	Смещение (отпадение) датчика может вызвать колебания температуры; при уходе – колебания температуры воздуха; увлажнители могут быть местом размножения бактерий

	Обогрев палаты
	Легко сохраняется
	Может быть неудобно для персонала и родителей, так как они в одежде

	Теплопроводность

Обогреваемый матрасик
	Быстрый; используется при транспортировке
	Возможен ожог; может использоваться только в комбинации с другими методами

	Предварительно обогретое белье
	Легкодоступный
	Оборудование для обогрева может быть громоздким; длительный (затраты времени)


Неонатальная холодовая травма
   Неонатальное холодовое повреждение, как крайняя степень гипотермии, развивается, например, при родах на дому, в гинекологическом отделении, при нарушении правил транспортировки. Поражаются, как правило, новорожденные с очень или экстремально низкой массой тела либо доношенные с внутричерепными кровоизлияниями или серьезными повреждениями ЦНС. 
Клинические проявления
   Ранние признаки гипотермии у новорожденных: снижение активности, слабый крик, плохое сосание; ребенок очень вялый; стопы холодные на ощупь («холодеют» до того, как упадет температура тела); отмечается «мраморность» кожных покровов. Некоторые авторы описывают также «ауру холодности» вокруг тела ребенка.

   Если не приняты меры по согреванию ребенка, гипотермия переходит во вторую стадию - декомпенсации. В этом периоде отмечается снижение активности обменных процессов и потребления кислорода. Нарушения дыхания и кровообращения приводят к кислородному голоданию, прогрессированию гипоксии, угнетению функций ЦНС (кома). Угнетение ЦНС ведет к прогрессированию нарушений дыхания, брадикардии. Нарастают гипогликемия и смешанный ацидоз. Замыкается «порочный круг». 

   Продолжающаяся гипотермия ведет к дальнейшим метаболическим расстройствам, инактивации сурфактанта, отекам конечностей, склереме (чаще губ и щек, но иногда тотальной), отекам, желтухе. Нарастают сердечно-сосудистая и дыхательная недостаточность. 

   Самый поразительный симптом - ярко-красная окраска кожи лица ребенка. Такой колорит кожи (который может ввести в заблуждение врача, предполагавшего, что это признак хорошего состояния ребенка) обусловлен недоста​точностью диссоциации оксигемоглобина при низких температурах. В некоторых случаях может быть центральный цианоз или бледность. 

   Дыхание редкое, очень поверхностное, нерегулярное и часто сопровождается респираторным хрюканьем. Брадикардия нарастает пропорционально степени снижения температуры. 

   Активность резко снижена. Дрожание наблюдается редко. Со стороны ЦНС – синдром угнетения, рефлексы и реакция значительно снижены или отсутствуют. Болевая чувствительность (например, при инъекции) проявляется минимально, плач крайне слабый. 

   Живот обычно напряжен, ребенок часто срыгивает, «сливает». 

   Метаболические нарушения: метаболический ацидоз, гипогликемия, гиперкалиемия, повышение в крови мочевины, так как развивается олигyрия. 

   Как правило, возникает массивное легочное кровотечение, сопровождающееся генерализованным нарушением свертываемости крови, ДВС-синдром, внутрижелудочковые кровоизлияния (ВЖК). 

   Клиническая картина соответствует шоку. 

   Лечение. Новорожденного необходимо медленно согревать. Температуру в инкубаторе надо установить на 10C (мах. 1,50C) выше, чем накожная температура в области живота, так как поглощение кислорода минимально, тогда внешний градиент температур между поверхностью тела и окружающей средой не превышает 10C. В последующие 2-3 часа контрольное измерение 

аксиллярной температуры должно проводиться каждые 15 мин, с тем, чтобы повышать температуру в инкубаторе, строго следуя скорости согревания ребенка. 

   Ступени обогрева после охлаждения ребенка, перенесшего холодовой стресс средней интенсивности: 

1. Установить температуру воздуха в инкубаторе на 10C выше, чем температура ребенка.
2. Надеть шапочку на голову ребенка, придать ему флексорную позицию помощи специальных укладок. 
3.  Повторный контроль температуры ребенка (аксиллярной и накожной) проводится каждые 15 мин. Это позволит постепенно, следуя за ребенком повышать температуру в инкубаторе, выполняя важное условие - не превышать разницу температуры ребенка и окружающей среды более чем на 1°C. 
4.  Отмечать регулярно (каждые 30 мин) изменения цвета кожи, дыхания и ритма сердца, чтобы наблюдать, как младенец переносит изменение температуры. 

5. Обычно этих ступеней достаточно, чтобы в целом согреть ребенка. Достижение температуры кожи 36-360C , как правило, достаточно. 

Ступени обогрева после перенесенного тяжелого (точнее, длительного) холодового стресса: 

1. Повторить ступени 1-4. 
2. Если первые мероприятия недостаточны, можно обогреть стенки тора снаружи, чтобы температура их была на 1-20С выше, чем температура внутри, что позволит добавить к методу обогрева конвекцией обогрев излучением.
    Использование грелок, которые помещают внутрь инкубатора без контакта с кожей ребенка, также добавит обогрев излучением. 

   При отсутствии мониторирования дыхания и ритма сердца, так же как и при нарушении проведения вышеописанных мероприятий, «шаг за шагом» возникают такие осложнения, как повышение неощутимых потерь воды, апноэ, брадикардия или одышка. 

   Это только рекомендации, в зависимости от клинической картины также может меняться. 

   Внутривенное введение изотонического раствора натрия хлорида (20 мл/кг болюсно) как можно ранее в период согревания значительно снижает​ смертность. 

   В дополнение к обогреву необходимо назначение оксигенотерапии, мониторирование уровня сахара в крови и коррекция метаболического ацидоза.

   Введение антибиотиков показано только при наличии указаний на инфекцию или подтверждении ее лабораторно.
ВЛИЯНИЕ СЕНСОРНЫХ РАЗДРАЖИТЕЛЕЙ НА НЕДОНОШЕННОГО НОВОРОЖДЕННОГО (ТАКТИЛЬНЫЕ РАЗДРАЖИТЕЛИ, СВЕТ, ЗВУК)

Тактильные раздражители
   Исторически наибольшее внимание было направлено на тепловой режим и бактериологические аспекты в окружающем новорожденного мире. Взрыв исследований по ранней стимуляции маловесных детей произошел тогда, когда возникло предположение, что ceнсорная стимуляция может играть огромную роль в неврологическом и физическом созревании и быть решающим фактором особой значимости в дальнейшем становлении процесса психической деятельности более высокого порядка. Эти работы показали, что если маленького недоношенного ребенка ежедневно стимулировать прикосновениями, часто поворачивать, укачивать, укутывать, беседовать с ним, то будут более быстро развиваться функции высшей нервной системы, и этот процесс будет продолжаться в течение последующих месяцев после выписки из больницы. 

   Простое поглаживание недоношенного ребенка по 5 мин каждый час в течение 2 недель улучшает перистальтику кишечника, вызывает адекватный плач, повышает активность и, возможно, рост ребенка. Известно исследование, когда одного из идентичных близнецов часто укачивали на руках, а второго – нет. Первый рос быстрее. 

   Однако существуют и другие данные, согласно которым любая манипуляция, в том ​числе и простое поглаживание младенца) приводит к кратковремен​ной гипоксии. Это убедительно доказано при использовании неинвазивного чрезкожного мониторирования напряжения кислорода в крови. Подобные наблюдения обнаружили, что в контролируемой группе недоношенных детей 75% времени пребывания в гипоксическом состоянии (Р02 менее 40 мм рт.ст.) связано с проведением манипуляций. Таким образом, процедуры, проводимые недоношенным могут приводить к стрессовому состоянию, а наслоение этих нарушений приведет к кумулятивному эффекту и возникновению более глубоких повреждений. 

   В отделении интенсивной терапии необходимо учитывать количество проводимых манипуляций индивидуально для каждого ребенка (смена пеленки или памперса, забор крови на анализ, подкладывание рентгеновской пленки, осмотр ребенка специалистами, постановка внутривенных линий, проведение нейросонографии, люмбальной пункции и т.д.). Памятуя о том, что всякий раз это кратковременный гипоксический криз, суммация которых, без сомнения, приносит вред стабилизации состояния ребенка, необходимо координировать манипуляции не только во времени, но и соотносительно с поведенческими реакциями недоношенного. 
   Перед каждым осмотром такого ребенка необходимо спросить себя (и врачу, и медсестре), действительно ли та информация, которую вы собираетесь получить при осмотре, стоит риска падения Р02. И если стоит, то как минимизи​ровать степень этого падения и его продолжительность. 

   Отсасывание слизи (санация верхних дыхательных путей) - один из наиболее важных аспектов ухода и в то же время одна из наиболее потенциально опасных процедур. Она порой сопровождается брадикардией, увеличением мозго​вого кровотока и повышением внутричерепного давления, «гиперраздуванием легких», гипероксией, развитием ателектаза, пневмоторакса, даже трансфузионной бактериемией и повреждением тканей трахеи. Компоненты процедуры «санации», такие, как смена позиции, пре- и постоксигенация, постоянное или прерывистое отсасывание, орошение-промывание, изучены в различных комбинаци​ях, но никакого соглашения не достигнуто - нельзя твердо сказать: конкретный способ - наилучший.

   Несколько принципов, однако, считаются приемлемыми специально для детей с ЭНМТ. 
· Санация всегда должна проводиться только по строгим показаниям. Очень редко возникает необходимость санации в первый и второй дни жизни у ребенка с СДР. В  последующем, если нет секрета при санации в разных позициях, необходимо рутинное отсасывание слизи только каждые 8 часов.
· Процедуру проводят два человека, это позволяет лучше стабилизировать состояние ребенка.

·  У очень нестабильных детей должен использоваться адаптер с боковым отверстием, применение которого исключает необходимость отключения вентилятора при санации. 

· Катетер не должен продвигаться далее чем на 1 см от конца эндотрахеальной трубки. Для этого можно использовать другую трубку как образец,  чтобы предварительно измерить соответствующую длину катетера для данного ребенка при санации. Такая методика исключит травмирование, которое обычно сопутствует практике продвижения катетера «до упора» (до ощущения «сопротивления»). Травмирование слизистой оболочки трахеи приводит к развитию осложнений. 

· После санации легкие ребенка должны вернуться к прежнему объему (параметры ИВЛ). У многих детей объем воздуха в грудной клетке уменьшается при санации, особенно если вентилятор отключается во время процедуры. 

   Процедура взвешивания также требует особого подхода при выхаживании этих «хрупких» пациентов, которые находятся в «незавершенном» состоянии. В родильной комнате обычно проводится первичное взвешивание обеспечения исходных данных при поступлении на пост интенсивной терапии. За рубежом существует мнение, что в дальнейшем для недоношено тяжело больного ребенка с ЭНМТ адекватно взвешивание один раз в неделю, и особенно это желательно для детей, весящих менее 750 г. Регуляция объема жидкостной нагрузки у них должна опираться на тщательный учет вводимой и выводимой жидкости и лабораторное мониторирование уровня электролитов в сыворотке крови, исследование осадка мочи и гематокрита до тех пор, пока состояние ребенка стабилизируется настолько, что более частое взвешивание не будет сопровождаться стрессом. Мы все же считаем необходимым взвешивать всех недоношенных ежедневно, конечно, помня о тепловой защите. 
Положение ребенка
   Когда это возможно, ребенок должен находиться в положении на животе со слегка приподнятым головным концом тела. При сравнении характеристик дыхания у детей, находящихся на ИВЛ, в трех различных  позициях (правая боковая, пронация и супинация) обнаружилось, что дыхательный объем, минимальный объем и общая работа по дыханию были значительно меньше в положении пронации. 

   Один из основных принципов ухода - частая смена положения, чтобы противодействовать застойным явлениям, также применяется у больных недоношенных детей с очень низкой массой тела, но когда требуется изменение позиции ребенка, эта манипуляция должна быть скоррелирована с циклом сна и бодрствования, т.е. вновь мы говорим о необходимости следовать установленному времени манипуляций по плану. 

   Так как же, ранняя стимуляция благотворна или вредна для недоношенного ребенка? Без сомнения, объем ее должен соответствовать индивидуальным потребностям, стадии развития недоношенного ребенка. В первые 2-3 недели постнатальной жизни всеми исследователями признано повреждающее действие манипуляций, но и далее должна учитываться опасность избыточной стимуляции на незрелый организм. 

   Метод «кенгуру» - «непитательное» прикладывание к груди – эффективен также для экстремально недоношенных в соответствующем постнатальном периоде. 
Влияние света
   Проведение фототерапии при гипербилирубинемии, а также повышение освещенности во время интенсивного лечения или нахождение не​доношенных детей в ярко освещенной палате привлекло внимание исследова​телей к влиянию света на новорожденных, тем более что свет имеет многоплановые эффекты, включая влияние на биологические ритмы. 

   Отмечено, что после курса фототерапии у новорожденных снижалась реакция ори​ентация на световые и звуковые раздражители в течение многих дней после окончания лечения. Однако не ясно: этот эффект связан с длительным применением повязки на глаза или с самой фототерапией. 

  Кроме того, недавние исследования показали отрицательный эффект ярко​го освещения на течение ретинопатии недоношенных. Наиболее ранимыми оказались дети с массой тела до 1000 г. 

   Выявлены также и поведенческие нарушения в группе детей, находящихся в обстановке яркого освещения. 
Влияние звука
   Повреждающим признан и уровень шума в отделении интенсивной терапии. Кроме того, высокий уровень звуковых раздражителей может потенцировать повреждающий эффект ототоксических препаратов. 

НЕДОНОШЕННЫЙ НОВОРОЖДЕННЫЙ В РОДИЛЬНОМ ДОМЕ
Особенности адаптации недоношенного ребенка к условиям внеутробного существования необходимо учитывать с момента его рождения. Прежде всего это обусловлено незрелостью терморегуляции, становления функции дыхания, глубиной метаболических сдвигов, вызванных родовым стрессом и персистированием эмбрионального типа кровообращения. 

   Непременным условием успешного выхаживания недоношенного ребенка, независимо от степени зрелости и недоношенности, является дополнительный его обогрев с момента рождения. Столик в комнате, предназначенный для первичной обработки недоношенного ребенка, также должен быть снабжен дополнительным обогревом. Пеленание данного контингента новорожденных производят в стерильные подогретые пеленки. Указанные мероприятия способствуют значительному уменьшению энергетических затрат недоношенными новорожден​ными, что, в свою очередь, является профилактикой развития синдрома дыхательных ​расстройств. 

   При рождении ребенка с ЭНМТ оптимально присутствие неонатолога, его большой опыт работы именно с такими крайне незрелыми детьми. Опытный специалист необходим, так как должна быть уверенность в том, что такие процедуры, как интубация, вентиляция легких, будут проведены умело и без травмы. Кроме того, клиницист должен принять верное и очень ответственное решение - целесообразно ли начинать и как долго продолжать первичную реанимацию. 

  Оказание интенсивной медицинской помощи очень незрелому ребенку начинается внутриутробно, поэтому такие дети должны рождаться в перинатальном центре в присутствии высококвалифицированных акушеров, анестезиологов и ​неонатологов. Хрупкость и несовершенство этих детей требуют особой «нежности» и высокого уровня практических навыков при ведении родов и выполне​нии реанимационных мероприятий. 

   Ввиду относительно большой поверхности тела недоношенных новорожденных, повышенное внимание к немедленному высушиванию их кожи и температурному контролю имеет для них значительно большее значение, чем для обычных доношенных детей. Во многих центрах рождение детей с гестационным возрастом менее 30 нед. происходит в специальной палате, в которой возможен быстрый подогрев температуры воздуха до 28-300C на  момент  рождения ребенка. Тогда не происходит столь катастрофического перепада температур для недоношенного новорожденного: 37 0C – внутриутробно и 22-240C - в обычной родильной палате. По возможности они должны быть переведены в маленькую теплую комнату, смежную с родильной палатой, где передача осуществляется через широкое «окно»), бережно обсушены и помещены под источник лучистого тепла для реанимации. Совершенно необходимой чтобы газовая смесь, используемая для реанимации таких детей, была согрета и увлажнена. Многие из этих детей потребуют немедленной интубации и в большинстве центров интубируют всех детей с ЭНМТ, чтобы удалить жидкость из верхних дыхательных путей и ввести сурфактант. Если детей интубируют рутинно, очень важно избежать гипервентиляции, которая может привести к интерстициальной эмфиземе или пневмотораксу, так же как и сердечной недостаточности. 

   В других центрах таких детей наблюдают в течение короткого времени, осуществляя респираторную поддержку только кислородом через назальные канюли, если это необходимо. Если известно, что имеется дефицит сурфактанта, проводится интубация, введение сурфактанта и оценивается их статус в необходимости дальнейшей респираторной поддержки. 

   В период реанимации этих детей очень важно избежать гипероксии, поэтому целесообразно установить кислородный блендер на 40% в начале реанимации, затем быстро снизить, а увеличивать концентрацию кислорода только в случае появления цианоза. В настоящее время изучается вопрос о стартовой реанимации воздухом и увеличении концентрации кислорода только клинико-лабораторным критериям. 

   Для многих таких детей (с экстремально низкой массой тела) полезным оказывается постановка пупочного артериального катетера, тогда мониторинг анализов крови не потребует болезненных процедур по забору проб крови. Kpoме того, капиллярный метод забора крови для определения КОС требует предварительного прогрева пальца в течение 15 мин в теплой ванночке, что чаще не выполняется, а потому данные анализа не достоверны. В этой группе детей мониторинг артериального давления крови при измерении его прямым методом, для этого также используется а. umbilicalis либо а. radialis. В некоторых целях в первые дни жизни рутинно используют также и пупочную венозную линию для поддержания адекватной циркуляции объема крови. Диапазон среди артериального давления крови у детей с ЭНМТ широк и первоначально может быть достаточно низким (24-25 мм рт.ст.). Если ребенок достаточно оксигенируется низкими концентрациями кислорода во вдыхаемой смеси и периферическая перфузия хорошая, то в таких случаях низкое артериальное давление, как единственный симптом никогда не должно быть показанием для введения дополнительного объема. Однако этим детям необходима начальная поддержка артериального давления низкими дозами допамина (2-5 мкг/кг/мин). Основным  моментом в ведении таких детей является также мониторинг концен​трации глюкозы крови и осторожное ее введение, так как эти дети часто не толерантной даже к умеренным нагрузкам глюкозой.

   Наконец, очень важно, чтобы перемещение таких детей из помещения, где осуществлялась реанимация, в отделение интенсивной терапии проводилось с возможно минимальным отсоединением их от поддерживающих систем. По​этому перевод ребенка на том же реанимационном столике, который полно​стью оборудован, из родильной комнаты в отделение совершенно обязателен для поддержания стабильности состояния (при более стабильном состоянии перевод возможен в транспортном кувезе). После этого должно быть налажено постоянное наблюдение за этими «хрупкими» детьми, так как их состояние может быстро измениться в первые несколько часов после рождения. 
Интубация детей с ЭНМТ
   Многие центры придерживаются политики ин​тубации всех детей с массой тела менее 1000 г, тем не менее, полемика по этому вопросу велась длительно. Такая дискуссия была актуальна прежде;  теперь ста​ла стандартом процедура введения сурфактанта детям с ЭНМТ, если у них есть какой-нибудь ранний симптом дистресса или профилактически, а при этом интубация необходима. Размер интубационной трубки (диаметр в мм) и расстояние от передней апертуры носовых ходов до середины трахеи (в см) зависит от массы тела: 

500-750 г – 2,0 мм - 7,0 см;

750-1250 г – 2,0 мм - 7,0 см; 

1250-2000 г – 2,5 мм - 7,0 см; 

2000-2500 г – 3,0 мм - 8,0 см. 

В некоторых центрах предпочитают стабилизировать и наблюдать «энергичных» детей с ЭНМТ и проводить респираторную поддержку, если только появляются симптомы СДР. Эти центры рекомендуют при наличии ретракции и других симптомов СДР использовать назальные канюли для продолженного​ положительного давления и введения кислорода, чтобы облегчить стабилизацию грудной клетки. 

   Принципы первичного туалета недоношенного новорожденного аналогичны принципам родившихся в срок детей.

   Введение растворов в вену пуповины здоровым недоношенным детям сразу после рождения не показано. Всем недоношенным при рождении внутримышечно вводят витамин К. 
Инкубаторы
   Их используют в первые дни  при выхаживании большинства недоношенных детей, родившихся с массой 2000 г и менее. Длительность пребывания здорового недоношенного ребенка с массой при рождении более 1500г в инкубаторе обычно ограничивается 2-4 днями. В случае меньшей массы тела при рождении она может составлять от 7 дней до нескольких недель. Чем длительнее пребывание ребенка в инкубаторе, тем больше вероятность его инфицирования. Предупреждение инфицирования достигается регулярной (каждые 3 дня) заменой инкубатора и тщательной его обработкой с последующим кварцеванием и проветриванием.

   После того как недоношенный ребенок начинает лучше удерживать тепло и исчезает необходимость в создании постоянной дополнительной оксигенации, его извлекают из инкубатора и помещают в обогреваемую кроватку. Дополнительный обогрев ребенка прекращают в том случае, когда он поддерживает нормальную температуру тела при температуре, 24-250C. Здоровый недоношенный ребенок, способный поддерживать нормальную температуру тела без дополнительного обогрева, может быть выписан домой. Кроме того, необходимыми условиями являются: регулярная и достаточная прибавка массы тела, хорошая эпителизация пупочной ранки, нормальные показатели периферической крови и наличие справки из туберкулезного диспансера о возможности выписки по данному адресу новорожденного ребенка и вакцинированного против туберкулеза. 

   Чаще всего выписка недоношенного ребенка домой из родильного дома производится не ранее 8-10 суток жизни. 

   Здоровые недоношенные, не достигшие в первые две недели жизни массы 1800-2000 г, и больные дети, независимо от массы тела, переводятся на второй этап выхаживания. Больных недоношенных с аномалиями развития, поддающимися оперативному лечению, острой хирургической патологией или инфекционными заболеваниями переводят из родильного дома в кратчайшие сроки после постановки диагноза. Тяжелая дыхательная недостаточность также является показанием для срочного перевода, если в родильном доме отсутствует отделение реанимации. 

   Решение о транспортировке недоношенных детей должно базироваться на заранее обдуманных следующих критериях. Недоношенные дети с гестационным возрастом менее 32 нед. потребуют специализированной поддержки физиологических систем, и поэтому должны находиться в хорошо оборудованном отделении с достаточным объемом лабораторного обследования (отделение интенсивной терапии и реанимации специализированных больниц, перитальные центры - так называемые отделения третьего уровня). Недоношенные дети, родившиеся между 33-й и 37-й неделями гестации, часто могут выхаживаться в отделениях с менее сложным оборудованием. Однако не следует забывать, что при наблюдении за этими детьми также важно контролировать тепловой режим, уровень глюкозы, жидкостную терапию, гематокрит, билирубин, уровень оксигенации и перфузии. 

Применение термоматраца
   Подготовительный этап выполнения манипуляции.

1. Проверить отсутствие повреждений на покрытии термоматраца.

2. Провести дезинфекцию его поверхности. Вымыть и просушить руки.

3. Положить термоматрац в кроватку и включить в сеть. Он прогревается до 37-38 0C. Состояние подогрева проверяют прикосновением к нему внутренней стороной предплечья.

4. Положить на термоматрац теплую пеленку.

   Основной этап выполнения манипуляции.

5. Уложить ребенка на обогреваемую поверхность. Длительность обогрева должна соответствовать назначению врача. Обязателен контроль температуры тела. 

   Заключительный этап выполнения манипуляции.

6. После окончания процедуры выключить термоматрац из сети, извлечь из кроватки и обработать его рабочую поверхность дезинфицирующим раствором. Вымыть и просушить руки.

7. Отметить время обогрева в листе наблюдения.

Применение термозащитной пленки
   Подготовительный этап выполнения манипуляции.

1. Вымыть и просушить руки. 

2. Завернуть термозащитную пленку в хлопчатобумажную пеленку как в пододеяльник. Нагреть ее с помощью рефлектора.

   Основной этап выполнения манипуляции.

3. Уложить ребенка. Накрыть новорожденного термозащитной пленкой. Верхний край ее должен находиться на уровне подмышечной области, нижний – прикрывать стопы.

   Заключительный этап выполнения манипуляции.

4. После окончания процедуры снять с ребенка термозащитную пленку.

5. Отметить время обогрева в листе наблюдения.

6. Обработать поверхности термозащитной пленки и пакет для ее хранения дезинфицирующим раствором (3% раствором водорода пероксида или 70% этиловым спиртом). Положить термозащитную пленку, а также этикетку с указанием даты, времени обработки, подписи медсестры в пакет для хранения.

Применение мехового матраца
   Подготовительный этап выполнения манипуляции.

1. Вымыть и просушить руки. 

2. Извлечь меховой матрац из полиэтиленового пакета. Провести кварцевание меха в течение 30 минут. Лампу для кварцевания располагают на расстоянии 0,5 м.

3. Нагреть матрац и вязаный комплект ребенка под рефлектором

4. Покрыть обычный матрац простынкой, положить на нее мех. Сложить 2 хлопчатобумажные пеленки в 6-8 раз в виде квадрата под голову и тазовую область. В середину пеленки, которую кладут под тазовую область, вложить подкладочную клеенку.

5. Надеть на ребенка вязаный комплект.

   Основной этап выполнения манипуляции.

6. Уложить ребенка на матрац из меха. Мех используют не более двух дней, при загрязнении он подлежит замене.

   Заключительный этап выполнения манипуляции.

7. Выстирать после использования мех в мыльном растворе, прополоскать и просушить. Провести его дезинфекцию в дезинфекционной камере. Хранить чистый мех в полиэтиленовом пакете в ящике или пеленке. В пакет положить этикетку с датой дезинфекции и подписью медсестры, проводившей обработку.

Применение гелевой грелки
   Подготовительный этап выполнения манипуляции.

1. Вымыть и просушить руки.

2. Нагреть гелевую грелку в горячей (40-50 0C) воде. Проверить температуру грелки – положить ее на внутреннюю поверхность предплечья.

   Основной этап выполнения манипуляции.

3. Приложить грелку к назначенной области. Она должна только прикасаться к телу ребенка. Во время процедуры проверяют состояние кожи в местах прикосновения грелки, особенно тщательно каждые 5 минут в течение 30 минут от начала обогрева.

   Заключительный этап выполнения манипуляции.

4. После окончания процедуры извлечь грелку, вымыть ее с мылом, ополоснуть и протереть наружную поверхность дезинфицирующим раствором. Вымыть и просушить руки.

5. Отметить время обогрева ребенка в листе наблюдения.

6. Хранить грелку в полиэтиленовом мешке или ящике, коробке. Каждые 3 дня емкость для хранения обрабатывать дезинфицирующим раствором. В пакет (емкость) положить этикетку с датой и подписью медсестры, проводившей обработку.

Особенности применения резиновой грелки
   С целью создания комфортных микроклиматических условий выхаживания ребенка температура воды в грелке должна быть 42-45 0C. Грелка лучше сохраняет тепло, если после заполнения водой в ней не остается воздуха.

   Для предупреждения ожогов кожи: необходимо: перед процедурой проверить герметичность грелки, ее температуру (приложив на 1-2 мин к внутренней поверхности предплечья), обернуть грелку пеленкой в 4 сложения и положить ее между слоями одеяла горловиной вверх на расстоянии 8-10 см от тела. Во время процедуры контролируют температуру тела и проверяют состояние кожи под грелкой каждые 5 мин в течение 30 мин от начала обогрева.

   Для дополнительного согревания обычно используют 3 грелки – одну прикладывают к стопам, две другие – с обеих сторон туловища. Температура воздуха под одеялом поддерживается в пределах 28-30 0C. Меняют грелки поочередно. Если температура тела выше 37 0C, следует убрать все используемые грелки или оставить только одну, которая лежит у ног. Время обогрева отмечают в листе наблюдения.

Подготовка к транспортировке
   Цель каждой транспортировки –  доставка больного ребенка в стабильном состоянии. Чтобы предотвратить осложнения, вызванные транспортировкой, необходимо достичь по возможности наиболее стабильного состояния перед отправкой из направляющего родильного дома. Непосредственно перед транспортировкой необходимо проконтролировать уровень гемоглобина, гематокрита и глюкозы в крови. 

   Перевод недоношенного ребенка в зависимости от его состояния осуществляется машиной санитарного транспорта, снабженной кувезом, или специализированной бригадой скорой медицинской помощи. Заведующий отделением новорожденных родильного дома предварительно оговаривает условия транспортировки, контролирует их осуществление. Обязательным является измерение температуры тела недоношенного ребенка при переводе его из родильного дома, во время транспортировки и в момент поступления в отделение интенсивной терапии или второго этапа выхаживания. Медицинский персонал, транспортирующий недоношенного ребенка, фиксирует в выписке из родильного дома или на специальной карте условия транспортировки и сведения о состоянии ребенка за период наблюдения. 

Основные правила транспортировки:

1. оценить стабильность состояния: 

· налаженные адекватные ИВЛ или ВВЛ (воздух, кислород), респираторная поддержка; 

· данные анализа газов крови; 

· рентгенограмма грудной клетки; 

· инфузионная терапия (постановка венозной линии) и, желательно, артериальный катетер; 

· данные артериального давления; 

· температура тела (аксиллярная или ректальная). 

2. сообщить матери о переводе ребенка, показать ребенка (при невозможности  сделать поляроидную фотографию ребенка в родильном доме для родителей). 

3. официальное согласие матери на возможные хирургические вмешательства.

4. в сопроводительных документах должны быть выписка из истории новорожденного ребенка и все данные об обследовании матери (лучше копии) и введенных ей лекарственных препаратах. 

5. тщательный мониторинг ребенка во время транспортировки.

ОРГАНИЗАЦИЯ РАБОТЫ ОТДЕЛЕНИЙ ПАТОЛОГИИ НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

Отделения патологии недоношенных детей целесообразно планировать из расчета 40-45 коек на 1000 преждевременных родов в год. 

   Осмотр недоношенного ребенка проводят сразу же после поступления непосредственно в отделении (не в приемном покое), что позволяет избежать его охлаждения и провести в случае необходимости неотложные лечебные мероприятия.

  Прием  вновь поступивших недоношенных осуществляют в палату, подвергшую генеральной уборке и проветриванию. Заполнение палат проводят циклами течение 1-3 сут. Предпочтительно в палату помещать детей, переведенных из одного родильного дома. Принципы поддержания санитарно-противоэпид​емического режима в таких отделениях в основном соответствуют таковым для отделений патологии новорожденных детей. 

   Палаты должны быть полностью боксированы, рассчитаны на 2-4 недоношенных, на одного ребенка должно приходиться 6 м2 площади при высоте потолков не менее 3 м. Сестринский пост обычно располагается вне палаты в месте, удобном для наблюдения за всеми вверенными ей детьми (4-6 недоношенных, в зависимости от состояния, массы тела и метода вскармливания). Отделение постоянно должно иметь свободные чистые палаты для изоляции заболевших детей. Оптимальным для предотвращения возникновения внутриболь​ничной инфекции можно считать отделения, спланированные по «зеркально​му» принципу, т.е. имеющие полный двойной набор помещений, половина которых находится «на проветривании». Смену помещений проводят с периодич​ностью 2-4 нед. под систематическим контролем бактериологического состоя​ния помещений.

   Отделение патологии недоношенных детей, кроме стандартного набора помещений, необходимого для любого педиатрического отделения (комната для персонала, ординаторская, кладовая чистого белья, комната для хранения грязного белья и т.д.), должно быть оснащено комнатой для сцеживания грудного молока, молочной кухней, палатами для матерей. 

   Сцеживание молока перед каждым кормлением проводится в индивидуальных, подлежащих ежедневной замене халатах, косынках и масках, после туалета молочной железы. Молоко после сцеживания наливают в бутылочку, к которой прикрепляют листок бумаги с фамилией матери, датой и временем сцеживания. Сырое женское молоко можно хранить в холодильнике не более 12ч, после чего оно должно подвергаться обработке. 

   Обработку женского молока (пастеризацию) и приготовление молочных смесей проводит специально обученная медсестра в помещении и молочной кухни. Четкость ее работы в немалой степени определяет успешность выхаживания недоношенных детей. Выделяют три режима пребывания матерей в отделении патологии недоношенных: мать приходит перед кормлением; находится в отделении в течение дня; постоянно находится в стационаре. В последующих двух случаях женщины обеспечиваются помещением для отдыха и питанием, т.е. возникает необходимость в организации палат и столовой для матерей. Оптимальным для недоношенного ребенка можно считать совместное в одной палате с матерью, так как данный метод выхаживания снижает заболеваемость инфекциями и стимулирует психомоторное развитие ребенка. 

Уход за недоношенным ребенком в отделении 
патологии недоношенных
   Выживание и необходимое лечение недоношенного ребенка в стационаре строится сугубо индивидуально и является логическим продолжением мероприятий,  начатых в отделении патологии новорожденных родильного дома. Первые 2-3суток после перевода ребенок адаптируется к новым условиям, что может выражаться изменением поведения (в данном случае необходимо исключить появление неврологической симптоматики, спровоцированной транспортировкой), отсутствием прибавок или снижением массы тела, появление срыгиваний, апноэ. В связи с этим в первые дни ребенок требует особо бережного отношения (кормление грудным молоком, иногда с уменьшением объема питания и изменением метода вскармливания, помещение в кувез, дополнительная оксигенация). 

   Недоношенные дети с массой тела в момент поступления 1700 г обычно нуждаются в дополнительном обогреве, в связи, с чем их помещают в кувез-кровать. Необходимость дополнительного согревания таких детей обычно исчезает к концу 2-3-й недели жизни. Дети с ЭНМТ нередко находятся в открытых кувезах до 1,5-2-месячного возраста. 

   Кувезы закрытого типа на втором этапе выхаживания используют чаще всего для больных недоношенных. 

   При любом способе выхаживания целесообразно использовать метод «кенгуру» («skin to skin» - «кожа к коже»), что вовлекает мать непосредственно в выхаживание, успокаивает ее, стимулирует лактацию и благотворно влияет на развитие ребенка. 

   Температура воздуха в отделении для недоношенных соответствует таковому в отделении патологии новорожденных родильного дома, однако в палате, где задерживаются недоношенные с массой выше 2500 г, она должна быть сни​жена до 23-24 0C. 

   Купание здоровых недоношенных детей начинают с 2-недельного возраста (в случае эпителизации пупочной ранки) и проводят через день, а при наличии опрелостей - ежедневно; при массе менее 1000 г гигиенические ванны начинают на втором месяце жизни. 

   Антропометрию недоношенных осуществляют в день поступления (измеряют головы, груди, плеча, бедра, голени, рост, массу), а затем повторяют ежемесячно. Исключение представляют определение массы тела и окружности головы. Взвешивают детей ежедневно, а в случае грудного вскармливания – до и после каждого кормления, проводя при необходимости соответствующую коррекцию объема питания. Однако существует точка зрения о нецелесообразности взвешивания ребенка до и после каждого кормле​ния, особенно, если у матери после кормления остается молоко в грудной железе​. Избыточная акцентуация на объеме каждого кормления даже вредна, ибо невротизирует мать, а дети часто едят по аппетиту, и нет необходимости каждое кормление «доводить» до определенного объема. Окружность головы измеря​ют не реже одного раза в неделю. 

   Прикладывание недоношенных детей на живот начинают как можно раньше. Манипуляцию проводят на жесткой поверхности (матрасик) без подуш​ки, так как у некоторых недоношенных детей даже в месячном возрасте может отсутствовать защитный рефлекс поворота головы в положении на животе.

   Массаж передней брюшной стенки проводят ежедневно, начиная с месячного возраста, при достижении ребенком массы 1700-1800 г. У недоношенных, страдающих метеоризмом, периодически показано поглаживание живота даже при массе тела 900-1000 г. 

   Игрушку подвешивают на уровне груди на высоте 60-70 см в независимости от возраста, срока гестации и состояния ребенка. 

   Прогулки с недоношенными детьми, длительно находящимися в отделении, осуществляют на прогулочных верандах или на улице в теплый весенне-осен​ний период и летом. Их начинают с детьми 3-4-недельного возраста при достижении массы тела 1700-1800 г. Прогулки с детьми, родившимися на неделе гестации и ранее, можно начинать при массе тела 1500-1600 г. В случае затяжных бронхолегочных заболеваний и тяжелой анемии недоношенных показаны прогулки и в зимний период на прогулочной веранде при  температуре воздуха не ниже 50С. 

   Выписка здоровых детей из отделения недоношенных возможна при достижении ребенком массы 1700 г без вакцинации против туберкулеза. Перевод недоношенного в Дом ребенка осуществляется при массе 2000 г. Для перевода в Дом ребенка, кроме подробной выписки из истории развития (болезни), необходимо ​наличие свидетельства о рождении ребенка, заявления матери, заключений невропатолога, офтальмолога, отоларинголога и ортопеда, данных реакции Вассермана, обследования на СПИД и посева кала на тифо-паратифозную и энтеропатогенную группу микроорганизмов. 

   О выписке ребенка сообщают в детскую поликлинику для проведения сточного патронажа.

ВСКАРМЛИВАНИЕ НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ
Сущность адекватного питания при физиологической незрелости. Необходимо подчеркнуть исключительную важность адекватного вскармливания недоношенных детей. Что же конкретно в данном случае подразумевает понятия «адекватность»? В отличие от вскармливания доношенного ребенка необходимо учитывать ряд «отягощающих моментов».
Во-первых, без сомнения, рациональное вскармливание положительно влияет на клиническое течение характерных для этих детей заболеваний (поражение незрелых тканей дыхательной системы, нервной, ЖКТ, сетчатки глаза и др.). Вместе с тем у недоношенных детей процессы выздоровления и продолжающегося созревания (которое не было завершено естественным образом, внутриутробно) так тесно переплетены, что доставляемое количество и качество питательных веществ приобретает двойную значимость. 

Во-вторых, известное положение «качество раннего вскармливания влияет на потенциал дальнейшего развития» для недоношенных детей, вследствие их очень узкого диапазона толерантности по всем питательным ингредиентам, звучит особенно остро. Убедительное исследование, проведенное при наблюдении за 800 детьми с различным типом питания, доказало важную роль достаточных прибавок массы тела в период новорожденности и в дальнейшем 1 года на психическое развитие и развитие речи, способность к обучению память, на поведенческие реакции и индекс интеллектуальности (IQ) у школьников. У мальчиков эта взаимосвязь проявляется в большей степени. Расчет индекса массы тела показал, что на каждую единицу прибавки этого индекса достоверно  пропорционально увеличивается коэффициент общего интеллектуального и речевого развития.

   К середине 80-х годов ХХ века в отечественной концепции вскармливания недоношенных детей завершился этап перехода от защиты «режима голода и жажды», или «голодной паузы», к убеждению, что подобная тактика не только неэффективна, но и может действовать повреждающе. При помощи активных изотопов в  1980 г. определена скорость потребления глюкозы мозговой тканью. У недоношенных детей с ОНМТ она наиболее высокая составляет 5-6 мг/кг/мин, у доношенных - 3-4 мг/кг/мин, У взрослых 2-3 мг/кг/мин. Глюкоза является главным окислительным субстратом для мозговой ткани, 40% поступающих в организм углеводов потребляется мозговой тканью. Ребенок с ОНМТ рождается с очень скудными запасами гликогена, и они быстро истощаются. Даже умеренная гипогликемия (уровень глюкозы -  2,6 ммоль/л) может привести к задержке развития нервной системы  и потому надо прилагать все возможные усилия, чтобы этого избежать. Проведены исследования, доказавшие, что первые две недели жизни являются критическим периодом по влиянию вскармливания на дальнейшее умственное развитие.

   В-третьих, нельзя забывать, что и в дальнейшем, после первой недели жизни, у детей с малой массой при рождении повышенные питательные потребности. Это обусловлено, с одной стороны, недостаточными внутриутробными запасами белков, жиров, кальция, фосфора, железа, витаминов А, С и Е, микроэлементов и др., так как дети родились преждевременно или их развитие в утробе матери было нарушено; с другой стороны, у них более высокий темп роста. Так, ежедневная прибавка массы тела у детей с ОНМТ, пересчитанная на 1 кг массы тела превышает таковую у доношенных более чем в 2 раза (доношенные дети -6 г/кг/сут., недоношенные - 15 г/кг/cyт). 

Дети с ОНМТ находятся в особом положении также и по потерям жидкости. Так называемые неощутимые потери жидкости тем выше, чем меньше гестация тела. К примеру, ребенок с массой тела 1800 г теряет 0,8 мл/см2/мин, при равных условиях недоношенный с массой тела 800 г теряет 2,8 мл/см2/мин. Количество неощутимых потерь жидкости составляет от 100 до 200 мл/кг/день. Более высокие потери отмечаются у ребенка под источником лучистого тепла (по сравнению с пребыванием в инкубаторе) и при высокой скорости окружающего воздушного потока (потери конвекцией). При помещении недоношенного ​в инкубатор с температурой, соответствующей температуре термо​нейтральной зоны для его возраста и массы, и необходимой влажностью не​е потери жидкости заметно снижаются. 

  Таким образом, при невозможности начать в ближайшие часы после рождения энтеральное кормление необходимо про водить парентеральное (не позднее чем через 1 ч после рождения - для детей с ОНМТ). В первые сутки жизни вводят жидкость, глюкозу, кальций. У детей с ОНМТ со вторых суток име​ется потребность во введении белка. Кроме того, раннее введение аминокислот улучшает у них толерантность к внутривенно введенной глюкозе. 

   Основные принципы адекватного вскармливания, изложенные в этом разделе, могут быть отнесены и к более зрелым детям, находящимся на интенсивном лечении. 

Парентеральное питание
  В данном разделе изложены особенности контроля количества жидкости, электролитов, минералов и нутриентов при парентеральном питании у детей с очень низкой и экстремально низкой массой тела. 
   В целом парентеральная поддержка недоношенных детей должна базироваться на следующих принципах: 

· Возмещение питательных потребностей, неощутимых потерь жидкости, при необходимости - коррекции особых соматических или хирургических расстройств. 

· Постоянный расчет (каждые 12-24 ч) количества жидкости и электролитов. 

· Мониторирование (динамики массы тела, количества выведенной мочи, баланса электролитов, КОС, уровня глюкозы) и соответствующее изменение тактики с учетом клинических и биохимических данных. 

   Баланс жидкости и электролитов. При решении вопроса о необходимом количестве жидкости для недоношенных детей следует исходить из физиологии незрелости: общее количество воды в организме обратно пропорционально сроку гестации (такая же зависимость и для внеклеточной жидкости). Если это выразить в процентном отношении к весу тела, то общее количество воды снижается от 94% в I триместре до 82% у детей с массой тела 1500 г и до 78%​ у доношенных. Внеклеточная жидкость снижается от 60% от массы тела в 25 недель до 45% - у доношенных. У мальчиков более высокий процент воды, чем у девочек.

Стартовая позиция в жидкостной терапии детей с ОНМТ заключаются в том, что они дегидратацию переносят тем тяжелее, чем ниже срок  гестации. У недоношенных детей потребность в жидкости тем больше, чем меньше срок гестации, ибо тем выше неощутимые потери жидкости. С другой стороны незрелость концентрационной способности почек у них проявляется невозможностью быстро выводить большие количества воды или натрия. Данные физиологические особенности содержания воды в организме недоношенных детей приводят к тому, что при введении жидкости и электролитов, особенно детям с массой тела до 1250 г, имеется очень узкая полоса безопасности. Поэтому в тактике ведения таких детей очень важна тщательная сбалансированность количества введенной и выведенной жидкости. Эти данные должны проверяться каждые 12 часов и регистрироваться на стандартных бланках. 

В первые дни жизни целесообразно ежечасно отражать данные о жизненных функций в специальных «реанимационных листах-бланках; в них заносят результаты наблюдения за всеми, и в том числе «здоровыми, недоношенными детьми с массой менее 1500 г (в родильном доме, в отделениях патологии недоношенных детей), сопоставляя их с проводимым лечением. Это позволяет улучшить наблюдение за ребенком, провести объективный последующий анализ динамики его состояния, что в целом повышает уровень медицинской помощи этим «хрупким» детям. 

Что касается постнатальных колебаний объема жидкости, то в настоящее время установлено, что по крайней мере часть первоначальной убыли веса (1-3-й дни) у недоношенных детей обусловлена скорее нормальной потерей интерстициальной внеклеточной жидкости, чем патофизиологическим катаболизмом тканей. Масса тела и общее количество жидкости у недоношенных детей хорошо коррелируют в эти дни. Корреляция между массой тела и объемом внеклеточной жидкости гораздо менее четкая. 

   Объем внеклеточной жидкости очень вариабелен, на него влияют: 

· жидкостная терапия матери в родах: если мать ребенка в родах получала большие количества жидкости (без электролитов), то у новорожденного повышено количество экстрацеллюлярной жидкости при рождении;

· вид родов;

· наличие ЗВУР.

   У незрелых детей несовершенна барьерная функция кожи и у них велики неощутимые потери жидкости. Если у здоровых доношенных неощутимые потери жидкости в первые сутки жизни равны 30-60 мл/кг/сут., то дети с ЭНМТ могут терять до 200 мл/кг/сут. При осуществлении ухода за ними могут возни​кать ситуации, усиливающие эти потери. Так, при использовании обогревателей лучистого тепла и проведении фототерапии неощутимые потери жидкости могут увеличиться на 50%.У детей с ЭНМТ эти два фактора могут со​четаться, и тогда их потребность в жидкости возрастет до 175-200 мл/кг/день. К концу первой недели жизни, когда эпителий становится более ороговевшим, потребности снижаются до 120-150 мл/кг/день. 

В виду того, что определить степень дегидратации у таких детей очень сложно, меры по минимизации неощутимых потерь воды обычно намного ценнее, чем восполнение потерь жидкости. 

   Потери через дыхательные пути могут составлять 1/3 всех неощутимых потерь жидкости. При этом не следует забывать, что одной из функций верхних дыхательных путей является обогрев и увлажнение вдыхаемой смеси, к средней части трахеи поступает воздух обычно уже полностью насыщенный влагой (плотность насыщения пара при температуре 36-370С - 44 мг/л). Это необходимо учиты​вать при использовании увлажнителей на вентиляторах при определенной температуре, при других видах дополнительной оксигенации недоношенных детей. 

   В связи с тем, что существует множество факторов, влияющих на потери жидкости, следует у каждого ребенка дифференцированно подходить к рутинным рекомендациям по объему вводимой жидкости.

   На общий суточный объем вводимой жидкости влияет масса тела при рождении, гecтaционный и постнатальный возраст (постконцептуальный), количество выведенной мочи, интенсивность неощутимых потерь жидкости, уро​вень натрия в сыворотке крови и общее клиническое состояние ребенка. Приводятся ориентировочные суммарные рекомендации по общему объему вводимой жидкости.

   Количество вводимой жидкости следует отрегулировать так, чтобы ежедневная потеря веса составляла в первые 3- 4 дня 2-3% от первоначальной массы тела. В последующие дни вода необходима и на построение новых тканей.  

Средние суточные потребности в жидкости (мл/кг) у недоношенных новорожденных
	Масса тела, г
	1-2 дня
	3-7 дней
	8-30 дней

	Менее 750 
	100-120
	120-175
	120-150

	750-1500
	80-100
	100-150
	120-150

	1500-2500
	60-80
	80-100
	120-150

	Более 2500
	60-80
	100-150
	120-150


Общий калораж. Для детей с ОНМТ необходимо достичь >65 ккал/кг/день к 5-му дню жизни с постепенным увеличением в дальнейшем (к 7-10-му дню) до 100-120 ккал/кг/день или 90-105 безбелковых ккал/кг/день.

Глюкоза. Поскольку дети с ОНМТ часто нетолерантны к вводимой глюкозе, начинать инфузию лучше с 5-7,5 % глюкозы. Последующее увеличение концентрации таким детям целесообразно проводить на 2,5 %  в день или через день. Часть детей может переносить только самое малое увеличение – по 1 % в день. Как правило, для большинства детей достаточно не более 20-22 г/кг/день глюкозы.
Аминокислоты. Растворы аминокислот для недоношенных детей должны содержать таурин (к примеру,  «Аминовеноз» содержит 0,24 г/л таурина). Мониторирование толерантности к белку у недоношенного оптимальнее проводить по уровню в сыворотке транспортных протеинов: ретинол – связанного протеина, преальбумина (транстиретина), трансферрина и альбумина.

Жиры. Для парентерального питания недоношенных детей используют только 20% раствор липидов. Больным недоношенным детям интралипиды, если нет противопоказаний, начинают назначать с 3-го дня и вводят по 5-7-ой дни жизни в дозе 0,5 г/кг/день.

Энтеральное питание
   Определенные трудности, возникающие при кормлении недоношенных детей, вызваны их физиологической незрелостью: 

1. способность к сосанию и глотанию, координация этих рефлексов не развиты до 32-34-й недели, кроме того, зрелость сосательно-глотательного рефлекса также ​зависит и от постнатальногo возраста (в целом – от постконцептуального).

2. Малый объем желудка и удлинение времени эвакуации его содержимого при несформированном нижнем пищеводном сфинктере приводят к склонности к срыгиваниям и рвоте. 

3. Способность кислотообразования и продукции пепсиногена в желудке низкая.

4. Снижена перистальтика кишечника, что приводит к вздутию живота, перерастяжению кишечника. 

5. Снижена активность лактазы (показатель транзиторный, так как с началом энтерального кормления активность фермента быстро нарастает). 

6. Всасывание жиров низкое из-за пониженной продукции солей желчных панкреатической липазы, сниженной способности к образованию мицелл.

7. Расщепление белков неполное. 

8. Секреция иммуноглобулинов в кишечнике и иммунологический ответ снижены.

9. Уровень клеточной пролиферации и миграции в стенке кишечника низкий.

10. Снижена функциональная активность следующих органов: 

· печени - незрелость ферментативной активности для гликогенолиза и глюконеогенеза; 

· почек - снижена способность сохранять такие важные электролиты, как натрий и хлориды; поэтому в первые недели жизни необходимо дополнительн​о вводить в правильно рассчитанных количествах жидкость и электролиты; 

· легкие - это приводит к необходимости длительной вентиляционной поддержки и кислородотерапии, при которых для продолжения развития и созревания легочной ткани и ее функции требуются большие затраты энергии и белков. 

   При решении практических задач по энтеральному кормлению недоношенных детей нам необходимо ответить на четыре основных вопроса: когда, в каком объеме, чем и каким методом кормить.
   Первый вопрос: когда начинать энтеральное питание?
    Стремление к раннему энтеральному питанию недоношенного ребенка - не новость, не является вновь приобретаемым умением, ибо внутриутробно он ежедневно заглатывал амниотическую жидкость. Длительное полное парентеральное питание после рождения (при интенсивной терапии) приводит к атрофии слизистой и задержке развития ЖКТ. Эти явления обратимы при возобновлении энтерального питания. Введение грудного молока в желудочно-кишечный тракт стимулирует его совершенно уникальным образом. Однако важно, чтобы переход от парентерального питания к энтеральному осуществлялся постепенно. 

   Для подготовки ЖКТ к энтеральному кормлению используется методика трофического (минимального, начального, гипокалорийного) питания. В мировой литературе приводится очень большой диапазон начального объема: приблизительно от 0,1 до 20 мл/кг/день, чаще 10-14 мл/кг/день. Предпочтительнее цельное грудное молоко, но может быть использована и специализированная смесь для недоношенных детей в половинном разведении дистиллированной водой. Вскармливание в этом объеме продолжается от 7 до 14 дней, затем медленно увеличивают концентрацию и объем смеси. В настоящее время  убедительно доказаны преимущества подобной тактики: 

· улучшается морфологическое и функциональное созревание ЖКТ; 

· увеличивается выработка гастрина и других гормонов ЖКТ; 

· снижается гипербилирубинемия (непрямой билирубин);

· снижается частота метаболической болезни костей (остеопении  недоношенных); 

· уменьшается частота холестатических желтух.

    Необходимо отметить, что в отечественной практике накоплен более  длительный опыт успешного раннего минимального энтерального вскармливания недоношенных детей. В настоящее время этот метод продолжает использоваться на начальных стадиях энтерального питания. Особенностью описываемой отечественной методики является постепенное осторожное, но постоянное ежедневное наращивание объема энтерального кормления под контролем функции ЖКТ. 

   Принять решение, когда начать энтеральное кормление у детей с ОНМТ, часто затруднительно. При этом учитываются: срок гестации, данные о перинатальной патологии, текущее клиническое состояние, функционирование ЖКТ и индивидуальные факторы. Выбор оптимального времени должен быть строго индивидуальным для каждого ребенка с ОНМТ и меняться в соответствии с различным течением болезни у разных детей. Наш опыт позволяет успешно начинать раннее энтеральное кормление у наиболее стабильных детей  даже 

с ОНМТ в конце первого дня жизни, у детей с ЭНМТ - чаще со второго дня,  строго придерживаясь отработанной «схемы введения недоношенного ребенка в энтеральное питание» (см. ниже). 
   Второй вопрос: какое количество молока должен получать недоношенный ребенок в различные периоды его постнатальной жизни? Расчет должен быть основан на потребностях ребенка в калориях и нутриентах и непременно ежедневно корригироваться. 

   Потребности в питательных ингредиентах. В целом потребности в питательных веществах у недоношенных детей выше, чем у доношенных, вследствие их более ускоренного роста. 

   Калории. Энергетические потребности детей с низкой массой тела при рождении склады​ваются из следующих затрат на физиологические процессы: 

· Основной обмен 50 ккал/кг/день; 

· Тепловой баланс 10 (при термонейтральном окружении) ккал/кг/день;

· Физическая активность 15 ккал/кг/день. 

   Всего на основные жизненные функции - 75 ккал/кг/день:

· Специфическое динамическое действие пищи 8 ккал/кг/день; 

· Потери с фекалиями 12 ккал/кг/день; 

· Рост ребенка 25 ккал/кг/день. 

   Всего на дополнительные потребности - 45 ккал/кг/день. 

   Общие энергетические потребности - 120 ккал/кг/день. 
   Третий вопрос: чем кормить? 

   Грудное молоко. Для недоношенного ребенка оптимальным питанием, бесспорно, является материнское молоко. Однако существуют некоторые особенности и сложности в налаживании грудного вскармливания недоношенных детей, которые и следует обсудить. 
   Женское молоко - это источник не только всех необходимых ребенку пищевых веществ, которые в нем оптимально сбалансированы и легко усваиваются, но и большого количества биологически активных и защитных факторов (иммуноглобулины, гормоны, факторы роста, полинуклеотиды, таурин, бифидогенные факторы и др.). Имеются данные, что у недоношенных детей реже встречаются НЭК, диарея и инфекции мочевыводящих путей, а также короче курс антибактериального лечения, если они вскармливаются молоком собственной матери, а не смесью. 

   Очень важно то, что основные защитные свойства грудного молока обеспечиваются непосредственно иммунной системой молочной железы. В связи с  этим в выхаживании недоношенных детей используются такие приемы, как «непитательное прикладывание к груди», «метод кенгуру», «кожа к коже», которые  чрезвычайно благоприятны для ребенка, ибо в этих случаях у ма​тери индуцируется выработка специфических антител против нозокомиальных патогенных  агентов, присутствующих в отделениях новорожденных. 

   В нескольких исследованиях было показано, что в молоке женщины, родившей прежд​евременно, содержится больше белка и электролитов, чем в молоке матер​и доношенного ребенка. Эти различия сохраняются в течение 3-4 недель после родов. Необходимо отметить и другие преимущества: благоприятный состав аминокислот, поступление липазы и амилазы, снижение нагрузки на почки (оптимальная осмолярность), введение противоинфекционных факторов, которые снижают случаи как нетолерантности ЖКТ, так и некротизирующего энтероколита. 

   Одним из самых важных достоинств грудного вскармливания недоношенных детей​ является то, что это дает матери чувство необходимости ребенку и включает ее в его выхаживание. Обеспечение ребенка грудным молоком способствует более тесной взаимосвязи между матерью и ее ребенком. Это помо​гает матери преодолевать те трудности, которые возникают при длительном сцеживании молока. В настоящее время в помощь матери в больницах и на дому используются​ электромолокоотсосы (отечественные и импортные), которые облегча​ют сцеживание и заметно увеличивают объем лактации. 

   В 2003 году  появились сообщения о возможности заражения цитомегалией детей с массой тела при рождении менее 1000 г через материнское молоко и рекомендации при помощи ПЦР обследовать кровь и молоко матерей таких детей и при ​наличии цитомегаловирусов все же кормить ребенка смесью для не​доношенных. 

   Существует две проблемы при вскармливании детей с ОНМТ грудным молоком: 

   Первая – в грудном молоке содержание минералов, особенно кальция и фосфора, может быть неадекватным.

    Вторая проблема возникает, когда калораж и содержание белка в молоке матери недоношенного ребенка снижается до уровня их в молоке женщины, родившей доношенного ребенка. При этом дети с ОНМТ, с их высокими энергетическими потребностями при ограниченных возможностях в ведения им больших объемов питания, не получают достаточно нутриентов для быстрого роста. Кроме того, вскармливаемые через зонд недоношенные дети не могут получить питания ad libitum. Некоторое снижение количества необходимых нутриентов (жира, витаминов А и С, рибофлавина) происходит в процессе сцеживания, сбора и хранения грудного молока. 

   В связи с этим в мировой практике вскармливания недоношенных детей  используется два вида добавок к грудному молоку («обогатителей» - «усилителей», «фортификаторов»): выпускаемых в виде дозированного порошка, рекомендуемого разводить в 25 мл грудного молока, либо в виде жидкого обогатителя, который рекомендуется смешивать с грудным молоком в соотношении 1: 1. Многим матерям недоношенных детей сложно сохранить адекватное количество молока при длительном сцеживании, поэтому применение жидких обогатителей очень удобно, поскольку способствует продлеванию периода грудного вскармливания. В случаях, когда обогатители добавляются в молоко женщин, родивших преждевременно, достигаются такие же концентрации нутриентов, минералов и витаминов, как в специализированных смесях для недоношенных детей. В результате улучшается минерализация костей, накапливаются запасы азотистых веществ и увеличиваются прибавки веса и роста. Некоторые добавки к грудному молоку содержат несколько ингредиентов (белок, кальций, фосфор), другие - один компонент. Например, существует обогатитель, содержащий инозитол, что чрезвычайно актуально для недоношенных детей с патологией дыхания. 

   В случае отсутствия этих «усилителей» грудного молока, можно часть необходимого объема грудного молока заменить специализированной смесью для недоношенных детей со строгой калькуляцией ингредиентов, осмолярности и калоража полученной смеси. 

   Учитывая вышеописанные особенности, грудное вскармливание недоношенных детей можно систематизировать в виде следующего протокола.

Протокол грудного вскармливания недоношенных детей

	Для матери
	Для ребенка

	Первая ступень
	

	Психологическая поддержка матери, родившей недоношенного ребенка
	1.Состояние тяжелое. Находится в инкубаторе

	Уверенность в необходимости грудного вскармливания недоношенного ребенка, успешности хорошей лактации (беседы с матерью и родственниками)
	2. Начало энтерального вскармливания грудным сцеженным молоком матери через зонд

	Сцеживание молока 8 раз в сутки, что позволяет матери активно участвовать в вскармливании ребенка
	3.Возможно сосание пустышки во время введения молока через зонд в любое время для стимуляции развития сосательного рефлекса

	Беседа по рациональному питанию кормящей матери
	

	Вторая ступень
	

	«Непитательное» пребывание ребенка у груди матери
	1.Состояние стабильное. Продолжается вскармливание через зонд

	Объяснить цели «непитательного» пребывания у груди: а) стимуляция лактации; б) психологический аспект; в) способствует выработке антител направленного объекта в иммунной энтеросистеме молочной железы 
	2.У ребенка имеется глотательный рефлекс
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	Четвертая ступень
	

	Мать сцеживает молоко только по необходимости после кормления ребенка
	Ребенок способен высасывать норму молока из груди


   Чрезвычайно сложно матерям недоношенных детей, особенно в первое время после родов, справиться с психологической травмой («неожиданное рождение ребенка» с очень низкой массой тела), с физической нагрузкой по сцеживанию молока, поэтому такая поэтапная тактика (ступень за ступенью) помогает им добиться успешного грудного вскармливания. Для облегчения сцеживания молока применяется отечественный электрический молокоотсос «Лактотопульс». 

   Адаптированные смеси для недоношенных детей. В случаях, когда грудное вскармливание невозможно, недоношенного ребенка следует кормить специализированной смесью для недоношенных детей. Такие смеси разрабатываются и готовятся в соответствии с международными рекомендациями по их рецептуре. Они содержат относительно большее количество энергии в единице объема по сравнению со стандартными смесями. Кроме того, для недоношенных детей важно, чтобы соотношение белок/килокалории также было выше, чем в обычных смесях. Качество белка, используемого в питательных смесях, также имеет большое значение. Соотношение сывороточный белок/казеин должно быть равно 60/40, что сопоставимо с содержанием их в грудном молоке. Показано  кормление недоношенных детей молочными смесями, в которых преобладает сывороточный белок, обеспечивает достаточный рост и сохранение азота, нормальные биохимические индексы метаболической толерантности и адекватный характер распределения аминокислот в плазме. При преобладании казеина вследствие недостаточного его преобразования в организме недоношенных детей накапливаются продукты, токсические для мозговой ткани (некоторые виды смеси Семилак). 

   В настоящее время доступны следующие смеси для недоношенных детей – Фрисопре, Пре-НАН, Энфамил, Пре-Бона, Пре-Пилти, Хумана О, Семилак 24 и др. 

   Необходимо обратить внимание, что в смесях для доношенных такой важной полиненасыщенной жирной кислоты, как докозагексаеновая кислота (DНА). В настоящее время не вызывает сомнений ее необходимость для нормального психомоторного развития, развития умственных способностей и нормальной функции зрения. У недоношенных детей синтез ее значительно ограничен. Это очень важная причина, по которой они не должны вскармливаться стандартными смесями. 

   В настоящее время в стране появились зарубежные белково-витамино-минеральные добавки к грудному молоку («фортификаторы» грудного молока). Примером такой добавки может быть «Пре Сэмп протеин и минерал», разработанная в Швеции. Предназначена для недоношенных детей тела при рождении менее 1500 г. Применяется с первого месяца жизни до достижения ребенком массы тела 2000-2500 г. Способствует улучшению белкового и минерального баланса, увеличивает темпы прибавки массы тела. Способ приготовления: содержимое одного пакета «Пре Сэмп» растворяют в 100 мл грудного молока непосредственно перед кормлением ребенка. Состав: гидролизат кукурузного крахмала, белок молочной сыворотки, минеральные вещества (фосфат кальция, лактат кальция, хлорид магния, хлорид калия, сульфат цинка.

Методика вскармливания
   Первое кормление. В случаях отсутствия тяжелой соматической патологии энтеральное кормление всем недоношенным детям может быть начато в первые сутки ​жизни (по нижеприведенной схеме постепенного начала энтераль​ного питания), но методика его проведения зависит от срока гестации, массы тела функциональной зрелости. 

   Недоношенных детей с большим сроком гестации (35-37 нед.) можно начать корм​ить сразу после или через 2-3 ч после рождения. Их можно

Приложить к груди (при уверенности в абсолютном здоровье детей) или кормить из рожка. Кормление из бутылочки предполагает достаточную силу сосательных движений, координацию с глотанием и дыханием, перекрытие гортани и носовых ходов при помощи надгортанника и язычка и достаточную моторику пи​щевода. Эта координация отсутствует у недоношенных, гестационный возраст которых менее 33-34 нед. Несколько пробных кормлений из рожка (5% глюкозой) позволят избежать осложнений, которые могут возникнуть при недооценке нестабильности состояния ребенка, когда вам необходимо несколько часов для внимательного наблюдения за недоношенным ребенком, и, конечно же, не нарушат его дальнейшее грудное вскармливание. При отсутствии возможности приложить к груди в ближайшее время недоношенных детей можно кормить из чашки или ложечкой. 

   У детей гестационного возраста менее 33 нед. особенно важны основные принципы вскармливания недоношенных - осторожность и постепенность.      

   Вскармливание может начинаться с трофического кормления (обсужденного ранее). Дальнейшее увеличение объема питания должно проводиться постепенно, в соответствии с толерантностью ребенка, и до достижения полного энтерального питания может потребоваться несколько недель. 

   Детям, родившимся до 32-33 нед. гестации, как правило, вскармливание проводится через зонд с целью исключения риска аспирации как результат координации между сосанием и глотанием. Кормление через зонд может быть прерывистым (болюсным) и продолженным (капельным, микроструйным). При болюсном введении молока зонд используют для доставки разовой порции молока и после этого сразу удаляют (обычно каждые 3 часа). Зонд вводят на длину, равную расстоянию от переносицы до мечевидного отростка, что составляет около 10-12 см. На свободном конце зонда имеется отверстие для ввода шприца, по которому отмеренное количество молока медленно, под действием силы тяжести, подается ребенку. Молоко должно быть теплым. Орогастральное введение зонда предпочтительнее, чем назогастральное, так как последнее создает дополнительное сопротивление на пути прохождения воздуха, что может способствовать возникновению апноэ. Разовое введение молока через зонд (болюсное, прерывистое) приводит к циклическому выбросу гормонов, и это стимулирует рост и развитие ЖКТ у недоношенных детей. 

   Недоношенным детям с ОНМТ (менее 1500 г), так же как и более крупным, но вялым, с тенденцией к застою в желудке, необходимо ввести постоянный зонд. Такой зонд может находиться в желудке 3-7 дней. Введение молока осуществляется медленно: либо капельно, при помощи специальной капельницы, либо с заданной скоростью, при помощи инфузионного насоса (молоко не должно находиться выше уровня желудка ребенка). Некоторые исследования показали, что при продолженном типе введения молока прибавки в весе больше, а также снижен расход энергии по сравнению с болюсным введением. 

   Важным условием при нарастающем объеме вскармливания, особенно у детей, находящихся на интенсивном лечении, является необходимость отсасывания (при помощи шприца с поршнем) содержимого желудка перед каждым последующим введением молока. Если оно состоит в основном из воздуха и остатков слизи, то кормление следует продолжать по стандартной схеме. Если при этом получают более 10% от объема предыдущего введения молока, следует уменьшить порцию молока (минимум на 50%) и потом очень медленно ее увеличивать (при отсутствии ухудшения состояния ребенка). В случае более упорного застоя и/или наличия патологических примесей в аспирате («желчь», «зелень») энтеральное кормление временно прекращают. После выяснения и устранения причины нарушений энтеральное питание целесообразнее вновь начинать с малых объемов (2-3 мл) с постепенным наращиванием. Срыгивание, рвота, вздутие живота служат показаниями к отмене стандартной схемы вскармливания до выяснения причин, их вызвавших. 

   При не возможности энтерально ввести необходимое количество питательных веществ энтеральное питание сочетают с парентеральным, четко проводят калькуляцию всех вводимых ингредиентов и калоража. 
Общая схема начала энтерального кормления.
 1. Введение постоянного зонда. После введения убедиться в течение 30-40 мин, что нет нарушений жизненно важных функций.

 2. Проба на толерантность к вскармливанию - введение дистиллированной воды (недоношенным детям с массой менее 1000 г - 1 мл, остальным – 2-3 мл. Убедиться, что нет вздутия живота и других нарушений состояния в течение последующих 3 часов. 

 3.Несколько введений дистиллированной воды (для более тяжелых детей) или 5% раствора глюкозы в нарастающем объеме (плюс 1-3 мл, но в целом не более 5-7 мл) каждые 3 ч без ночного перерыва. Убедиться, что дальнейшее функционирование ЖКТ протекает без осложнений и не утяжеляет респираторную функцию. Количество этих пробных введений очень индивидуально.

   4.Начало трофического питания с постепенным наращиванием до полного энтеральн​ого вскармливания. 

   Начинать кормление недоношенных с массой тела 2000-1500 г следует объема 5-7 мл и далее постепенно его увеличивать, добавляя по 5 мл. Для недоношенных  с массой тела 1500-1000 г первый объем составляет 2-4 мл, также с последующим его увеличением на 2-3 мл. Как правило, всех детей с массой тела более 1000 г кормят каждые 3 ч (8 раз в сутки). 

   Начинать кормление детей с ЭНМТ (до 1000 г) рекомендуют с введения 1-2 мл грудного молока или специализированной смеси, разведенной дистиллированной ​водой (1: 1), каждые 3 ч без ночного перерыва. Последующее уве​личение разовой дозы - также на 1-2 мл в сутки. 

   Успех энтерального кормления детей с экстремально низкой массой тела часто обусловлен творческим подходом и гибкостью тактики. Ребенок, родившийся на 24-й неделе беременности, может вскармливаться поэтапно несколькими методами в течение длительного подхода к успешному кормлению из бутылочки  или грудному вскармливанию. Все используемые методы связаны с определенным риском, и в то же время любой из них может оказаться эффективным, поэтому их следует подбирать индивидуально для каждого ребенка. 

   Контролем адекватного вскармливания будут достаточные прибавки массы тела. При определении нормы ежедневной прибавки массы тела у недоношенных детей следует, вероятно, ориентироваться на внутриутробную прибавку массы плода в III триместре беременности, которая составляет в среднем около 15 г/кг ​в сутки (1-2% от массы тела). В последующем месячные прибавки массы тела у здоровых недоношенных детей на первом году жизни также зависит от срока гестации, на котором произошли роды. И если в первый месяц жизни ниже таковых у доношенных детей, то затем интенсивность значи​тельно возрастает.

РЕТИНОПАТИЯ НЕДОНОШЕННЫХ
   Ретинопатия недоношенных впервые была описана в 1942 г. Т.Терри под названием «ретролентальная фиброплазия». Это заболевание встречается преимущественно у детей с массой тела при рождении менее 1500 г, так как пора​жает незрелую сетчатку. 

   Ретинопатия  недоношенных – это сосудисто-пролиферативное поражение сетчатки, которое может привести к необратимой слепоте. Известно, что в США ежегодно в связи с ретинопатией недоношенных теряет зрение около 500 детей. В дальнейшем научно-экспериментальными работами была доказана повреждающая роль гипоксии в развитии пролиферативных стадий ретинопатии и тем самым в ухудшении исхода заболевания.
Классификация
   В 1987 г. принята международная классификация ретинопатии недоношенных. Эта классификация позволяет определить два параметра заболевания: его локализацию и степень развития сосудистой реакции. 

   Острая фаза заболевания по данной классификации имеет 5 стадий:        

   I - демаркационная линия (начальный признак ретинопатии недоношенных) еще узкая, отделяет переднюю аваскулярную часть сетчатки от васкулярной задней части;

   II- демаркационная линия разрастается, становится выше и шире, получает название демаркационного вала; 

   III - демаркационный вал с экстраретинальной фиброваскулярной пролиферацией. В этой стадии заболевания становится видимой фиброваскулярная пролиферация в ткани в дополнение к демаркационному валу. Очень важно,  чтобы диагностика была проведена именно в данной стадии, так как новые данные по изучению эффекта криотерапии указывают, что это наиболее подходящая стадия для ее проведения; 

   IV - частичная отслойка сетчатки; 

   V - полная отслойка сетчатки.
Профилактика
   Внимательный контроль за оксигенотерапией (монитори​рование крови, Ро2 вдыхаемой смеси) имеет некоторый эффект в предуп​реждении частоты заболевания ретинопатией, но кислород не является един​ственным фактором риска развития этого заболевания. Опасность развития ре​тинопатии в первую очередь связана с малым гестационным возрастом ребенка, поэтому профилактика преждевременных родов будет являться и профилакти​кой заболевания.
Лечение
   Рандомизированные исследования последних лет, касающиеся эффективности применения криотерапии или лазеропексии в лечении острой фазы ретинопатии, доказали, что этот метод должен применяться у больных, у которых заболевание достигло II-Ш стадии. Предварительные данные говорят, что част​ота отслойки сетчатки в результате этого лечения уменьшается на 50%. Возможно, у некоторых больных это оперативное вмешательство следует проводить на более ранних стадиях.

Лекция № 2. БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

   Патология респираторного аппарата – наиболее частая в неонатальном периоде. Она может иметь различные причины.

СИНДРОМ ДЫХАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ
   Термины «синдром дыхательных расстройств» (СДР), «респираторный дистресс-синдром» (РДС) и «болезнь гиалиновых мембран» (БГМ) в зарубежной литературе - синонимы. 

   Частота развития СДР в среднем зависит от степени недоношенности новорожденного и составляет в среднем 82-88% при рождении ребенка на сроке гес​тации менее 27 нед., 78-80% - при сроке 27-28 нед., 70% - при сроке 29-30 нед., 50-55% - при сроке 31-32 нед., 20-22% - при сроке 33-34 нед., 5- 10% - при сроке 35-36 нед. и менее 1-2% - при сроке гестации 37 нед. и более. 

БГМ (СДР I типа, РДС) и ее последствия - причина 30-50% неонатальных смертей. 

Этиология
   Причинными факторами развития БГМ являются: 

· дефицит образования и выброса сурфактанта; 

· качественный дефект сурфактанта; 

· ингибирование и разрушение сурфактанта; 

· незрелость структуры легочной ткани. 

 Всем этим процессам способствуют: 
1.недоношенность; 

2.внутриутробные инфекции; перинатальная гипоксия, асфиксия и вызванные ими ишемия легкого и ацидоз; 

3.сахарный диабет у матери; 

4.острая кровопотеря в родах. 

   Кроме того, частота БГМ повышена у детей: 

1.внутрижелудочковыми кровоизлияниями и вообще перивентрикулярными поражениями, возникшими до родов и в родах; 

2.транзиторной гипофункцией щитовидной железы и надпочечников: 

3.гиповолемией; 

4.гипероксией; 

5.охлаждением (как при общем охлаждении, так и при дыхании не подогретой кислородно-воздушной смесью); 

6.родившихся при помощи кесарева сечения; 

7.у второго близнеца из двойни. 

   Острый перинатальный стресс, в частности удлинение времени родов, может снижать частоту и/или тяжесть БГМ. Отсюда понятно, почему фактором риска развития БГМ является плановое кесарево сечение, а увеличение длительности безводного промежутка уменьшает риск БГМ. 
Патогенез
   Ведущим звеном патогенеза - СДР I типа (БГМ) является количественный дефицит и качественный дефект сурфактанта. 

   Сурфактант - поверхностно-активное вещество синтезируемое альвеолоцитами II типа (покрывающими около 3% поверхности альвеол) и безволосковыми бронхиолярными клетками (клетки Клара). 

   Сурфактант обладает следующими основными функциями: 

· препятствует спадению альвеол на выдохе; 

· защищает альвеолярный эпителий от повреждений и способствует мукоцилиарному клиренсу; 

· обладает бактерицидной активностью против грамположительных микробов и стимулирует макрофагальную реакцию в легких; 

· участвует в регуляции микроциркуляции в легких и проницаемости стенок альвеол, препятствует развитию отека легких. 

   Синтез сурфактантных протеинов стимулируют глюкокортикоиды, тиреоидные гормоны, эстрогены, адреналин и норадреналин, тормозит - инсулин.
   Сурфактант начинает вырабатываться у плода с 20-24-й недели внутриутробного развития альвеолярными клетками II типа. Он накапливается в них в виде осмиофильных гранул, мигрирующих на поверхности альвеол, где образует тонкую пленку в гипофазе. Особенно интенсивный сброс сурфактанта происходит в момент родов, что способствует процессу первичного расправления легких. Период полураспада сурфактанта - 10- 20 ч. 
   Существуют два пути синтеза основного фосфолипидного компонента фосфохолинтрансферазы (лецитина): 1) метилирование фосфатидилэтаноламина) при помощи метилтрансферазы (источник метильной группы метионин); 2) синтезирование из цитидиндифосфатхолина в присутствии фосфохолинтрансферазы, вступающего в реакцию с диглицеридом. Установлено, что до 33-35-й недели внутриутробного развития синтез сурфактанта в основном осуществляется путем метилирования этаноламина, а позднее - при помощи фосфатидилхолинтрансферазы. 

   Первый путь синтеза сурфактанта легко истощается под влиянием гипоксии, ацидоза, гипотермии. Поэтому считают, что полностью система сурфактанта созревает к 35-36-й неделе внутриутробного развития. 

   При СДР, помимо исчезновения фосфатидилглицерина из сурфактанта, в нем снижено количество насыщенного фосфатидилхолина и увеличено содержа​ние фосфатидилсерина и сфингомиелина. 

   Снижают синтез сурфактанта:
· холодовая травма, в том числе использование при ИВЛ неподогретой кислородно-воздушной смеси; 
· патологический ацидоз; 
· гиповолемия; 
· полицитемия; 
· гипоксемия; 
· гипероксия; 
· баротравма и волюмотравма легких; 
· инфекции, как анте-, так интра-, постнатальные. 
   Перечисленные факторы повреждают альвеолы, активируют синтез провоспалительных цитокинов, систему комплемента и хемокинов (анафилотоксины, браликинин и др.), что приводит к повышенной проницаемости эндоте​лия и отеку альвеол. 

   Инактивации сурфактанта, его разрушению способствуют: 

· инфекции (особенно грамотрицательные, микоплазменная); 

· белки плазмы, «протекшие» в альвеолы;

· патологический ацидоз; 

· избыток оксидантов, перекисных соединений, провоспалительных цитокинов.

   Важным предрасполагающим фактором к развитию СДР является незрелость легких у плодов, развившихся в неблагоприятных условиях. 

   Гиалиновые мембраны состоят из фибринового матрикса и клеточного детрита - конечного продукта осколков клеток крови и поврежденного эпителия. Период улучшения при СДР характеризуется регенерацией стенок альвеол, альвеолоцитов, в том числе и пневмоцитов II типа и в результате - повышени​ем синтеза сурфактанта. Гиалиновые мембраны сами по себе не вызывают раз​вития ателектазов. 

   Провоцирующими факторами для проявления дефицита сурфактанта в виде БГМ являются: 

· аспирация околоплодных ВОД с меконием (дети от матерей, страдавших длительным - более 4 недель - гестозом); 

· отечно-геморрагический синдром легких (факторы повышенного его ри​ска – перинатальная гипоксия, особенно смешанного генеза, сердечная недостаточность, дефицит прокоагулянтов, синтез которых зависит от витамина К, фибриногена, количественный и качественный дефект тромбоцитарного звена гемостаза); 

· дефицит плазминогена, а отсюда малая активность фибринолиза;

· недостаточная активность антипротеаз ((-1-антитрипсин и (-2-макроглобулин, антитромбин III и др.); 

· некомпенсированный ДВС-синдром. 

   У больных с СДР развиваются: 
· снижение комплайнса, легочной растяжимости и функциональной остаточной емкости; 

· снижение минутной легочной вентиляции и утилизации (транспорта) кислорода в легких; 

· увеличение работы дыхания; 

· тяжелые гипоксемия и гипоксия; 

· гиперкапния; 

· смешанный (респираторно-метаболический) ацидоз; 

· снижение синтеза фосфолипидов и сурфактантных белков;

· выраженная легочная гипертензия и системная гипотензия;

· снижение эффективного легочного кровотока; 

· гиповолемия, нарушения микроциркуляции, периферические отеки, т.е. явления  шока; 

· компенсированная или декомпенсированная рассеянная внутрисосудистая коагуляция (компенсированный или декомпенсированный ДВС​-синдром); 

· обменные нарушения (гипопротеинемия, склонность к гипогликемии, гипокальциемия,  но гиперкалиемия и др.); 

· мышечная гипотония; 

· расстройства функционального состояния головного мозга вследствие прежде всего ГИЭ; 
· дисфункции миокарда с сердечной недостаточностью (преимущественно по правожелудочковому типу с право-левыми шунтами); 

· температурная неста6ильность со склонностью к охлаждению, обусловленная в частности свойственной им транзиторной гипотироксинемией; 

· бедность почечной и периферической перфузии с олигурией, отеками; 

· функциональная кишечная не проходимость. 

Клиническая картина
   Первым признаком развивающегося СДР Iтипа (БГМ) является одышка (более 60 дыханий в 1 мин), которая при болезни гиалиновых мембран и отечно-геморрагическом синдроме обычно проявляется в течение первого часа после рождения, а при первичных  ателектазах - в первые минуты жизни, Появление одышки через 3 ч после рождения и позднее не характерно для БГМ. Цвет кожных покровов ребенка при появлении одышки – обычный. Причиной того, что одышка при СДР I. возникает на фоне розовых кожных покровов, является большее сродство фетального гемоглобина с кислородом.

   Следующим симптомом являются экспираторные шумы, называемые «хрюкающим выдохом». Обусловлены экспираторные шумы тем, что на начальных этапах СДР в качестве компенсаторного механизма развивается спазм голосовой щели на выдохе (дыхание типа гасп), способствующего увеличению функциональной остаточной емкости легких и препятствующего спадению альвеол. При резком расслаблении надгортанника прохождение находящегося под по​вышенным давлением в дыхательных путях воздуха под голосовыми связками и вызывает экспираторные шумы.

   Западение грудной клетки на вдохе (втягивание мечевидного отростка грудины, подложечной области, межреберий, надключичных ямок) - третий по времени появления признак СДР. 

   Одновременно или несколько позднее возникает напряжение крыльев носа, приступы апноэ, цианоз (периоральный, а позднее – акроцианоз или генерализованный) на фоне бледности кожных покровов, раздувание щек (дыхание «трубача»), ригидный сердечный ритм, парадоксальное дыхание (западение передней брюшной стенки на вдохе), пена у рта (у половины больных), отек кистей и стоп. Типична плоская грудная клетка (в виде «спичечного коробка»).

   Аускультативно в первые часы жизни над легкими выслушивают резко ослабленное дыхание, далее на фоне ИВЛ – обычные, нормальные дыхательные шумы, и лишь позднее появляются высокие сухие хрипы на вдохе и выдохе, крепитирующие и мелкопузырчатые.

   Из общих симптомов типичны:

· Температурная нестабильность со склонностью к гипотермии;

· Вялость, бедность движений, признаки угнетения ЦНС вплоть до адинамии, летаргии и даже комы (помнить о возможности гипогликемии, гипераммониемии!);

· Периферические отеки подкожной клетчатки;

· Гипорефлексия и мышечная гипотония;

· Гиповолемия и артериальная гипотония;

· Олигурия;

· Срыгивания, вздутие живота и даже признаки кишечной непроходимости;

· Большие потери первоначальной массы тела;

· Нижние конечности часто находятся в «позе лягушки» (как при спинальной травме на уровне поясничного отдела).

   Сильверманом предложена шкала для оценки тяжести дыхательных расстройств у новорожденных. 
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	Отсутствие втяжения мечевидного отростка грудины на вдохе
	Небольшое втяжение мечевидного отростка грудины на вдохе
	Заметное западание мечевидного отростка грудины на вдохе

	Отсутствие движения подбородка при дыхании
	Опускание подбородка на вдохе, рот закрыт
	Опускание подбородка на вдохе, рот открыт

	Отсутствие шумов на выдохе
	Экспираторные шумы («экспираторное хрюканье») слышны при аускультации грудной клетки
	Экспираторные шумы («экспираторное хрюканье») слышны при поднесении фонендоскопа ко рту или даже без фонендоскопа


   Каждый симптом в графе «Стадия I» оценивается в 1 балл, в графе «Стадия II» - в 2 балла. Особенностей шкалы является то, что в ней не учитываются такие признаки дыхательной недостаточности, как одышка и цианоз, так как появление этих симптомов у новорожденного может быть обусловлено и нелегочными причинами дыхательных расстройств. По Сильверману, при суммарной оценке в 10 баллов у новорожденного наблюдается крайне тяжелый СДР, 6-9 баллов – тяжелый, 5 баллов – средней тяжести, ниже 5 – начинающийся СДР.

   Аускультативные и перкуторные данные в начальном периоде СДР не демонстративны, но в дальнейшем на фоне ослабленного дыхания появляются рассеянные крепитирующие и незвучные мелкопузырчатые хрипы.

   Нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы очень типичны для СДР. Вначале развиваются тахикардия, приглушение тонов сердца. Дальнейшие изменения определяются выраженностью легочной гипертензии и гемореологическими нарушениями.

   Легочная гипертензия ведет к сохранению фетальных шунтов и сбросу кро​ви справа налево через артериальный проток и овальное отверстие. 

   Из-за повышенной проницаемости сосудов отмечается гиповолемия, сгуще​ние крови и возрастание гематокритного числа, концентрации гемоглобина. При истощении компенсаторных механизмов артериальное давление снижается и развиваются II и III стадии шока.

   Другим осложнением СДР может быть лево-правый шунт (через открытый артериальный проток), являющийся следствием слишком быстрого расправле​ния легких после рождения или ИВЛ. Обычно у таких детей признаки гипо​ксии и застойные явления в легких в конце первой - начале второй недели жизни нарастают, увеличено пульсовое давление, выслушивается систолодиастолический шум на сосудах.

   Наслоение вторичной инфекции представляет серьезную опасность для детей с СДР, пневмонии развиваются у 40-50% больных. 
Течение СДР
   При СДР средней тяжести и неосложненном его течении максимальная тяжесть состояния наблюдается в 1-й день жизни, а далее интенсив​ность западения грудины, втяжения межреберий, а также приступов апноэ, отечности, олигурии постепенно уменьшается. Повышается диурез, мышечный тонус и спонтанная двигательная активность, улучшается неврологический статус, уменьшается потребность в кислороде и ИВЛ.

   У детей с массой тела при рождении менее 1500 г СДР, как правило, протекает с перечисленными ниже осложнениями (одним или несколькими), и тогда механическая вентиляция легких затягивается, иногда на несколько недель. 
 Типичные осложнения у детей с СДР. 

   Системные:

· декомпенсированный тяжелый ацидоз, шок смешанного генеза, декомпенсированный ДВС-синдром; 

· внутрижелудочковые кровоизлияния; 

· незаращение артериального протока; 

· синдром персистирующей фетальной циркуляции; 

· синдром открытого артериального протока; 

· транзиторная гипераммониемия; 

· гипогликемия; 

· некротизирующий энтероколит; 

· ретинопатия недоношенных; 

· почечная недостаточность. 

   Местные, легочные: 
· синдромы (утечки воздуха); 
· отек легких; 
· пневмонии; 
· кровоизлияния в легкие; 
· бронхолегoчная дисплазия; 
· расстройства, связанные с неправильным положением или закупоркой дыхательных трубок, поражения гортани и трахеи (сужение подсвязочного пространства, отеки, стенозы, эрозии, гранулема). 
   Введение больных с БГМ требует от неонатолога сочетания глубоких знаний возрастной физиологии, алгоритмов интенсивной терапии и владения искусством постоянного анализа динамики клинических симптомов, сочувствия, сопереживания ребенку. Необходимы постоянный мониторинг основных параметров жизнедеятельности и, как обратная связь, быстрое корректирование как параметров ИВЛ, так и инфузионной, медикаментозной терапии.

   Рентгенологически для БГМ характерна появляющаяся в первые 6 часов жизни триада симптомов:

· Диффузные симметричные очаги пониженной прозрачности (симптом «матового стекла» без или с признаками «сетчатых легких»);

· Воздушная бронхограмма;

· Пониженная пневматизация периферических легочных полей.

   Для отечно-геморрагического синдрома типично уменьшение размеров легочных полей, «размытая» рентгенологическая картина, что клинически нередко сочетается с выделением пенистой жидкости с кровью изо рта.
Лечение

   Температурная защита. Уход, прежде всего, направлен на профилактику охлаждения, ибо оно способствует снижению или даже прекращению при температуре тела 35 С и ниже) синтеза сурфактанта и нарастанию метабо​лического ацидоза, развитию приступов апноэ. Ребенка сразу после рождения заворачивают в стерильную подогретую пеленку, удаляют околоплодные воды с кожи осторожным промоканием и помешают под лучистый источник тепла и далее в кувез (температура в кувезе зависит от массы тела при рождении). Каждые 1-2 часа фиксируют температуру тела ребенка, и если она ниже 36C, то температуру воздуха в кувезе повышают на 1-2 С, а если выше 37 С, то снижают (обычно она должна быть не ниже 32 С). 

   Необходимо помнить, что ребенок, лежащий под лучистым источником тепла на реанимационном столе, тратит на поддержание температуры тела на 5-10% больше энергии, чем находящийся в кувезе. Поэтому недоношенных с очень малой массой тела целесообразно даже в кувезе помешать в пластиковую камеру, чтобы уменьшить потери тепла через конвекцию, а также неощутимые потери воды. Всем детям на голову надо надеть шапочку, ибо потери тепла и воды с головы очень велики. 

   Важно предупреждать колебания температуры внешней среды; осматривая ребенка в кувезе, свести до минимума травмирующие воздействия - болевые и др. 

   Осмотр врача должен быть как можно более коротким, особенно важно при необходимости поворотов ребенка поддерживать его голову, уменьшая пассив​ные движения в шейном отделе. 

   Поддержание проходимости дыхательных путей. При рождении ребенка в асфиксии, наличии мекония в околоплодных водах в виде «горохового супа»​ необходима интубация трахеи и нежное, но энергичное отсасывание содержимого дыхательных путей. Отсасывание повторяют в острую фазу болезни неод​нократно.

   Положение ребенка с СДР на столике или в кувезе должно быть со слегка разогнутой головой («поза для чихания»). Для этого под верхнюю часть грудной клетки подкладывают валик толщиной 3-4 см. Периодическая смена по​ложения ребенка (поворот слегка набок, на живот и др.) стимулирует трахеаль​ный дренаж. По окончании острого периода прибегают к вибрационному массажу, физиотерапии, аэрозольтерапии.

    Инфузионная терапия и питание. Как правило, детей с СДР первые двое-трое суток жизни энтерально не кормят из-за риска сердечно-легочных осложнений, срыгиваний. Однако ребенок с первых часов жизни не должен голодать и испытывать жажду. Кроме того, крайне важно предотвратить развитие гипогликемии. Поэтому уже через 30-40 мин после рождения начинают плановую инфузионную терапии. Объем вводимой жидкости в первые сутки жизни – 50-60 мл/кг с дальнейшим увеличением по 20мл/кг на каждый последующий день (на 7-й день около 140-150 мл/кг). Особенно осторожно надо вводить жидкость и расширять ее суточный объем при олигурии у ребенка. Когда появился диурез, объем жидкости увеличивают смелее до 40мл/кг/сут. В фазу олигурии избыточный объем жидкости может способствовать поддержанию открытого артериального протока, отечность может легких, быть фактором повышенного риска последующего развития БЛД. Восстановление диуреза – вестник начала фазы выздоровления.

   В первые сутки жизни переливаемая жидкость – 5-10% раствор глюкозы, со вторых суток к ней добавляют натрий и хлор 2-3 моль/кг/сут. и калий, кальций по 2 моль/кг/сут. Состав инфузионного раствора корригируют в зависимости от монограммы крови, поддерживая уровень натриемии в пределах 135-145 ммоль/л плазмы. Для профилактики тромбирования катетера и регионарного сосуда, особенно у детей, находящихся на полном парентеральном питании, во вливаемые растворы добавляют гепарин в дозе 0,2-0,5 ЕД на 1 мл переливаемой жидкости.

   Объем и характер инфузионной терапии определяется в зависимости от:

· ОЦК;

· диуреза; 

· динамики массы тела; 

· динамики АКД и интенсивности мозгового кровотока; 

· состояния сердечно-сосудистой системы, в частности состояния перифе​рической циркуляции;

· КОС и ионограммы сыворотки крови; 
· условий выхаживания, в частности адекватности температурной защиты, методов ИВЛ или ВВЛ. 

   Учет всех этих параметров и коррекция объема - сложные задачи, требующие и знаний, и искусства врача, ибо до сих пор новорожденных не столько вы​лечивают, сколько выхаживают. 

   Кормление донорским, материнским молоком или адаптированной для недоношенных смесью начинают при улучшении состояния и уменьшения одыш​ки до 60 в 1 мин, отсутствии длительных апноэ, срыгиваний, после контрольной дачи внутрь дистиллированной воды. Вид кормления (разовый или постоянный желудочный ил транспилорический зонды, из бутылочки) зависит от наличия сосательного рефлекса, тяжести состояния. Расчет количества молока – см.лекцию 6, где также можно прочесть и о методике парентерального питания, если состояние больного не позволяет начать энтеральное питание.

   Нормализация газового состава крови достигается обогащением кислородом вдыхаемого воздуха, различными вариантами создания повышенного давления в воздухоносных путях при спонтанном дыхании (СДППД –спонтанное дыхание с постоянным положительным давлением в воздухоносных путях) через назальные канюли при постоянном повышенном давлении и ИВЛ

    Если признаков СДР нет, то недоношенного ребенка помещают в кувез, где содержание кислорода в воздухе около 40-55%.

   Другими показаниями к началу проведения СДППД являются:

· стойкая одышка и экспираторные шумы;

· оценка по Сильверману 5 баллов и более (даже при нормальном цвете кожных покровов);

· отрицательный «пенный тест» с околоплодными водами или содержимым желудка.

   Начинают СДППД с подачи подогретого до 32-34 С увлажненного кислорода, и далее под контролем клинического эффекта и РаО2 крови концентрацию его во вдыхаемой смеси постепенно снижают.

   Замещение дефицита сурфактанта. У глубоко недоношенных детей установлен положительный эффект терапии по замещению дефицита сурфактанта.

   В настоящее время используют как естественные сурфактанты, полученные из легких быков (БЛ·сурфактант, разработанный в С.-Петер​бурге проф. О.А.Розенбергом, зарубежные - Survanta, Alveofact, Infrasurf), сви​ней (Curosurf, так и синтетические (ALEK, Exosurf, Surfaxin, Venticute). Наибо​лее эффективны естественные сурфактанты, содержащие, помимо фосфолипидов, сурфактантный протеин В.

   Антибиотикотерапия. При постановке диагноза СДР и даже при подозре​нии на него назначают ампициллин в комбинации с одним из аминогликози​дов (чаще гентамицином). Это обусловлено, с одной стороны, тем, что стреп​тококковая В-инфекция проявляется поражением легких, ничем (даже часто рентгенологически) не отличающимся от СДР, с другой - переводом больного на ИВЛ, что часто сопровождается инфицированием. Однако через 3 дня пос​ле получения результатов посевов крови и клинических анализов крови в дина​мике надо решить вопрос о наличии инфекции и, если ее нет, антибиотики отменить. 

Синдром Вильсона-Микити
   Частота этого синдрома не установлена: он развивается у детей гестационно​го возраста при рождении менее 32 нед., с массой тела менее 1500 г. В отличие от БЛД, при синдроме Вильсона-Микити в первую неделю жизни дыхательных расстройств обычно не отмечается, но на 7-30-й день жизни появляются и далее нарастают одышка (доходит до 100 в 1 мин), цианоз, приступы апноэ, западение грудины. Увеличивается переднезадний размер грудной клетки. У разных детей тяжесть дыхательных расстройств может быть различной, но все они чаще не​плохо прибавляют массу тела, не имеют признаков интоксикации. Типичны ка​шель, кислородозависимость цианоза, а на рентгенограмме грудной клетки ​грубые ленточные уплотнения (особенно в области верхушек легких), «пузыри» и далее множественные кисты (синдром «сотового легкого»). Могут быть переломы ребер. Длительность течения синдрома Вильсона-Микити может быть разной - от 1 месяца до 1 года и дольше. Этиология и патогенез не вполне ясны. В настоящее время все же считается, что Синдром Вильсона-Микити - вариант БЛД. Лечение такое же, как и при БЛД. 

ПНЕВМОНИИ
   Пневмония - воспалительный процесс в респираторных отделах ткани легкого, возникающий как самостоятельная болезнь или как проявление ослож​нения какого-либо заболевания. 
Частота
   Примерно у 0,5-1.0%  доношенных и у 10-15% недоношенных новорожденных диагностируют пневмонию. На секции пневмонии выявляют у 15-38% мертворожденных и 20-32% умерших живорожденных детей. 
Этиология
   Пневмонию неонатологи всегда рассматривают как инфекционный процесс –  заболевание инфекционной этиологии, в большинстве слу​чаев не имеющее специфических черт в зависимости от причинного фактора. Хотя воспалительный процесс в ткани легкого может быть и неинфекционной этиологии (например, постасфиксический, постаспирационный), но, в конце концов, всегда наслаивается инфекция, обычно бактериальная. В зависимости от времени и обстоятельств проникновения инфекционного агента в легкие в неонатальном периоде выделяют следующие варианты пневмонии, этиология которых может быть различна: 

· врожденные трансплацентарные пневмонии (возбудитель проник от матери через плаценту); 

· врожденные интранатальные пневмонии, обусловленные возбудителями, проникшими в легкие плода в процессе родов: из околоплодных вод или при прохождении ребенка по инфицированным родовым путям; 

· постнатальные пневмонии, при которых инфицирование произошло после рождения либо в стационаре (роддоме, отделении патологии новорожденных) – нозокомиальные патологии ново​рожденных) – нозокомиальные пневмонии или дома – «уличные», «домашние» приобретенные пневмонии;  
· вентиляторассоциированные пневмонии (ВАП). 
   Врожденные трансплацентарные пневмонии – это обычно проявление генерализованных инфекций с поражением разных органов, таких как краснуха, цитомегалия, простой герпес, листериоз, сифилис, токсоплазмоз, микоплазмоз и др.

   Врожденные интранатальные пневмонии часто вызывают возбудители, ассоциирующиеся с амнионитом и эндометритом – генитальные микоплазмы (mycoplasma hominis, ureaplasma urealyticum); анаэробные бактерии, в том числе стрептококки группы В и D; другие микробы – зеленящие стрептококки, гемофильные туберкулезные (очень редко) палочки, листерии. Интранатальные пневмонии, приобретенные при прохождении по родовым путям, вызывают стрептококки В, хламидии, генитальные микоплазмы, цитомегеаловирус, листерии, вирус герпеса II типа, грибы рода Candida, реже другие возбудители – зеленящие стрептококки, эшерихии, энтерококки, гемофильная палочка, палочка и, вероятно, трихомонада.

   Возбудителем нозокомиальной приобретенной пневмонии могут быть клебсиеллы, кишечная палочка, синегнойная палочка, золотистый и коагулазотрицательный штаммы эпидермального стафилококка, протея, флавобактерии, серрации, энтеробактеры. Конечно, в разных стационарах в зависимости от эпидобстановки, соблюдения правил правил асептики и антисептики могут как причинные факторы доминировать разные возбудители, а также с разной частотой развиваться и смешанные инфекционные процессы – бактериально-бактериальные, вирусно-бактериальные и др.

  Вентиляторассоциированные пневмонии принято выделять из группы нозокомиальных пневмонии, и к ним относят любые инфекционные процессы в легких, появившиеся на фоне ИВЛ.

   Домашние, «уличные» приобретенные пневмонии чаще возникают на фоне острой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) вызванной аденовирусами, респираторно-синцитиальным вирусом и др. при этом пневмония все же бактериальный инфекционный процесс, обусловленный в такой ситуации чаще стафилококками и пневмококками, гемофиальными палочками.

   Вторичные пневмонии, т.е. являющиеся проявлением или осложнением аспирационного синдрома, сепсиса, как правило, вызваны у новорожденных стафило​кокками, стрептококками, грамотрицательной флорой, в которую, помимо пе​речисленных возбудителей, входит палочка сине-зеленого гноя (псевдомонас), а также условно-патогенными грибами рода Candida и др. 

   Предрасполагающими факторами для возникновения пневмоний у ново​рожденных являются:

· осложненное соматической или акушерской патологией течение беременности у матери, приводящее, с одной стороны, к хронической внутриутробной гипоксии плода и асфиксии (вызывают патологический аци​доз, повреждающий легкие), с другой - к угнетению иммунологической реактивности организма ребенка (более низкие величины активности фагоцитарной функции нейтрофилов, уровень иммуноглобулинов класса G и др.); 

· асфиксия с аспирационным синдромом; 

· длительный безводный промежуток, особенно у ребенка с внутриyтpoбной гипоксией; 

· частые вагинальные исследования женщины в родах; 

· наличие инфекционных процессов у матери; 

· пневмопатии, пороки развития наследственные заболевания легких; 

· внутричерепная и особенно спинальная травма (на уровне верхних шейных или грудных сегментов),энцефалопатия; 

· склонность к срыгиванием и рвоте;

· недоношенность  и задержка внутриутробного развития плода и сочетанного действия 1-7-й группы факторов.

К нозокомиальным пневмониям предрасполагают: 

· длительная госпитализация;

· любые длительные тяжелые заболевания;

· скученность и переуплотнение палат и отсутствие их регулярного профилактического закрытия на санобработку;

· дефицит сестринского персонала;

· недостатки мытья рук персонала;

· широкое профилактическое назначение антибиотиков;

· множественные инвазивные процедуры;

· дефекты санобработки вентиляторов, увлажнителей и обогревателей воздушно-кислородной смеси, аэрозольных установок;

· интубация трахеи.

   Интубация – один из наиболее существенных факторов высокого риска развития пневмонии из-за возможности перемещения флоры полости рта, носа, носоглотки в трахею, бронхи, нарушение дренажной функции воздухоносных путей по удалению слизи и другого содержимого. Инфицированные вентиляторы, увлажнители – один из основных источников инфекции при вентиляторассоциированных пневмониях. Синегнойная палочка и клебсиеллы при этом наиболее частые возбудители, так как они долго сохраняются именно в водной среде. 

   Ведущим патогенетическим звеном уже развившейся пневмонии является ды​хательная недостаточность, приводящая к гипоксии, гиперкапнии, смешан​ному ацидозу. Тканевая гипоксия обусловлена у новорожденных больных пнев​монией, не только изменениями в легких, но и гемодинамическими нарушени​ями, гиповитаминозами. 

   У всех новорожденных с пневмонией развиваются: 

· дефицит сурфактанта; 

· легочная гипертензия; 

· энергетическо-динамическая недостаточность миокарда с перегрузкой пра​вого сердца, а нередко и отечный синдром; 

· в начале сгущение крови и за счет этого значительное повышение числа эритроцитов в крови, увеличение гематокритного показателя, а уже через 1-2 нед, у большинства новорожденных - разной степени выраженности анемия. 

   Диффузность поражения легочной ткани при пневмониях у новорожден​ных, обструктивные нарушения, расстройства механизма дыхания, приступы апноэ приводят к тому, что гиперкапния является одним из наиболее типичных нарушений. Головной мозг наиболее чувствителен к гипоксемии и гипоксии, поэтому расстройства функций ЦНС - неизменные спутники пневмонии у но​ворожденных. 

   При внутриутробных пневмониях, особенно у недоношенных, когда степень гипоксемии наиболее велика, возникает разлитое торможение в ЦНС, что проявляется адинамией, апатией, вялостью, мышечной гипотонией, гипореф​лексией. 

   Нарушения функций ЦНС при водят и к уменьшению глубины дыхания, расстройствам ритма и механизма дыхания (приступы апноэ и другие виды аритмии, ступенчатость вдоха и выдоха, неравномерность амплитуды, полная асинхронность в деятельности грудной и диафрагмальной дыхательной мускулатуры, участие дополнительной мускулатуры в акте дыхания, различные виды периодического дыхания – Чейна-Стокса и др.). Причиной расстройства ЦНС являются гиперкапния, токсикоз, рефлекторные влияния с пораженных участков легкого, нарушения реологических свойств крови, гемодинамики. 

   Наиболее тяжелый эндотоксиновый токсикоз у новорожденных возникает при инфекциях, вызванных стрептококками групп В и D, палочкой сине-зеленого гноя, некоторыми штаммами клебсиелл.  У таких детей заболевание иногда протекает по типу шокоподобной реакции, шока, т.е. сепсиса, а клинических проявлений дыхательной недостаточности на первых этапах болезни может не быть.

   К особенностям пневмонии у новорожденных можно отнести и большую длительность, как острого периода болезни, так и периода репарации, реабилитации, частое развитие критических состояний. 
Клиническая картина
   Врожденные транспалецентарные пневмонии обычно – одна из проявлений генерализованной инфекции, которая, как правило, поражает печень, мозг, почки. Нередко дети рождаются в состоянии тяжелой асфиксии. Если даже первый крик (вдох) появляется в срок, то уже в течение нескольких минут (реже часов) отмечаются развитие одышки, вялости, приступов цианоза и апноэ, срыгиваний, мышечной гипотонии и гипорефлексии, отечности. Увеличение печени чаще выявляется уже с рождения. Умеренная спленомегалия бывает не всегда. Кожные покровы могут иметь бледный, сероватый оттенок или быть слегка желтушными. Часто отмечаются геморрагический синдром, пенистые выделения изо рта. Местные изменения над легкими чаще довольно отчетливые: укороченный тимпанит в прикорневых зонах или укорочение перкуторного тона в нижних отделах легких, обилие мелкопузырчатых, крипитирующих хрипов. Со стороны сердца отмечаются тахикардия, приглушение тонов сердца, расширение границ относительной сердечной тупости. Температура тела нормальная или снижена. Повышение температуры тела у доношенных детей бывает в конце первых- вторых суток жизни. Состояние ребенка прогрессивно ухудшается. Выявляются признаки, типичные для той или иной внутриутробной инфекции.

   Интранатальные пневмонии име6ют два варианта течения.

   Первый вариант – пневмонии развиваются у ребенка, рожденного  в асфиксии. У детей тяжесть состояния при рождении обусловлена неинфекционным процессом в легких, а также неврологическими, сердечно- сосудистыми и обменными нарушениями. Несмотря на рациональную реанимационную помощь, интенсивную терапию, состояние больного либо не улучшается, либо улучшается незначительно. Клиническая картина полностью соответствует таковой при антенатальных пневмониях. Оценка по Сильверману таких детей не бывает очень высокой и составляет 4-6 баллов. Указанным детям ввиду выраженной гипоксемии и гиперкапнии необходимо ИВЛ, замещающая терапия экзогенными сурфактантами.

   Второй вариант течения интранатальных пневмоний характеризуется наличием «светлого» промежутка после рождения, когда расстройств дыхания не отмечается. По А.Ф. Сорокина, для развития морфологически выраженной очаговой аспирационной пневмонии с перибронхиальной инфильтрацией достаточно 3-5ч, а сливной пневмонии – 24ч с момента аспирации.    

   После «светлого» промежутка развиваются нарастающие признаки дыхательной недостаточности - одышка с участием дополнительной мускулатуры в акте дыхания, приступы апноэ, цианоз, вначале беспокойство, возбуждение, запрокидывание головы, разбросанные движения, срыгивания, а позднее – вялость, снижение активности сосания или отсутствие сосательного рефлек​са. Температура тела у доношенных новорожденных повышается в конце пер​вых, вторых суток жизни. Могут быть диарея, гнойный конъюнктивит, отит, пенистое отделяемое изо рта. Физикальные данные над легкими обычно достаточно информативны - укорочение перкуторного тона над отдельными участками легких и разрежение над другими отделами грудной клетки, мелко​пузырчатые, крепитирующие хрипы на вдохе и сухие высокие - на выдохе, оральные хрипы. При интубации и отсасывании содержимого дыхательных путей можно обнаружить следы мекония, гнойную слизь. Наблюдаются изме​нения со стороны сердечно-сосудистой системы (тахикардия, расширение границ относительной сердечной тупости вправо, приглушение тонов сердца и иногда нежный систолический шум), бледность кожных покровов, отеч​ность внизу живота. 

   Вентиляторассоциированные пневмонии делят на ранние (возникшие в пер​вые 48 часов ИВЛ) и поздние. Ранние ВАП чаще вызываются стафилококками, эшерихиями, гемофильной палочкой (микробами с рук персонала и флорой носоглотки больного), тогда как поздние - клебсиеллами, синегнойной палоч​кой, серрациями, энтерококками (бактериями, живущими в увлажнителях, ап​паратах ИВЛ). 

   Ранние неонатальные пневмонии, т.е. начинающиеся в первые дни жизни (интранатальные пневмонии), иногда начинаются с общих симптомов, чаще являющихся следствием нарастающего лактат-ацидоза и токсикоза: вялость, отказ от сосания, снижение активности рефлексов новорожденных и мышечного тонуса, летаргия, кратковременные или более длительные подъемы тем​пературы тела, тахипноэ, снижение АКД, гиповолемия, тахикардия, отечность. Лишь позднее появляются признаки поражения аппарата дыхания - одышка, приступы апноэ), раздувание крыльев носа, втягивание мечевидного отростка и межреберий при дыхании, дистанционные хрипы, периферический или цен​тральный цианоз и, наконец, локальные физикальные данные - отечность кожной складки над очагом поражения в легких, притупление здесь же перку​торного тона и незвучные мелкопузырчатые и/или крепитирующие хрипы. 

   В зависимости от этиологии течения пневмоний имеет специфические черты, большинство таких пневмоний  вызваны стрептококками группы В. 

   Хламидиоз, приобретенный интранатально, клинически чаще проявляется в конце 1-й - начале 2-й недели жизни гнойным конъюнктивитом, на фоне ко​торого могут развиться отит, ринит, одышка и упорный, но не приступообраз​ный кашель, приводящий к срыгиваниям, рвоте, приступам цианоза. Могут быть свистящее дыхание, стридор. Признаков инфекционного токсикоза нет. Температура тела нормальная. Общее состояние детей резко не нарушено. В анализах крови типичная эозинофилия. Рентгенологически отмечается диф​фузное вздутие легких, мелкоочаговые инфильтраты на фоне ретикуломелкоу​зелковых поражений интерстициальной ткани. При отсутствии перекрестного инфицирования прогноз, как правило, благоприятный. 

   Стрептококковая В инфекция при раннем начале (в первые 3-5 дней жизни) обычно клинически проявляется в первые сутки жизни как септицемия, пневмония в сочетании с менингитом и как нарастающая по тяжести пневмония. Большая часть больных – недоношенные, родившиеся от матерей, имевших акушерские осложнения в родах. Максимальная частота стрептококковых В пневмоний наблюдается у детей с массой тела при рождении менее 1000 г; клинически они протекает аналогично СДР, но могут быть лихорадка или гипотермия, артериальная гипотония, вздутие живота, бледность кожи и слизистых оболочек, летаргия с первых минут жизни. При любых вариантах начала обычно имеются тахипноэ, приступы апноэ, шумное дыхание, бледность или цианоз. Пневмония рентгенологически нередко сливная, далее деструктивная, но может рентгенологически ничем не отличаться от СДР.  

   Колибациллярная пневмония протекает обычно как мелкоочаговая или сливная, возможно образование булл, абсцессов, некрозов легочной ткани. Типичен выраженный токсикоз с возбуждением ЦНС: беспокойство, срыгивания, рвота, плохое сосание, падение массы тела, мышечная гипертония, но гипорефлексия, артериальная гипотензия. Кожные покровы бледные, наблюдается анемия, температура фебрильная или субфебрильная. Приступы цианоза. Расширение границ относительной сердечной тупости, приглушение тонов сердца. Обилие хрипов в легких, четкие перкуторные данные, свидетельствующие о пневмонии. Увеличение печени, нередко желтуха. Часто у детей имеются поражения почек, диарея. Нередко возникает декомпенсированный ДВС-синдром. Прогноз чаще благоприятный, но течение длительное и требует многодневной ИВЛ, интенсивной антибиотикотерапии, пассивной иммунотерапии.

   Синегнойная пневмония является вторичной инфекцией, одним из проявлений сепсиса. Типичны некротические изменения кожи, выражены явления интоксикации с торможением ЦНС – заторможенность, вялость, срыгивания, рвота, снижение мышечного тонуса и рефлексов, кома. Температура тела нормальная или субфебрильная, может развиться гипотермия, в крови анемия, лейкопения, нормальная или умеренно-ускоренная СОЭ. Пневмония обычно деструктивная со множеством мелких абсцессов, выделением большого количества слизисто-гнойной или гнойной мокроты зеленоватого цвета со специфическим запахом. Часты геморрагические явления, не всегда обусловленные ДВС-синдромом. Прогноз для жизни чаще неблагоприятный.

   Клебсиеллезная пневмония. У новорожденных клебсиеллез начинается с диареи, энтерита. Токсикоз развивается несколько позже. Могут быть менингит, желтуха, инфекция мочевыводящих путей, сепсис. Пневмония характеризуется медленным развитием уплотнения легочной ткани с малым количеством хрипов, что связано с обильной экссудацией слизи, забивающий альвеолы, мелкие бронхи. Перкуторные данные четкие. В легких развиваются обширные некротические и геморрагические изменения. Типичен лобарный инфильтрат с выпячивающимися полостями. Возникает абсцессы, пиоторакс. Лихорадка бывает не всегда. В крови лейкоцитоз, повышена СОЭ.

   Поздние неонатальные пневмонии начинаются с явлений ОРВИ - ри​нит, лихорадка, отит, интоксикация, проявляющаяся возбуждением ребенка, беспокойством, постанываниями, периодическими вскрикиваниями, срыгиваниями, повышением мышечного тонуса, разбросанными движениями и др. Далее дыхательные расстройства усугубляются - нарастает одышка, появляется шумное дыхание, участие вспомогательной мускулатуры в акте дыхания –  раздувание крыльев носа, западение ямок над и под грудиной, втягивание ме​жреберий. Кожные покровы приобретают бледноватый оттенок, появляются приступы цианоза. Кашля обычно нет, могут быть покашливания. Физикаль​ные данные над легкими скудные – тимпанический оттенок перкуторного то​на над грудной клеткой и укороченный тимпанит лишь в прикорневых отделах; чем младше ребенок, тем более выражена эмфизема. Хрипов немного, да и бы​вают они не всегда, прогрессивно нарастают признаки поражения сердечно-сосудистой системы - тахикардия, расширение границ относительной сер​дечной тупости вправо, приглушение тонов сердца, увеличение печени, отеки. 

   При пневмониях, вызванных РС-вирусами, типичен обструктивный синдром; аденовирусами - конъюнктивит, ринит, влажный кашель, обилие влажных и сухих хрипов над легкими; при гриппе - нейротоксикоз; при герпес-инфекции - энцефалит, геморрагии, острая недостаточность печени, почек, надпочечни​ков - следствие ДВС-синдрома. 

   Стафилококковые пневмонии протекают с выраженными явлениями лихо​радки, интоксикации, очагами деструкции в легких, легочно-плевральными осложнениями, метастатическими гнойными очагами в других органах, септическими изменениями в крови. Геморрагический синдром – следствие ДВС. 

   Инфлюэнца-пневмония в типичных случаях характеризуется предшествующим отитом, назофарингитом, эпиглоттитом (инспираторная одышка, гортанный свист, дисфагия). Развитие пневмонии постепенное: нарастание одышки, кашля. Лихорадка умеренная. Пневмония очаговая или долевая, чаше не склонная к аб​сцедированию, убедительно диагностирующаяся при осмотре. Нередко пневмо​нии сопутствует менингит, который значительно ухудшает состояние больного. 

   Особенности течения пневмонии у  недоношенных

   1.Доминиропание в клинике общих симптомов, дыхательной недостаточности и токсикоза. Для недоношенных характерна выраженность гипоксемии и гиперкапнии, смешанного респираторно-метаболического ацидоза, держащихся долго, хотя в начале поздних неонатальных пневмоний вследствие ги​первентиляции и при сопутствующей диарее из-за потерь электролитов может быть и алкалоз. При дыхательной недостаточности у недоношенных рано по​являются периорбитальный и периоральный цианоз, а также обезвоживание, и падение массы тела. И токсикоз, и дыхательная недостаточность у недоношенных  очень редко сопровождаются ирритативными изменениями, типично наличие признаков угнетения ЦНС: вялость, адинамия, снижение мышечного тонуса и раннее исчезновение сосательного и глотательного рефлексов, срыгивания, рвота, падение массы тела, нарушение ритма дыхания, приступы апноэ, периодическое дыхание типа Чейна-Стокса и др. 
   2.Лихорадка у недоношенных бывает не всегда, возможна гипотермия. 
   3.Гораздо большая частота осложнений, как легочных (пневмоторакс, ателектазы, плеврит и др.), так и вне легочных (отит, парез кишечника, гемодина​мические расстройства, декомпенсированный ДВС-синдром, геморрагичес​кий синдром из-за тромбоцитопении и/или тромбоцитопатии, гипотрофия, склерема, недостаточность надпочечников, метаболические нарушения). 

   4. У недоношенных чаще, чем у доношенных, встречаются аспирационные пневмонии из-за склонности их к срыгиваниям. 

   5. Нередка и даже типична последовательность событий: СДР - пневмония - сепсис, в отличие от доношенных, у которых легкие исключительно редко являются входными воротами инфекции при сепсисе. Высока частота сочетания пневмонии с другими заболеваниями (внутричерепные геморрагии, кишечная колиинфекция, гемолитическая болезнь новорожденных и др). 

   6. Большая, чем у доношенных, длительность неустойчивого клинического состояния больных и течения болезни, частота  отдаленных последствий – бронхолегочных дисплазий, приводящих к рецидивирующим бронхолегочным заболеваниям. 

   Пневмоцистная пневмония в неонатальном периоде встречается у детей с ЭНМТ или СПИДом, ВИЧ-инфицированных, при тяжелых наследственных иммунодефицитных заболеваний. Возбудитель – пневмоцисты Каринии. Распространяется аэрозольно либо от больного ребенка, либо от персонала – носители гриба, но описаны случаи внутриутробного пневмоцистоза. Инкубационный период – 8 дней-1 месяц. В I стадии отмечается вялое сосание, умеренная одышка, небольшое покашливание, диарея. Рентгенологически – интерстициальные изменения, перибронхиальные и периваскулярные уплотнения. II стадия характеризуется резкой одышкой (80-140 дыханий в минуту), мучительным кашлем, выраженной дыхательной недостаточностью, увеличением размеров печени, относительной сердечной тупости. Температура тела нормальная или субфебрильная. Типично малое количество или отсутствие хрипов в легких. Диагноз ставиться рентгенологически: «ватная» рентгенограмма легких с обилием очаговых теней, сочетающихся с участками вздутия, легкие бесструктурные, корни расплывчаты. Возможны ателектазы. В крови: анемия, лейкоцитоз, эозинофилия, повышенная СОЭ. Диагноз подтверждается выявлением возбудителя в содержимом бронхов. III стадия болезни – репаративная. Прогноз без специфического лечения плохой, так как большинство больных погибает от перекрестной инфекции. При специфической терапии летальность не превышает 4-5%.         
Диагноз
   Пневмонию диагностируют на основании учета анамнестических, эпидемиологических, клинических, рентгенологических и лабораторных данных. 

   План обследования больного с подозрением на пневмонию: 

· рентгенография грудной клетки в двух проекциях; 

· клинический анализ крови с подсчетом  количества тромбоцитов; 

· газовый состав крови (напряжение кислорода и углекислого газа, показа​тели КОС); 

· гематокритное число; 

· вирусологические (мазок из соскоба конъюнктив, слизи носа и зева на обнаружение вирусов, хламидий при помощи иммунофлюоресцентных сывороток, определение титра антител к вирусам в динамике через 10-14 дней путем РТНГА, РСК и др.) и бактериологические обследова​ния (посевы и бактериоскопия слизи из носа, зева, содержимого бронхов, крови до назначения антибиотиков); 

· анализ мочи.

   Полезным методом дополнительной диагностики является  микроскопия окрашенных по Граму мазков из содержимого трахеи и бронхов. Наличие внутриклеточных микробов - аргумент в пользу инфекционного процесса. 

   Бактериоскопия позволяет определить грамположительный или грамотрицательный микроб имеется в дыхательных путях больного, и служит одним из аргументов для назначения рациональной антибиотикотерапии.
Лечение
   Новорожденный, больной пневмонией, должен быть госпитализирован в бокс поста (отделения) интенсивной терапии детской больницы.

   Организация выхаживания направлена  на создание лечебно-охранного режима: нахождение матери вместе с ребенком, свободное пеленание, оптимальное освещение. регулярное проветривание, профилактика перегревания и охлаждения, уход за кожей и слизистыми оболочками, частые перемены положения тела и др. Больные пневмонией, родившиеся недоношенными или с тяжелой сопутствующей патологией, нуждаются в пребывании в кувезе с дотацией кислорода до 35-40%. Температура и влажность в кувезе зависят от массы тела ребенка, возраста, тяжести состояния, но должны регулироваться индивидуально, исходя из динамики общего состояния, температуры тела, по​ведения больного. 

   Объем и вид кормления определяются возрастом и зрелостью больного, наличием или отсутствием кишечных, метаболических расстройств и сер​дечной недостаточности, толерантностью желудочно-кишечного тракта к пище. От энтерального питания отказываются при тяжелой сопутствую​щей патологии, состояниях с декомпенсацией функций жизненно важных органов и систем, требующих реанимационных мероприятий, при отсут​ствии сосательного и глотательного рефлексов. В этих случаях проводят поддерживающую или корригирующую (компенсирующую) инфузионную терапию. 

   Количество внутривенно вводимой жидкости определяют исходя из суточ​ной потребности в жидкости. К суточному количеству жидкости добавляют при лихорадке по 10 мл/кг на каждый градус повышения температуры тела выше 370С, при диарее - по 10 мл/кг, рвоте - по 10 мл/кг, одышке - по 10 мл/кг. В сутки на каждые 15 дыханий в 1 мин свыше 50. Суточ​ное количество жидкости вводят через инфузатор равномерно в течение суток или делят на 4 части, каждую из которых вливают через 6 ч (оптимальная ско​рость 2 капли в 1 мин). 

   Коррекция ацидоза. Вводят натрия гидрокарбонат, дозу определяют по фор​муле: ВЕ х массу тела х 0,3 х количество (мл) 4,2% раствора натрия гидрокар​боната. При отсутствии лабораторного контроля безусловными показаниями к введению натрия гидрокарбоната являются лишь терминальные состояния, глубокая гипоксия, прекращение сердцебиений или приступ апноэ более 20 с, при которых можно вливать 5-7 мл/кг 4,2% раствора.

   Отсутствие рвоты и срыгиваний, вздутия живота, декомпенсации кровообращения, дыхательной недостаточности III и II степени - показания для энте​рального питания, которое начинают с 7 -8 кормлений в сутки по 10 мл на каж​дое с постепенным увеличением количества молока по 5-10мл на кормление каждый день. К груди ребенка прикладывают лишь при достижении им ком​пенсированного состояния. 

   Кислородотерапия, методы вспомогательной и искусственной вентиляции легких (показания, противопоказания, схема проведения)

   Антибиотикотерапия – обязательная составная часть лечения новорожденного с пневмонией. Обычно, если по клинико-лабораторным данным причина пневмонии неясна, лечение начинают с назначения ампицилина с гентамицином, ибо это эффективно при стрептококковой В, колибациллярной и листериозной пневмонии. Если имеются убедительные данные о той или иной этиологии, проводят специфическую антибиотикотерапию: при стафилокок​ковой инфекции назначают антистафилококковые пенициллины (оксациллин, метициллин) в сочетании с аминогликозидами при инфекции, вы​званной эпидермальными стафилококками; при клебсиеллезной – азлоциллин или тикарциллин, пиперациллин в комбинации с цефтаксимом (клафоран) или аминогликозидами либо азтреонамом; при синегнойной пневмонии – тикарциллин или пиперациллин, цефтазидим (фортум) в комбинации с аминогликозидами; хламидийной и микоплазменной – эритромицин и др. макролиды (азитромицин, кларитромицин). Обычный курс  антибиотикотерапии – 2 недели, но при стафилококковой пневмонии, осложненном течении любой этиологии курс чаще более длительный – 3-4 недели. После отмены антибиотиков широкого спектра действия (цефалоспорины, аминогликозиды, аминопенициллины) целесообразно назначение внутрь курса эубиотиков (бифидум-бактерин, лактобактерин) для профилактики дисбактериоза кишечника.

   Пассивная иммунотерапия. Установлено, что у доношенных и недоношенных новорожденных с массой тела более 1500 г вливания нормальных иммуноглобулинов не изменяют течения инфекции. В то же время при тяжелом тече​нии инфекции специфические иммуноглобулины (антистафилококковый, ан​тисинегнойный, антигриппозный, антигерпетический и др.) оказывают поло​жительный эффект и облегчают течение инфекции. 

   Местная терапия. При приобретенных пневмониях в первые дни болезни показаны закапывание в носовые ходы интерферона попеременно с 1 % раство​ром протаргола каждые 2 часа, закладывание на 5-10 мин 4-5 раз в день в оба носовых хода ватных турунд, смоченных 5% раствором эпсилон-аминокапро​новой кислоты. При «влажных» легких используют ингаляции кислорода через изотонические растворы натрия гидрокарбоната (1,5%) и натрия хлорида (0,9%), а при вязкой мокроте - аэрозоли с 2% раствором натрия гидрокарбоната, 10% раствором ацетилцистеина. При тяжелых пневмониях к аэрозолю добав​ляют антибиотики. Аэрозоли приготовляют 1-2 раза в сутки, используя ультра​звуковые ингаляторы. Физиотерапия в остром периоде сводится к назначению на грудную клетку 5-7 сеансов СВЧ и далее электрофореза с эуфиллином, новокаином, препаратами кальция и др. (7- 10 сеансов). 

   Обилие проводимых хрипов и мокроты после стимулированного кашля или неэффективность кашля, ателектазы, рентгенологически длительно держащиеся односторонние очаговые изменения являются показанием для регулярных санаций трахеобронхиального дерева, а при их неэффективности - к бронхо​скопии.  

   Рибаварин (виразол) назначают лишь ингаляционно в первые 3 дня от нача​ла РС-инфекции, ибо он угнетает респираторно-синцитиальный и другие РНК-вирусы. Используют специальный ингалятор для рибаварина. Препарат рекомендуют назначать лишь при угрожающем жизни течении РС-инфекции (бронхиолит, пневмония). Концентрация рибаварина во вдыхаемом растворе 20 мг/мл, поток газовой смеси - 12,5 л/мин. Длительность процедуры ​12-20 ч. Суточная доза препарата 6 мг/кг. Курс 5-7 дней.  

   Диспансерное наблюдение после перенесенной в неонатальном периоде пневмонии должно осуществляться в течение 1 года. Участковый педиатр должен осматривать ребенка в течение первых 3 месяцев после пневмонии 2 раза в месяц, затем до 1 года - ежемесячно. Первые 3 месяца ребенка ежемесячно осматривают пульмонолог и 1 раз в квартал - оториноларинголог, аллерголог, физиотерапевт. Важно своевременно начать специфическую профилактику ра​хита, железодефицитной анемии, массаж и гимнастику, естественное вскарм​ливание, достаточно использовать свежий воздух, а также способствовать рациональной организации режима дня. 

Лекция № 3. Болезни кожи, подкожной клетчатки, пуповинного остатка и пупочной ранки

ВРОЖДЕННЫЕ И НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КОЖИ
   Телеангиоэктазии – неправильной формы пятна различной величины  розовато-красновато-синеватого оттенка, располагающиеся преимущественно в области затылка, бровей, переносицы, лба - по границе волосистой части головы; отмечаются примерно у 70% здоровых новорожденных. Представляют собой расширенные капилляры кожи, вероятно, под влиянием эстрогенов матери. При надавливании пальцем краснота исчезает, но затем появляется вновь, усиливается при плаче. Лечения не требуется; пятна исчеза​ют самопроизвольно. В течение 1-1,5 лет жизни, хотя у каждого четвертого взрослого можно обнаружить их в затылочной области. При пятнах на лице или другой локализации, беспокоящих родителей, стандартом лечения является лазеротерапия.
   Гемангиома - самая частая опухоль кожи и мягких тканей; бывает простой, или капиллярной (плоской), и туберозно-кавернозной. Гемангиомы - истинные сосудистые невусы. Плоские сосудистые невусы - пятна, состоящие из сливающихся телеангиоэктазий; имеют различные размеры и форму, лилово-красный цвет, иногда возвышаются над поверхностью нормальной кожи. Иногда представляют собой темно-вишневый узелок с прося​ное зерно, от которого расходятся расширенные кровеносные сосуды в виде лучей (звездчатая гемангиома). Туберозно-кавернозная гемангиома - след​ствие множественной гиперплазии сосудов, образующих полости, наполнен​ные венозной кровью, а потому цвет их синюшно-буроватый. При глубоком залегании гемангиомы поверхность кожи может иметь обычную окраску с от​дельными телеангиоэктазиями. Возможно сочетание поверхностных и глубо​ких гемангиом, а также кожных ангиом с гемангиомами слизистых оболочек рта и носа, внутренних органов, сетчатки, мозга. При надавливании пальцем гемангиомы не изменяют цвета, при крике кавернозные гемангиомы могут увеличиваться в размерах. Уже при первом осмотре, когда диагностирована гемангиома, необходимо измерить ее (лучше зарисовать на кальку) и описать. Она может самостоятельно подвергнуться обратному развитию. Больного с ге​мангиомой наблюдают педиатр и детский хирург. Один из вариантов лечения – лазеротерапия.
   Иногда большие кавернозные гемангиомы быстро разрастаются и осложняются тромбоцитопенией (синдром Казабаха-Меррита), гипофибриногенемией и снижением уровня протромбина в плазме из-за прогрессирующего внутрисосудистого (в гемангиоме) свертывания крови. Могут появляться множес​твенные петехии и экхимозы вследствие коагулопатии потребления. Назначе​ние дипиридамола и ацетилсалициловой  кислоты (суточную дозу каждого препарата 5 мг/кг разделить на 3 приема) приводит к ингибированию коагулопатии потребления и восстановлению количества тромбоцитов. 

   Синдром Штурге-Вербера включает триаду симптомов: ангиомы кожи, мозга и органа зрения. Тип наследования не установлен. Плоские кожные ангиомы обычно отмечают с одной стороны лица, в области ветвей тройничного нерва, в виде пятен от розового до пурпурно-красного цвета. Ангиоматозные пятна могут располагаться и на других частях тела. Из-за поражения сосудов глаза развиваются глаукома, атрофия зрительного нерва, буфтальм (накопление объема внутриглазной жидкости), а в результате поражения мозга – судорожные припадки, гемиплегии и гемипарезы, микроцефалия, внутричерепные кальцификаты, задержка нервно-психического развития. Лечение не разработано.

   Синие (монгольские) пятна локализуются в области поясницы и крестца, реже на лопатках и ягодицах. Размер их различный, может доходить до 10 см и более. Пятна не имеют инфильтративной основы, лишены волосяного покрова, не исчезают при надавливании пальцем. Лечения не требуется, так как пятна исчезают самопроизвольно к 4-7 годам, хотя у некоторых детей следы остаются на всю жизнь.
      Пигментные пятна – плоские или возвышающиеся над поверхностью кожи плотные образования буро-коричневого, черного, темно-синюшного цвета. Ребенка наблюдают совместно дерматолог и хирург-онколог. Один из вариантов лечения – лазеротерапия.

   Нейрокожный меланоз. При рождении отмечают большой пигментный невус от темно-коричневого до черного цвета, часто с волосами, локализующийся  на нижних конечностях, и/или туловище, голове. После года психомоторное развитие ребенка начинает отставать, могут быть судороги с инфильтрацией мозга меланобластами. Лечение проводит онколог.

   Врожденную аплазию кожи и подкожной клетчатки на ограниченных участках волосистой части головы, туловища диагностируют уже в момент рождения. Возможен как изолированный дефект, так и в сочетании с другими пороками развития (кожи, скелета, неба и губы, глаз, сердца, мозга). Участки аплазии кожи на черепе могут быть одним из проявлений трисомии по 13-й паре хромосом синдрома Джонсона-Близзарда, эктодермальной дисплазии. Лечение сводится к предохранению от инфицирования и повреждения: ежедневная стерильная повязка после предварительного смазывания 1% водными растворами анилиновых красителей и наложения ихтиолово-висмутовой, нафталановой пасты. При наслоении инфекции применяют антибиотики.

   Альбинизм – группа врожденных расстройств пигментации, проявляющихся гипомеланозом кожи, волос и глаз, ассоциирующаяся с фотофобией и нистагмом. Наследуется по аутосомно-рецессивному типу, поэтому повышенная частота отмечена в изолятах при родственных браках. Глазной альбинизм может наследоваться и по сцепленному с Х-хромосомой типу. Различают по меньшей мере 3 типа альбинизма.

   Альбинизм I типа – глазокожный тирозиннегативный, характеризуется  тотальной депигментацией кожи, волос, глаз, нистагмом, светобоязнью, красным зрачковым рефлексом  и отсутствием синтеза пигмента при инкубации с тирозином волосяных луковиц. Зрение понижено. 

   Альбинизм II типа - глазокожный тирозинпозитивный, проявляется гипопигментацией кожи, волос (желтые или белые), глаз – розовый зрачок и серая радужка, нистагмом, светобоязнью, но появлением синтеза пигмента волосяны​ми луковицами в растворе тирозина. В отличие от альбинизма I типа, возмож​ны пигментные невусы и пятна кожи, нистагм и светобоязнь выражены мень​ше, а радужка в отраженном свете может иметь коричневый (карий) и синева​то-сероватый цвет. С возрастом происходит некоторое накопление пигмента, волосы темнеют до желтовато-коричневого цвета. 

   При любых типах возможны задержки роста, дефекты интеллекта, а также снижение слуха. В дальнейшем у детей могут развиться геморрагический диатез из-за дефицита плотных гранул в тромбоцитах (синдром Хермански-Пудлака; до​полнительный признак - накопление желтой гранулированной субстанции и ре​тикуломакрофагальных клетках костного мозга, легких, печени, селезенки, почек и обнаружение их в клетках мочевого осадка, эпителии слизистой рта), частые упорные инфекции (синдром Чедиака-Хигаси-Штейнбринка; дополнительные признаки - гигантские гранулы в цитоплазме нейтрофилов, моноцитов, лимфоцитов, гематоспленомегалия, фотофобия, увеличение лимфатических узлов). 

   Частичный кожный альбинизм проявляется лишь депигментированными пятнами определенной локализации: лоб, центр подбородка, передняя поверхность туловища; глазные симптомы обычно отсутствуют, но бывает гетерахромия радужек. Наследование аутосомно-доминантное.     

   Дифференциальный диагноз с витилиго основан на отсутствии пигмента не только в коже, но и в волосах, радужной оболочке. Частичный кожный альбинизм отличается от витилиго излюбленной локализацией и гетерохромией ра​дужек. При гипопигментации кожи необходимо исключить фенилкетонурию, гипомеланоз Ито, а при частичном альбинизме – ахроматический невус, туберозный склероз. 

    Лечение. Эффективных мер лечения нет. Поскольку имеется повышенная чувствительность пораженных участков кожи к солнечным лучам с развитием ожогов и даже рака кожи, необходимо использовать солнцезащитные кремы либо закрывать кожу от прямых лучей солнца. При светобоязни рекомендуется ношение темных очков. 

   Аномальная гиперпигментация ареол сосков и гениталий или диффузная гиперпигментация может быть симптомом глюкокортикоидной недостаточности из-за дефекта синтеза этих гормонов при врожденных дисфункциях коры надпочечников.

   Светло-коричневые пятна разной локализации и размера обнаруживают 1-2% здоровых новорожденных; они не имеют клинического значения. Один из вариантов лечения - лазеротерапия. 

   Врожденный ихтиоз - термин, объединяющий по крайней мере четыре заболевания; сцепленный с Х-хромосомой ихтиоз, небуллезную врожденную ихтиозиформную эритродермию Брока, буллезную врожденную ихтиозиформную эритродермию, тяжелый врожденный ихтиоз типа плода Арлекина. Характер наследования упомянутых форм ихтиоза (кроме первой) при тяжелом течении: аутосомно-рецессивный, при более легком - аутосомно-доминантный. 

   Клиническая картина. Врожденный ихтиоз (фетальный ихтиоз) – наиболее тяжелая форма, при которой уже в момент рождения имеется генерализованное поражение кожного покрова: ребенок как бы покрыт твердым, беловато-сероватым роговым панцирем, приобретающим затем желтовато-коричневато-сероватый цвет с глубокими красными трещинами (плод «Арлекино»), из которых выделяется кровянистая жидкость. Кожа ребенка напоминает кожу змеи, ящерицы. Веки вывернуты (эктропион), уши, нос и рот заполнены массивными че​шуе-корками, нос и ушные раковины деформированы, рот зияет («рыбий рот»), кисти стопы также деформированы. Нередко отмечаются и пороки развития внутренних органов. Большинство детей – недоношенные, а потому типичны дыхательные расстройства. Тип наследования – аутосомно- рецессивный. Смерть наступает в первые две недели жизни из-за наслоения вторичной инфекции, дыхательной, гепаторенальной недостаточности, расстройств питания. 

   Несколько менее тяжело протекает фетальный ихтиоз типа коллоидовидного ребенка: при рождении младенец покрыт как бы целлофановой блестящей сероватой (позднее желтоватой) пленкой, что приводит к деформации лица и пальцев. Дети выглядят как бы облитыми коллодием или обернутыми промасленым пергаментом; мембраны могут быть перфорированы волосами. Некоторые участки тела иногда остаются свободными. Типичных дыхательных расстройств, часто вследствие аспирации околоплодных вод, в этом случае не отмечается. Течение болезни при раннем лечении более доброкачественное. Дети с такими наследственными болезнями, как синдромы Шангрена-Ларссена, Конради-Хунерманна, неонатальная форма болезни Гоше, могут внешне напоминать коллоидовидного ребенка. 

   Небуллезная врожденная ихтиозиформная эритродермия Брока - средней тяжести врожденный ихтиоз, течение и исход которого во многом зависят от то​го, когда начато лечение. С рождения или в первые сутки жизни выявляют генерализованное покраснение (эритродермию) и резкую ригидность (из-за грубой инфильтрации) кожных покровов. Эритема наиболее выражена в складках (при легком течении она может быть только в складках, на ладонях, подошвах, лице). Сначала поверхность, кожи гладкая и блестящая, но далее (обычно уже в первые сутки) в складках появляется шелушение, роговые крупные толстые чешуйки. У некоторых детей эритродермия и чешуйки имеются уже при рождении. На ладонях, подошвах, лице, сгибательных поверхностях конечностей развивается гиперкератоз. Лицо новорожденного принимает маскообразный вид, возникают и  прогрессируют эктропион, деформация ушных раковин. Массивные роговые пластины покрывают лоб, щеки, подбородок. Тяжелые фетальные формы болезни характеризуются универсальной эритродермией с мощными пластинчатыми роговыми наслоениями, трещинами и кровянис​тым отделяемым из них по типу плода «Арлекина». Нос, рот и ушные ракови​ны заполнены роговыми пластинами. Волосы и ногти гипертрофированы. Движения ребенка, дыхание и сосание затруднены. Нередко у детей имеются также и пороки развития внутренних органов, глаз, головного мозга, очаги рубцовой алопеции на голове, отсутствуют ногтевые пластины. Характерно на​слоение вторичной инфекции - пиодермии, пневмонии и др. Течение болезни варьирует от достаточно легко протекающих форм, излечивающихся на фоне рано начатой преднизолонотерапии, до упорно рецидивирующих с последую​щим дефектом психомоторного развития. Под названием «Ichthyosis congenita tarda» была выделена форма врожденной ихтиозиформной эритродермии с поздним началом, когда в периоде новорожденности отмечаются только су​хость кожных покровов и едва заметное их шелушение на фоне эритродермии или без нее, и лишь в дальнейшем развивается характерный гиперкератоз. 

   Буллезная ихтиозиформная эритродермия описана П.В.Никольским (1899); наследуется по аутосомно-доминантному типу. В первые дни жизни отмечают​ся эритродермия, особенно в области складок кожи, где почти одновременно появляются пузыри и крупнопластинчатое отслоение эпидермиса; гиперкера​тоз ладоней и стоп. При тяжелой форме имеет место тотальное расположение пузырей. Волосы и ногти не поражаются. Появление пузырей провоцируется минимальными механическими, термическими травмами. Кожа лица, волоси​стой части головы сплошь гиперемирована, инфильтрирована с обильным мелкопластинчатым шелушением. Универсальное эритемодесквамативное поражение быстро приводит к наслоению вторичной инфекции, сепсису, смерти ребенка. При локальных нетяжелых формах поражения кожи к 3-4 годам практически исчезает без лечения, но у 20% больных сохраняются до пубертатного возраста. Даже при универсальной форме рано назначенное лечение мо​жет привести к излечению. 

   Сцепленный с Х-хромосомой вульгарный  ихтиоз встречается только у мальчиков. В период новорожденности он начинается в виде коллоидной мембраны и гиперкератоза. Морфологическая основа поражений - пластинчатое шелу​шение, сухость, утолщение кожи на передней поверхности голеней, лице, шее, в подмышечных, локтевых и подколенных складках. Чешуйки желтовато-коричневого, почти черного цвета. Течение болезни достаточно доброкачественное, хотя и длительное (иногда на протяжении многих десятилетий). 

   Описан ряд синдромов, включающих ихтиоз: синдром Нерзертона (ихтиоз пластинчатый, или линейный огибающий, дефект корней волос и атопический диатез), Шагрена-Ларсена синдром (пластинчатый ихтиоз, спастическая диплегия или тетрапарез, олигофрения), синдром Руда (ихтиоз, эпилепсия, задержка умственного развития, гипогонадизм, инфантилизм), КИД-синдром (атипичная ихтиозиформная эритродермия, васкуляризирующийся кератит, глухота, аномалии волос и ногтей), Чанарин - Дофмана синдром (ихтиоз, миопатия, вакуолизированные лейкоциты, глухота, катаракта), ЧАЙДЛ-синдром (односторонняя ихтиозиформная эритродермия, врожденная гемидисплазия, дефекты конечностей). 

   Лечение. В 70-е годы прошлого века профессора Ленинградского педиатрического института Л.А.Штейнлухт и Ф.А.Зверькова разработали эффективный метод лечения врожденного ихтиоза и ихтиозиформной врожденной эритродермии, в основе которого лежит как можно более раннее назначение преднизолона. Стартовая доза преднизолона 2мг/кг/сут. в течении 2 над., далее на протяжении 2 недель препарат дают в дозе 1,5 мг/кг/сут. и затем в зависимости от тяже6сти заболевания и эффекта терапии или постепенно отменяют, или продолжают лечение в дозе 1мг/кг/сут. до 2 мес. Показано также профилактическое введение иммуноглобулина внутривенно (500мг/кг),витаминов А и Е. Акутан (производное ретиноевой кислоты) более эффективен, чем витамин А, но дает гораздо больше осложнений. Показаны суховоздушные ванны, а также ванны с отрубями, крахмалом, отваром ромашки, череды, зверобоя, шалфея. Смазывают кожу 40-60% раствором пропиленгликоля, мазями и кремами, содержащими глюкокортикоиды гормоны, с добавлением к ним 1-2% салициловой кислоты, 2-3% дерматола, 0,1% витамина А, 1-2% витамина Е. Прогноз зависит от тяжести болезни и срока начала терапии. Типичным осложнением является присоединение инфекции; возможны задержка роста без или с задержкой психомоторного развития, крипторхизм, дисплазия костей. При среднетяжелых и легких формах рано начатая терапия преднизолоном может привести к благоприятному прогнозу.

   Врожденный буллезный эпидермолиз (БЭ) – группа наследственных заболеваний, характеризующихся образованием интра - или субдермальных пузырей на коже и слизистых в месте давления или минимальной травмы, при нагревании или спонтанно. Наследование может быть как аутосомно-доминантным (простые и гиперпластические формы), так и аутосомно-рецессивным (дистрофический полидиспластический БЭ и летальная форма БЭ). Популяционная частота доминантных форм 1:50 000. Установлено, что при различных формах БЭ имеются неадекватные нарушения в синтезе белков соединительной ткани кожи: кератина 5 и 14 (при простой форме БЭ с аутосомно-доминантным типом наследования), плектина (при простой форме аутосомно-рецессивным типом наследования), интегрина ((4 (при БЭ, сочетающихся с атрезией пилоруса), VII типа каллогена (при дистрофических формах БЭ). Описано около 20 клинических вариантов БЭ. В период новорожденности проявляются следующие четыре основные формы:

   Простой БЭ в неонатальном периоде может проявляться как пузыри с серозным, серозно-гнойным или геморрагическим содержимым, образующиеся на видимо здоровой коже, преимущественно на разгибательных поверхностях локтей, коленей, а также на стопах, кистях, ягодицах, пятках, подошвах, затылке после минимальных трений кожи.    

   Симптом Никольского (отслойка рогового слоя после трения) отрицательный, покрышка пузыря плотная. Слизистые оболочки поражаются редко, но пузыри могут возникать вокруг рта. Изменений волос и ногтей обычно нет. Иногда пузыри вскрываются, и тогда возникают сомнения, не участки ли это аплазии кожи. После вскрытия пузырей заживление эрозии происходит без рубцов и атрофий, хотя может остаться небольшая пигментация. Такое течение простого БЭ называют вариантом Кебнера. При вари​анте Далинга-Мейера к описанной симптоматике добавляется дистрофия ног​тей и гиперкератоз ладоней. При варианте Вебера-Коккайна простого БЭ пузы​ри образуются преимущественно летом лишь на кистях и стопах. При всех ва​риантах простого БЭ общее состояние детей не изменено. Дизэмбриогенетические стигмы и пороки развития внутренних органов не характерны. Течение простого БЭ не тяжелое, с возрастом наступает значительное улучшение. 

   Гиперпластический дистрофический БЭ выявляется уже при рождении или в первые дни жизни (варианты Кокера - Турена, Пасини). Локализация пузы​рей та же, что и при простом БЭ, но эрозии после вскрытия пузырей заживают с образованием рубцов, иногда келоидного характера, атрофией кожи, а затем эпидермальных кист. У 80% больных изменены ногти: они тонкие, дистрофичные. Конъюнктива и роговица не поражаются, но на слизистой оболочке рта могут быть пузыри. На ладонях и стопах отмечается гипергидроз. В дальней​шем при гиперпластическом варианте могут быть гипертрихоз, ихтиозные участки, дистрофия зубов. Потирание здоровой кожи может сопровождаться отслойкой эпидермиса от дермы (ложный симптом Никольского). Общее со​стояние больных и их физическое развитие не нарушены. Течение болезни до​брокачественное с обострением в летнее время, а в зимнее время - под влия​нием избыточного тепла (горячая ванна, теплая одежда, обувь). 

   Летальный злокачественный БЭ, полидиспластический дистрофический БЭ (формы Герлитца), наследуется по аутосомно-рецессивному типу и прояв​ляется в первые дни после рождения буллами на волосистой части головы, во​круг рта, на лбу, туловище. Пузыри могут сливаться, но после вскрытия эрозии не эпителизируются, кровоточат. Симптом Никольского положителен. Харак​терны поражения больших участков кожных покровов, слизистых оболочек, в том числе бронхиол. Ладони и стопы не поражены. Пороки развития и оттор​жение ногтевых пластинок, волос и другие врожденные дисплазии, наслоение вторичной пиогенной инфекции и далее развитие сепсиса - типичные черты. Погибают дети обычно в течение первых 3 мес. жизни от сепсиса. 

   Рецессивная дистрофическая форма БЭ (вариант Халлориеу-Сименса). Пузыри и большие участки обнаженной кожи после их вскрытия могут быть уже при рождении. Пузыри на всех участках тела иногда наполнены геморрагичес​ким содержимым (на ягодицах, стопах, лопатках, локтях). После заживления эрозий типично образование келоидных рубцов, приводящих к контрактурам, депигментации или пигментации. Характерно образование милиумподобных кист в области рубцов, деформация ногтевых пластинок кистей и стоп, атро​фия концевых фаланг. Симптом Никольского положителен. Типично пораже​ние слизистых оболочек (полости рта, глаз, гортани, глотки с развитием кера​тита, стенозов гортани и пищевода). Часты дизэмбриогенетические стигмы или пороки развития внутренних органов, задержка физического развития, ди​строфия зубов в дальнейшем. И из-за поражения  кожи, и из-за имеющегося иммунодефицита у больных часто возникают бактериальные инфекции, от которых они и умирают, чаще в школьном возрасте. 

   Лечение. Специфической терапии нет. Системное  лечение глюкокортикоида​ми не эффективно, так же как и витамином Е внутрь, то время как внутримышечное назначение витамина Е (в дозе 10 мг/кг на курс 10 инъекций) может ока​зать положительный эффект. Глюкокортикоиды назначают лишь при рецессивной дистрофической форме БЭ для уменьшения выраженности рубцового процесса, в частности в пищеводе. Очень важна рациональная организация ухода с использованием мягкого льняного и другого хлопчатобумажного белья, предупреждение переохлаждения или перегревания. Теплые ванны могут провоцировать процесс образования волдырей, а потому температура в них должна быть лишь термоней​тральной; показаны ванны с отварами череды, ромашки, настоев  дубовой коры, а также добавлением калия перманганата, цинка сульфата. Волдыри можно вскрывать проколом (но не срезать «верхушку»). Поверхность эрозий можно сма​зывать 1-2% водными растворами  анилиновых красителей или накладывать компрессы с изотоническим раствором натрия хлорида, 0,25-0,5% раствором нитрата серебра. После смазывания эрозий или компрессов наносят дерматоловую, гелиомициновую или токофероловые мази 1-2% концентрации. При тенденции к об​разованию рубцов применяют и глюкокортикоидные мази. Учитывая, что раз​витие у таких детей анемии, необходимо назначать с 2-недельногo возраста профилактические дозы железа (2 мг/кг/сут.), поливитамины, фенитоин (дифенин), ре​тиноиды (aкyтана). Типичным является инфицирование и развитие тяжелых инфекционных процессов. В плане профилактики этого применяют внутривенно иммуноглобулины (пентаглобин, гарбиглобин и др.).

   Недержание пигмента (синдром Блоха-Сульцбергера) - заболевание с поражением структур как экто-, так и мезодермальных слоев кожи, наследующееся по сцепленному с Х-хромосомой доминантному типу и проявляющееся лишь у девочек (у плодов мужского пола летальный эффект отмечается с пре​рыванием беременности, а если болезнь развилась у мальчика, то надо исклю​чать синдром Клайнфельтера и другие варианты генетического мозаицизма). Ген картирован - Xq 28 при наследственной форме и Xq 11 - при спорадической. 

   Поражение кожных покровов у большинства детей протекает длительно; выявляется в первые 2 нед. жизни и проходит 4 фазы: 
   1) эритематоз​ные и уртикарные (волдыри, пузырьки, пузыри) экзантемы преимущественно на конечностях и туловище; 
   2) развитие через несколько месяцев гиперкератических, бородавчатых и лихеноидных узелков; 
   3) появление пигментации коричне​во-серого или шоколадного цвета в виде так называемых «брызг грязи»; 
   4) оста​точная пигментация, иногда исчезающая, а иногда оставляющая после себя едва заметную атрофию кожи. Патогномоничным признаком первой (волдырной) фазы является эозинофилия в периферической крови. Важно помнить, что у 80% больных имеются пороки развития мозге и/или внутренних органов (микроце​фалия, спастические параличи, атаксия, эпилепсия, олигофрения и др., сердца, костей, а в дальнейшем зубов), глаз (катаракта, псевдоглиома, страбизм, голубые склеры и др.), кожи (алопеции, атрофии и др.), костной системы. 
   Лечение симптоматическое (общее и местное). 

   Элерса-Данлоса синдром. В отличие от больных с синдромом вялой кожи, дети с синдромом Элерса-Данлоса имеют гиперэластичную, гиперрастяжимую, «резиновую» кожу. Складку кожи можно легко и достаточно сильно рас​тянуть, но после прекращения усилия она быстро исчезает. Описано 10 его вариантов, при которых обнаруже​на и вариабельность клинической картины, генетических и биохимических находок, касающихся дефектов обмена коллагена кожи и других органов, - опре​деляющей патологии синдрома Элерса-Данлоса. Первые три варианта синд​рома наследуются аутосомно-доминантно, остальные - аутосомно-рецессивно.

   Клиническое течение болезни вариабельно. Ребенок может родиться недоношенным. Помимо упоминаемых кожных симптомов, характерны генерали​зованная или ограниченная кистями и стопами гиперподвижность суставов, повышенная ранимость кожи с образованием после травм «папиросных», ке​лоидных рубцов, слабость связочного аппарата, варикозное расширение вен, подкожные псевдоопухоли в местах давления на локтях и коленях, голубые cклepы, подвывих хрусталика, отслойка сетчатки, грыжи, сколиоз, аневризма аорты, мегаколон. Для большинства больных характерна склонность к крово​точивости как из-за дефектного коллагена, дефицита фибронектина, так и из-за тромбоцитопатии с нарушением агрегации тромбоцитов на коллаген и другие агонисты. Хрупкость тканей создает трудности при хирургических операциях, послеоперационные швы заживают очень плохо. 

Лечение не разработано и пока возможно только симптоматическое. 

При Х варианте синдрома возможно переливание крови, фибронектина, но эффект кратковременен. 

   Эктодермальная дисплазия ангидремическая (синдрома Криста-Сименса - Турена) - наследуемое по сцепленному с Х-хромосомой, рецессивному ти​пу заболевание (полностью проявляется только у мальчиков), обусловленное гипоплазией потовых желез. В период новорожденности может проявляться шелушением кожных покровов, образованием чешуек, легкостью возникновения гипертермии при перегревании. Кожные покровы относительно бледные, сухие, вокруг глаз морщины, гиперпигментация, редкие, сухие волосы. Лоб большой с выступающими надбровными лугами и лобными буграми, запавшая и широкая переносица, полные выступающие вперед губы, деформированные уши. В дальнейшем характерны частые беспричинные подъемы температуры тела при перегревании, гиподонтия, адонтия, аномальная форма зубов, гипоплазия молочных желез и сосков. Могут  быть гипоплазированы слезные, брон​хиальные железы, а также железы желудочно-кишечного тракта и носовой по​лости с развитием соответствующих клинических расстройств, повышена час​тота атопических болезней кожи и дыхательных путей. Характерен гиперкера​тоз ладоней. Женщины-носительницы рецессивного гена могут иметь отдель​ные черты синдрома. Лечение – симптоматическое, избегать перегревания, уход за слизистыми носа.
   Синдром эктродактилии, эктодермальной дисплазии, расщелины губы и неба (ЭЭС) включает экстродактилию (отсутствие одного из нескольких пальцев рук или ног) или синдактилию, клинодактилию, эктодермальную дисплазию (диффузная гипопигментация кожи и волос, редкие, тонкие волосы, редкие брови и ресницы, сухая кожа, гипоплазия ногтей, множественные пигментации кожи и/или невусы, пороки почек, а в последующем – микродонтия или частичная адонтия, неправильная форма зубов, множественный кариес из-за гипоплазии эмали зубов, глухота разной выраженности, гипоплазия сосков молочных желез, фотофобия, блефарит, телекант, задержка физического развития) и одно- или двусторонние расщелины губы и неба. Наследование аутосо​мно-доминантное. Часто наслоение кандида-инфекции кожи и слизистых. Лечение - симптоматическое. 

НЕОНАТАЛЬНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА
   Новорожденные от матерей с острой подострой и клинически латентной системы красной волчанки (СКВ) или другими диффузными болезнями соединительной ткани могут иметь транзиторные (в течение нескольких месяцев) кожные волчаночные поражения, нарушения сердечного ритма – врожденный сердечный блок, гематологические аномалии, а также иммунологические признаки СКВ. Лечение матери глюкокортикоидами снижает тяжесть миокардита у плода, но не уменьшает частоту и тяжесть нарушений сердечного ритма. Показаниями для лечения матери глюкокортикоидами могут быть ЭКГ-изменения у плода в III триместре беременности. Дети с неонатальной красной волчанкой (НКВ) могут иметь любой НLA-фенотип.

   Кожные поражения у ребенка с НКВ могут появляться в течение первого месяца жизни: на лице, плечах, волосистой части головы развивается кальцевидная или полициклическая эритема. Солнечное облучение, фототерапия, УФО могут провоцировать их появление или усиливать выраженность. В течение 4-6 месяцев жизни кожные изменения исчезают бесследно. Помимо этого типичны разные варианты нарушения сердечной проводимости, а также полные сердечные блокады, приводящие к смерти ребенка, кожные заболевания, тромбоцитопения, петехиально-пятнистые геморрагии, лейкопения, гемолитическая анемия, гепатит. Диагноз ставят на основании анамнестических, клинических, иммунологических, а также ЭКГ-данных.

   Лечение. Избегать попадания прямых солнечных лучей на кожу ребенка первого полугодия жизни. Местные поражения можно смазывать 1% гидрокортизоновой мазью. Системное лечение глюкокортикоидами, плазмаферез и др. При сердечной недостаточности и нарушениях сердечного ритма проводят симптоматическое лечение. Хотя к 3-6 мес. жизни, когда из крови исчезают материнские антитела, все проявления НКВ также исчезают, но отдаленный прогноз не вполне ясен. Описаны пока единичные дети с НКВ, у которых в подростковом возрас​те и юности развилась СКВ. 

ПРИОБРЕТЕННЫЕ НЕИНФЕКЦИОННЫЕ СОСТОЯНИЯ И БОЛЕЗНИ КОЖИ
   Опрелости - воспалительные процессы кожи в местах, где она подвергается раздражению мочой и калом или трением грубыми пеленками. Известное значение имеет индивидуальное предрасположение; легкое появление опрелостей при правильном уходе - признак экссудативного диатеза. За рубежом оп​релости относят к пеленчатым дерматитам, часто осложняющимся наслоением инфекции, вызванной Candida albicans, 

   Клиническая картина. Опрелости чаще возникают в области ягодиц, нижней части живота, половых органов, реже за ушами, в шейных, подмышечных, паховых, бедренных и других складками различают три степени опрелости: I -умеренное покраснение кожи без видимого нарушения ее целости; II - яркая краснота с видимыми эрозиями; III - мокнущая краснота кожи» результате многочисленных слившихся между собой эрозий, возможно образование язво​чек. Опрелости II или III степени легко инфицируются. 

Лечение. Самое главное - часто пеленать ребенка, не допускать длительного пребывания в мокрых пеленках, не использовать подкладные клеенку, пластиковые пленки или трусы. Показаны ежедневные гигиенические ванны с рас​твором калия перманганата (1: 10 000), танином (1 % раствор), отварами ромашки, липового цвета или настоем дубовой коры. После ванны место опрелости следует осторожно промокнуть пеленкой и смазать детским кремом или 2% та​ниновой мазью, метилурациловой мазью, стерильными подсолнечным или ка​сторовым, оливковым маслом. При наличии эрозии или язвочек рекомендует​ся смазывать 1% водными растворами анилиновых красителей или болтушкой: 


Talcii veneti  
                
   Zinci oxydati 


Zinci oxydati аа 20,0 
или   
   Glycerini 


Aq. plumbi 50,0 

            Аq. destillate аа 15,0 


MDS: Наружное 

            MDS: Наружное 

   При сильном мокнутии кожи, помимо открытого пеленания, показаны влажные примочки с 1-2% растворами танина, 0,25% раствором серебра азотнокислого, буровской жидкостью (Liquor Burowi 1 ст.л. на стакан воды), а так​же местное ультрафиолетовое облучение.

   Потница. Распространенное или локализованное поражение кожи, связанное с гиперфункцией потовых желез и расширением их устьев, а также крове​носных сосудов вокруг них, которые как бы просвечивают через кожу Появле​ние потницы обусловлено перегреванием и недостаточным уходом за кожей. 

   Клиническая картина - обилие мелких (1-2 мм в диаметре) красных узелков и пятен на шее, внизу живота, верхней части грудной клетки, в естественных складках кожи - паховых, подмышечных и др. Иногда заметны беловатые пузырьки. Общее состояние, аппетит, поведение, сон у детей с потницей не нарушены, температура тела – нормальная. Кожа при потнице может легко оказаться входными воротами для стрептококковой и стафилококковой инфекции (инфицированная потница). 

   Лечение - устранение дефектов ухода, гигиенические ванны с раствором раствора пермангата калия и последующее припудривание индифферентными присыпками (детская, тальк с цинком).

   Сальный ихтиоз  - своеобразное состояние кожи, в основе которого лежит усиленное выделение засыхающею секрета сальных желез. После исчезновения физиологической эритемы в первые дни жизни у ряда новорожденных отмечается обильное физиологическое шелушение кожных покровов. При этом иногда тело ребенка как бы покрыто плотной коркой, состоящей из эпителиальных клеток и волосков, носящей в быту название «щетинка». После нескольких теплых ванн с последующим смазыванием индифферентным кремом корки отторгаются и кожа приобретает нормальный вид.

   Отеки внизу живота, в области половых органов, также как и водянка яичка у мальчиков, могут быть проявлением гормонального криза и проходят без всякого лечения в конце первой-второй недели жизни. Отек тыла стоп является первым признаком синдрома Тернера, пороков развития почек, лимфатических сосудов. Лимфатический отек костей и стоп новорожденного, имеющий вид тестоватой припухлости, держатся несколько недель месяцев, а затем без лечения исчезают. Также отеки могут проявлением патологического состояния почек, сердечно-сосудистой системы.

   Адипонекроз – очаговый некроз подкожной жировой клетчатки, хорошо ограниченные плотные узлы, инфильтраты размером 1-5 см в диаметре в подкожном жировом слое ягодиц, спины, плеч, конечностей. Появляются на 1-2-й неделе жизни. Кожа над инфильтратами не изменена или цианотична, фиолетово-красного или красного цвета, позже бледнеет. Инфильтраты болезненны при пальпации. Иногда в центре инфильтрата развивается размягчение, затем вскрытие с выделением белой крошковидной массы. Общее состояние ребенка не нарушено, температура тела нормальная. Причиной адипонекроза является местная травма, внутриутробные гипоксии, охлаждения. При гистологии инфильтратов обнаруживают гранулематозную реакцию – фибробласты, гистиоциты, гигантские и эпителиоидные клетки на месте некрозов подкожной жировой клетчатки с дальнейшей фиброзной реакцией, реже – кальцификатами. Прогноз благоприятный. Инфильтраты исчезают без лечения за несколько недель, но можно назначить тепловые процедуры, а при распространенном процессе – витамин Е. Множественные адипонекрозы характерны для детей с особенностями липидного обмена.

   Дифференциальный диагноз проводят со склеремой и склередемой, при которых уплотнение кожи - диффузное, особенно при склереме, сопровождает​ся неподвижностью суставов. При бактериальных абсцессах общее состояние детей нарушено (лихорадка, признаки интоксикации, анемия и др.), кожа над очагом поражения гиперемирована, а при пальпации горяча на ощупь, воз​можна флюктуация.

   Склередема - своеобразная форма отека в области бедер, икроножных мышц, стоп, лобка, гениталий, сопровождающаяся в дальнейшем твердеющей припухлостью кожи и подкожного жирового слоя. Кожа в участках поражения напряжена, бледная, иногда с цианотичным оттенком, холодна на ощупь, не собирается в складку. На месте надавливания остается ямка. Этиология и патогенез окончательно не ясны. Ведущее значение придается охлаждению ребенка с ин​фекционным заболеванием, гипоксическими и септическим состояниями, не​достаточностью питания. Наблюдается обычно у недоношенных и детей выше​указанной группы. Появляется между 2-4-м днями жизни, реже позже. При тя​желом течении поражается почти все тело ребенка, включая подошвы и ладони. Общее состояние ребенка - тяжелое, он вял, малоподвижен или обездвижен, ап​петит отсутствует, имеется тенденция к гипотермии, брадикардии, брадипноэ. Прогноз определяется сопутствующими заболеваниями, ибо сама склередема при хорошем уходе, рациональном вскармливании, согревании проходит через несколько недель, хотя у некоторых детей развивается гиперкальциемия. 

   Лечение при склередеме сводится к тщательному, но осторожному согреванию (помещение ребенка в кувез, соллюкс и др.) в сочетании с щадящим мас​сажем, лечением инфекционного заболевания (антибиотики, иммуноглобулин внутривенно и др.), а также назначением витамина Е (15мг/кг-сут внутримышечно или внутрь). Иногда хороший эффект оказывает смазывание поражен​ного участка раствором йода («йодная сеточка») 1 раз в день с последующим (через 10 мин) смыванием йода 70% спиртом. Учитывая склонность к гипер​кальциемии детям до 2 месяцев, не назначают витамин D и препараты кальция. Профилактика – предупреждение охлаждения ребенка. 

   Склерема - тяжелое заболевание кожи и подкожной жировой клетчатки, развивающееся, как правило, у недоношенных (преимущественно) или у детей с тяжелым поражением мозга в середине - конце первой недели жизни, реже на 2-11 неделе. В области икроножных мышц на голени, на лице, бедрах, ягоди​цах, туловище, верхних конечностях появляются диффузные каменной жест​кости уплотнения кожи и подкожной жировой клетчатки. Кожную складку над участком уплотнения собрать не удается, а при надавливании пальцем углубления не остается. Кожа холодная на ощупь, бледноватого или красновато-циа​нотичного, иногда с желтушным оттенком цвета. Пораженные части тела пред​ставляются атрофичными, подвижность конечностей резко снижена, лицо ма​скообразное. На подошвах, ладонях, мошонке, половом члене уплотнения отсутствуют. Температура тела обычно понижена, аппетит резко снижен, типичны приступы апноэ и другие респираторные нарушения, низкое АД. Как пра​вило, имеются также и признаки инфекции - пневмония, сепсис, гастроэнтерит или др. 

   Этиология и патогенез не вполне ясны. В подкожном жировом слое повышено количество триглицеридов и отношение насыщенных жирных кислот к не​насыщенным (особенно велико количество пальмитина и стеарина), видны кристаллы жиров. Признаков активного выраженного воспаления не находят. Склерема обычно представляет собой проявление грамотрицательного сепсиса или внутриутробного, хотя бывает и при других инфекциях. 

   Лечение - комплексная терапия инфекционного процесса, согревание, адекватное питание и поддержание баланса жидкости и электролитов, внутримышечное введение витамина Е (20 мг/кг/сут). В рандомизированных исследованиях положительный эффект терапии глюкокортикоидами не доказан. Хороший эффект от «йодной сеточки», наносимой на очаг поражения раз в сутки. Обработка даже небольшого участка кожи 5% раствором йода может привести к угнетению функции щитовидной железы, особенно у недоношенного ребенка. Прогноз при склереме зависит от прогноза того заболевания, течение которого она осложнила.

   Себорейный дерматит (СД)  возникает на 1-2-й неделе, иногда в конце первого месяца жизни и под влиянием рациональной терапии разрешается не позднее 3-го месяца жизни.

   Этиология не установлена. У большей части детей СД не является атопической болезнью. В большинстве случаев отмечают тяжелую и длительную нефропатию, гепатохолецистит и другую хроническую желудочно-кишечную патологию у матери во время беременности, а также дефекты питания матери во время беременности. Патогенез не уточнен.

   Клиническая картина. При легкой форме в естественных складках на фоне гиперемии появляются пятнисто-папулезные элементы, покрытые отрубевидными чешуйками по периферии. Общее состояние не нарушено.

   При среднетяжелой форме СД эритема и шелушение распространяются на туловище и конечности, голову. Чешуйки на голове напоминают «картофельные чипсы». Ребенок становится беспокойным, появляются срыгивания, учащается стул.

   При тяжелом течении обилие жировых чешуек на голове на голове создает впечатление коры («чепец младенца»), поражение кожи в виде гиперемии, инфильтрации, отрубевидного шелушения, мацерация, мокнутие, образование трещин в области естественных складок. Общее состояние больных нарушено: беспокойство, вялость; малые прибавки массы тела, аппетит снижен, диспепсия, анемия. 

    Лечение. У детей, находящихся на естественном вскармливании, обратить внимание на диету матери и исключить продукты, содержащие облигатные аллергены, исключить консервы, назначить пищеварительные ферменты, бифидум-бактерин. Местная терапия с дезинфицирующими и кератопластическими средствами: 1-2% таниновая мазь, 1% индометациновая, 2% ихтиоловая, 3% висмутовая, 0,6% инталовая мази, нейтральные шампуни «Джонсон и Джонсон».участки мокнутия  смазывают 1% раствором бриллиантового зеленого или метиленового синего,0,25% раствором цинка сульфата, отварами ромашки, подорожника, корня алтея. Внутрь или парентерально – витамин В6.

   Десквамативная эритродермия Лейнера-Муссу - генерализованный дерматоз детей первого квартала жизни, характеризующийся тяжелым течением, но вполне благоприятным прогнозом при рациональном лечении. 

   Этиология и патогенез. Для детей с болезнью Лейнера более характерны инфекци​онные процессы (пиококковые, дрожжевые), гиповитаминозы (как у матери, так и у ребенка) А, Е. биотина, фолиевой кислоты, группы В, дисфункция фагоцитоза. У части детей выявляется наследуемая по аутосомно-доминантному типу дисфункция С5-фракции комплемента. 

   Клиническая картина. Заболевание начинается на пер​вом месяце жизни, реже позднее. Проявляется покраснением кожи ягодиц, па​ховых складок, затем весь кожный покров становится ярко гиперемирован​ным, инфильтрированным обильно шелушащимся с отделением отрубевид​ных или пластинчатых чешуек. На волосистой части головы типичны жирные чешуйки, напоминающие «картофельные чипсы», скапливающиеся в виде ко​ры и образующие «чепец младенца». Поражения спускаются на лоб и надбров​ные дуги. В области складок - мокнутия, трещины. Общее состояние детей тя​желое: беспокойство, плохой аппетит, прогрессирующее падение массы тела и анемизация, диспепсические явления (обильные срыгивания, рвота, частый жидкий стул), воспалительные изменения в периферической крови. Характерным является присоединение очагов инфекции - отита, пневмонии, инфекции мочевых путей, гнойных конъюнктивитов, пиодермии и даже сепсиса. 

   Дифференциальный диагноз особенно труден с атопической экземой, ибо морфологические элементы на коже трудно различимы. Следует принимать во внимание, что для СД и болезни Лейнера не типичны зуд, микровезикулы, «серозные колодцы», лихенизация кожи. Дифференциальный диагноз проводят также с различными формами врожденного ихтиоза, эксфолиативным дерматитом, врожденным сифилисом. 

   Лечение. Терапия практически аналогична вышеописанной при СД, но, кро​ме того, необходима антибиотикотерапия (ампиокс, цефалоспорины в сочетании с аминогликозидами), рациональная регидратационная терапия. Показано также парентеральное назначение витаминов В6, В5, энтераль​ное – бифидумбактерина, пищеварительных ферментов (конечно, при энтераль​ном питании). Учитывая достаточную частоту дефектов комплемента, производят переливания свежезамороженной плазмы, иммуноглобулина, кратность которых определяется оценкой  клинического эффекта и течением болезни. 

   Прогноз, несмотря на тяжесть течения, обычно благоприятный. 

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КОЖИ И ПОДКОЖНОЙ КЛЕТЧАТКИ

   Стафилодермии. Везикулопустулез (стафилококковый перипорит) – заболевание, которое может начаться в середине раннего неонатального периода: на коже ягодиц, бедер, естественных складок, головы появляются мелкие поверхностно расположенные пузырьки размером до нескольких миллиметров, наполненные вначале прозрачным, а затем мутным содержимым. Морфологическим субстратом заболевания являются воспаление в области устьев эпокринных потовых желез. Течение заболевания доброкачественное. Пузырьки лопаются через 2-3 дня после появления; образовавшиеся вследствие этого маленькие эрозии покрываются сухими корочками, не оставляющими после отпадения рубцов или пигментации. 

   Пузырчатка новорожденных (пемфигус, пиококковый пемфигоид) может протекать в двух формах: доброкачественной и злокачественной. 

   Доброкачественная форма характеризуется появлением (на фоне эритематозных пятен) пузырьков и небольшого размера пузырей (до 0,5-1 см в диаме​тре), наполненных серозно-гнойным содержимым. Пузыри могут находиться на разных стадиях развития, имеют незначительно инфильтрированное основание, вокруг пузыря отмечается венчик гиперемии. Локализуются обычно в нижней половине живота, около пупка, на конечностях, в естественных складках. Высыпание пузырей может продолжаться несколько дней. Симптом Никольского отрицательный. После вскрытия пузырей появляются эрозии. Характерно, что на месте бывших пузырей корки не образуются. Состояние новорожденных может быть не нарушено или среднетяжелое. Возможно повы​шение температуры тела до субфебрильной. Интоксикации  при данной форме заболевания обычно отсутствует, однако дети могут становиться беспокойными или отмечается некоторая вялость, уменьшение или отсутствие прибавки массы тела. При своевременно начатом активном лечении выздоровление наступает через 2-3 нед. от начала заболевания.

   Злокачественная форма пузырчатки новорожденных характеризуется появлением на коже большого количества вялых пузырей, преимущественно больших размеров - до 2-3 см в диаметре (такие пузыри называют фликтенами). Кожа между отдельными пузырями может выслушиваться. Симптом Никольского может быть положительным. Состояние детей тяжелое, выражены симптомы интоксикации. Температура тела поднимается до фебрильной. Внешний вид ребенка напоминает таковой у больного сепсисом. В клиническом анализе крови характерен лейкоцитоз с нейтрофилезом и сдвигом влево до молодых форм, повышенная СОЭ и анемия разной степени тяжести. Заболевание не​редко заканчивается сепсисом.
   Дифференциальную диагностику пузырчатки новорожденных следует проводить с другими видами пиодермий, врожденным буллезным эпидермолизом, врожденным сифилисом, эритродермией Лейнера. 

   Эксфолиативный дерматит Риттера - наиболее тяжелая форма стафилококковых пиодермий новорожденных, которую можно рассматривать как сеп​тический вариант течения пемфигуса. Вызывается госпитальными штаммами золотистого стафилококка, продуцирующими экзотоксин - эксфолиатин. Заболевание начинается в конце 1-й - начале 2-й недели жизни с появления покраснения, мокнутия кожи и образования трещин в области пупка, паховых складок, вокруг рта. Ранее начало, как правило, характеризуется наиболее тя​желым течением болезни. В течение нескольких часов яркая эритема распро​страняется на кожу живота, туловища, конечностей. В дальнейшем на различ​ных участках тела появляются вялые пузыри, трещины, наблюдается слущива​ние эпидермиса, оставляющее обширные эрозии. Симптом Никольского у большинства детей положительный. Тело новорожденного имеет вид обожженного кипятком. На фоне заболевания нередко возникают другие очаги гнойной инфекции: омфалит, отит, конъюнктивит, пневмония, энтероколит и др., т.е. развивается сепсис. 

   Состояние больных тяжелое: дети отказываются от груди, становятся беспокойными, выражены симптомы интоксикации. Заболевание сопровождается фебрильной температурой, резкими воспалительными изменениями в ана​лизе крови. Через 1-2 нед. от начала заболевания вся кожа новорожденного ги​перемирована, и на больших участках образуются эрозии вследствие накопле​ния экссудата под эпидермисом с последующей отслойкой последнего, присоединяются симптомы, обусловленные появлением эксикоза.
   В случае благоприятного исхода заболевания вслед за эритематозной и эксфолиативной стадиями наступает эпителизация эрозивных поверхностей без образования рубцов или пигментации. 

   Стафилококковый синдром обожженной кожи (ССОК) вызывают стафилококки II фаговой группы, продуцирующие экзотоксин, названный эксфолиа​тином. Многие зарубежные педиатры не делают различий между ССОК и эксфолиативным дерматитом Риттера. 

   У больных появляется интенсивная, генерализованная эритема, начинающаяся чаще с лица и распространяющаяся по протяжению на другие участки кожного покрова. Характерен отек, начинающийся вокруг глаз, на лице иног​да имеющий вид полос, располагающийся также вокруг рта и носа и придаю​щий «сердитое», «печальное» выражение лицу ребенка. Покрасневшая кожа очень чувствительна к прикосновению - появляются волдыри, отслоение эпи​дермиса, т.е. положителен симптом Никольского. Отслойка эпидермиса начи​нается на лице, но быстро появляется на других участках тела, образуя причудливые картины обнаженных участков зернистых слоев кожи - перчатки, нос​ки и др. У детей могут быть явления токсикоза: беспокойство, плохой аппетит, лихорадка, признаки обезвоживания. Конечно, признаки обезвоживания свя​заны и с большими потерями жидкости с пораженных кожных покровов. В то же время у многих детей нет признаков выраженной интоксикации, темпера​тура тела нормальная, дети хорошо сосут. Необходимо следить за возможным появлением других очагов инфекции – конъюнктивитов, омфалитов, отитов и др. Приблизительно через 2-3 дня после эксфолиации обнаженные участки подсыхают и заживают без образования каких-либо следов. Иногда скарлатиноподобная десквамация кожи идет и без образования пузырей. 

   Эксфолиативный дерматит Риттера - более тяжелая болезнь, чем ССОК: она протекает с более глубоким поражением кожного покрова и является, как правило, проявлением или вариантом течения стафилококкового сепси​са. При ССОК не поражаются базальные слои кожи, течение болезни более доброкачественное, и сепсис чаше не развивается. Конечно, существуют и пограничные случаи; когда дифференциальный диагноз труден, надо диагностировать ССОК как более общий диагноз. 
    Псевдофурункулез Фигнера – заболевание, которое может начинаться так же, как перипорит, с дальнейшим распространением процесса на всю потовую железу. Возможно первичное появление подкожных узлов размером от нескольких миллиметров до 1-1,5 см багрово-красного цвета. В дальнейшем в центре узлов появляется гнойное содержимое. Наиболее частая локализация – кожа волосистой части головы, задняя поверхность шеи, кожа спины, ягодиц, конечностей. Типичны повышение температуры, симптомы интоксикации, реакция региональных лимфатических узлов, метастазирование гнойных очагов. В анализе крови отмечаются анемия, лейкоцитоз со сдвигом влево, нейтрофилез, повышенное СОЭ. 
   Мастит новорожденных - тяжелое заболевание, начинающееся на фоне 

физиологического нагрубания грудных желез. Клинически проявляется увеличением одной железы, ее инфильтрацией. Гиперемия в первые дни может отсутствовать или быть нерезко выраженной. Пальпация болезненна - ребенок плачет, проявляет беспокойство. Вскоре гиперемия кожи над железой усиливается, появляется флюктуации. Состояние ребенка обычно ухудшается, он плохо сосет, повышается температура тела, появляются симптомы интоксикации. Из выходных протоков грудной железы при надавливании или спонтанно появляется гнойное отделяемое. Заболевание опасно метастатическими гнойно-септическими осложнениями. 

   Некротическая флегмона новорожденных - одно из наиболее тяжелых гнойно-воспалительных заболеваний новорожденных. 

   3аболевание начинается с появления на небольшом участке кожи красного пятна, обычно плотного на ощупь; в дальнейшем в его развитии можно выделить 4 стадии. 

   Начальная стадия (островоспалительный процесс) характеризуется быстрым, в течение нескольких часов, распространением очага поражения, принимающего значительные размеры. Темпы поражения подкожной жировой клетчатки (гнойное расплавление) обычно опережают скорость изменения кожи. Этому способствует наличие богатой сети лимфатических сосудов и широких лимфатических щелей. 

   Альтеративно-некротическая стадия возникает уже через 1-1,5 сут. от начала заболевания, цвет пораженного участка кожи приобретает багрово-синюшный оттенок, в центре возникает размягчение. В некоторых случаях при пальпации кожи при переходе на пораженный участок отмечается симптом «минус-ткани».

   Стадия отторжения характеризуется омертвением отслоенной кожи, после удаления которой образуются раневые дефекты с подрытыми краями гнойными карманами. 

   Стадия репарации - развитие грануляций, эпителизация раневой поверхности с последующим образованием рубцов. 

   Заболевание у большинства детей протекает с интоксикацией. Характерны лихорадка, рвота, диспепсические явления, возникновение метастатических очагов инфекции, что позволяет трактовать данную патологию как сепсис. 

Лечение

    Противоэпидемические мероприятия при появлении больного с любой формой пиококкового пемфигоида в отделении новорожденных заключаются в немедленном переводе ребенка в специализированное отделение детской больницы. Прием новорожденных в палату, откуда был удален боль​ной, прекращают. Всем новорожденным, находившимся в контакте с больным, производят смену пеленок и одеял, назначают бифидумбактерин. Санитарная обработка помещения проводится в соответствии с инструкцией. Кожные покровы новорожденных, находившихся в одной палате с больным, осматриваются дежурным педиатром во время каждого пеленания детей. 

   Местная терапия. Лечение везикулопустулеза обычно заключается в коррекции режимных моментов, проведении гигиенических ванн с учетом состояния пупочной ранки и с применением дезинфицирующих средств: раствор ка​лия перманганата 1: 10 000, отвары чистотела, ромашки. До проведения гигиенической ванны гнойнички удаляют стерильным материалом, смоченным в 70% спирте. Показано двукратное в день местное применение 1-2% спирто​вых растворов неанилиновых красителей или бриллиантового зеленого, бактробана (2% мупироциновая мазь). Целесообразно местное УФ-облучение. В редких случаях при значительном количестве элементов у ослабленных ново​рожденных, наличии температурной реакции и воспалительных изменений в крови показана госпитализация и лечение, как при пемфигусе.

   При пузырчатке новорожденных прокалывают пузыри, отправляют содержимое на посев и бактериоскопию, после чего обрабатывают мупипроциновой мазью (бактробан), При проведении данной манипуляции нельзя допустить попадания содержимого пузыря на здоровые участки кожи. 

   При эксфолиативном дерматите Риттера и ССОК очень важно поддержание нормальных температуры тела («температурная защита») и жидкостно-электролитного баланса, шадящий уход за кожей. Первую задачу решают, помещая ре​бенка под источник лучистого тепла или в специальный каркас, кувез и регулярно контролируя температуру тела (каждые 2-3 часа), после измерения кото​рой поддерживают или меняют температуру окружающего воздуха. Если позво​ляет состояние ребенка, то 1-2 раза в день его купают в стерильной воде темпе​ратурой 37-38'С с добавлением настоев ромашки, чистотела, череды. Участки непораженной кожи смазывают 1-2% водными растворами анилиновых красителей, а на пораженные накладывают компрессы с жидкостью Бурова, стериль​ным изотоническим раствором натрия хлорида с добавлением 0,1% раствора нитрата серебра, смазывают 0,5% раствором калия перманганата. Небольшие участки эксфолиации можно смазывать мазью с бацитрацином или мупироцином (бактробан). Смягчающие кремы с 0,1 % витамина А и др. применяют при подсыхающих поражениях. Стерильные негрубые пеленки, уход с ми​нимальной травматизацией кожи - непременные условия лечения всех детей с пиодермиями. При обильных мокнутиях с целью адсорбции серозного содержимого и защиты кожи от раздражения пеленкой применяют присыпку из 5% окиси цинка с тальком. Воздух в боксе, где лежит ребенок, 4 раза в день обезза​раживают бактерицидной лампой (ребенка, конечно, при этом закрывают). 

   Лечение псевдофурункулеза Фишера, мастита и некротической формы флегмоны новорожденных проводят совместно педиатр и детский хирург, который определяет показания для проведения различного вида дренажа. 
   Общая терапия среднетяжелых и тяжелых форм стафилодермий новорожденных включает: антибактериальную, инфузионную, симптоматическую, витаминотерапию, лечение, направленное на поддержание иммунитета. Из антибиотиков используют полусинтетические антистафилококковые пенициллины (метициллин, оксациллин), цефалоспорины I поколения, обычно в сочетании с аминогликозидами (гентамицин, тобрамицин, амикацин), линкомицин (особенно в случае присоединения остеомиелитов). Хороший эффект получен от специфической иммунотерапии (антистафилококковые иммуноглобулины, плазма). 

   Питание новорожденных, больных стафилодермиями, проводят грудным молоком в объеме, соответствующем возрасту, с учетом инфузионной терапии. Молоко матери можно применять только в том случае, если оно стерильно.

Стрептодермии
   Первичное поражение при роже чаще локализуется на коже лица или в области пупка и быстро распространяется на другие участки кожи («путешествующая рожа», «бродячая рожа»). В типичных случаях заболевание начинается с фебрильной температуры, озноба, появление локальной гиперемии (нерезко выраженной по сравнению с таковой у детей старшего возраста) и инфильтрации кожи под кожной жировой клетчатки. Края очага поражения – фестончатые, неправильной формы, отграничительный валик отсутствует, измененная кожа теплая на ощупь, возможна гиперестезия. У новорожденных может наблюдаться «белая рожа», при которой гиперемия отсутствует, пораженный участок кожи бледнеет, иногда возникают пузыри, подкожные абсцессы, некрозы. Течение заболевания обычно тяжелое, состояние детей быстро ухудшается, ребенок становится вялым, отказывается от груди, появляются диспепсические расстройства, явления миокардита, менингита и поражения почек.

   Интертригинозная стрептодермия проявляется резко отграниченной гиперемией иногда с незначительным мокнутием за ушами и в естественных складках. В области очага поражения возможны трещины, фликтены, по периферии – пиококковые элементы. При угасании воспалительных изменений появляется отрубевидное шелушение.

   Папулоэрозивная стрептодермия характеризуется появлением на коже ягодиц и задней поверхности бедер, плотноватых на ощупь синюшно- красного цвета папул размером 0,1-0,3 мм. Папулы быстро эрозируются и покрываются корочками, на близлежащих участках кожи возникают новые элементы, в том числе пиококковые. 

   Вульгарная эктима – язвенная форма стрептодермии. Кроме стрептококков, в очагах поражения можно обнаружить стафилококк. Выделяют две формы заболевания.

   Простая эктима характеризуется образованием пустулы, локализующейся чаще на коже нижних конечностей. После вскрытия пустулы образуется язва, дно которой покрыто гноем и коричневатыми корочками. Заживление язвы происходит в течении нескольких недель с последующим образованием рубца.

   Прободающая эктима проявляется возникновением большого числа эктим, нередко сливающихся между собой. Характерная локализация – волосистая часть головы. Сопровождается лихорадкой, интоксикацией, увеличением региональных лимфатических узлов.                            

   Паронихии - инфекционное поражение ногтевых валиков, вызываемое стрептококками с наслоением стафилококковой инфекции. Типичным для поражения стрептококками является появление на фоне гиперемии и отека пузырей с последующим развитием эрозий. В некоторых случаях возможен регионарный лимфаденит. 

   Дифференциальную диагностику стрептодермий проводят со стафилодермиями, кандидозами, врожденным сифилисом. 

   Лечение стрептодермий. Местная терапия не отличается от таковой при стафилококковых поражениях кожи. В случае прободающей формы эктимы и панариция лечение проводит педиатр совместно с детским хирургом. При панариции показаны местные ванночки с раствором калия перманганата.

   Принципы общей терапии аналогичны таковым при стафилодермиях. 

При выборе антибактериальной терапии следует отдавать предпочтение комбинациям антибиотиков, активным как в отношении стрептококка, так и стафилококка (защищенные пенициллины, цефалоспорины I поколения без или в сочетании с аминогликозидами). 

   Поражение грибами (кандидозы) – см. лекцию «Кандидозы».
ЗАБОЛЕВАНИЯ ПУПОВИННОГО ОСТАТКА И ПУПОЧНОЙ РАНКИ 

Неинфекционные заболевания

   Кожный пупок. Представляет собой переход кожи передней брюшной стен​ки на оболочку пуповины. Величина кожного выроста обычно не превышает 1-1,5 см. На состояние новорожденного не влияет. Может расцениваться как косметический дефект, уменьшающийся с возрастом. Лечения не требует. 

   Амниотический пупок. Представляет собой переход амниотических оболочек с пуповины на переднюю брюшную стенку в сочетании с отсутствием на данном участке кожного покрова. Аномалия опасна присоединением вторич​ной инфекции. 

   Лечение заключается в профилактике инфицирования, наложении асептических повязок с эпителизирующими препаратами. Выздоровление наступает через несколько недель. Дефект исчезает без остаточных явлений. 

   Пупочная грыжа. Выпячивание округлой или овальной формы в области пупочного кольца, увеличивающееся при крике или беспокойстве ребенка. Пальпаторно определяется широкое пупочное кольцо и иногда незначительное рас​хождение прямых мышц живота. Наличие пупочной грыжи на состояние ребенка обычно не влияет, однако при маленьких размерах и плотных краях пупочного кольца возможны болевые реакции (ущемление). 

   Лечение состоит в массаже передней брюшной стенки и раннем выкладыва​нии ребенка на живот. Заклеивание пупочной грыжи пластырем нежелательно, так как это быстро приводит к раздражению кожи, возникновению эрозий, а при попадании инфекции в пупочную ранку может способствовать развитию омфалита. При появлении резкого беспокойства и выявлении ущемления производят вправление пупочной грыжи в ванне при температуре воды 37-380С. 

   Грыжа пупочного канатика. Тяжелая аномалия развития, при которой через имеющийся в области пупочного кольца дефект передней брюшной стенки происходит выпячивание органов брюшной полости под амниотические оболочки пуповины. Грыжи пупочного канатика разделяют на малые (до 5 см в диаметре), средние (до 8 см в диаметре) и большие (свыше 8 см в диаметре), а также на неосложненные и осложненные. Из осложнений возможен разрыв оболочек с эвентрацией внутренних органов, инфицирование или гнойное расправление оболочек. Диагноз в типичных случаях затруднений не представляет и устанав​ливается в момент рождения ребенка. При наличии у новорожденного толстой или необычной формы пуповины необходимо провести ее исследование в проходящем свете для исключения грыжи пупочного канатика малых размеров. 

   Лечение. На переднюю брюшную стенку немедленно после рождения ребенка следует наложить стерильную марлевую салфетку, смоченную теплым изотоническим раствором натрия хлорида, которую прикрывают сверху стерильной пеленкой. Данная манипуляция предотвращает высыхание, охлаждение и инфицирование амниотических оболочек. После этого ребенок должен быть в кратчайший срок передан для лечения детским хирургам в специализированное отделение. 

   Синдром Беквитта характеризуется, кроме наличия грыжи пупочного канатика, гигантизмом, висцеромегалией, макроглоссией, гиперплазией коры надпочечников, поджелудочной железы и мозгового слоя почек. Возможна гемигипертрофия, микроцефалия, аномалии развития надбровных дуг, опухоли брюшной полости. В раннем неонатальном периоде у таких детей часто развивается гипогликемия, обусловленная гиперинсулинизмом, полицитемия. 

   У половины больных с грыжей пупочного канатика выявляют сочетанные пороки развития. 

   Свищи пупка разделяют на полные и неполные. 

   Полные свищи могут быть обусловлены незаращением протока между пупком и петлей кишки или сохранением мочевого протока. В эмбриональном периоде первый из них соединя​ет кишечник с желточным мешком, а второй - мочевой пузырь с аллантоисом. Желточный проток обычно полностью облитерируется на 3-5-м месяце внутриутробного развития, превращаясь в круглую связку печени. Полная облитерация мочевого протока у большинства детей не оканчивается к моменту рождения. 

   Полные свищи характеризуются упорным мокнутием пупочной ранки с момента отпадения пуповинного остатка. При широком просвете желточно​го протока возможно выделение кишечного содержимого, а в области пупочного кольца видна ярко-красная кайма слизистой оболочки кишки. У таких новорожденных при повышении внутрибрюшного давления возможна инвагинация подвздошной кишки с явлениями частичной кишечной непроходимости. При необлитерированном мочевом протоке из пупочной ранки может кап​лями выделяться моча. Клинически характерно раздражение и мацерация ко​жи вокруг пупка, у некоторых детей на дне пупочной ранки возможно развитие полипозного образования с отверстием в центре. 

   Открытый желточный проток встречается в 5-6 раз чаше, чем полный мочевой свищ. Кислая реакция отделяемого из пупочной ранки свидетельствует в пользу незаращения мочевого протока, в то время как щелочная более характерна для полного свища желточного протока. Окончательное заключение делают после проведения фистулографии или пробы с метиленовым синим, 1% раствор которого вводят в свищ или в мочевой пузырь и следят за ок​раской мочи или цветом отделяемого из свища. Лечение полных свищей опе​ративное.

   Неполные свищи пупка возникают вследствие незаращения дистальных отделов мочевого или желточного протоков. Клиническая картина соответствует таковой при катаральном омфалите, с которым и следует проводить дифференциальную диагностику. В случае наслоения инфекции отделяемое из пупочной ранки при06ретает гнойный характер. Окончательный диагноз ставят обычно через несколько недель после рождения. Для подтверждения диагноза хирург проводит зондирование свищевого канала и рентгеноконтрастное исследование. Консервативное лечение такое же, как при катаральном омфалите. Хирургическое вмешательство показано лишь, когда выздоровление не наступает в течение нескольких месяцев, несмотря на консервативную терапию. 

   Дивертикул Меккеля представляет собой незаращение проксимального отдела желточного протока; диагностируют при наличии осложнений – кровоте​чения, дивертикулита (клиника острого аппендицита), кишечной непроходи​мости. Лечение хирургическое. 

   Фунгус пупка. Грибовидное разрастание грануляций и остатки пуповинной ткани, заполняющие пупочную ранку и иногда возвышающиеся над краями пупочного кольца. Наличие фунгуса характерно для новорожденных с большой массой тела, имеющих толстую пуповину и широкое пупочное кольцо. Состояние ребенка не нарушено, воспалительные изменения отсутствуют, пупочные сосуды не пальпируются. Изменений в крови нет. Лечение местное, заключает​ся в прижигании грануляций ляписным карандашом после обычной ежеднев​ной обработки пупочной ранки. 

Инфекционные заболевания пупочной ранки

   Катаральный омфалит (мокнущий пупок) клинически характеризуется наличием серозного отделяемого из пупочной ранки и замедлением ее эпителизации. В некоторых случаях отмечается легкая гиперемия и незначительная инфильтрация пупочного кольца. При образовании кровянистых корочек в первые дни после отпадения пуповинного остатка возможно скопление под ними необильного серозно-гнойного отделяемого. Состояние новорожденного не нарушено, температура тела нормальная. Изменений в крови нет. Пупоч​ные сосуды не пальпируются. 

   Лечение местное, заключается в частой (3-4 раза в сутки) обработке пупочной ранки 3% раствором пероксида водорода, а затем либо 5% раствором йода, либо 2% спиртовым раствором бриллиантового зеленого. Хороший эффект оказывает следующий состав: Viridis nitentis, Methyleni coerulei aa 0,1, Spiritus aetlylici 70% 10,0. Можно закладывать мазь с бацитрацином или мупироцином. Показано также УФ-облучение пупочной ранки. 

   Омфалит. Бактериальное воспаление дна пупочной ранки, пупочного коль​ца, подкожной жировой клетчатки вокруг пупочного кольца, пупочных сосу​дов. Заболевание начинается обычно в конце раннего неонатального периода или на 2-и неделе жизни, нередко с симптомов катарального омфалита. Через несколько дней появляется гнойное отделяемое из пупочной ранки – пиорея пупка, отек и гиперемия пупочного кольца, инфильтрация подкожной жировой клетчатки вокруг пупка, вследствие которой он выбухает над поверхностью пе​редней брюшной стенки. Кожа вокруг пупка гиперемирована, горячая на ощупь, характерно расширение сосудов передней брюшной стенки (усиление венозной сети), красные полосы, обусловленные присоединением лимфангоита. Появляются симптомы, характерные для инфекционного поражения пупочных сосудов. Состояние больного нарушено, ребенок становится вялым, хуже сосет грудь, срыгивает, уменьшается прибавка массы тела (возможна се потеря). Температура тела повышена, иногда до фебрильной. В анализе крови показывает лейкоцитоз со сдвигом влево, увеличение СОЭ. 

   Прогноз при своевременно начатой комплексной терапии благоприятный, однако возможны возникновение метастатических очагов инфекции и генерализация процесса. 

   Язва пупка. Может возникнуть как осложнение пиореи пупка или омфалита. Дно пупочной ранки обычно покрыто серозно-гнойным или гнойным отделяемым, после удаления которого выявляется изъязвление. Развитие ее наибо​лее вероятно, если во время обработки пупочной ранки не снимать корочку, скрывающую от врача дно пупочной ранки. Общее состояние в первые дни за​болевания может быть не нарушено, в дальнейшем присоединяются симптомы интоксикации. 

   Заболевания пупочных сосудов. Группой повышенного риска являются новорожденные, которым в лечебно-диагностических целях проводили катетеризацию пупочных сосудов. При тромбофлебите пупочной вены пальпируется эластичный тяж над пупком. При тромбоартериите пупочные артерии пальпи​руются ниже пупочного кольца. В случае возникновения перифлебита и пери​артериита кожа над пораженными сосудами отечна и гиперемирована, воз​можно напряжение передней брюшной стенки, определяемое пальпаторно. При легких массирующих движениях от периферии пораженного сосуда к пупочному кольцу на дне пупочной ранки появляется гнойное отделяемое. Явления инфекционного токсикоза у таких детей - типичны, но могут быть слабо​выраженными и даже отсутствовать. 

   Гангрена пупочного канатика (пуповинного остатка) при рождении ребенка  в родовспомогательном учреждении практически не встречается. Заболевание вызывается анаэробной палочкой и начинается в первые дни жизни. Мумификация пуповинного остатка прекращается, он становится влажным, приобре​тает грязно-бурый оттенок и источает неприятный гнилостный запах. Отпаде​ние пуповинного остатка запаздывает, в  пупочной ранке сразу появляется гнойное отделяемое. Состояние больного нарушено, характерна температур​ная реакция, симптомы интоксикации, изменения в анализе крови, соответствующие тяжести инфекционного процесса. Обычно развивается сепсис. 

   Лечение детей с инфекционными заболеваниями пупочной ранки и пуповинного остатка проводят в отделении патологии новорожденных детской больницы. Основным условием успешной терапии является своевременное назначение антибиотиков, активно подавляющих стафилококки (оксациллин с гентамицином или цефалоспорины первого - второго поколения, «защищенные» аминопенициллины), коррекция проводится после получения сведений о возбудителе и его чувствительности к антибиотикам. При выраженной интоксикации, большой потере массы тела показана инфузионная терапия. На фоне антибактериальной терапии необходимо применение эубиотиков. СВЧ на пупочную ранку. Показан курс иммунотерапии. Лечение больных с гангреной пуповинного остатка начинают с его немедленного отсечения. 

   При тромбофлебитах вследствие катетеризации пупочной вены в случае отсутствия явлений интоксикации и других признаков наслоения бактериальной инфекции проводят только местное лечение: смазывание участка кожи над ве​ной гепариновой мазью и мазью с антибиотиками (оптимально - мупипро​цин - бактробан), чередуя их каждые 2 часа, систематическая обработка пу​почной ранки, физиотерапия. 

   Прогноз при своевременно начатой комплексной терапии благоприятный, однако в дальнейшем возможно развитие портальной гипертензии. 

Лекция №4. СЕПСИС
   Сепсис – ациклическое заболевание (т.е. без лечения приводящее к смерти), в основе которого лежат дисфункция фагоцитарно-макрофагальной системы и неадекватный системный воспалительный ответ иммунокомпромиссного организма на бактериальную, условно-патогенную инфекцию, приводящую к генерализованному повреждению эндотелия сосудистого русла, стойким нарушениям микроциркуляции, расстройствам гемостаза с обязательным компенсированным или декомпенсированным ДВС-синдромом и дальнейшей полиорганной недостаточностью.
   Целесообразность включения в определение сепсиса понятия «синдром системного воспалительного ответа» (ССВО) доказана обнаружением в крови больного сепсисом переизбытка провоспалительных цитокинов, хотя также очевидна и неспецифичность ССВО (при травмах, ожогах, шоке, гиповолемии, тяжелых гипоксии).
   Для неонатологов сепсис представляет исключительно сложную проблему в связи с максимальной его частотой именно в неонатальном периоде, что обусловлено:
1. Недостаточностью (несформированностью по сравнению со взрослыми и детьми более старшего возраста) к моменту рождения неспецифических барьерных механизмов как слизистых оболочек, так и иммунитета и низких их резервных возможностей в период становления биоценоза.

2. Дисбалансом, недостаточной контролируемостью выброса цитокинов и других медиаторов, поскольку сам акт рождения ведет к гиперцитокинемии.
3. Физиологическими особенностями иммунного статуса новорожденных, расцениваемыми как временное биологически целесообразное иммунодефицитное состояние, связанное с периодом внутриутробной жизни, родовым стрессом и переходным периодом из условий внутриутробного развития к вне​утробному.
4. Особенностями рождения и раннего постнатального периода жизни, представляющими собой цепь экстремальных воздействий (родовой стресс ​болевой, оксидантный, холодовой, антигенный и др.), каждое звено которой сопровождается соответствующим профилем гормонов и цитокинов, в связи, с чем происходит непрерывная смена механизмов адаптации на всех уровнях регуляции.
5. Индивидуальной реактивностью организма новорожденного, обусловленной сроком гестации, особенностями антенатального периода развития, возможными дефицитами питания матери, хронической антенатальной гипо​ксией и т.д.  
6. Сочетанием, как правило, клиники инфекции с проявлениями постгипоксического синдрома и неврологическими расстройствами различного генеза, затрудняющими оценку интоксикации, вызванной инфекционным процессом. 
7. Отсутствием четких общепринятых критериев ранней диагностики, как самого сепсиса, так и ДВС-синдрома, септического шока у новорожденных. 

Частота

   Частота выявления сепсиса у умерших новорожденных в Санкт-Петербурге 

в конце 1990-x годов прошлого века увеличилась по сравнению с концом 80-х годов втрое. Среди умерших от сепсиса преимущественно были недоношенные дети. 

Этиология
   Различают две группы больных сепсисом - с ранним и поздним началом. Наиболее частые возбудители инфекцион​ных процессов у новорожденных:

1. Бактерии:

· Стрептококки группы В;

· Стрептококки группы D (энтерококки);

· Кишечная палочка;

· Клебсиелла пневмонии;

· Листерия;

· Синегнойная палочка;

· Стафилококк эпидермальный;

· Стафилококк золотистый;

· Гемофильная палочка.

2.  Вирусы:

· Простого герпеса

· Цитомегаловирус

· Респираторно-синцитиальный

· Ротавирус

· Энтеровирусы

3.  Грибы:

· Кандида альбиканс

· Кандида, другие штаммы

· Другие грибы

   При этом в отдельную графу выделены возбудители нозокомиальных инфекционных процессов (от греч. nosokomeo ​«ухаживать за больным», развивающихся обычно позднее 5-го дня жизни. 

Данные, приведенные в таблицах, свидетельствуют, что при раннем начале бактериальных инфекционных процессов наиболее часто обнаруживаются та​кие возбудители, как стрептококк группы В, коагула​за-отрицательные стафилококки, кишечная палочка, стрептококк D (энтерококк). Все эти бактерии ребенок обычно получает при прохождении по родовым путям. 

   При позднем сепсисе новорожденных, в том числе и нозокомиальном, ча​ще всего высеваются грамположительные кокки (золотистый стафилококк, эпидермальный стафилококк, энтерококк). В последние годы возросла частота выделения клебсиелл, серраций, акинетобактеров как возбудителей госпи​тальных инфекционных процессов у новорожденных. Примерно у 5-10% детей с неонатальным «катетерным» сепсисом выделяют анаэробы (чаще бактероидес фрагилис). 

   Конечно в разных регионах, при разных эпидситуациях структура возбудителей неонатального сепсиса может существенно различаться. 

Что касается нозокомиальных инфекций, то путями их передачи могут быть руки персонала, предметы ухода, медицинский инструментарий (интубационные трубки, аппараты для ИВЛ, катетеры и др.), инфузионные растворы, донорское молоко, питьевая вода и др. При групповой гнойно-септической за​болеваемости новорожденных обычно нарушения санитарно-эпидемиологи​ческого режима в родильном доме имеются задолго до возникновения вспыш​ки. И все же групповая гнойно-септическая заболеваемость (т.е. вспышечная) составляет лишь 10% от всей госпитальной инфекционной патологии, а пото​му отсутствие вспышек - не всегда признак эпидемиологического благополучия отделения. 

   Считается, что госпитальные инфекционные процессы развиваются у 1-3% 

детей родильного дома и у 20-25% больных новорожденных, находившихся на от​делении реанимации и интенсивной терапии (летальность при госпитальных ин​фекциях - 25%). Примерно на 10 новорожденных с локальными гнойно-воспалительными 
заболеваниями приходится один с сепсисом. 

   Особенно тяжело протекает синегнойная госпитальная инфекция, ибо почти всегда это «вторая инфекция», т.е. наслоившаяся на другую, уже существу​ющую у больного. Резервуарами синегнойной инфекции в стационаре обычно являются увлажнители аппаратов ИВЛ, кувезов, а также соединительные труб​ки аппаратов. Раковины, краны также могут быть местом обсеменения сине​гнойной палочкой, клебсиеллами. Следует подчеркнуть, что использовавшие​ся ранее дезинфицирующие средства (хлорамин, фурациллин, риванол, нитро​генол) и даже 0,05-0,2% растворы хлоргексидина не только не убивают эти ми​кробы, но синегнойная палочка и клебсиеллы даже могут использовать, напри​мер, фурациллин и риванол как источники энергии для роста. 

   Во второй половине 80-х годов среди возбудителей неонатального сепсиса стала увеличиваться доля грибов, особенно Candida albicans. На секции у умер​ших новорожденных генерализованные кандидозы стали диагностировать как основное или сопутствующее заболевание у 10-15% детей. 

   У части детей неонатальный сепсис возникает на фоне вирусной инфекции, 

как внутриутробной, так и приобретенной. Смешанное инфицирование при сепсисе может быть не только вирус​но-микробным, микоплазменно-микробным, но и микробно-микробным. В ходе лечения в больнице у больного сепсисом могут создаваться новые вход​ные ворота для инфекции, и тогда происходит «смена лидеров».
Предрасполагающие факторы
   Факторы, нарушающие (снижающие) противоинфекционные свойства естественных барьеров: 

· многодневная катетеризация пупочной и центральных вен, интубация трахеи, ИВЛ; 
· тяжелые острые респираторные вирусные забо​левания при смешанном инфицировании; 
· врожденные дефекты и обширные аллергические или другие поражения кожи (ожоги, травматизация кожи в ро​дах или при больших хирургических вмешательствах, обширной обработке хлоргексидином, 95% спиртом и др.); 
· снижение колонизационной резистент​ности кишечника при отсутствии энтерального питания, дисбактериозах ки​шечника. 

  Факторы, угнетающие иммунологическую реактивность новорожденного: 

· де​фекты питания беременной (дефицитное по микронутриентам), осложненное течение антенатального периода и родов, приводящее к асфиксии, внутриче​репной родовой травме; 
· вирусные заболевания, развившиеся как до, так и на фоне бактериальных инфекций; 
· наследственные иммунодефицитные состоя​ния; 
· галактоземия и другие наследственные аномалии обмена веществ. 

   Факторы, увеличивающие риск массивной бактериальной обсемененности 

ребенка и риск инфицирования госпитальной флорой: 

· бактериальный вагиноз у матери, безводный промежуток более 12 ч (особенно при наличии у матери хронических очагов инфекции в мочеполовой сфере);
·  неблагоприятная сани​тарно-эпидемиологическая обстановка в родильном доме или больнице, не предотвращающая, в частности, возможность перекрестного инфицирова​ния, бактериальной колонизации при инструментальных манипуляциях, «групповой» гнойно-септической заболеваемости; 
· тяжелые бактериальные инфекционные процессы у матери в момент или после родов. 
   Недоношенность предрасполагает к развитию сепсиса вследствие сочетания первых двух групп факторов. 

   Особенно чувствителен к инфекционным агентам ребенок в момент рождения и в первые дни жизни, что связано с избытком глюкокортикоидов в его крови, транзиторным дисбиоценозом, формированием иммунологического барьера слизистых оболочек и кожи, физиологичными для этого периода голо​данием и катаболической направленностью обмена белков.
   Наиболее существенные анте- и интранатальные факторы высокого риска развития неонатального сепсиса: 

1. Многочисленные аборты в анамнезе. 

2. Гестоз у матери, продолжавшийся более 4 нед. 

3. Хронические очаги инфекции, прежде всего в урогенитальной сфере, желудочно-кишечном тракте, аутоиммунные заболевания и эндокринопатии у матери. 
4. Наличие у матери в родовых путях стрептококка группы В или его антигенов. 

5. Клинически выявленный бактериальный вагиноз у матери. 

6. Безводный промежуток более 12 ч. 

7. Клинически выраженные бактериальные инфекционные процессы у матери непосредственно до родов и в родах, в частности хориоамнионит, эндометрит после родов. 

8. Рождение ребенка с очень низкой массой тела (менее 1500 г). 

9. Асфиксия при рождении или другая патология, потребовавшая реанимационных пособий и/или длительного (более 3 дней) воздержания от энтераль​ного питания. 

10. Хирургические операции, особенно с обширным травмированием тканей. 

11. Врожденные пороки развития с повреждением кожных покровов, ожоги. 

12. СДР I типа и отек легких. 

13. Респираторный дистресс-синдром у доношенного новорожденного в случае отсутствия улучшения или при ухудшении состояния на фоне 6-часо​вой рациональной ИВЛ. 

14. Респираторный дистресс-синдром взрослого типа. 

15. Многодневная катетеризация пупочной и центральных вен, дефицит​ное питание матери во время беременности. 

16. Внутриутробные инфекции. 

17. Наследственные иммунодефициты; смерть предыдущих детей в семье от инфекций до 3 мес. жизни.
18. Сочетанные пороки развития или более 5 стигм эмбриогенеза. 

19. Длительные и массивные курсы антибактериальной терапии у матери в последний месяц беременности. 

20. Массивные и длительные курсы антибиотикотерапии у ребенка, использование схем деэскалационной антибиотикотерапии в первую неделю жизни. 
Патогенез
   Входными воротами инфекции, приводящей к сепсису, у ново​рожденных могут быть: пупочная ранка, травмированные кожные покровы и слизистые оболочки (на месте инъекций, катетеризаций, интубаций, зондов и др.), кишечник, редко - легкие и очень редко - среднее ухо, мочевыводящие пути, глаза. Когда входные ворота инфекции не установлены, диагностируют криптогенный сепсис. 

   Источниками инфекции могут быть мать, персонал, другой больной ребенок. Путями передачи инфекции - родовые пути матери, руки персонала, инструментарий, аппаратура, предметы ухода. 

   Г.Н.Сперанский выделял следующие основные звенья патогенеза сепсиса: входные ворота, местный воспалительный очаг, бактериемия, сенсибилизация и перестройка иммунологической реактивности организма, септицемия, сеп​тикопиемия. Кровь у больного сепсисом является не только транспортером бактерий, но и местом их размножения, т.е. она утрачивает способность уничтожать микробы. Этим септицемия и отличается от бактериемии. 

   Сутью септического процесса является неспособность организма уничтожать микробы, связанная прежде всего с иммунодефицитным состоянием (ИДС). Последнее может быть фоновым, т.е. имевшимся в организме до нача​ла инфекционного процесса, а также закономерно возникающим в ходе его как в результате действия возбудителей и их токсинов, так и вследствие терапии. Выше уже говорилось, что сепсис практически всегда возникает у ребенка с ка​ким-либо фоновым состоянием, которое, как правило, сопровождается ИДС. Синдром системного воспалительного ответа (ССВО) любого генеза вызывает и/или сочетается с вторичным ИДС. 
   При неонатальном сепсисе у новорожденных с внутриутробным инфицированием наблюдается наиболее выраженное нарушение баланса провоспали​тельных и противовоспалительных цитокинов с доминированием противовос​палительных цитокинов, отражающее угнетение клеточного звена иммунного ответа. 

   Дефект фагоцитоза и/или нейтропения - одно из наиболее типичных проявлений неонатального сепсиса. Дефект фагоцитарной функции нейтрофилов связан не только с обменными нарушениями, но и с дефицитом в крови неко​торых гуморальных факторов, в частности фибронектина. Чем тяжелее бактериальная инфекция, тем ниже уровень фибронектина в плазме. 
   Наследственные и приобретенные (например, в результате внутриутробных вирусных инфекций - герпеса, цитомегалии и др.) иммунодефициты – фактор высокого риска развития сепсиса. 

   Вместе с тем подавление иммунитета, специфическая иммунологическая толерантность могут возникать и при чрезмерном количестве микробов в кро​ви – критической массе. Это, в частности, возможно при недостаточном со​блюдении правил асептики и антисептики при агрессивном лечении ребенка. Септической считается бактериемия, превышающая 105 колоний в 1 мл крови (у новорожденных многие авторы снижают эту величину до 103 в 1 мл крови). При достижении критической массы микробов в крови не только подавляется иммунитет, но и повреждаются тканевые барьеры, эндотелий сосудов, возни​кает лактат-ацидоз даже при отсутствии гипоксии и ухудшения кровотока в тканях (т.е. без снижения их перфузии). Нарушение функции фагоцитов (ма​крофагов и микрофагов), эндотелия сосудов приводит к уменьшению активно​сти удаления комплексов антиген + антитела + комплемент (циркулирующих иммунных комплексов – ЦИК) из крови. Большое количество ЦИК в крови, содержащих избыток антигена по сравнению с комплементом, также может повреждать ткани - возникает порочный круг. 

   Различают, по крайней мере, две стадии синдрома системного воспалительного ответа. 

   В первой стадии из-за эффекта избытка цитокинов, катехоламинов и других биогенных аминов, микробных токсинов (обычно эндотоксинов) повышается анаэробное потребление сосудистым эндотелием и тканями глюкозы, возникает лактат-ацидоз (вначале компенсированный, т.е. при неизмененной рН крови), повышается периферическое сосудистое сопротивление, артериальное давле​ние, но, в частности и из-за быстрого появления прекапиллярного сосудистого шунтирования, снижается капиллярная перфузия тканей. Это приводит к одышке, тахикардии при нормальном или повышенном центральном венозном давлении и минутном объеме сердца. В дальнейшем происходит повреждение эндотелия стенки капилляров токсинами, циркулирующими иммунными комплекса​ми, тканевая гипоксия сопровождается скоплением крови в капиллярах и выходом жидкой части в ткани, отеком, гиповолемией, нарушением утилизации глю​козы тканями и гипергликемией. Одновременно активируются агрегация тром​боцитов, внутри сосудистое свертывание крови, ухудшаются реологические свойства, что вместе с гиповолемией и вызывает тяжелую микроциркуляторную недостаточность. Клинически в начальном периоде, несмотря на снижение АД, кожа имеет обычную окраску и температуру на ощупь. В это время типичны гипокапния, т.е. гипервентиляция при метаболическом ацидозе, олигурия, возбуждение, беспокойство, гиперкинезы, тремор, вздутие живота. 

   Во второй стадии ССВО при прогрессирующем ухудшении периферической гемодинамики развиваются признаки органной недостаточности.
   Подчеркнем, что, согласно современным данным, в отделениях интенсивной терапии новорожденных примерно лишь у 20% больных ССВО и полиор​ганной недостаточностью имеют инфекционный генез. ССВО у новорожденного может быть обусловлен тяжелыми асфиксией (особенно сочетанной - анте- и интранатальной), кровопотерями, родовой травмой и нетравматическими внутричерепными кровоизлияниями, врожденной вирусной инфекцией. Значит, сеп​сис - диагноз исключения всей той патологии, которая вызывает ССВО, и подтверждения бактериальной природы ССВО. 
Классификация
   В клиническом диагнозе рекомендуется указывать: время инфицирования (интранатальное, постнатальное), этиологию, входные ворота инфекции, течение (молниеносное, острое, подострое), период болезни (начальный, разгара, восстановительный, реабилитации), наличие и характер признаков полиорганной недостаточности и осложнения, требующие целенаправленной терапии (декомпенсированный ДВС-синдром и тромбозы без ДВС, тромбоэндокардит, анемия, непроходимость кишечника, почечная, печеночная или надпочечниковая недостаточность и др.). 
   Вторичный сепсис диагностируют у детей с первичными иммунодефицитами. 
Клиническая картина
   Абсолютных клинических симптомов, характерных лишь для сепсиса, нет. Особенно характерен внешний вид больного - так называемый септический хабитус: быстро истощаемое беспокойство, постанывания или вялость, адинамия; серо-бледный колорит кожи, часто с желтизной, геморрагиями, гнойничками, участками склеремы; изменение тургора тканей; вздутый живот с отечностью передней брюшной стенки внизу живота и хорошо видимой венозной ее сетью; срыгивания, часто с желчью, рвота, неустойчивый стул, анорексия; заостренные черты «сердитого» или амимичного лица, отсутствие при​бавки массы тела; периодические подъемы температуры тела. Несмотря на активную антибактериальную и другую комплексную терапию, симптомы токсикоза держатся или даже нарастают по интенсивности, умеренно увеличивают​ся в размерах печень и селезенка. Чем раньше от момента рождения начинает​ся сепсис, тем тяжелее он протекает. 

   Для недоношенных детей типично подострое (вялое, затяжное) течение сепсиса, представляющееся в первые дни и недели жизни как СДР, незрелость: одышка с периодами брадипноэ и апноэ, брадикардия, отсутствие сосательно​го рефлекса и прибавки массы тела, мышечная гипотония или дистония, вялость, быстрая охлаждаемость, гипорефлексия, срыгивания, рвота, неустойчи​вый стул, периоды вздутия живота, отечный синдром, бледность или желтушность кожи, склерема, температура тела может быть лишь субфебрильной или даже нормальной. На фоне активной терапии состояние больного на какое-то время может улучшаться, и вышеперечисленные симптомы могут стать менее выраженными, а часть из них даже исчезнуть. Однако при окончании интенсивного лечения или наслоении вирусной инфекции состояние вновь ухудшается, выявляются признаки инфекционного поражения кишечника по типу некротизирующего энтероколита, пневмонии, пиурии, усиливаются явления токсикоза, вновь нарастает желтуха или сероватая пятнистость кожи, появля​ется геморрагический синдром. Постепенное появление очагов инфекции в местах «выхода» микробов из крови Г.Н.Сперанский назвал «септическим кольцом». Нередко за несколько часов септический процесс бурно обостряет​ся, проявляются сразу несколько гнойных очагов с поражением легких, костей, кишечника, менингита и др. У недоношенных в это время возможен симптом «вскрывшегося пупка», когда через внезапно образовавшийся дефект в облас​ти пупка выпадают кишечные петли. 

   Для стафилококкового сепсиса типичны локальные гнойные поражения кожи и подкожной клетчатки, пупка (пемфигус, некротическая флегмона, омфа​лит и др.), легких (деструктивная пневмония), костей (остеомиелит, максил​лит), ушей (гнойный отит, мастоидит), глаз и др. с доминированием признаков острого токсикоза, гипертермии, возбуждения. Клиническая симптоматика местных очагов обычно достаточно отчетлива и типична. Например, менингит проявляется лихорадкой, возбуждением, выбуханием родничка, монотонным резким криком с периодическими вскрикиваниями, судорогами, запрокиды​ванием головы, вздутием живота, рвотой, срыгиваниями, нередко диареей, хо​тя свойственных более старшим детям «классических» менингеальных симпто​мов обычно не наблюдается. 

   Остеомиелит - воспаление костного мозга, распространяющееся на компактное и губчатое вещество кости и надкостницу. Чаще поражаются бедрен​ные и плечевые кости. Микробы попадают в кость, как правило, гематогенно. До недавнего времени остеомиелиты у новорожденных были почти исключи​тельно эпифизарными, вызывались золотистым патогенным стафилококком и протекали остро, обычно с поражением близлежащего сустава - артритом. Заболевание начинается с резкого нарастания интенсивности или появления токсикоза, лихорадки, ограничения подвижности конечности, болезненности при пассивных ее движениях или пальпации места поражения. В это же время нередко при пассивных движениях под пальцами исследующего ощущается своеобразный «хруст» типа крепитации в области сустава и над местом воспа​ления. Через 2-3 дня появляется припухлость сустава, сглаженность его конту​ров, а чуть позже возникают пастозность, отек, а затем плотный инфильтрат вокруг эпифизарногo конца кости. При прорыве гноя из-под надкостницы в мягкие ткани появляется гиперемия кожи, флюктуация. Рентгенологически вначале обнаруживают расширение суставной щели, а в конце 1-й - начале 2-й недели болезни - разной степени выраженности деструктивные изменения ядер окостенения. При переходе процесса на метафиз (на 10-14-й день болез​ни) видны периостальные изменения. В настоящее время на фоне раннего на​чала лечения антибиотиками, нередкой энтерококковой или грамотрицатель​ной этиологии воспаления остеомиелит протекает чаще вяло, подостро. Явле​ния интоксикации выражены нерезко. Клинически болезнь проявляется ограничением подвижности конечности, фиксированным ее положением (пере​разгибание в суставе или стойкое сгибание), болевой реакцией при пальпации и пассивных движениях. Припухлость же участка поражения и рентгенологи​ческие изменения появляются позже - даже на 3-й неделе. 

   Грамотрицательный гнойный или кандидозный менингит, в отличие от стафилококкового, может протекать и с угнетением ЦНС (резкая вялость, адинамия, мышечная гипотония с кратковременными периодами тремора, мышеч​ной ригидности), стволовыми нарушениями (приступы брадипноэ и апноэ, брадикардии, утрата сосательного рефлекса, плавающие движения глазных яблок, нистагм и др.) при умеренной лихорадке или даже субфебрильной или нормальной температуре тела. Лишь в начале менингеального инфекционного процесса могут отмечаться кратковременные, на 2-3 ч, подъемы температуры тела, а через 1-2 дня уже может быть даже склонность к гипотермии. Характер​ны падение массы тела, серый колорит кожи, неэмоциональный болезненный слабый крик. Одновременно могут быть судороги, желтуха, геморрагический синдром, а также типичные для грамотрицательной флоры поражения кишечника и легких. Нередко никаких неврологических симптомов вообще нет. Наиболее типична для гнойного менингита глазная симптоматика, реже бывают выбухание или выполненный большой родничок, острое увеличение окружности головы, ригидность затылочных мышц, повторная рвота. Менингеальные симптомы, типичные для более старших детей, отсутствуют, хотя иногда отмечают симптом Лесажа (подгибание ног при поднятии ребенка под мышки). Типичные для гнойного менингита изменения цереброспинальной жидкости (увеличение содержания белка, цитоза, снижение уровня глюкозы, высев мик​роба или обнаружение его при бактериоскопии) иногда могут быть выявлены лишь при повторной спинномозговой пункции. 

   Синегнойный сепсис развивается на фоне тяжелых предшествующих заболеваний: вирусных, бактериальных и других инфекций, в том числе внутриутробных, родовой травмы, пороков развития, недоношенности.     

   Основными входными воротами являются легкие (у детей, длительно находившихся на ИВЛ) и места травм кожи сосудистыми катетерами.    

   Клинически синегнойный сеп​сис характеризуется выраженными симптомами интоксикации с угнетением ЦНС, склонностью к гипотермии и частому развитию склеремы. Самым ти​пичным клиническим симптомом является септическое поражение кожи - эк​тима гангреноза - своеобразные черные пятна на коже, некрозы. Очень редко, но бывают и обширные некрозы с последующим образованием пузырей и отслоением поверхностных слоев кожи. У всех больных рано отмечается анемия, лейкопения со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, появление дегенеративных форм лейкоцитов и токсическая зернистость, тромбоцитопения. СОЭ нормальная. Нередким является стремительное течение синегнойного сепсиса с развитием летального исхода через 2-5 дней от начала заболевания. При синегнойном и протейном сепсисе от больных исходит своеобразный запах, отли​чающийся от такового при других вариантах сепсиса, в частности анаэробного. 
   Возможно наслоение анаэробной флоры, в частности Clostridia difficile, вызывающей образование некротизирующего энтероколита, для которого характерно учащение стула, водянистый его характер с зеленью и слизью, периодическое вздутие живота, пастозность в нижних его отделах, срыгивания, ухудшение общего состояния (анорексия, падение массы тела, обезвоживание, гипорефлексия, вялость, отсутствующий взгляд и др.). В дальнейшем появляются рво​та с примесью желчи, отечность внизу живота и половых органов, постоянный метеоризм, болевая реакция ребенка при пальпации живота, задержка или урежение стула, который становится менее водянистым, но содержит обилие слизи, нередко кровь. Резкое увеличение вздутия живота и появление после короткого периода усиления беспокойства признаков коллапса (нарастание одышки, бледность, падение артериального давления, мышечная гипотония) должны наводить на мысль о перфорации кишечника и необходимости рентгено​графии брюшной полости. 

   Клебсиеллезный сепсис обычно характеризуется острым или даже молниеносным течением, но без выраженной лихорадки, а нередко и на фоне гипотермии. Типично угнетение ЦНС, гнойные очаги в легких, кишечнике и брюшной полости, которые могут локализоваться, кроме того, и в мозговых оболочках, костях, почках. Характерны склерема, желтушность кожных покровов. Гепато- и спленомегалия встречаются редко. Пневмония обычно начинается с гнойного эндобронхита, но затем появляется обильное количество густой слизисто-гнойной мокроты, требующее повторных санаций трахеобронхиального дерева. Хрипов же при аускультации находят немного. Нередко возникают множественные очаги деструкции легких. Обычно ухудшение состояния больного с началом развития септического шока совпадает с появлением геморрагического синдрома и декомпенсацией ДВС-синдрома. Рано возникают тромбозы почечных сосудов. Возможны нарушения сердечного ритма по типу суправентрикулярной и желудочковой формы пароксизмальной тахикардии. Входные ворота - чаще места катетеризации сосудов, легкие, реже - пупочная ранка, кишечник. 

   Коли-сепсис. В период разгара сепсис характеризуется лихорадкой или нестабильностью температуры тела, желтухой, гепатомегалией с развитием токсического гепатита, рвотой, вздутием живота, диареей, приступами апноэ, цианозом на фоне либо признаков повышенной возбудимости, либо летаргии. Менингит может иметь малосимптомное течение, без признаков четких невро​логических нарушений. 

   Кампилобактерный сепсис. Наиболее типичные проявления - кровавый стул, лихорадка, диарея. 

   Гемофильный сепсис обычно является следствием заражения в родовых путях матери некапсульными штаммами микроба. Характерны лихорадка, ме​нингит, пневмония с гнойным плевритом, гнойный отит. Возможны остеоми​елиты, эндокардит, перитонит, септические тромбофлебиты. 

Течение
   Клиницисты, как отечественные, так и зарубежные, давно обрати​ли внимание, что сепсис у детей протекает по-разному, т.е. является гетерогенным. 
   На основании анализа анамнестических и клинико-лабораторных данных мы сформулировали концепцию двух вариантов сепсиса новорожденных - ги​по- и гиперергического. 
   Что мы вкладываем в понятия «гипоергический» и «гиперергический» сепсис? При гипоергическом сепсисе отсутствует адекватная инфекционно​му процессу гиперпластическая реакция со стороны органов кроветворения и иммуногенеза, отсутствует или минимально выражен локальный сосудис​то-пролиферативный компонент воспаления, адекватная реакция нейроэндокринной системы, а также имеют место тяжелые нарушения обмена ве​ществ, и, прежде всего энергетического. Характерно преобладание деструк​тивных изменений в очаге воспаления, угнетение и дегенеративные измене​ния в органах кроветворения и в клетках периферической крови. Типичный гипоергический сепсис развивается у детей с очень низкой массой тела, ЗВУР гипопластического и диспластического типов или с первичными наслед​ственными иммунодефицитами, глубокими нейтропениями и лимфоцитопе​ниями различного генеза. У доношенных детей примерами гипоергического варианта сепсиса могут быть кандида-сепсис, синегнойный сепсис. 
   При гиперергическом сепсисе максимально выражена пролиферативная реакция соединительной ткани и крови. 

Диагноз
   У новорожденных надо различать клинические и лабораторные критерии ССВО. 

   Клинические критерии ССВО: 

1. Расстройство температурного гомеостаза (гипертермия >38,0 0С или гипотермия <36,0 0С). 

2. Одышка или тахипноэ более 60 в 1 мин. 

3. Тахикардия (более 160 сокращений в 1 мин) или брадикардия (менее 110 сокращений в 1 мин). 

4. Утрата коммуникабельности, анорексия, синдром угнетения и/или судороги. 

5. Олигурия на фоне адекватной инфузионной терапии (диурез менее 0,5 мл/кг/ч). 

   Лабораторные признаки ССВО инфекционного генеза: 
1. Внезапно возникший тяжелый метаболический лактат-ацидоз с гипокапнией (последнее при отсутствии поражения легких). 
2. Лейкоцитоз или лейкопения с нейтрофилезом или нейтропения, лимфоцитопения.

3. Регенеративный или регенеративно-дегенеративный ядерный сдвиг нейтрофилов при числе палочкоядерных и более молодых форм более 500 в 1 мкл (в первый день жизни - более 2000 в 1 мкл). 

4. Токсическая зернистость нейтрофилов.
5. Индекс иммунологической реактивности - менее 2,5 и лейкоцитарный индекс интоксикации - более 3,5.

6. Тромбоцитопения.

7. Анемия. 
8. Повышение уровня С-реактивного протеина или других острофазовых белков.

9. Бактериемия.

10. Гипергликемия более 7,5 ммоль/л на фоне адекватной инфузионной терапии (глюкоза 5-6 мг/кг/мин). 

11. Гиперкалиемия более 6,5 ммоль/л. 
12. СОЭ более 10 мм/ч. 

   При диагностике сепсиса применяют дополнительные исследования: бактериологические, иммунологические, общеклинические. 

   Бактериологические посевы необходимо делать повторно из любого «материала», который может быть получен у больного, - крови, мочи, гноя, слизи, из стула, цереброспинальной жидкости (если делается люмбальная пунк​ция) и др. Все посевы желательно делать до начала антибиотикотерапии 

и с обязательным использованием сред для выделения грамотрицательных микробов, грибов, анаэробной флоры. Кровь необходимо высевать не менее 2 раз в количестве не менее 1 мл и отношении «кровь: среда для посева» - 1:10. 
   При гиперер​гическом сепсисе обычно выявляются высокие уровни иммуноглобулинов М-, А-, В-лимфоцитов. Характерными для сепсиса являются нарушения функции нейтрофилов - незавершенный фагоцитоз, дефекты хемотаксиса, низкий уро​вень катионных белков, плазменного фибронектина. Недоношенных детей с подозрением на сепсис обязательно нужно обследовать на наличие внутриу​тробных инфекций (как минимум на цитомегаловирусную, герпетическую, микоплазменную, хламидийную и токсоплазменную). 
   Такие признаки, как лейкоцитоз и лейкопения, эозинопения или полное отсутствие эозинофилов, гиперкалиемия, гипокальциемия и гипопротеинемия, подвержены существенным колебаниям, связанным с вариантами сепси​са, но во всех случаях являются высокоспецифичными и при пневмонии на​блюдаются лишь у 3-11 % детей. 

   Сепсис нередко бывает вторичным и развивается на фоне наследственных иммунодефицитов или аномалий обмена, внутриутробных инфекций. Составление родословных, анализ течения беременности и скрупулезное сопоставле​ние клинико-лабораторных данных позволяют заподозрить, а затем и диагнос​тировать те заболевания, которые осложнились наслоением сепсиса. 
   Сдвиг влево лейкоцитарной формулы при сепсисе иногда может быть настолько выраженным, что в крови появляются даже миелобласты. Если при этом и количество лейкоцитов в крови больного резко повышается, то прихо​дится дифференцировать сепсис с острым лейкозом. Данные миелограммы, от​сутствие в крови лейкемического «зияния», типичных клинических проявлений острого лейкоза у больного позволяют поставить правильный диагноз - сепсис. 
Лечение
   Больной ребенок должен быть госпитализирован в отдельный бокс специализированного отделения. 

   Кормить ребенка с сепсисом желательно грудью или грудным свежесцеженным молоком. Количество кормлений увеличивают на 1-2. Кормят детей при тяжелом состоянии из бутылочки или через зонд. При отсутствии материн​ского или донорского молока кормить целесообразно кислыми смесями, со​держащими живую молочнокислую флору. Добавление к каждой порции сме​си по 10 мг лизоцима уменьшает дисбактериоз кишечника и усиливает колони​зационную резистентность. 

   Организация оптимального ухода предусматривает обязательное участие ма​тери в выхаживании больного, поддержание положительного эмоционального статуса, профилактику пере крестного инфицирования, охлаждения, системати​ческий туалет слизистых оболочек и кожи, регулярное проветривание и обеззараживание воздуха бокса. Резко увеличивает эффективность лечения пребыва​ние больного в стерильных боксах, т.е. гнотобиологическое его введение.

   Антибактериальная химиотерапия – важное звено лечения в начале  и разгаре септического процесса. Обычно используют максимальные возрастные дозы двух антибиотиков бактерицидного, но не родственного действия; назнача​ют их внутривенно, но иногда сочетают с назначением внутрь (при энтеритах, энтероколитах), в полость абсцессов, при помощи электрофореза (на грудную клетку при пневмониях, пупочные сосуды - при омфалите и др.). Антибиотики  в максимальных дозах применяют только на фоне инфузионной терапии. 

   При раннем начале сепсиса (в первые 72-96 часов жизни) общепринято в мире сочетанное назначение ампициллина и гентамицина, действующих синергично на основных возбудителей бактериальных инфекций этого периода жизни - стрептококки В и другие стрептококки, листерии и эшерихии. Позже начинающийся сепсис является, как правило, следствием нозокомиального инфицирования и вызывается чаще грамположительными бактериями, хотя в 1/3-1/2 случаев - грамотрицательными. 

   Деэскалационная антибиотикотерапия - термин, возникший на рубеже веков, предполагающий выбор при стартовой терапии госпитальных инфекций (в частности при вентилятор-ассоциированных пневмониях - ВАП) наиболее мощного и эффективного антибиотика с последующим переходом на антибио​тик более узкого спектра действия в зависимости от чувствительности выде​ленного возбудителя. Наиболее подходящими для такой цели являются карба​пенемы - имипенем/циластатин (тиенам/примаксин) и меропенем (меронем) в сочетании при стафилококковой инфекции с ванкомицином или зивоксом. Другим вариантом стартовой деэскалационной терапии может быть назначе​ние цефалоспоринов III (цефотаксим или цефтазидим) или IV поколения (цефепим) в сочетании с аминогликозидом (амикацин, тобрамицин, нетилмицин) или (при стафилококковой инфекции) с ванкомицином. Возможным вариан​том стартовой деэскалационной терапии является комбинация пиперацилли​на/тазобактама (тазоцин 75 мг/кг каждые 12 часов в 1-ю неделю жизни и каж​дые 8 часов позднее) с аминогликозидом или ванкомицином. При установленном возбудителе антибиотикотерапию корригируют в соответствии с чувствительностью. 

   При остеомиелите целесообразен курс линкомицина, гентамицина, зивокса. В настоящее время считается, что никаких преимуществ эндолюмбальное введение антибиотиков при гнойном менингите по сравнению с внутривенным не имеет, но частые люмбальные пункции могут увеличить риск канди​да-менингоэнцефалитов, поэтому сейчас люмбальных пункций для введения антибиотиков не делают. Лишь при гнойном вентрикулите с частичной блокадой ликворных путей целесообразно использовать интравентрикулярный кате​тер и вводить через него антибиотик. 

   Дезинтоксикационная терапия осуществляется обычно путем инфузий, назначения мочегонных (чаще фуросемида). Разработаны новые методы борьбы с токсикозом: плазмаферез, гемосорбция на активированных углях, ксеноперфузия крови через селезенку свиньи и др. Рандомизированных иссле​дований с доказательством полезности их применения при сепсисе у новоржденных в литературе нет.

   Инфузионная терапия при сепсисе чаще начинается как парентеральное питание. 

   Иммунокорригирующая терапия в начальный период и период разгара - заместительная, т.е. создание пассивного иммунитета - введение препаратов направленного действия при установленном возбудителе. При стафилококковом сепсисе переливают антистафилококковую плазму (10-15 мл/кг ежедневно) или вводят внутримышечно антистафилококковый иммуноглобулин (20 АЕ/кг) в течение 7-10 дней подряд. При грамотрицательной флоре переливают анти​синегнойную или антипротейную, антиклебсиеллезную плазмы в дозе 10- 15мл/кг в течение 3- 5 дней ежедневно. 

   При сепсисе, возникшем на фоне вирусной инфекции или осложнившемся ею, положительный эффект оказывает введение специфических иммуноглобули​нов (противогриппозного, противогерпетического, антицитомегалического и др.). 
   При гипоергическом варианте с гранулоцитопенией особенно показано перeливание гранулоцитарной массы, применение гранулоцитарного гемопоэтина и иногда переливание свежей крови, что важно не только в плане коррекции дефекта фагоцитарного звена (у новорожденных в 4 раза меньший гранулоцитарный резерв, чем у детей раннего возраста), но и восполнения факторов свертывания крови и антитромбина III, т.е. терапии ДВС-синдрома. 

   При гиперергическом сепсисе высокоэффективны методы экстракорпоральной детоксикации, в частности плазмаферез, гемосорбция, по-видимому, уменьшающие уровень цитокинов, циркулирующих иммунных комплексов и продуктов протеолиза. 

   Эффективность глюкокортикоидов безусловна при осложнении сепсиса надпочечниковой недостаточностью, т.е. в качестве заместительной терапии. 

   В конце прошлого и начале нынешнего века появилось много иммуностимуляторов различного происхождения и механизма действия. 
   Местное лечение пиемических очагов педиатр осуществляет совместно с детским хирургом - вскрытие абсцессов, псевдофурункулов, очагов остеомиелита, наложение аппарата активной аспирации и др. В качестве местной тера​пии при патологии легких используют аэрозоли с антибиотиками, при гной​ных эндобронхитах - промывания антисептическими растворами и др. Физио​терапевтическое лечение на очаг поражения - неотъемлемая составная часть терапии. Назначают вначале СВЧ на гнойный очаг, а затем электрофорез анти​биотиков. 
   Патогенетическая и симптоматическая терапия зависит от особенностей клинического течения сепсиса. При ДВС-синдроме к терапии подключают дезагре​ганты (курантил или трентал, эуфиллин), ингибиторы протеолиза, а затем плазмо- или гемотрансфузии (источники кофактора гепарина антитромби​на Ш, уровень которого в крови при сепсисе снижен). 
   Поддержание и коррекция нормального микробного биоценоза - необходимый момент терапии больного сепсисом. В период использования антибиоти​ков широкого спектра действия назначают внутрь лактобактерин (1-2 дозы за в день). Селективная бактериальная деконтаминация предполагает назначение внутрь бактериофагов - синегнойного, коли-протейного, стафилококкового или пиофага (по 10 мл 3 раза в день в течение 2-3 нед.). Оптималь​но приготовлять бактериофаги из микробов, выделенных у больного. Разрабо​тан антистафилококковый бактериофаг для внутривенного введения (по 1 мл/кг ежедневно в течение 10 дней). 

   В заключение хотелось бы обратить внимание на необходимость коррекции терапии сообразно динамике клинико-лабораторных данных. 

   В восстановительном периоде и периоде выздоровления в качестве неспецифических стимуляторов иммунитета (помимо перечисленных выше) назна​чают чередующимися курсами нуклеинат натрия, пентоксил, дибазол, мета​цил, апилак, препараты железа, адаптогены растительного происхождения (элеутерококк и др.). На этом этапе болезни особенно важны массаж и гимна​стика, физиотерапия, прогулки. 
   Диспансерное наблюдение в поликлинике. После выписки больного из стаци​онара он в течение 3 лет должен находиться под диспансерным наблюдением педиатра, невропатолога, иммунолога и других специалистов в зависимости от характера течения болезни. Профилактические прививки проводят не ранее чем через полгода после выздоровления. Учитывая высокий процент мини​мальных церебральных дисфункций у детей, перенесших неонатальный сеп​сис, в течение полугода показано назначение фенибута, пантогама или амина​лона, энцефабола, ноотропила (курсами по 1-1,5 мес.). Полезно также назна​чение растений-адаптогенов. Важны профилактика железодефицитных ане​мий, рахита, закаливание, массаж и гимнастика. 
Прогноз
   Летальность при сепсисе, по данным разных авторов, в зависимо​сти от этиологии колеблется от 5 до 50%. Максимальные величины летальнос​ти отмечаются при молниеносном течении, синегнойном и анаэробном сепси​се. У половины детей, выживших после неонатального сепсиса, отмечаются различной степени выраженности признаки энцефалопатии. 

   Профилактика гнойно-септических заболеваний у новорожденных начинается со своевременного выявления и санации бактериального вагиноза, очагов хронического воспаления (особенно в мочеполовой сфере) у беременной женщины, предупреждения у нее острых инфекций, с динамических наблюдений ее в женской консультации, создания условий для благоприятного течения бе​ременности и ранней коррекции нарушений, предупреждения недонашивания беременности. 

   Соблюдение персоналом в родильных домах и отделениях патологии новорожденных детских больниц разработанных нормативов противоэпидемичес​ких мероприятий - важнейшее условие профилактики гнойно-септических за​болеваний у новорожденных. 

   Самым существенным из них является мытье рук медсестрами и врачами антисептическим мылом каждый раз до и после контакта с новорожденным. Важно использовать мыло с хлоргексидином или бетадином. Перед мытьем рук следует завернуть по локоть рукава одежды и халата, снять часы и ювелирные украшения, которые часто обсеменены большим количеством патогенных микроорганизмов. Все процедуры, связанные с взятием крови, внутривенным введением лекарств, установкой внутривенных катетеров и другие манипуляции должны выполняться в одноразовых стерильных перчатках. В отделениях пато​логии новорожденных Санкт-Петербурга над кроваткой больного ребенка с гнойно-воспалительным заболеванием висит плакатик: «Осторожно!!! Я ин​фицирован! Пожалуйста, наденьте перчатки!» 

   Необходимо использовать одноразовые иглы, шприцы, соски, предметы ухода. Диагностическая аппаратура, аппаратура для оказания помощи новорож​денному и для мониторинга за его состоянием должна тщательно обрабаты​ваться в соответствии с установленными правилами. Все растворы для инфузи​онной терапии, бутылочки с питанием должны готовиться и стерилизоваться централизованно и доставляться в палату в разовых упаковках для непосредственного использования у конкретного ребенка. 

   Прикладывание ребенка к груди матери в течение получаса после рождения ​очень важное мероприятие по снижению частоты гнойно-воспалительных заболеваний и у новорожденного, и у родильницы. После рождения начинается неизбежная колонизация микроорганизмами кожных покровов, кишечника, слизистой оболочки рта и дыхательных путей. Как правило, это микроорганиз​мы, полученные от матери. Поэтому важно совместное пребывание матери и ребенка в родильном доме. Мать должна соблюдать общепризнанные прави​ла гигиены, а медсестра обязана следить за этим и обучать ее рациональным правилам ухода за новорожденным ребенком, его кормлением. 

   Персонал с ОРВИ, другими острыми инфекционными заболеваниями (в частности, с простым герпесом на губах) к работе допускаться не должен, а при минимальных признаках болезни обязан носить маску и тщательно мыть руки. 

   Тщательный, честный учет и анализ всей гнойно-воспалительной заболевае​мости новорожденных - непременное условие профилактики в учреждении оказания помощи новорожденному. 

   Универсальный скрининг на 35-37-й неделе беременности с однократным комбинированным посевом из вагиноаноректальной области и антибиотикопрофилактика всем носителям СГВ в родах. 

Лекция № 5. КАНДИДОЗЫ

   По данным экспертной группы Российской ассоциации специалистов перинатальной медицины (РАСПМ), в настоящее время частота инфекционно-воспалительных заболеваний, обусловленных грибами рода Candida, составляет 15-30% в общей структуре инфекционно-воспалительных заболеваний новорожденных и детей первых месяцев жизни. Причем в 40-60% случаев кандидоз остается нераспознанным или поздно диагностированным заболеванием.
Этиология

   Дрожжевые грибы рода Candida – факультативно- патогенные. Выделено около 10видов, способных явиться причиной заболеваний человека.
Эпидемиология
   Грибы рода Candida – условно-патогенные возбудители из групп спортунистических инфектов, вызывающих клинически выраженные инфекционно-воспалительные процессы лишь при иммунодефицитах и колонизации поврежденных тканей.

   Кандидозы - всегда «вторая» инфекция, и у по​давляющего большинства новорожденных с генерализованными кандидозами до их развития были тяжелые бактериальные или внутриутробные инфекции. Несомненно, в увеличении частоты кандидозов у новорожденных в настоящее время в нашей стране определенную роль играют участившиеся дефекты пита​ния их матерей во время беременности. 
Клиническая картина
   За рубежом у новорожденных выделяют следующие клинические формы кандидоза: 
· врожденныи кандидоз, 
· приобретенные кожно-слизистые кандидозы; 
· висцеральные кандидозы; 
· диссеминированный кандидоз (кандидасепсис). 

   Врожденный кандидоз обычно наблюдается у детей с малой массой тела при рождении и характеризуется сочетанным или изолированным поражением ко​жи и легких. Типичны гранулемы (множественные желто-сероватые папулы диаметром 1-3 мм) пуповины. На коже туловища, конечностей в первые 3 дня жизни появляется макулопапулезная сыпь на эритематозном фоне. Кроме того, могут быть обнаружены и пустулы, везикулы, микроабсцессы, в том числе на ладонях и стопах. Отмечается стадийность экзантем - макулопапулезные, везикулопустулезные и десквамативные, эрозивные поражения. Появление стадийности, увеличение активности кожного патологического процесса, ухудшение общего состояния с вовлечением внутренних органов, мозга обыч​но наступает на фоне 2-3-дневной антибиотикотерапии.
ПРИОБРЕТЕННЫЕ КОЖНО-СЛИЗИСТЫЕ КАНДИДОЗЫ
  Молочница (кандидозный стоматит) - самая частая форма кандидаинфекции у новорожденных. Источник инфицирования - обычно матери (носители вагинального или кишечного С. аlbicans), но могут быть и соски, а также другие предметы ухода в отделении. Максимальную частоту кандидозного стоматита отмечают у детей в начале 2-й недели жизни. Для молочницы характерны бе​лые или беловато-сероватые творожистые налеты на слизистой оболочке щек, губ, десен, языка, а иногда и на мягком небе, задней стенке глотки (кандидоз​ный фарингит). При массивных налетах нарушено сосание. Налеты снимают​ся с трудом, иногда после этого или их самостоятельного отделения видны ок​руглые изъязвления, которые никогда не кровоточат. 

   Диагноз может быть подтвержден после окраски мазков, фиксированных в 10% растворе калия гидроксида.

   Кандидоз половых органов (вульвовагинит, баланопостит) обычно сочетается с кандидозом кожи и ее придатков (монилиазом). При вульвовагините пред​дверие влагалища поражается реже вульвы: характерны гиперемия и отечность слизистой оболочки, налеты в виде бело-серых пленок крошковидной консис​тенции, белые или желтоватые выделения. Баланопостит чаще осложняет тече​ние фимоза - появление беловатых налетов и выделений на фоне отека препу​циальной складки и изредка эрозий, трещин.

   Висцеральный кандидоз. Кандидоз пищевода (кандидозный эзофагит) возникает у детей с обильным кандидозным стоматитом при нисходящем рас​пространении по протяжению С. аlbicans обычно при зондовом питании у детей первых месяцев жизни проявляется анорексией, затруднениями при глотании, цианозом в момент кормления, срыгиваниями, рвотой. При эзофа​госкопии слизистая оболочка пищевода гиперемирована, покрыта беловатыми налетами, просвет пищевода сужен (вплоть до развития стеноза), подвиж​ность снижена (ригидность). Возможна аспирация, развитие симптомов стридора. Следует подчеркнуть, что, так же как и при других формах канди​доза, важное значение имеют предшествующие (до наслоения С. аlbicans) по​ражения слизистых пищевода - травмы пищевода зондами, гипоксические изменения и др. 

   Энтероколит - редкое, но возможное поражение, особенно у детей после хирургических операций на желудочно-кишечном тракте в связи с врожденны​ми пороками развития и др. Клиническими признаками энтероколита являют​ся диарея, отставание в прибавках массы тела, увеличение (растяжение) живо​та. Стул может быть водянистым, иногда напоминающим «рисовый отвар», со​держать прожилки крови. 

   Кандидозные поражения глаз (эндофтальмит) - всегда следствие гематоген​ного проникновения возбудителя; их находят у 50% новорожденных с кандида​сепсисом. Начинается эндофтальмит хориоретинитом с дальнейшим посте​пенным вовлечением в процесс стекловидного тела. Типично обнаружение в стекловидном теле «пушистых белых шаров». У всех детей с подозрением на кандидасепсис должна быть проведена непрямая офтальмоскопия. 

   Кандидоз центральной нервной системы. Возможны поражения мозга в виде базилярного менингита, вентрикулита, энцефалита, реже микроабсцессов, кан​дидагранулем. При этом мозг может поражаться изолированно или являться симптомом кандидасепсиса.

   Системный, диссеминированный кандидоз (кандидасепсис)  в среднем первые его клинические проявления регистри​руют между 15-м и 33-м днями жизни у детей. Клиническая картина развернутого кандидасепсиса напоминает бактериальный сепсис, но отрицатель​ные результаты бактериологического обследования заставляют думать о канди​дозе и провести микологическое обследование, которое и позволяет поставить диагноз. Клиника у отдельных детей очень вариабельна, но обычно включает в разных комбинациях респираторные нарушения, приступы апноэ и брадикар​дии, гипотензию, растяжение живота, нестабильность температуры тела с пере​межающейся лихорадкой, генерализованную эритему или желтуху, гиперглике​мию и глюкозурию, неустойчивый стул, положительную реакцию Гpeгepceна, у доношенных новорожденных кандидасепсис встречается редко. В основ​ном это дети с врожденными пороками развития, по поводу которых проведены хирургические операции (спинномозговые грыжи, большие крестцово-копчи​ковые тератомы, незавершенный поворот кишечника, грыжа пупочного кана​тика и др.), а также находившиеся на длительном парентеральном питании, по​лучившие массивные курсы глюкокортикоидов. В клинике доминируют пора​жения мозга (менингоэнцефалит), сердечно-сосудистой системы и почек, истощение. Однако нередко выявляют гепатоспленомегалию, умеренную желтуху, диарею, электролиты.
Лечение
   Грудное вскармливание - оптимальный метод питания при кандидозе. По возможности целесообразно отменить антибиотики широкого спектра действия и назначить поливитаминно-микроэлементные препараты.
   Местная терапия при кожно-слизистых кандидозах включает: при молочнице - заливание по 1 мл раствора (взвеси) нистатина (100000 ЕД в 1 мл) В обе по​ловины рта каждые 6 ч после еды и/или обработку участков молочницы 0,1% раствором гексорала, 1 % растворами генцианвиолета или пиоктанта, 2-5% растворами натрия гидрокарбоната; при монилиазе - смазывание очагов поражения кожи противогрибковыми мазями: нистатиновой (100000 ЕД в 1г), ле​вориновой (500000 ЕД в 1 г), 1 % клотримазоловой, изоконазоловой (травоген), кетоконазоловой (низорал), натамиминовой (пимафуцин); при вульвовагините и баланопостите - спринцевание 0,3-0,5% водным раствором калия перманганата, обработка кремами (1 % клотримазол, 1 % травоген) или смазывание вы​шеупомянутыми растворами нистатина, 1-5% отварами чистотела. 

   При отсутствии эффекта от активной местной терапии в течение 2 недель рекомендуется назначение дифлюкана в дозе 5-8 мг/кг однократно в сутки до исчезновения клинических проявлений. 

   Нистатин и леворин при приеме внутрь из кишечника практически не вса​сываются, и их назначают лишь детям с молочницей, кандидозными пораже​ниями пищевода, кишечника. Суточную дозу препаратов (200 000 ЕД/кг) делят на три приема, порошки смешивают с молоком. Длительность лечения ​10-14 дней.
Лекция № 6. ВНУТРИУТРОБНЫЕ ИНФЕКЦИИ

   Внутриутробные инфекции (ВУИ) – это инфекционные процессы, вызванные возбудителями, которые проникли к ребенку от матери либо до родов, либо в процессе рождения. По времени возникновения ВУИ могут быть анте- или интранатальными. Подавляющее большинство ВУИ вызывается оппортунистическими возбудителями (от лат.opportunis – «выгодный, удобный»), которыми мать инфицируется впервые во время беременности. Исключение составляет вирус цитомегалии.

Частота клинически диагностированных в периоде новорожденности ВУИ, по данным зарубежных источников

	Заболевание
	Частота случаев клинико-лабораторного выявления при обследовании всех новорожденных детей


	-...... 

	Стрептококковая В-инфекция 
	1 на 350-3000 
	- 

	Сифилис 
	1 на 1000-40 000 
	- 

	Хламидиоз 
	 1 на 25-50
	

	Листериоз 
	1 на 970-8000 
	

	Сепсис или менингит, вызванные Е. coli и другими энтеробактериями
	1 на 100-3000 
	- 

	Гонорея 
	1 на 25 000-75 000 
	

	Краснуха 
	1 на 3500-400 000 
	

	Цитомегалия 
	1 на 1000-5000 
	

	Герпес (простой) 
	 1 на 1800 – 70 000; в США: 33-50% случаев неонатального герпеса имеет место, если первичная генитальная герпетическая инфекция появилась у матери за 1 мес.до родов, 2-5% - при рецидиве генитальной инфекции за неделю до родов, 0,1% - при герпесе в анамнезе и 0,01% - при отсутствии генитального герпеса в анамнезе

	Инфекционная эритема

 (парвовирус B19)
	1 на 50-400, но 5-8% у выкидышей и при врожденном отеке

	Ветряная оспа 
	 1 на 200-1500, но синдром врожденной ветрянки 1 на 40 000-80 000

	Энтеровирусная инфекция 
	
	 1 на 5 000- 10 000

	Токсоплазмоз
	
	1 на 8000-10 000

	ВИЧ – инфицирование
	
	 1 на 500 (и много более в Африке; гораздо меньше в ряде стран Европы и Азии)



	Вирус гепатита В
	
	В России носительство вируса у матерей в среднем 1 на 1500



	Вирус гепатита С
	
	В России носительство вируса у матерей в среднем 1 на 1000




Этиология
Самые разнообразные возбудители (вирусы, микоплазмы, хламидии, простейшие, грибы, бактерии) могут вызывать инфекционный процесс у плода. Напомним, что обычно инфекционные агенты, которые могут привести к генерализованным поражениям плода, у взрослых и детей без наследственных и приобретенных иммунодефицитов не вызывают столь тяжело текущих инфекционных заболеваний.
   Для  плода особенно опасны возбудители инфекционных заболеваний, с которыми мать впервые встретилась во время беременности, так как в этот пери​од первичный иммунный ответ снижен. Инфекционный процесс, приведший к поражению плода у матери, может протекать как острый, субклинический с неспецифической симптоматикой и даже латентно. Антенатально инфекционный агент попадает к плоду гематогенно (диаплацентарно) или через инфицированные околоплодные воды внутрь, на кожу, в легкие, глаза.
Относительное значение вирусных инфекций при врожденных пороках развития

	Вирусы
	Процент серопозитивных женщин в детородном возрасте
	Частота инфекций в течение беременности на 100 000 родов
	Врожденные пороки развития на 100 000 новорожденных
	Процент детей с пороками развития от числа инфицированных

	Краснухи
	80-95
	4-2000
	4-20
	До 10

	Эпидемического паротита
	>90
	80-100
	Редко
	?

	Кори
	>90
	4-6
	То же
	?

	Лимфоцитарного хориоменингита
	<1
	?
	То же
	?

	Цитомегаловирус герпеса V типа (b)
	40-100
	500-2500
	0-50
	До 6 при первичном инфицировании

	Герпеса III типа (a)
	>90
	10-20 на ранних сроках беременности

Инфекция менее чем за 4 дня до родов
	Редко
	Менее 0,1 

30-50 в 15 случаях

	Герпеса I или II типа(a)
	60-90
	Первичная или реактивированная пренатальная инфекция
	Редко

2-16 случаев
	?

?

	Гепатита В 
	10-100
	Перинатальная инфекция – 10-100 для первичной инфекции, 100% для хронических носителей
	?
	?


   Бактерии - стрептококки группы В, кишечная палочка, Кlebsiella spp., sitrobacrer spp., Staphylococcus aureus, Proteus vulgaris или mirabilis, Pseudomonas spp. (за исключением листерий, микобактерий) - чаще всего инфицируют плод интранатально, вызывая у части детей тяжелые бактериальные инфекции (синдром  инфицированного амниона  вплоть до сепсиса. Нередко в родах ребенок инфицируется анаэробной бактериальной флорой – пептострептококки, фузобактерии, бактероиды, клостридии и др.

   По данным патологоанатомов у умерших новорожденных выявляют смешанные инфекции – вирусно-вирусные, вирусно-микоплазменные, вирусно-хламидийные, вирусные-бактериальные.
Клиническая картина

   Клиническими проявлениями инфекционного процесса у новорожденных могут быть: общие симптомы - признаки задержки внутриутробного развития, сниже​ние аппетита, задержка прибавок массы тела, гипотрофия, вялость, склерема, бледность кожи (нередко с сероватым оттенком) или желтуха, пурпура; респира​торные нарушения (тахипноэ или одышка, апноэ, цианоз, участие дополнитель​ной мускулатуры в акте дыхания), желудочно-кишечная симптоматика (срыги​вания, рвота, растяжение живота, диарея, пастозность передней брюшной стенки, увеличение печени, селезенки), кардиоваскулярные расстройства (тахикар​дия, приглушение тонов сердца, расширение границ относительной сердечной тупости, бледность и мраморность кожи, похолодание конечностей и липкий пот, снижение тургора подкожной клетчатки, отеки, пастозность, артериальная гипотензия и др.), признаки поражения ЦНС (судороги, разные варианты синд​рома апатии, выбухающий большой родничок и высокочастотный крик, гипервозбудимость, мышечная гипотония), гематологические отклонения от нормы (анемия, желтуха, кровоточивость, тромбоцитопения, спленомегалия и др.). 
Внутриутробные инфекции
	Заболевание, возбудитель и путь его попадания плоду
	Неонатальная болезнь

Пороки развития (характерные)
	Лечение

	
	Вирусные инфекции
	

	Цитомегалия (Cytomegalia); ДНК-вирус из семейства герпес; гематогенный, но может быть восходящий или у детей с очень или экстремально низкой массой тела попадает с перелитой кровью, молоком матери  или донорским
	Низкая масса при рождении; желтуха (может быть как гемолитическая, так и печеночная), гепатоспленомегалия (следствие гепатита); геморрагии – петехии на коже, иногда напоминающие «пирог с черникой»; мелена и др. (следствие тромбоцитопении); пневмония, менингоэнцефалит, мелкие церебральные кальцификаты вокруг желудочков; интерстициальный нефрит, анемия с нормобластозом; хориоретинит, кератоконъюнктивит; тяжелое течение бактериальных инфекций.

Поздние осложнения: клинически проявляется по окончанию периода новорожденности: нейросенсорная глухота, энцефалопатия, микроцефалия, детский церебральный паралич, задержка психомоторного развития и развития речи, трудности при учебе в школе, хориоретинит, атрофия зрительного нерва, пневмосклероз, цирроз печени, поражения кишечника, почек, желез внутренней секреции – сахарный диабет, болезни щитовидной железы. Обсуждается связь с развитием бронхиальной астмы, атеросклероза, гипертонической болезни.

Врожденные пороки: микроцефалия, паравентрикулярные кисты, порэнцефалия, микрогирия, атрезия желчных путей, поликистоз почек, паховая грыжа, пороки сердца (дефекты перегородок, магистральных сосудов и др.)
	У детей с очень низкой массой тела при решении вопроса о грудном вскармливании надо убедиться в отсутствии ЦМВ в молоке матери, и если он обнаружен, целесообразен перевод на вскармливание смесями. Есть данные о положительном эффекте при жизнеугрожающем течении цитомегалии внутривенного вливания ганцикловира или фоскарнета. Полезен внутривенно цитотект (подробнее – см. в разделе «Лечение»).

Целесообразно назначение виферона (агинтерферон 150 000 ЕД в сочетаниис витаминами Е – 2,5 мг и С – 15 мг) ректально 2 раза в день 5 дней; 2-3 курса с 5-дневными перерывами. Детям с массой тела до 1500 г виферон вводят ректально 3 раза в сутки. В дальнейшем до 6-месячного возраста виферон назначают по 2 дня в неделю (каждый день по 2 свечи)

	Герпес-инфекция (Herpes infectio);
ДНК-вирусы; 

гематогенный, а при генитальном герпесе – восходящий контаминационный
	Везикулярные высыпания на коже, слизистых оболочках, кератит бывают не всегда. При заражении до родов – недоношенность, пневмония, хориоретинит. При герпес-инфекции I типа: нейротоксикоз; пневмония; тяжелый геморрагический синдром; стоматит; миокардит; тяжелый гепатит, декомпенсированный ДВС-синдром; почечная недостаточность. Часто наслаиваются бактериальные инфекции, сепсис. При заражении в родах – инкубационный период – 4-20 дней.
Врожденные пороки: редко гипоплазия конечностей, микроцефалия, микрофтальмия, ретинопатия, рубцы кожи.

Поздние осложнения: рецидивирующие герпетические поражения кожи и слизистых, ЦНС, рецидивирующие бактериальные инфекционные процессы, слепота, глухота, энцефалопатия, отставание в психомоторном развитии.
	Специфическая терапия в «Лечение».
Виферон 1 ((2-интерферон 150 000 ЕД в сочетании с витаминами Е – 2,5 мг и С – 15 мг) ректально 2 раза в день 5 дней; 2-3 курса с 5-дневными перерывами. Детям с массой тела до 1500 г виферон вводят ректально 3 раза в сутки. В дальнейшем до 6-месячного возраста виферон назначают по 2 дня в неделю (каждый день по 2 свечи)

	Ветряная оспа

(Vаriocella); 

ДНК-вирус из семейства герпес; гематогенный
	Кожные везикулярные высыпания, гепатит, пневмония, миокардит, интерстициальный нефрит, язвы кишечника. При появлении сыпи в первые 4 дня жизни болезнь протекает нетяжело. Очень тяжело протекает и при появлении сыпи у матери в течение 5 дней до и 2 дней после родов.
Врожденные пороки. Если мать болела ветрянкой 8-20 нед. беременности: 1/3 – мертворождений и неонатальных смертей; у 2/3 выживших – гипопластические пороки скелета и неврологические аномалии, у ¼ - глазные, мочеполовые и желудочно-кишечные аномалии.

Поздние осложнения: задержка развития, энцефалопатия, слепота, сахарный диабет, повышенная частота злокачественных опухолей, лейкозов в связи с тем, что вирус вызывает хромосомные аберрации.
	При появлении ветряночных элементов у матери и у ребенка показано немедленное внутривенное введение иммуноглобулина в сочетании с назначением ацикловира по 30 мг/кг/сут. в 3 внутривенных вливания в течение 2 нед., доза при назначении внутрь – 90мг/кг.
Показано введение специфического иммуноглобулина  и назначение ацикловира при контакте с больным ветряной оспой, недоношенным с ЭНМТ, новорожденным, матери которых не болели ветрянкой

	Эпидемический паротит (Parotitis epidemica); РНК-вирус; гематогенный
	Повышенная частота недонашивания, приобретенных пневмоний, характерной клиники нет.
Врожденные пороки: эндокардиальный фиброэластоз и другие пороки.

Поздние осложнения: не ясны
	Симптоматическое, поддерживающая терапия.

Специфической терапии нет

	Корь (Morbilli); РНК-вирус; гематогенный
	Сыпи у 30% детей от матерей с корью в родах; затяжная желтуха, повышенная частота пневмоний, если не вводили IgG.
Обсуждается связь с болезнью Альцгеймера
	То же

	Инфекционная эритема (Parvovirus) В19-ДНК-вирус; гематогенный 
	Максимальный риск смерти плода при заболевании матери в первой половине беременности.
Врожденный отек плода с тяжелой анемией; анемия при низком ретикулоцитозе без отека.
Поздние осложнения: расширения желудочков мозга, тромбоцитопении, нарушения функции печени, кардиомиопатия
	То же

	Респираторные вирусные инфекции

(Respiratorius viralis infectio); 

чаще аденовирусы, вирусы гриппа и парагриппа, РС-вирус; гематогенный
	Врожденные или с первых дней жизни катаральные явления; интоксикация; пневмония; реже отечный и геморрагические синдромы; лихорадка; низкая масса тела при рождении; энцефалит, желтуха; интерстициальный нефрит; миокардит.
Поздние осложнения: энцефалопатия, гидроцефалия, отставание психомоторного развития, частые респираторные инфекции, хронический гломерулонефрит
	То же

	Энтеровирусные инфекции

(Enteroviruses infectio); РНК-вирусы группы группы Коксаки и ЕСНО; гематогенный
	Низкая масса при рождении; лихорадка, отит, назофарингит, менингит, энцефалит, миокардит, сосудистый коллапс, реже желтуха (следствие гепатита), диарея, сыпи, геморрагический синдром, пневмопатия. Миокардит типичен для Коксаки В2-инфекции.
Врожденные пороки: сердца, эндокардиальный фиброэластоз, дисплазии почечной паренхимы и далее хронический пиелонефрит после Коксаки В2-инфекции.

Поздние осложнения: энцефалопатия, эндокардиальный фиброэластоз, миокардиодистрофия, хронический пиелонефрит после Коксаки В2-инфекции.
	Симтоматическое, поддерживающая терапия.

Специфической терапии нет

Рекомендуют внутривенное введение иммуноглобулинов

	Вирусный гепатит В

(Hepatitis viralis B);
гематогенный, контаминацион-ный
	Недоношенность, низкая масса при рождении, гепатит с 2-3 мес. жизни, анорексия, падение массы тела, диарея, лихорадка, желтуха, гепатоспленомегалия, увеличенный живот, темная моча, обесцвеченный стул.
Врожденные пороки: атрезия желчных путей с гигантоклеточным гепатитом.

Поздние осложнения: цирроз печени, отставание в психомоторном развитии, злокачественные опухоли печени
	Специфической терапии нет, но если ребенок рождается от HBsAg-положительной матери, необходимо в первые часы жизни ввести специфическую вакцину и иммуноглобулин.
Виферон 1 ((2-интерферон 150 000 ЕД в сочетании с витаминами Е – 2,5 мг и С – 15 мг) ректально 2 раза в день 5 дней; 2-3 курса с 5-дневными перерывами. Детям с массой тела до 1500 г виферон вводят ректально 3 раза в сутки. В дальнейшем до 6-месячного возраста виферон назначают по 2 дня в неделю (каждый день по 2 свечи)

	Лимфоцитар-ный хориоменингит

 Lymphocitic choriomeningitis;

РНК-вирус; гематогенный
	Прогрессирующая гидроцефалия, но лишь у части детей; хориоретинальная деградация.

Врожденные пороки: гидроцефалия, катаракта, миопатия

Поздние осложнения: отставание в психомоторном развитии, энцефалопатия, гидроцефалия, хориоретинальная дегенерация, катаракта, миопатия, косоглазие, нистагм
	Симтоматическое, поддерживающая терапия.

Специфической терапии нет



	Краснуха

(Rubella);

РНК-вирус;

гематогенный
	Низкая масса при рождении (у 35%); пурпура - типичны петехии (следствие тромбоцитопении), иногда напоминающие «пирог с черникой»; анемия; менингоэнцефалит (спастические параличи и парезы, опистотонус и др.); гепатит с желтухой, спленомегалией; затяжная желтуха; интерстициальная пневмония; некрозы миокарда; микроцефалия; изменения костей - остеиты, «латеральная» ротация голеней и стоп; нарушения дерматоглифики; иридоциклит, участки депигментации сетчатки. Интоксикации, лихорадки нет. Больной выделяет вирус до 1,5-2 лет. 

Поздние осложнения: у 2/3 детей врожденная краснуха проявляется по окончании перинатального периода: задержка роста, хроническая экзантема, рецидивирующая пневмония, глухота (примерно у 50-50%), микроцефалия или гидроцефалия (у 30-40%), отставание в росте, в психомоторном развитии, позднее закрытие швов и родничков, сахарный диабет (у 20%), болезни щитовидной железы.

Врожденные пороки развития: у 50% новорожденных, если мать болела в первый месяц беременности; 25-14% - в 2-3 мес.и 3-8%, если болела позже. Триада Грегга: пороки глаз – у 50-55%; пороки сердца – у 50-80%; глухота – у 50-60%; нередки также пороки желудочно-кишечного тракта, обилие стигм дизэмбриогенеза.
	Симтоматическое, поддерживающая терапия.

Специфической терапии нет

	
	Бактериальные инфекции
	

	Листериоз (Lysteriosis) – септический гранулематоз; грамположитель-ная палочка; гематогенный, но может проникнуть и восходящим путем
	Может быть причиной недонашивания беременности, врожденного отека.

Раннее начало (1-4 дни жизни): 2/3 недоношенные, асфиксия, приступы апноэ, лихорадка, пневмония, нарушения кровообращения, менингоэнцефалит, анемия, анорексия, рвота, диарея, острый гепатит, холангит, эндокардит, клиника сепсиса. Характерны: папулезно-розеолезная сыпь на спине, животе, ногах; беловато-желтоватые узелки диаметром 1-3 мм на задней стенке глотки, миндалинах, конъюнктивах. Нередко сочетание с петехиальной сыпью.
Позднее начало (7-21 дни жизни): менингит, диарея, сепсис, увеличение шейных лимфатических узлов. 

Врожденные пороки: не характерны.

Поздние осложнения: гидроцефалия, энцефалопатия
	Ампициллин + гентамицин внутривенно в максимальных дозах в течение 3 нед., возможны – пенициллин, эритромицин, левомицетин. Цефалоспорины неэффективны

	Гонорея (Neisseria gonorrhoeae); гонококк – аэробный грамотрицатель-ный кокк; при прохождении по инфицированным родовым путям, но возможен нозокомиальный путь
	Бленнорея новорожденных: обильные двусторонние гнойные выделения из глаз на 2-12 дни жизни.
Возможны поражения глотки, прямой кишки, анального отверстия, лихорадка, артриты, менингит, сепсис
	Парентеральные назначение пенициллинов, цефалоспоринов II-III поколения в обычных дозах на 7-10 дней

	Туберкулез (Tuberculosis); микобактерия Коха; гематогенный, чаще при аспирации инфицированных околоплодных вод
	При аспирационном инфицировании на 2-3 неделе жизни и позднее – интоксикация, дисфункция или непроходимость кишечника, гепатоспленомегалия, лихорадка, анемия, гипотрофия, механическая желтуха, увеличение периферических и брюшных лимфатических узлов, асцит, поражение легких. При гематогенном – недоношенность, отставание плода в развитии, анемия, желтуха, гепатоспленомегалия, менингит, пневмония, почечная недостаточность.

Врожденные пороки: не характерно

Поздние осложнения: хронический мезаденит, очаги деструкции в легких
	Сочетанное назначение противотуберкулез-ных средств фтизиатром

	Сифилис (Syphilis); бледная трепонема; гематогенный, при инфицировании в родовых путях – приобретенный сифилис
	Ранний врожденный сифилис обычно проявляется на 2-4 неделе жизни и даже позже. Типична триада: ринит, пузырчатка, гематоспленомегалия. Ринит – сухой, серозный, гнойный с геморрагическим содержимым. Сопение. Эритематозная сыпь, которая потом становится макулярной, папулезной. Пузырчатка на подошвах, ладонях в виде дряблых пузырей от 3 до 10 мм медно-красного цвета. Гепатоспленомегалия, периоститы, остеохондриты трубчатых костей, пневмония, гемолитическая анемия, трещины в углах рта, прямой кишке, лихорадка, хориоретинит. Нередко начинается с беспокойства, беспричинных вздрагиваний, крика, бледности кожи, плохой прибавки массы тела. Важно помнить, что при раннем врожденном сифилисе поражения ЦНС имеют у 60-85%  детей, а потому необходимы люмбальные пункции.
Врожденные пороки: не характерны.
Поздние осложнения. Грудной возраст: диффузные зеркальные инфильтраты кожи подошв, ладоней, лица, папулезная сыпь, насморк, кондиломы вокруг ануса, гепатоспленомегалия, нефрозонефрит, остеохондрит, псевдопаралич Парро, рубцы вокруг рта, анемия. Дошкольный возраст: триада Гетчинсона (паренхиматозный кератит, глухота, дистрофия зубов), седловидный нос, саблевидные голени, нейросифилис.
	Пенициллин в суточной дозе 100 000-150 000 ЕД/кг в 4 инъекции в течение 10 дней. Нетрепонемные серологические тесты угасают в 3 мес. и становятся отрицательными в 6 мес.
При доказанном инфекционном процессе курс антибиотиков продлевают до 14-21 дня

	Интранаталь-ные бактериальные инфекции (синдром инфицированного амниона); стрептококки групп D, В, кишечная палочка; восходящий, контаминацион-ный.
	Рождение детей в асфиксии, длительный безводный промежуток, околоплодные воды с запахом, хориоамнионит или лихорадка у матери в родах.
Раннее начало: врожденная пневмония, лихорадка, кишечная непроходимость, гиповолемия, артериальная гипотония, лейкопения и другие признаки сепсиса.

Позднее начало: средний отит, артриты, остеомиелит, менингит, энтероколит, лейкопения, конъюнктивит, некротизирующий фасциит, клинические проявления декомпенсированного ДВС-синдрома; реже желтуха, пиелонефрит.
Врожденные пороки: не характерны
Поздние осложнения: портальная гипертензия, гидроцефалия, энцефалопатия.
	Стартовые антибиотики: ампициллин + гентамицин. Цефалоспорины не оптимальны как антибиотики первого выбора, так как неактивны против энтерококков и листерий

	
	Паразитарные  инфекции
	

	Токсоплазмоз (Toxoplasmosis); токсоплазма Гондии; гематогенный
	Острый – доминируют общие симптомы: субфебрилитет, реже лихорадка, лимфаденопатия, гепатоспленомегалия, макулопапулезные экзантемы, отеки, анемия, геморрагии из-за тромбоцитопении, желтуха, диарея, пневмония, миокардит, нефрит.

Подострый – доминируют признаки активного энцефалита.

Хронический – гидроцефалия или микроцефалия, кальцификаты в мозге, судороги, страбизм, атрофия зрительных нервов. Соотношение 3 форм течения 1:10:100
Врожденные пороки: гидроцефалия, микроцефалия, колобома, микрофтальмия.
Поздние осложнения: энцефалопатия с олигофренией, гидроцефалия, внутричерепная гипертензия, энцефалит, арахноидит, глухота, поражения глаз вплоть до слепоты, эндокринных желез, лимфаденит, длительная лихорадка.
	Специфическая терапия в разделе «Лечение»

	Микоплазмоз (Mycoplasmosis); 

микоплазмы; гематогенный, восходящий
	Большинство детей недоношенные; синдром дыхательных расстройств, склерема, кефалогематома и другие геморрагии, желтуха с непрямым билирубином, менингоэнцефалит. Доношенные новорожденные дети: врожденная пневмония, бледность кожи с серым оттенком, геморрагический синдром, после «светлого промежутка» менингоэнцефалит.

Врожденные пороки у 15% детей, но характерных нет, возможна обратная связь – врожденные пороки определяют риск микоплазменного инфицирования.

Поздние осложнения: энцефалопатия, гидроцефалия
	Эритромицин и другие макролиды 10-14 дней в сочетании с вифероном.

Дозы в разделе «Лечение»

	Хламидиоз 

(Chlamidiosis);

хламидия трахоматис;

восходящий, контаминацион-ный в родах
	Риск передачи инфекции младенцу при рождении от инфицированной матери – 60-70%. Гнойный конъюнктивит (бленнорея) с выраженным отеком век на 5-14 день жизни, ринит фарингит, отит; у 11-26% в периоде новорожденности или позднее (5-19 нед.) развивается интерстициальная пневмония с постепенным началом, упорным, приступообразным кашлем, обильными инфильтративными изменениями и признаками гиперинфляции легких на рентгенограмме грудной клетки, но без лихорадки, интоксикации; эозинофилия; течение длительное. Возможна антенатальная пневмония, приводящая к мертворождению, ранней смерти.

Врожденные пороки не характерны.

Поздние осложнения: частые и затяжные респираторные инфекции в первые месяцы жизни с упорным кашлем.
	Специфическая терапия в разделе «Лечение»


Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) 
   Это наиболее распространенная из врожденных и перинатальных инфекций. От 0,2 до 2,5% новорожденных инфицированы ЦМВ. 
   В докладе Комитета экспертов ВОЗ сказано: «У детей, инфицированных цитомегаловирусом, возможно любое (или все) из проводимых ниже клинических состояний: низкая масса при рождении, гепатоспленомегалия, гепатит и желтуха новорожденных, тромбоцитопения (пурпура), хориоретинит, микроцефалия (паравентрикулярные обызвествления), паховая грыжа, ат​резия желчных протоков, нарушения формирования дериватов первой эм​бриональной дуги, поликистоз почек. В произвольно отобранных группах на​селения 0,5-2,5% детей оказались врожденно инфицированными. Примерно у 10-20% таких детей отмечались сенсорно-невральные аномалии или пороки развития и дефекты познания ».             Цитомегаловирус также поражает внутреннее ухо, приводя к глухоте примерно у 60% детей с симптомной неонатальной цитомегалией.
Вирус также может поражать зубы, вызывая анома​лии прикуса, желтый цвет эмали зубов.
Неонатальный герпес
   Согласно данным Red Book (2003), в США в 75% слу​чаев вызывается вирусом простого герпеса I типа и в 25% - вирусом герпеса II типа.
   Различают четыре клинических формы неонатального герпеса.
   Врожденный герпес (антенатальное инфицирование) - мертворожденность, недонашивание, поражение ЦНС (микроцефалия, гидроцефалия, кальцификаты в мозге​), кожные рубцы, микрофтальмия, гепатоспленомегалия, тромбо​неонатальный бактериальный сепсис. Герпетические высыпания на коже очень редки. Встречается очень редко. 

   Диссеминированный неонатальный герпес (интранатальное инфицирование) – обычно проявляется в начале - середине 2-й недели жизни, хотя отдельные симптомы могут быть замечены и раньше: повышенная возбудимость, высокочастотный к​рик, судороги, сменяющиеся на признаки угнетения ЦНС (проявление энцеф​алита), желтуха (следствие тяжелого гепатита), респираторный ди​стресс- синдром, далее развиваются пневмония с перихилярными инфильтратами, сердечна​я недостаточность и клиническая картина, типичная для неона​тального сепсиса с обязательным развитием ДВС-синдрома. Типичными симптомами являются герпетические везикулярные высыпания на коже, афтозный стоматит, кератоконъюнктивит. Считается, что эта форма герпеса составляет 25-50% всех случаев неонатального герпеса.

   Церебральная форма интранатально приобретенного неонатального герпеса может клинически четко проявиться лишь на 3-4-й неделе жизни ребенка типичными признаками энцефалита – лихорадка, различной выраженности симптомы угнетения ЦНС (летаргия, ступор, кома) или гипервозбудимости (судороги, высокочастотный крик и др.), изменения в цереброспинальной жидкости. По данным разных авторов, в начале развития неонатального герпетического энцефалита от 20 до 50% детей могут и не иметь везикулярных высы​паний на коже. Однако герпетические высыпания появляются позже (в том числе и на фоне специфической терапии) и рецидивируют многие годы. Цере​бральная форма составляет примерно 30-35% всех случаев неонатального герпеса.
   Кожно-слuзистая форма интранатально приобретенного неонатального герпеса характеризуется, наряду с типичными везикулярными высыпаниями на коже, поражениями слизистой полости рта (афтозный стоматит у 10%), глаз (у 40% детей - конъюнктивит, кератит, хориоретинит, катаракта, атрофия зри​тельного нерва). Следует обратить внимание на то, что даже при благоприятном для жизни прогнозе у большинства детей с кожно-слизистой формой не​онатального герпеса в катамнезе находят признаки перенесенного энцефалита, поэтому неонатальные герпетические везикулярные поражения кожи являют​ся абсолютным показанием для специфического антигерпетическоro лечения. Данная форма составляет 20-40% всех случаев неонатального герпеса. 
Врожденный токсоплазмоз
Классическая тетрада, характерная для перенесенного внутриутробного токсоплазмоза (гидроцефалия, кальцификаты в мозге, хориоретинит и гепато​спленомегалия), встречается лишь у 3% детей с доказанным в дальнейшем врожденным токсоплазмозом.
   Диагноз ВУИ обосновывают совокупностью анамнестических, клинических и лабораторных данных. Обследованию подлежат новорожденные из групп высокого риска ВУИ. 
   Факторами риска антенатальных ВУИ являются: 
· отягощенный акушерский анамнез (выкидыши, мертворождения, невынашивание предыдущих беременностей, рождение детей с множественными пороками развития или умерших в раннем возрасте);
· аномалии течения настоящей беременности и родов (угроза прерывания беременности, многоводие, преждевременное отхождение вод, невынашивание, приращение, неполная или преждевременная отслойка пла​центы); 
· заболевания мочеполовой системы у матери (эрозия шейки матки, эндо​цервицит, кольпит, вульвовагинит, киста яичников, сальпингит, сальпин​гоофорит, пиелонефрит, пиелит, мочевая инфекция, уретрит);
· перенесенные матерью во время беременности инфекции, в том числе ОРВИ; 
· рождение ребенка с признакам и ЗБУР, гипотрофии, дизэмбриогенетическими стигмами, пороками развития; 
· острая неонатальная гидроцефалия; 
· кожные экзантемы при рождении; 
· желтуха неясного генеза; 
· появление лихорадки в 1-й день жизни; 
· неврологическая симптоматика, появляющаяся впервые через несколько дней после рождения. 
   Факторами высокого риска развития интранатальной ВУИ являются: 

· хронические очаги инфекции мочеполовой сферы у матери;

· длительный безводный период (более 12 ч); 
· многоводие, наличие околоплодных вод с запахом; 
· лихорадка и развитие тяжелых инфекционных процессов у матери до. 

в родах или сразу после родов; 
· недоношенность; 
· акушерские пособия в родах; 
· рождение ребенка в асфиксии, потребовавшей оказания реанимационных пособий; 
· ухудшение состояния ребенка в первые часы жизни, лихорадка в первые 2дня жизни. 

При подозрении на ВУИ проводят следующий комплекс обследований:
· клинический анализ крови с подсчетом количества тромбоцитов (тром​боцитопения, анемия и повышенная СОЭ часто развиваются при любых ​перинатальных инфекциях; для интранатальных инфекций типичны лейкопения за счет нейтропении в первые 3 дня жизни и далее нейтрофильный лейкоцитоз, токсическая зернистость нейтрофилов, сдвиг лейкоци​тарной формулы влево; при антенатальных вирусных и микоплазменных ВУИ нередко бывают лейкопения, а затем лейкоцитоз, лимфоцитоз, мо​ноцитоз); 
· клинический анализ мочи (инфекция мочевыводящих путей, пиелонефрит, интерстициальный нефрит очень часты при любых перинатальных инфекциях); 
· определение в сыворотке крови уровня общего белка, белковых фракций С-реактивного белка и других острофазовых белков; 
· при раннем начале инфекционного процесса и у новорожденных из груп​пы высокого риска по ВУИ отсасывание желудочного содержимого и со​держимого слухового прохода и микроскопия с окраской по Граму (мож​но обнаружить грамположительные палочки - листерии - вне или в по​лиморфно-ядерных лейкоцитах, а также другие микробы), бактериологи​ческое исследование; 
· посевы крови, кала, мочи; 
· рентгенография грудной клетки при дыхательной недостаточности, чере​па - при неврологической симптоматике; 
· определение активности в крови гепатоспецифических энзимов - при ге​патомегалии; 
· осмотр офтальмологом - при ряде ВУИ обнаруживают специфические изменения (хориоретинит или энцефалит, особенно с кальцификатами, обусловленные цитомегаловирусной инфекцией у ребенка любого возраста, свидетельствуют об антенатальном возникновении инфекционно​го процесса; токсоплазменный хориоретинит у детей раннего и дошколь​ного возраста также можно считать признаком внутриутробного токсо​плазмоза); 
· нейросонография; поданным А.П.Скоромец, при перинатальных нейро​инфекциях (ЦМВ, сифилис, герпес, микоплазмоз, токсоплазмоз, В-стрептококковая), наряду с поражением перивентрикулярной субэ​пендимальной зоны (уплотнения, геморрагии, кальцификаты, кисты), отмечаются признаки незрелости и задержки развития мозга (сохран​ность эмбриональных ликворных полостей, расширение прозрачной пе​регородки, наличие полости Берге, субкаллезных полостей, кистообразо​вание, гипоплазия мозолистого тела и/или лобных долей); 
· обычно показана люмбальная пункция (если у больного есть любая неяс​ная неврологическая симптоматика), учитывая высокую частоту пораже​ния мозга и его оболочек при ВУИ. 
Диагноз ВУИ подтверждает:

· Выделение возбудителя из крови (бактерии, респираторные вирусы), мочи (цитомегаловирус, микоплазмы, бактерии), смывов носоглотки (вирусы краснухи, герпеса, энтеровирусы, респираторные вирусы), желудочного сока, кала (энтеровирусы, бактерии), содержимого везикул (вирусы герпеса), цереброспинальной жидкости (токсоплазмы, вирусы краснухи, герпеса, энтеровирусы, микоплазмы, бактерии); обнаружение его в мазках-отпечатках из выделяемого глаз (хламидии). При вирусных и микоплазменной инфекциях результаты выделения возбудителя могут быть получены лишь через несколько недель.
· Обнаружение ДНК или антигенов возбудителя при помощи:
-полимеразной цепной реакции; 
-энзимного иммуносорбентного анализа антигенов вирусов простого
герпеса, цитомегалии и других, так же как и хламидий, микоплазм бактерий в биологическом материале, полученном от больного (кровь, мокрота и др.).

· Выявление антител к возбудителю при помощи различных методик.
· При подозрении на цитомегалию пытаются обнаружить цитомегалы в окрашенном мазке или при фазово-контрастной микроскопии в осадке мо​чи, слюны, цереброспинальной жидкости, содержимом желудка, кала.

· При подозрении на хламидиоз в мазках конъюнктивы при помощи прямой иммунофлюоресценции или твердофазного иммуноферментного анализа пытаются обнаружить антигены хламидий. 
Вместе с тем необходимо: 1) проведение нескольких методов исследования (сочетание методов первой и второй групп); 2) обследование пары «ребенок-мать»; 3) повторное обследование ребенка с интервалом 2 нед. 
Лечение
   При отсутствии у матери клиники острого инфекционного процесса кормить детей надо материнским молоком. Менее эффективно кормление КИМ молоком и крайне нежелательно искусственное вскармливание.

   Специфическая терапия при ВУИ возможна только после постановки нозологического диагноза, подтвержденного иммунологическими и/или микробиологическими исследованиями.
   Токсоплазмоз. Специфическая терапия должна быть проведена в каждом случае врожденного токсоплазмоза или внутриутробного инфицирования токсоплазмами, даже в случае субклинического или латентного течения инфекции.

   Препараты и дозы:

   Пириметамин (дараприм, хлоридин, тиндурин) + сульфадимезин – 4 – 6-недельный курс.

   Спирамицин (антибиотик из группы макролидов) – 1 – 1,5-месячный курс в дозе 100 мг/кг/сут., разделенной на 2 приема, внутрь.

   Кортикостероиды (преднизолон) в дозе 1,0 мг/кг/сут., разделенной на два приема, внутрь (утром и днем).
   Герпес-инфекция. При инфекционных процессах у новорожденных, обусловленных вирусами простого герпеса I и II типа, а также при врожденной ве​трянке показана специфическая терапия, как системная (ацикловир или вида​рабин), так и местная при поражении глаз. Специфическая системная терапия особенно показана при энцефалитах, но ее следует назначать, даже если у ре​бенка имеются лишь пузырьковые высыпания на коже или герпетический стоматит.

   Ацикловир (ациклогуанозин, зовиракс, виралекс) ингибирует ДНК-поли​меразу вирусов простого герпеса I и IIтипа, ветряной оспы. Новорожденным при любой доказанной лабораторно форме герпеса оптимально вводить пре​парат внутривенно (в течение часа для предупреждения кристаллических преципитатов препарата в канальцах почек, обладающих токсическим эф​фектом) в суточной дозе 60 мг/кг, разделенной на 3 вливания через 8 ч, но не​доношенным с массой тела менее 1500 г - 40 мг/кг на 2 введения. Длитель​ность лечения 2-3 нед. в зависимости от эффекта. При герпетическом поражении глаз местно используют глазные капли: 1 % раствор йододиоксиуридина, 3% видарабина, 1-3% трифлюридина.

   Цитомегалия. Сравнительно эффективным и безопасным методом лечения при цитомегалии может считаться лишь применение специфического антицитомегаловирусного иммуноглобулина фирмы «Биотест фарма» (ФРГ) – цитотекта. Вводят цитотект внутривенно в дозе 2 мл/кг массы тела каждые 2 дня или 4 мл/кг каждые 4 дня до очевидного обратного развития клинических симптомов цитомегалии. Обычный курс - не менее 5-6 введений. Побочные явления: рвота, тахикардия, кожные сыпи, артериальная гипотония, диспноэ, шок.

   Ганцикловир (цивемин) - циклический аналог гуанозина, ингибирующий ДНК-полимеразу цитомегаловируса и тем самым его репликацию. Вводят внутривенно (в течение часа) в дозе 5 мг/кг 2 раза в день; курс 14-21 день далее препарат дают внутрь в дозе 5 мг/кг/сут. Однако препарат очень токсичен, и побочные эффекты очень часты.
Хламидиоз. При конъюнктивите новорожденного - 0,5% эритромициновая глазная мазь (или 0,5% раствор левомицетина) не реже 5-6 раз в день + эритромицин внутрь (эригран) или в свечах в дозе 50 мг/кг/сут., разделенный на 4 приема, в течение 14 дней.) При пневмонии эритромицин надо вводить внутривенно в той же суточной дозе, разделенной на 3 вливания.

Микоплазмоз. Показано назначение эритромицина (50 мг/кг/сут.) или азитромицина (5 мг/кг I раз в сутки внутрь, но в первый день - 2 раза в сутки; дли​тельность курса 5-10 дней), которые тормозят рост обеих микоплазм, переда​ваемых половым путем, - Mycoplasma hominis и Ureapasma urealiticum. Рост обе​их микоплазм тормозят также левомицетин и особенно тетрациклины (докси​циклин, метациклин, тетрациклин), но ввиду осложнений их рекомендуют нa​значать  лишь при микоплазменных менингоэнцефалитах и тяжелых пневмониях. 

   При врожденном сифилисе или рождении ребенка от матери с активным сифилисом во время беременности проводят 10-дневный курс натриевой или новокаиновой соли пенициллина в суточной дозе 100000 ЕД/кг, разделенной на 4 инъекции.
   При бактериальных анте- и интранатальных ВУИ назначают антибиотики бактерицидного действия широкого спектра, вводя их разными путями - вну​тривенно, внутримышечно, при кишечной инфекции - внутрь. При листериозе наиболее эффективно сочетание ампициллина и гентамицина. Листерии мо​гут быть чувствительны и к эритромицину, левомицетину. Цефалоспорины не​эффективны. 

   При анаэробных инфекциях назначают ванкомицин, метронидазол (внутри​венный его препарат метрогил - по 7,5 мг/кг каждые 8 ч). 

   При интранатальных бактериальных инфекциях сразу же прибегают к ком​бинации антибиотиков пенициллинового ряда (обычно ампициллин) и ами​ногликозидов (обычно гентамицин) или цефалоспоринов-II-цефуроксим (ке​тацеф) - или III поколения - цефотаксин (клафоран). 

Профилактика
Подавляющее большинство ВУИ вызывается возбудителя​ми, передающимися половым путем, поэтому медицинское образование и нравственное воспитание населения, исключение случайных половых связей - самые важные мероприятия в их профилактике. 

ПРОФИЛАКТИКА ПЕРЕДАЧИ ВИРУСА ИММУНОДЕФИЦИТА ЧЕЛОВЕКА ОТ МАТЕРИ РЕБЕНКУ

   По данным ЮНЭЙДС, в мире ежедневно инфицируется ВИЧ 1600-18000 новорожденных (около 600 000 в год), к концу 2000 г. в мире умерло от СПИДа 3,8 млн. детей и 1,3 млн. живых детей были больных ВИЧ/СПИДом.
   Как известно, перинатальная ВИЧ-инфекция является основным источником ВИЧ в педиатрической практике. Перинатальное ВИЧ-инфицирование подразделяют на:
· антенатальное (ВИЧ проникает через плаценту); 

· интранатальное (во время родов ВИЧ может проникнуть трансплацентарно и через повреждения на коже при контакте с инфицированными материнской кровью или выделениями либо в результате заглатывания материнской крови и других жидкостей);

· постнатальное при грудном вскармливании.
   По данным многочисленных исследований, во время беременности, особенно во второй ее половине, заражение ВИЧ происходит в 15-23% всех случаев перинатального ВИЧ-инфицирования, во время родов - в 63-70% случаев и при грудном вскармливании, в зависимости от его продолжительности, - около 12%, хотя, по данным Европейского бюро ВОЗ (2000), грудное вскармливание практически удваивает частоту ВИЧ-инфекции. Разработка и вне​дрение в практику профилактических мероприятий, направленных на снижение 
риска перинатальной передачи ВИЧ, позволили уменьшить число рождений ВИЧ​- инфицированных детей от ВИЧ- инфицированных матерей с 25-50 до 2-10% и ме​нее.
Диагностика
Лабораторные тесты и их интерпретация для диагностики ВИЧ – инфекции

	Лабораторные тесты
	Интерпретация

	Выделение ВИЧ в культуре
	Специфичный, высокоинформативный тест

	Определение анти – ВИЧ – антител класса IgG
	Положительный результат в первые 9 мес.жизни(ИФА, ИБ)может быть обусловлен материнскими антителами

	Определение антигена р24
	Специфичность около 65%

	Определение анти – ВИЧ – антител класса IgM
	То же

	Полимеразная цепная реакция
	Высокоспецифична и чувствительна после 2 мес. жизни

	Определение анти – ВИЧ – антител класса IgA
	Высокочувствительный тест, но не в первые 2 – 3 мес. жизни

	Поликлональная гипергаммаглобулинемия
	С первых месяцев жизни, неспецифична

	Лейкопения, тромбоцитопения
	То же

	Уменьшение количества CD4+ лимфоцитов и соотношения CD4/CD8
	То же


   Ребенок до 18 мес. считается инфицированным, если у него в двух или несколь​ких тестах получена культура ВИЧ, положительная ПЦР или выявлен р24-антиген ВИЧ. Ребенок, рожденный от ВИЧ - инфицированной матери, считается неинфици​рованным, если получены два или более негативных результата ИФА на ВИЧ-анти​тела в возрасте от 6 до 18 мес. или один негативный результат - в возрасте старше 18 мес. при других отрицательных в отношении ВИЧ лабораторных тестах и нет СПИД- индикаторных болезней .
   Профилактика перинатального инфицирования ВИЧ, по данным Европей​ского бюро ВОЗ (2000), сводится к: 
· первичной профилактике ВИЧ-инфекции у женщин репродуктивного возраста, а также предупреждению нежелательных беременностей у ВИЧ - положительных женщин; 
· добровольному и конфиденциальному консультированию беременных женщин до и после анализа на ВИЧ, консультированию относительно возможности прерывания беременности и грудного вскармливания;

· назначению беременной профилактического лечения антиретровирусными препаратами при обнаружении у нее ВИЧ-инфекции, а так​же ее ребенку после рождения, безопасному родовспоможению; 
· уходу и помощи ВИЧ - инфицированным детям, женщинам и их семьям в частности, к обеспечению необходимым детским питанием, медика​ментами для профилактики и лечения оппортунистических инфекций. 
Тактика родоразрешения  для ВИЧ – инфицированных
· Избегать длительного безводного периода, поскольку передача ВИЧ от матери ре​бенку возрастает при безводном периоде более 4 ч. 

· Не проводить амниотомии, если роды протекают без осложнений. 

·  Избегать любой процедуры, при которой нарушается целостность кожных покро​вов, слизистых оболочек и повышается возможность контакта плода с кровью мате​ри (инвазивного мониторинга). 

· Не проводить эпизиотомию или перинеотомию как рутинную методику. 
· Избегать наложения акушерских щипцов, вакуум-экстрактора.

· Нежелательно проводить родовозбуждение и родоусиление. 
· Проводить санацию родовых путей на протяжении всего родового акта (лаваж 2% раствором хлоргексидина каждые 2 ч). 
· Новорожденного желательно вымыть в дезинфицирующем (0,25% растворе хлогек​сидина) или мыльном растворе, избегать повреждений кожи и слизистых. 
· Кесарево сечение выполнять по акушерским показаниям или в плановом порядке, взвешивая риск и преимущества для матери и плода. Решение относительно опера​ции кесарева сечения должно приниматься в индивидуальном порядке с учетом на​личия доступных средств лечения, состояния здоровья матери и прогноза для плода. При выборе метода ведения путем операции кесарева сечения рекомендуется внут​ривенное назначение азидотимидина (А3Т) беременной за 3 ч до начала операции и новорожденному - А3Т-сиропа на протяжении первых 6 нед. жизни, согласно протоколу 076. Операцию рекомендуется выполнить до начала родовой деятельнос​ти и разрыва плодных оболочек. Невирапин (вместо А3Т) назначают за 4-8 ч до на​чала предполагаемой операции с последующим назначением сиропа новорожденно​му в первые 48-72 ч жизни. В послеоперационном периоде рекомендуется профи​лактика инфекционных осложнений путем назначения антимикробных препаратов.
Схемы химиопрофилактики перинатальной передачи ВИЧ с доказанной эф​фективностью (Европейское бюро ВОЗ, 2000): 
· длительный курс АЗТ (матери - с 14 нед. беременности, в родах; ново​рожденному - в течение первых 6 нед. жизни); 
· короткий курс АЗТ без или в сочетании с ламивудином (матери ​с 36 нед. беременности, в родах; новорожденному - в течение 1-й недели жизни); 
· короткий курс АЗТ в сочетании с ламивудином (матери - в родах; ново​рожденному - в течение 1-й недели жизни); 
· короткий курс невирапина (матери - в родах; новорожденному - в тече​ние 1-й недели жизни). 

   Во время родов одним из вариантов химиопрофилактики является назначение невирапина - 200 мг однократно в начале родовой деятельности и новорожден​ному в одной дозе - 2 мг/кг - в течение 72 ч от рождения.
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