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Лекция № 1. Неонатология как наука. Основная терминология.
Неонатология – раздел педиатрии, наука о выхаживании новорожденных. 
   Суть неонатологии: изыскание оптимальных методов диагностики и лечения болезней у детей первых четырех недель жизни, реабилитация больных новорожденных, создание в неонатальном периоде условий, необходимых для формирования состояния здоровья во всей последующей жизни человека. Именно в перинатальном периоде (с 23 недели внутриутробной жизни человека по седьмые сутки жизни после рожденья) высокоэффективна первичная и вторичная профилактика очень многих хронических заболеваний человека. Неонатология – молодая наука: если педиатрия как самостоятельный раздел медицины возникла лишь в первой половине XIX в., то неонатология – в XX в.

ТЕРМИНОЛОГИЯ
   Детская смертность – число детей, умерших в возрасте  до 5 лет из 1000 живорожденных. 
   Младенческая смертность – число детей, умерших в возрасте до 1 года  из 1000 живорожденных. В настоящее время в экономически развитых странах 75 – 85% младенческой смертности – ранняя младенческая  смертность, т. е неонатальная смертность -  число детей, умерших в течение первых  полных 28 суток жизни из 1000 живорожденных. 70-80% неонатальной смертности – ранняя неонатальная смертность -  количество детей, умерших в первые полные 7 суток жизни (178 часов) на 1000 живорожденных.
    Перинатальная смертность – число мертворожденных ( дети, родившиеся мертвыми при сроке беременности более 22 нед.) + число умерших в первую неделю жизни ( 6 дней, 23 часа и 59 мин. ) на 1000 родившихся живыми и мертвыми. При принятии ВОЗ этого определения (1974) П. Данн писал: «Перинатальный период составляет менее 0,5% средней длительности жизни человека, хотя смертность в этот период во многих странах большая, чем за последующие 30 лет жизни. Со снижением младенческой и детской смертности внимание все больше будет смещаться на предотвращение перинатальной смертности».

   Согласно определению ВОЗ (1974), живорождение – «полное удаление или изъятие из матери продукта зачатия (независимо от течения беременности, отделилась или нет плацента, перевязана или нет пуповина), который после отделения дышит или имеет другие признаки жизни – сердцебиение, пульсацию пупочных сосудов или спонтанное движение мышц». С Января 1993 г. Россия приняла данное определение живорожденности  (ранее критерием  живорожденности было наличие самостоятельного дыхания), а это влечет за собой необходимость реанимации всех детей (плодов), у которых имеется при рождении любой из четырех признаков жизни: самостоятельное дыхание, сердцебиение, пульсация пуповины, спонтанное движение мускулатуры.

   Недоношенный ребенок – ребенок, родившийся при сроке  беременности менее 37 полных недель, т.е. до 260 – го дня беременности. Критерии, принимающие во внимание при оценке доношенности ребенка лишь массу тела при рождении менее 2500 г., примерно 1/3 доношенные, а средняя масса тела ребенка на 37 – й неделе беременности при хорошем питании беременной женщины – около 3000 г.

   Доношенный ребенок – родившийся при сроке беременности от 37 до 42-х недель беременности, т.е. между 260 и 294 – м днями беременности.

   Переношенный ребенок –  родившийся в 42 недели беременности или более, т.е. на 295-й день беременности и позже.
    Низкая масса при рождении – ребенок любого срока гестации, имеющий при рождении массу тела менее 2500 г.

   Очень низкая масса при  рождении  - ребенок любого срока гестации, имеющий при рождении массу тела менее 1500 г.

   Экстремально низкая масса при рождении ( экстремально недоношенные дети) – ребенок любого срока гестации, имеющий массу тела при рождении менее 1000 г.

   «Малый для гестационного возраста» - термин, замененный в настоящее время на понятие «задержка внутриутробного развития».
    «Большой для гестационного возраста» - ребенок, имеющий массу тела выше 90% центиля для его срока гестации. В большинстве случаев причиной является сахарный диабет у матери.
    Гестационный возраст – количество полных недель, прошедших между первым днем последней менструации (а не предполагаемым днем зачатия) и датой родов, независимо от того, чем закончилась беременность, - рождением живого ребенка или мертворождением.
Развитие неонаталогической помощи на современном этапе
   характеризуется прежде всего интеграцией ее в систему перинатальной службы. Основными общими рекомендациями ВОЗ в области перинатальных технологий являются следующие:
   1. Здоровый новорожденный должен оставаться с матерью, когда это позволяет состояние их здоровья. Ни один процесс наблюдения за здоровым новорожденным не оправдывает разлучения его с матерью.

   2. Следует поощрять кормление новорожденного грудью без промедления, даже еще до того, как мать покинет родильную комнату.

   3. Нет никаких оправданий для того, чтобы количество случаев кесарево сечения при родах в каком – либо конкретном регионе составляло более 10 -15%.

   4. Нет оснований для утверждения, что практикуемый во время родов электронный контроль за плодом положительно сказывается на исходе беременности. Контрольные наблюдения за плодом  при помощи компьютера должны проводиться только в тщательно отобранных случаях и при провоцированных родах.

   5. Нет показаний к тому, чтобы сбривались волосы на лобке или ставилась клизма перед родами.

   6. Каждая женщина должна свободно решать, какое положение ей принять во время родов; рекомендуется во время схваток ходить.

   7. Систематическое применение эпизиотомии не оправдано.

   8. Не следует вызывать роды в целях удобства; провоцирование схваток должно производиться в случаях особых медицинских показаний. Пропорция спровоцированных родов не5 должна превышать 10%.

   9. Во время родов следует избегать практикуемого применения болеутоляющих и анестезирующих лекарств.
   10. Обычно не рекомендуется производить разрыв мембран в довольно поздней стадии. Искусственный разрыв мембран на ранней стадии родов не обоснован с научной точки зрения.

     Среди рекомендаций ВОЗ последних лет неоднократно подчеркивается целесообразность поисков и поддержки альтернативных путей родовспоможения (роды на дому, в воду и др.), тщательной их оценки, но исходя при этом из интересов женщины. На наш взгляд, это односторонний подход, не учитывающий «права плода». Мы, и в том числе будущая мать, должны уважать и принимать во внимание «права человека» - плода. К сожалению, не всегда «интересы и права» плода совпадают с правами и интересами матери. Мать не должна, исходя из своих интересов, предпринимать действия, которые могут нанести ущерб плоду, например, рожать при отсутствии рядом людей, могущих оказать профессиональную медицинскую помощь ребенку.

     В дальнейшем ВОЗ сформулировала принципы перинатальной помощи (ВОЗ, 2002):
Перинатальная помощь должна быть:
· Основанной на доказательной медицине;
· Холистической (целостный подход);
· Демедикаметализированной;
· Основанной на надлежащих технологиях;
· Многодисциплинарной;
· Регионализированной;
·   Направленной на привлечение женщин к принятию решений;
· Ориентированной на семью;
·  Чуткой к культурным и национальным традициям. 
Надлежащие технологии в уходе за новорожденными:
· уход без ненужных вмешательств;
·  контакт «кожа – к – коже»;
· грудное вскармливание по требованию и совместное пребывание ребенка и матери;

· участие обоих родителей в уходе;

· общение с родителями;

· профилактика дискомфорта и боли у новорожденного;

· уход за недоношенными и больными детьми без стеснения их движений и «гнездышко» в кувез;

· минимальное пребывание в родильном доме;

· консультирование при выписке.

   Вышеуказанные принципы перинатальной помощи предпочтительнее решать в условиях перинатального центра, организованного на функциональной базе существующих акушерских и детских стационаров (или много профильных больниц). Признается целесообразность внедрения в практику трехуровневой структуры пери -  и неонатальной службы, построенной по принципу регионализации, максимального использования превентивных технологий и наблюдения за беременной с учетом степени риска для нее и плода. Предпочтительнее создавать такую степень помощи, при которой минимизируется транспортировка новорожденных детей.
Актуальные проблемы совершенствования неонатальной и перинатальной помощи:

· Создание государственной программы медицинского образования населения,                           начиная с дошкольных и школьных учреждений, которая предполагает обязанность всех газет, журналов, телевидения регулярно освещать проблемы медицины, в том числе и перинатологии.
· Повышение показателей здоровья девочек – подростков. Для этого необходим контакт педиатра, терапевта, акушера и узких специалистов, чтобы разработать индивидуальный комплекс мероприятий по реабилитации, если девушка больна.
· Расширение социальных возможностей центров по планированию семьи. 

· Улучшение пренатальной заботы, в том числе совершенствование социальной поддержки беременных, методов контроля преждевременных родов и состояния плаценты, диагностики и активной терапии патологии плода, региональной перинатальной службы.

· Расширение возможностей женских консультации и перинатальных центров по диагностики и лечению урогенитальной инфекции у женщин, в частности стрептококковой – В, хламидийной, дисбиозов родовых путей.

· Разработка критериев наполненности «диагноза семьи» и на основании данных семейного анамнеза, дифференцирование питания и вообще ведения беременной женщины.
·  Расширение возможностей при помощи методов молекулярной биологии диагностики наследственной и врожденной патологии у плода и новорожденного, а в дальнейшем и лечение болезней, к которым имеется наследственное предрасположение, с выдачей родителям «генетического паспорта ребенка».
· Совершенствование методов первичной помощи новорожденному, в том числе за счет стандартизации качества  помощи, уменьшение частоты и искусственной вентиляции легких.
· Разработка минимально инвазивных методов мониторинга состояния ребенка и хирургических вмешательств.

· Использование в диагностики и лечении лишь методов и способов, прошедших проверку методиками  доказательной медицины, уменьшающих вероятность  иатрогении; катамнестической результативности направленных на защиту мозга, глаз и слуха методов лечения;  резкое расширение исследований по неонатальной клинической фармакологии и изучение отдаленных последствий неонатальной медикаментозной терапии.

· Создание неонатального формуляра для детей с наиболее частой неонатальной патологией: синдром дыхательных расстройств, внутрижелудочковыми кровоизлияниями, гемолитической болезнью новорожденных и др.

· Расширение исследований по оценке отдаленных последствий событий перинатального периода:

       1) уточнение роли ксенобиотиков в питании беременной женщины и патологии   

       функциональных систем ребенка, иммунопатологии;

       2) изучение роли пери-  и неонатальной патологии в формировании    

       приобретенных мальформаций и аномалии развития, в частности простой   

       легочной гипоплазии., и далее в развитии хронических обструктивных   

       заболеваний дыхательных путей, бронхиальной астмы;

      3) верифекация уточнение отдаленных последствий широко распространенного   

      перинатального инфицирования вирусами из группы герпеса энтеровирусов;

      4) уточнение частоты спинальных родовых травм и дальнейшее изучение их 
      отдаленных последствий.
· Выявление новых возбудителей, ответственных за перинатальные инфекционные процессы, и в частности врожденный гепатит.

· Совершенствование перинатального ведения детей, рождающихся от ВИЧ – инфицированных матерей.

· Изучение роли поступивших трасплацентарно материнских лимфоцитов  не только в формировании иммунологической реактивности новорожденного и противоинфекционной защиты, но и его патологии; вообще судьба их и возможность длительного сохранения и участия в иммунопатологии у детей, вышедших из периода новорожденности, и взрослых.

· Предупреждение нозокомиальных инфекций, улучшение их диагностики и тактики лечения; совершенствование критериев ранней диагностики и верификации различных вариантов неонатального сепсиса с последующей дифференцированной терапии.

· Создание центров поддержки семей, в которых имеется больной ребенок, и постоянное расширение их  социальных возможностей.

· Информатизация и компьютеризация перинатальной службы.        
Лекция № 2. Антенатальная патология

    Антенатальная патология (от лат.ante – впереди, раньше; natus – рождение) – все виды отклонений нормального развития зародыша в период от момента образования зиготы до начала родов.

   Типичным проявлением антенатальной патологии являются врожденные порки развития – грубые анатомические изменения органов и тканей (или системы органов), приводящие к расстройствам функции. Частота врожденных пороков развития (ВПР), по данным Комитета экспертов ВОЗ, колеблется в разных странах от 0,27 до 7,5% (в среднем около 2-3%) от всех живорожденных. В то же время у 15-25% умерших в перинатальном периоде, у 50% умерших в течение первого года жизни и 70-80% спонтанных абортусов находят пороки развития. Причем у 20% детей  ВПР – множественные. В структуре перинатальной смертности ВПР занимают 2-3-е место.

    Другой частый признак патологии – задержка внутриутробного развития, проявляющаяся, в частности, низкой массой при рождении, частота которой колеблется в разных странах мира от 6,5 до 30% от всех новорожденных.

   Однако не всегда антенатальная патология может быть выявлена при рождении или в неонатальный период. Например, последствия антенатального поражения мозга плода алкоголем могут впервые четко проявиться в виде снижения интеллекта в дошкольном и школьном возрасте.

   Гаметопатии – патологические изменения в половых клетках, произошедшие до оплодотворения и приводящие к спонтанному прерыванию беременности, врожденным пороком развития, наследственным заболеваниям.

   Бластопатии – повреждения зиготы в первую неделю после оплодотворения (первый «критический период» пренатального развития), вызывающие гибель зародыша, внематочную беременность, порки развития с нарушением формирования оси зародыша (симметричные, асимметричные и не полностью разделившееся близнецы, циклопия, сирингомиелия, аплазия почек и др.).

   Эндокринопатии  матери не только являются причиной соответствующих эндокринопатий у ребенка, но и нарушают процессы морфоегнеза и становление функций многих органов, а также всего нейроэндокринного уровня регуляции.      

   Акушерско – гинекологические осложнения течения беременности (длительная угроза прерывания беременности, особенно в ранние сроки, тяжелый ранний токсикоз, длительный и тяжелый гестоз, первичная и вторичная недостаточность плаценты и др.) могут привести к задержки темпов роста плода, а тазовое прилежание, кроме того, - и к поражению его мозга, гипофиза, а в дальнейшем – к гипофизарному нанизму.

  Вредные внешние воздействия на организм беременной и плод, физические (температура, радиация), химические ( продукты промышленной и бытовой химии, лекарственные препараты, алкоголь, никотин), биологические (инфекционные агенты и их токсины), также могут быть причиной возникновения патологии в антенатальном периоде. Все перечисленные этиологические факторы могут привести к повреждению зародыша на любом этапе внутриутробной жизни, но особенно уязвимыми являются 3-7-я недели беременности (период «большого органогенеза», когда происходит формирование большинства важнейших органов).
Наследственные факторы
   По данным литературы, около 50-70% всех оплодотворенных яйцеклеток не развиваются, причем в 90% случаев причиной их гибели являются хромосомные и генные мутации. При спонтанных абортах хромосомные аномалии выявляют в 20-60% случаев, тогда как при индуцированных абортах – лишь в 1,5-2 случаев. Наследственную патологию можно диагностировать у 4-6% новорожденных.
   В то же время, по мнению американских педиатров, у 20-25% школьников можно при углубленном обследовании обнаружить врожденные аномалии или стигмы дизэмбриогенеза. Общепринято, что лишь у 35-40% новорожденных с тяжелыми врожденными пороками развития можно установить  причину их возникновения: наследственный генез – приблизительно у 20-25% (генные мутации – у 20-23% и хромосомные аберрации – у 2-5%), экзогенные эмбрио- и фетопатии – у 10-15%, тогда как у 60-65% детей причина появления порока остаются неизвестной. В то же время примерно у 2/3 детей с множественными пороками развития удается выявить их наследственный генез, лишь у 15-20% причина остается неустановленной. 

   Предрасполагающим фактором  является возраст родителей. Установлено, что пороки развития опорно-двигательного аппарата и дыхательной системы у детей от юных (до 16 лет) матерей встречаются достоверно чаще, чем при возрасте матери 22-30 лет. У женщин старше 35 лет достоверно чаще рождаются дети с пороками развития ЦНС, множественными пороками. Значительно возрастает частота рождения детей с трисомиями 13-ой, 18-й или 21-ой пар хромосом у женщин в возрасте после 35-45 лет и старше. Установлена также связь с возрастом отца частоты рождения детей с расщелинами губы и неба, хондродистрофией, аномалиями половых хромосом, синдромами Апера, Крузона, Марфана. 

Клиническая картина

Врожденные пороки развития (ВПР)

 Выделяют 4 признака ВПР:

   Мальформация- морфологический дефект в результате внутреннего нарушения процесса развития вследствие генетических факторов . 

   Дизрубция- морфологический дефект в результате внешнего воздействия или какого-либо другого влияния на изначально нормальный процесс развития вследствие наличия тератогенных факторов.

   Деформация-нарушение формы, вида или положение части тела, обусловленное механическими воздействиями.

   Дисплазия- нарушение организации клеток в тканях вследствие дисгистогенеза.            

   По этиологии ВПР могут быть моногенными (6%), хромосомными (5%), внешнесредовыми, в связи с действием тератогенов и материнских факторов (6%) мультифакториальными (63%) и не установленной причины (20%).   
    По распространенности различают ВПР изолированные (локализация в одном   органе),  ситемные (в пределах одной системы) и множественные (в органах двух или более систем).
   По частоте выделяют ВПР распространенные (более 1 на 1000 новорожденных); умеренно частые (0,1-0,99 на 1000 новорожденных), редкие (менее 0,01 на 1000 новорожденных) при общей частоте ВПР – 600 на 10000 всех живо- и мертворожденных детей (6%).

   По тяжести проявления и прогнозу для жизни ВПР делят на летальные (частота 0,6%; в 80%- смерть в возрасте до 1 года), средней тяжести (частота 2,0-2,5%; требуют оперативного вмешательства), малые аномалии развития (частота до 3,5%; не требуют оперативного лечения и не ограничивают жизненных функций ребенка).

   Частота самых частых «больших» ВПР на 1000 живорожденных следующая: врожденные пороки сердца- 6:1000, пороки развития ЦНС- 4:1000, порки развития желудочно-кишечного тракта- 3:1000, пороки развития опорно-двигательного аппарата 3:1000, пороки почек и мочевой системы- 5:1000.

Дети от матерей с сахарным диабетом
   Сахарный диабет (СД) выявляют в среднем у 0,3-0,5% беременных. Основные проблемы у детей, родившихся от матерей с сахарным диабетом, - макросомия и родовая травма, недоношенность, асфиксия, болезнь гиалиновых мембран и синдром транзиторного тахипноэ, кардиомегалия и кардиопатия, полицитемия, стойкая гипогликемия, гипокалиемия, гипербилирубинемия, врожденные пороки, синдром малой нисходящей ободочной кишки, тромбоз почечной вены. Патогенез указанных изменений связывают с гиперинсулинемией плода в ответ на материнскую гипергликемию, изменениями плаценты, а также с развивающимися у  плода в связи с этим дефицитом арахидоновой кислоты, миоинозитола, цинка и чрезмерной активацией перекисного окисления липидов.

   У новорожденных от матерей с СД I типа имеется следующий повышенный риск ВПР: синдром каудальной дисгенезии (отсутствие или гипоплазия крестца и копчика, а иногда и поясничных позвонков, недоразвитие бедренных костей) – в 200-600 раз, пороки развития мозга в 40-400 , обратное расположение органов – 84, удвоение мочеточника – в23, аплазия почек – в 6 , пороки сердца – в 4 и анэнцефалия – в 3 раза. В отечественной литературе у детей с ДФ описывают также дефекты губы и неба, микрофтальмию, колобомы, гидронефроз, атрезии в разных отделах кишечника. Особенно велика вероятность развития ВПР у детей от матерей, получивших во время беременности пероральные противодиабетические препараты. 

   Диабетическая фетопатия ( ДФ). Как правило дети с ДФ перенесли хроническую внутриутробную гипоксию и родились в асфиксии либо средней тяжести, либо тяжелой или при рождении у них наблюдалась депрессия дыхания. Обычно при рождении они имеют большую массу тела, не соответствующую сроку гестации (гораздо реже, чем паратрофический, встречается гипотрофический вариант ДФ), и даже если они рождаются на сроке 35-36 недель гестации, их масса может быть такой же, как у доношенных детей.

    По внешнему виду дети с ДФ напоминают больных с синдромом Кушинга (действительно, у них во внутриутробном периоде был гиперкортицизм) : при длинном ожиревшем туловище конечности кажутся короткими и тонкими, а на фоне широкой грудной клетки голова- маленькой; лицо- лунообразное с выступающими полными щеками; кожные покровы ярко-красного или багрового оттенка, периферический (кистей и стоп) и периоральный цианоз, обильный волосяной покров на голове, а также темный пушок на плечах, ушных раковинах, иногда на спине, нередко имеются отеки на спине, реже на конечностях. Уже в первые минуты и часы жизни у них отмечаются неврологические нарушения: сниженный мышечный тонус и угнетение физиологических для новорожденных рефлексов, сосательного рефлекса, отражающие задержку морфофункционального созревания ЦНС. Через некоторое время синдром угнетения ЦНС сменяется синдромом гипервозбудимости (беспокойство, тремор конечности, «оживление» рефлексов, расстройство сна, срыгивание, вздутие живота).

   Тахипноэ, одышка, нередко и приступы апноэ- типичные черты первых часов и дней жизни детей с ДФ. 

  Кардиомегалия- характерный синдром ДФ, отражающий типичную для этих детей органомегалию, ибо увеличены также печень, надпочечники, но функционально эти органы нередко незрелы. Поэтому у 5-10% детей с ДФ развивается сердечная недостаточность, у 20-25% - конъюгационная гипербилирубинемия (концентрация неконъюгированного билирубина в сыворотке крови –  более 205 мкмоль/л).

   Гипогликемия - самая типичное проявление и осложнение ДФ в ранний неонатальный период, отражающее характерный для этих детей гиперинсулинизм. Типичными симптомами начальных стадий гипогликемии у новорожденных являются симптоматика со стороны глаз (плавающие круговые движения глазных яблок, нистагм, снижение тонуса глазных мышц), бледность, потливость, тахипноэ, тахикардия, тремор, дрожание, сокращение отдельных мышечных групп, срыгивания, плохой аппетит, быстро сменяющиеся вялостью, апатией, бедностью движений или летаргией, мышечной гипотонией, приступами апноэ, нерегулярного дыхания, слабого или « высокочастотного» не эмоционального крика, нестабильности температуры тела со склонностью к гипотермии, судорог.

Лечение
   Очень важно сразу после рождения тщательно обсушить ребенка, поместить под лучистый источник тепла, а затем в кувез с дозированной подачей кислорода и постоянным контролем температуры тела.

   Если позволяет состояние ребенка и матери, то первое прикладывание к груди целесообразно провести в родильной комнате. Через пол часа после рождения у ребенка надо определить уровень глюкозы крови и дать выпить 3-5мл/кг 5% раствора глюкозы. Далее каждые 2 часа кормить ребенка либо сцеженным материнским (или донорским) молоком, либо прикладывать к груди. Если сосательный рефлекс отсутствует или резко снижен, ставят желудочный зонд. Если уровень глюкозы в крови ниже 2,6ммоль/л (развилась гипогликемия), то глюкозу начинают вводить внутривенно капельно или при помощи насоса с той же скоростью.
Дети  от матерей с заболеваниями  щитовидной железы.
    Тиреотоксическая эмбриопатия может развиться в случае диффузного токсического зоба в первом триместре беременности, особенно при первичном назначении мерказолила: задержка внутриутробного развития по диспластическому типу и нередко врожденные пороки развития – сердца, почек, микроцефалия, гидроцефалия и др. поражения ЦНС. Поэтому диффузный токсический зоб в первом триместре беременности – показание к ее прерыванию.
Алкогольная эмбриофетопатия
   Развивается у 30-50% детей, рождающихся от матерей, страдающих хроническим алкоголизмом. Однако для будущего ребенка опасно даже зачатие в состоянии алкогольного опьянения. У таких детей достоверно ниже коэффициент интеллектуальности в школьном возрасте, чаще наблюдаются неврозы, энурез, аномалии зрения, слуха, повышенная агрессивность. Учитывая, что алкоголь при систематическом употреблении может вызвать дегенеративные и дистрофические изменения в половых клетках до оплодотворения, алкоголизм отца, хотя и не вызывает алкогольной фетопатии, но может быть причиной энцефалопатии, проявляющийся вышеописанной симптоматикой. При употреблении алкоголя матерью в первые недели беременности выявляется эмбриотоксическое действие этанола и ацетальдегида (у зародыша отсутствует алкогольдегидрогеназа и резко снижена активность ацетальдегидрогеназы) – торможение синтеза ДНК и белков (в том числе и ферментов), прежде всего в зачатке головного мозга.

   Клиника алкогольной эмбриофетопатии складывается из: 1)высокой частоты задержек внутриутробного развития (ЗВУР) по диспластическому (реже гипотрофическому) типу и рождения ребенка в асфиксии; 2)черепно – лицевого дисморфизма у 80-905 детей (микроцефалия; микрофтальмия с укорочением длины глазной щели у доношенных и недоношенных со сроком гестации более 32 нед. – менее 14 мм, а при больших сроках недонашивания – менее 13 мм; плоский широкий корень гипоплазированного носа, низкий лоб, высокое небо, уплощение затылка; реже встречаются эпикант, косоглазие, блефарофимоз, прогнатия, большой рот с тонкой верхней губой и удлиненным фильтрумом – губной, подносовой желобок – «рот рыбы», скошенность верхнего завитка и низкое расположение ушных раковин, гипоплазия среднего лица); 3)врожденных пороков развития у 30-50% детей (сердце – чаще дефекты перегородок; гениталий – гипоспадия, гипопластичные половые губы у девочек, удвоение влагалища и др., а также анального отверстия – его закрытие перегородкой, смещение; конечностей – аномальное расположение пальцев, гипоплазия ногтей, синдактилия, клинодактилия, дисплазия тазобедренных суставов, неполное разгибание в локтевых суставах; грудной клетки; гемангиомы; избыточный волосяной покров, особенно на лбу, морщины; аномальные линии на ладонях и др. нарушения дерматоглифики); 4)церебральной недостаточности и задержки психического развития с олигофренией в дальнейшем, гиперреактивностью и агрессивностью, мышечной гипотонией.

   Большинство детей с алкогольной  эмбриофетопатией – девочки. Зародыши мужского пола, вероятно, погибают на самых ранних стадиях развития (эмбриотоксическое действие этанола).

   В периоде новорожденности типичен синдром гипервозбудимости, нередки затруднения сосания, глотания, моторной координации, гипогликемия. Иногда в первые часы жизни гипервозбудимость настолько выражена, что, наряду с одышкой, тремором, беспокойным криком, появляются судороги, проходящие после дачи ребенку 0,5 г алкоголя; у ребенка диагностируется синдром алкогольной абстиненции.

   В дальнейшем у детей с алкогольной фетопатией наблюдаются отставание физического развития ( микроцефалия становится более отчетливой), слабоумие и др. нервно- психические заболевания, эндокринные расстройства.

   Даже при отсутствии при рождении признаков алкогольной эмбриофетопатии у детей из семей алкоголиков часто наблюдаются низкий коэффициент интеллектуальности, агрессивность, расстройства речи, неврозы, энурез, эпилепсия, олигофрения, аномалии зрения и слуха, т.е. пренатальное воздействие алкоголя оказывает «поведенческий» тератогенный эффект.
Табачный синдром плода
   Он возможен не только у активных курильщиц – более 5 сигарет в день, но и у пассивных. У женщин повышается частота выкидышей, гестозов, недонашивания, предлежания и отслойки плаценты, кровотечений в родах; у ребенка – ЗВУР по гипотрофическому типу из – за внутриутробной гипоксии, гиповитаминозов ( в частности дефицит фолиевой кислоты, фоликобаламина),накопления в крови плода карбоксигемоглобина, никотина, тиоционата и др., а также расщелин губы неба, рождения в асфиксии, перинатальной заболеваемости и смертности, в том числе и развития синдрома внезапной смерти.

   Затруднение адаптации новорожденных к внеутробной жизни – полицитемический синдром, активация симпатико- адреналовой системы с синдромом гипервозбудимости, медленное восстановление транзиторных потери массы тела и желтухи, более  активный и длительный синтез фетального гемоглобина и 2,3-дифосфоглицерата- признаки сохраняющейся тканевой гипоксии.

   Кроме того, у ребенка как в неонатальном периоде, так и в дальнейшем увеличивается риск нарушений дыхания во сне, (шумное, свистящее, храп), легочной патологии (ОРВИ, бронхиты), задержек психомоторного и физического развития, синдрома внезапной смерти (СВС) в течении первых 8 месяцев жизни. Считается также, что следствием антенатальной экспозиции к табаку может быть и снижение интеллектуальных способностей, ранняя склонность к курению. Стоит упомянуть, что есть работы, в которых  установлено в 2 раза более частое рождение детей с врожденными пороками развития, отражающимися на судьбе ребенка, у отцов – заядлых курильщиков.

   Курение может также уменьшить количество молока у матери, а никотин, продукты сигаретного дыма – обнаруживаться в молоке матери.
Дети матерей с токсикоманиями и наркоманиями
   В современных мегаполисах 2-3% детей рождаются от матерей- наркоманов или токсикоманок. Спектр употребляемых наркотиков и токсических веществ достаточно широк – кокаин, амфетамины, марихуана; препараты опия, морфия, героин, «ханка», кодеин и его препараты; фенциклидин и др. Как правило, токсикоманы и наркоманы используют не одно вещество, они злоупотребляют самыми разными лекарствами, а кроме того, курят, употребляют алкоголь, имеют сопутствующие заболевания (анемии, кардиопатии, болезни почек, печени, нервной системы, психические нарушения и др.), заболевания, передаваемые половым путем. Женщины наркоманки, как правило, дистрофичны, часто живут в плохих бытовых и социальных условиях. Беременные наркоманки обычно поздно обращаются в медицинские учреждения или вообще не встают на учет в женской консультации. Безусловно, у каждого из перечисленных выше веществ есть специфические черты, обуславливающие особенности патологии матери, повреждения эмбриона и плода, но есть и общие эффекты, к которым относят повышенную частоту: 1) недонашивания беременности, выкидыши и мертворождений; 2) гестозов, эклампсии, аномальных положений плода, патологии плаценты (предлежание, отслойка, плацентарная недостаточность, а отсюда и хроническая гипоксия плода); 3) ЗВУР плода по гипопластическому или гипотрофическому и даже диспластическому типу; 4) аномальной родовой деятельности (преждевременное отхождение вод, слабость родовой деятельности, хориоамнионит и др.); 5) антенатальных энцефалопатий у плода (прежде всего аномалий развития мозга – как видимых, очевидных врожденных пороков, так и выявляемых лишь при дополнительных исследованиях), врожденных пороков самых разных органов и систем (сердца, генито-уринальной системы и др.), часто сочетанных, или обилие стигм дисэмбриогенеза; 6) рождения детей в асфиксии с аспирацией мекония; 7) внутричерепных геморрагий и у детей; 8) легочной патологии в раннем неонатальном периоде; 9) перинатальных инфекций у ребенка, в том числе и из-за приобретенного перинатального иммунодефицита; 10) материнской и перинатальной смертности, синдром внезапной смерти у ребенка как в неонатальном периоде, так и позднее. Безусловно, у конкретного ребенка всей перечисленной патологии, как правило, не бывает. Например, считается, что основная проблема для детей от матерей – кокаинисток- недоношенность. Необходимо отметить, что, как правило, женщины - наркоманки имеют низкий социальный и образовательный уровень, сопутствующую соматическую патологию, нерационально питаются и это тоже вносит свой этиологический вклад в неблагополучие их детей. Наиболее  типичной проблемой для неонатолога при работе с детьми матерей-наркоманок и токсикоманок является развитие у них абстиненции – синдрома лишения наркотиков.

   Синдром абстиненции может развиться у новорожденных матерей-наркоманок и токсикоманок, а также алкоголичек и лечившихся незадолго до родов барбитуратами, транквилизаторами, антидепрессантами, димедролом и другими H1-гистаминоблокаторами. Клиническая картина синдрома абстиненции характеризуется обильной потливостью, повышенной нервно-рефлекторной возбудимостью с «пронзительным» неэмоциональным криком, хаотичной двигательной активностью с «застыванием» в вычурных позах, гиперестезией и гиперакузией (ребенок реагирует плачем на пеленание, попытку взять на руки, резкий звук, резкий свет и др.), тремором, оживлением сухожильных рефлексов, «судорожной готовностью» или судорогами; расстройствами сна, упорным сосанием пальцев, кисти, но плохим сосанием из груди или бутылочки, срыгиваниями, «поперхиваниями»(дети «захлебываются»), рвотами, диареей, растяжением живота, заложенностью носа, чиханием, тахикардией или брадикардией, тахипное или одышкой, приступами апноэ более 10с, разными видами периодического дыхания, мышечной гипертонией, клонусом, нистагмом, быстрой охлаждаемостью или перегреванием, вегетососудистыми нарушениями «мраморность» кожи и ее повышенная ранимость, симптом Арлекино), субфебрильной, а иногда и фебрильной температурой тела, выраженной транзиторной желтухой.
Промышленный синдром плода
   Это недавно выделенный и четко еще не очерченный синдром, характеризующийся недонашиванием или ЗВУР всех типов, затруднением адаптацией к внутриутробной жизни, резко выраженной транзиторной  желтухой, склонностью ребенка к повышенной кровоточивости из-за дефицита витамина К, инфекциям, большим потерям первоначальной массы тела и медленному ее восстановлению, неврологическим нарушениям. Выделение синдрома обусловлено экологическими вредностями, загрязнением окружающей среды, продуктами неполного сгорания нефти, диоксидином, свинцом, кремнием, гербицидами и другими промышленными выбросами. Накопление упомянутых и других продуктов в плаценте приводит к нарушению ее барьерных и других функций, внутриутробной гипоксии и трофическими расстройствам у плода, прежде всего к нарушению функционального состояния печени  и мозга. Понятно ,что у таких детей повышена частота рождения в асфиксии, неврологических нарушений как в неонатальном периоде, так и в дальнейшем.

Радиационная эмбриопатия
   Считается, что она возникает при облучении беременной на ранних сроках, но не имеет специфической картины: ЗВУР по гипопластическому типу с микроцефалией и иногда нефропатией, а в дальнейшем разной степени выраженными дефектами психомоторного развития. В последующей жизни повышенная частота лейкоза, злокачественных опухолей, бесплодия. Наиболее чуткий индикатор возможной радиационной эмбриопатии – повышенная частота комплекса цитогенетических аномалий в клетках периферической крови. Такие аномалии были найдены в 39% у лиц 20лет, подвергшихся облучению в утробе матери в дозе около 100рад или более (2% - у лиц контрольной группы).
Лекарственные эмбриопатии
   В настоящее время известно около 5 миллионов лекарств и ксенобиотиков, с которыми имеет контакт человек, но лишь 1600 из них изучены в опытах на беременных животных.

    Есть группа препаратов, эмбриотоксическое, тератогенное действие которых установлено или имеются серьёзные основания предполагать их эмбриотоксичность (класс D): андрогены, их производные (в т.ч. даназол, ретаболил) и антиандрогены, эстрогены,антиэстрогены, прогестагены, антиреоидные и пероральные противодиабетические препараты, пероральные противозачаточные средства, (принимаемые во время беременности), противоопухолевые препараты, антиметаболиты, противоэпилептические препараты (особенно дифенин), противомалярийные медикаменты, D -пеницилламин, пероральные антикоагулянты – антагонисты витамина К, ингаляционные анастетики, стрептомицин, тетрациклин, талидомид. Эти препараты не следует назначать беременным, если нет угрожающих жизни состояний у матери, по поводу которых и необходимо их применять (например, лимфогранулематоз или другие опухолевые болезни, эпилепсия с рецидивирующими судорогами и др.).

   Во вторую группу входят лекарственные средства, сведения об эмриотоксическом эффекте которых противоречивы (класс C): кортикостероиды, транквилизаторы, антидепрессанты, нейролептики, гормоны щитовидной железы, противорвотные препараты, противотуберкулезные  и антивоспалительные средства (салицилаты), сульфаниламиды, барбитураты, мочегонные, антигистаминные.
Лекарственная фетотоксичность  
   Она может вызывать различные патологические синдромы у новорожденных: геморрагическая болезнь новорожденных, гипербилирубинемия, асфиксия при рождении, набухание слизистой носа, низкая масса тела при рождении, синдром дыхательных расстройств, сердечная недостаточность.
Профилактика
   При анте- и перинатальной патологии профилактика комплексная и начинается еще до беременности; она должна носить государственный характер и быть первичной и вторичной.
   Каждая девочка и девушка должны рассматриваться при диспансеризации как будущая мать. В комплексе оздоравливающих мероприятий важно делать акцент на состояние мочеполовой сферы и раннее назначение корригирующих или лечебных мероприятий, в связи с чем важна ранняя диагностика и направление к детскому гинекологу при дисгармоничном половом развитии. Следует проводить санацию хронических очагов инфекций, предохранять от препаратов, способствующих сенсибилизации (иммуноглобулины, вливания крови, клизмы), своевременно назначать прививки против краснухи (если девочка ею не болела), воспитывать чувство необходимости материнства. Мероприятия, направленные на рациональное физическое и половое воспитание девочек, создание специализированных кабинетов при женских консультациях для девочек – подростков и детских гинекологических отделений, широкое медико-генетическое консультирование – важные звенья профилактики антенатальной патологии.

   При передаче больной девочке - подростка во взрослую поликлинику педиатр, терапевт, гинеколог и, при необходимости, узкие специалисты должны разработать конкретный индивидуальный комплекс оздоровительных мероприятий.

   Центры планирования семьи являются очагами медицинского образования населения, помогающими молодым супругам рационально  решать вопросы предотвращения и планирования рождения ребенка, а тем самым и уменьшить вероятность антенатальной патологии. Каждая беременность, заканчивающаяся рождением ребенка, должна быть желанной. Примером общедоступных рекомендаций по профилактики антенатальной патологии в центре планирования семьи быть 10заповедей Эдуардо Кастильио для профилактики врожденных пороков развития.

    Питание.Дефицитное питание и витаминодефициты играют важную роль в формировании антинатальной патологии. Подробно особенности питания беременной женщины исчезают на кафедре акушерства и гинекологии.

    Индивидуальная периконцепционная профилактика ВПР мультифакториальной природы, в частности, заключается в приеме в течение 2-3 мес.до зачатия и 2-3мес.после наступления беременности мультивитаминов с высоким содержанием фолиевой кислоты (0,4 мг, а лучше -0,8мг при норме 0,2мг).

Периконцепционная профилактика ВПР обязательна в следующих случаях: 

· Сахарный диабет и др.эндокринные и метаболические заболевания матери

· Повторные спонтанные аборты и рождение мертвых детей

· Генетический риск мультифакториальных пороков развития

· Рождение при предыдущих беременностях детей со ЗВУР и недоношенных.

Задержка внутриутробного роста и развития
   Задержку (замедление) внутриутробного роста и развития (ЗВУР) диагностируют у детей, имеющих недостаточную массу тела при рождении по отношению к их гестационному возрасту, т.е. когда масса тела ниже 10% центиля  при данном сроке беременности матери, и (или) морфологический индекс зрелости, отстающий на 2 и более недель от истинного гестационного возраста. Оптимально оценивать гестационный возраст ребенка по совокупности морфологических признаков и оценке нейромышечной зрелости. Оценку проводят в первые сутки жизни. 
Этиология
   Выделяют 4 группы факторов риска, которые могут привести к ЗВУР:
1. Материнские – очень низкая масса тела и дистрофия до и в момент наступления беременности, дефекты питания во время беременности (резкий дефицит белков и витаминов, цинк
2. а, селена и других макроэлементов), короткий срок (менее 2 лет между беременностями), многоплодие, антифосфолипидный синдром (АФС), гипертоническая болезнь и заболевания сердечно-сосудистой системы с сердечной недостаточностью, хронические заболевания почек и легких, гемоглобинопатии, сахарный диабет I типа с сосудистыми осложнениями, ожирение, болезни соединительной ткани, длительный бесплодный период, выкидыши, рождение предыдущих детей в семье с низкой массой, гестозы, вредные привычки матери – курение, алкоголизм, наркомания, инфекции, приведшие к внутриутробному инфицированию плода, прием некоторых медикаментов (например, антиметаболитов, бета-блокаторов, оральных антикоагулянтов и др.).

3. Плацентарные – недостаточная масса и поверхность плаценты (менее 8% массы тела новорожденного), ее структурные аномалии (инфаркты, фиброз, гемангиома, единственная артерия пуповины, тромбозы сосудов и др.) и частичная отслойка(все вышеперечисленные факторы могут быть следствием АФС), а также аномалии прикрепления (низкое расположение плаценты, предлежание и др.) и пороки развития плаценты, как первичные, так и вторичные по отношению к материнской патологии.

4. Социально-биологические – низкий социально-экономический и образовательный уровень матери (часто сопровождается «нездоровым стилем жизни» - курение, употребление спиртных напитков, нерациональное питание, отсюда частные хронологические заболевания желудочно-кишечного тракта, частые инфекции, работа в неблагоприятных условиях, неуравновешенность, «нежелательность» ребенка и др.), подростковый возраст, проживание в высокогорной местности, профессиональные вредности у матери (работа в горячем цехе, вибрация, проникающая радиация, химические факторы и др.).

5. Наследственные – материнский и плодовые генотипы.

   У 40% детей выявить причину ЗВУР не удается (идиопатическая ЗВУР), при этом у трети из них в родословной (чаще по линии матери) есть и другие члены семьи с низкой массой при рождении.

   У 10% детей со ЗВУР выявляют врожденные пороки развития или более 5 стигм дисэмбриогенеза (диспластический вариант ЗВУР).

Классификация
   При диагностике ЗВУР выделяют: 1)этиологические факторы и состояния риска (материнские, плацентарные, плодовые, сочетанные); 2) клинический вариант (гипотрофический, гипопластический диспластический); 3) степень тяжести (легкая, средней тяжести и тяжелая); 4) течение интранатального и неонатального периодов (без осложнений или с осложнениями и сопутствующими состояниями).

   Основные хромосомные аномалии и врожденные пороки, симптомом которых является ЗВУР.

Трисомия 21 (синдром Дауна)
   Встречается с частотой 1 на 700-800 новорожденных; у детей, рожденных женщинами старше 45 лет, частота его возрастает до 5% и более. У 3-5% детей с синдромом Дауна количество хромосом 46 и имеется транслокация одной из хромосом 21-й пары на другую акроцентрическую хромосому (чаще на 14-ю). Для новорожденных с синдромом Дауна характерны уплощенный затылок, третий родничок, брахицефалия, гипоплазия среднего лица, уплощенный нос, большой язык и малый рот, кожная складка на короткой и широкой шее, косой разрез глаз, эпикантус, крапинки на радужной оболочке (пятна Брашфилда) маленькие, отстающие от головы ушные раковины со скошенным верхним завитком, врожденный порок сердца (дефекты перегородок, тетрада Фалло, открытый артериальный проток), мышечная гипотония и бедный рефлекс Моро, короткие пальцы рук, обезьянья (поперечная) складка на коротких и широких ладонях и стопах, сандалевидная щель между I и II пальцами стоп, гипоплазия средней фаланги V пальца рук (единственная складка на V пальце) или синдактилия IV-V пальцев, гиперразгибание больших суставов, крипторхизм, пороки развития желудочно-кишечного тракта. В дальнейшем на фоне холерического характера с доминированием чувства счастья, любовью к музыке выявляется разной степени выраженности отставание психического развития, у 5-10% - эпилепсия, отставание роста, плохой слух, частые инфекции из-за иммунодефицита, повышенная частота лейкозов, гипотиреоидизм, а после 40 лет у всех развивается болезнь Альцгеймера. Возможна пренатальная диагностика синдрома Дауна как по характерным морфологическим признакам при УЗИ, так и по данным хромосомного исследования.
Трисомия 18 (синдром Эдвардса)
   Частота 1:6000 новорожденных. Соотношение мальчиков и девочек – 3:1. Отмечаются ЗВУР, микроцефалия и плоский череп, выступающий затылок, мелкие черты лица, малый рот, узкое небо, маленькая нижняя челюсть, низко расположенные ушные раковины измененной формы с нарушенными завитками, короткая грудина, врожденный порок сердца (чаще дефекты межжелудочковой перегородки или клапанов, стеноз легочной артерии, коарктация аорты), подковообразная почка, паховая и пупочная грыжи, короткие деформированные пальцы рук (характерный симптом – I палец согнут, а II палец – над III, IV – над V), дерматоглифические нарушения, гипоплазия ногтей, дорсальная флексия большого пальца стопы и выступающая пятка при выпуклой стопе (стопа рокера), нередко незаращение губы и неба, широко расставленные соски, единственная пупочная артерия, трахеопищеводный свищ, крыловидная шея, гипотония, судороги. Во время беременности у матерей обнаруживают очень низкие уровни хорионического гонадотропина, эстрогенов в моче и альфа-фетопротеина в крови. Обычно больные умирают в первом полугодии жизни на фоне резкого отставания физического и нейропсихического развития, рецидивирующих апноэ, инфекций.
Трисомия 13 (синдром Патау)
   Частота 1:12 500-21тыс. новорожденных. Только 2,5% зародышей с трисомией 13 выживает до рождения. Характерны микроцефалия, микрофтальмия, колобома, незаращение губы и неба, дефект средней линии черепа, низко расположенные ушные раковины измененной формы, резко снижен слух, врожденные пороки сердца (дефекты перегородок клапанов, декстрокардия), поликистозные почки, двурогая матка, крипторхизм, полидактилия, обезьянья складка на ладони, нарушения дерматоглифина, повышенная частота единственной пупочной артерии, сгибательной деформации пальцев, микрогнатии, розеткообразных стоп, пупочных и диафрагмальных грыж. Чаще дети умирают в периоде новорожденности, но если переживают этот период, у них отмечают дефекты умственного развития, глухоту, слепоту, судороги, капиллярные гемангиомы, частые инфекции. 
Триплоидия
   Частота зигот с триплоидным набором хромосом  (69 хромосом) – около 1%, но обычно такие зародыши нежизнеспособны и беременность прерывается. Если беременность донашивается, у новорожденных отмечается диспластический вариант ЗВУР с дефицитом массы и роста. Характерны очень большая плацента с псевдокистозной дегенерацией, гипоплазия легких, ЗВУР, большая голова и пороки мозга, микрофтальмия с колобомой, другие аномалии лица (расщелины губы и неба, микрогнатия, малые уши и др.), пороки сердца и почек, у мальчиков гипоспадия и крипторхизм. Характерные пороки – синдактилия II и III пальцев кисти, синдактилия пальцев стопы. Большинство детей умирает в периоде новорожденности.
Синдром 45, ХО (синдром Шерешевского – Тернера)
   Частота 1:2500 новорожденных девочек, но считается, что при зачатии частота большая, и 99% плодов с 45, ХО абортируются. Короткое туловище, короткая шея с крыловидной складкой сбоку, высокое  небо, страбизм, лимфатический отек тыльной поверхности стоп (реже кистей) с глубоко посаженными выпуклыми  гипопластичными ногтями, нередко пигментные пятна кожи, коарктация или стеноз аорты, пороки мочевой системы.
Три- и полиплоидии половых хромосом (47, XXY – синдром Клайнфельтера; 47,XYY и др.)
   Встречаются в сумме не менее чем 1: 1000 мужчин или женщин. Считается, что при каждой добавочной X хромосоме средняя масса тела при рождении на 300г. меньше обычной для данного срока гестации. Врожденных пороков развития у новорожденного может не быть, хотя наиболее характерны аномалии скелета (наиболее частая – клинодактилия IV и V пальцев) и половых органов, в дальнейшем – задержка полового развития, снижение интеллекта или олигофрения. 
Синдром «кошачьего крика» (парциальная делеция 5р, т.е. 5р – синдром)
   встречается с частотой 1 : 50 000 новорожденных и характеризуется диспластическим вариантом ЗВУР с микроцефалией и черепно – лицевым дисморфизмом (округлое лицо, гипертелоризм, широкая переносица, эпикант), выраженной мышечной гипотонией и криком, напоминающим кошачий. Нередки врожденные пороки сердца. После первого года жизни крик, подобный кошачьему, исчезает, но наблюдается резкое отставание психомоторного и физического развития. 
Лиссэнцефалия и синдром Миллера – Дайкера
   Обусловленны дистальной делецией 17р (17р –). Характеризуются черепно-лицевым дисморфизмом и тяжелым нарушением миграции нейронных слоев, приводящим к резкой сглаженности или отсутствию извилин коры больших полушарий головного мозга. Черепно – лицевой дисморфизм при синдроме Миллера – Дайкера включает: плоский череп, гипоплазию среднего лица, короткий нос с носовыми ходами, как бы вывернутыми вперед, микрогнатию, выступающую ярко – красную припухлую верхнюю губу. Ввиду бедного сосания во внутриутробном периоде характерный полигидроамнион (многоводие) при рождении, асимметричная ЗВУР. Диагноз лиссэнцефалии ставят при нейросонографии, подтвержденной данными компьютерной томографии мозга, а хромосомный дефект – при флуоресцентной гибридизации in situ, ДНК – полимеразном исследовании. В дальнейшем у больных отмечается грубая задержка физического и психомоторного развития, судороги, спастические формы детского церебрального паралича (ДЦП).
Синдром Ди Георге и велокардиофациальный синдром
   Обусловлены, хотя и не всегда, делециями в 22q регионе (22q-). Синдром Ди Георги в классическом варианте включает аплазию или гипоплазию вилочковой (тяжелое течение инфекций, лимфоидная гипоплазия, лимфоцитопения) и околощитовидной желез (гипокальциемия и судороги), врожденные пороки сердца (тетрада Фалло, транспозиция крупных сосудов, дефекты перегородок и др.) и дисморфичное лицо (расщелины неба и губы, расщепленный язычок, микрогнатия, гипертелоризм, низко расположенные уши). Велокардиофациальный синдром характеризуется тем же черепно-лицевым дисморфизмом, но без аплазии и гипоплазии желез внутренней секреции, хотя у части больных и бывает гипокальциемия.
Синдром Вольфа-Хиршхорна
   Встречается с частотой 1:50 000 и обусловлен дистальной делецией короткого плеча 4-ой хромосомы (4р-) и включает диспластическую ЗВУР, микроцефалию, расщелины губы и/или неба, дефекты кожи черепа, гипертелоризм, высокое небо с выдающейся вперед верхней челюстью, клювовидный нос с широкой переносицей, дефекты перегородок сердца, мышечную гипотонию и бедность движений, гипоспадию. Треть детей умирает на первом году жизни, а у выживших отмечается глубокая задержка физического и умственного развития, судороги.
Синдром Виллиамса
  Синдром  встречается с частотой 1:20 000-50 000 новорожденных и обусловлен микроделецией гена эластина, расположенного на 7-ой хромосоме. Характерными чертами синдрома являются: диспластическая ЗВУР с черепно-лицевым дисморфизмом (умеренная микроцефалия, западающая переносица со смотрящими вперед носовыми ходами, длинный фильтрум, тонкие губы, большой открытый рот, звездообразная или кружевоподобная радужка), пороки сердца (надклапанный аортальный стеноз, стеноз легочной артерии и др.), пупочная и паховая грыжи, в ряде случаев – гиперкальциемия. На первом году жизни у таких детей типичны расстройства питания и задержка психомоторного развития, а в дальнейшем-трудности обучения, голос, напоминающий лошадиный, гипертензия, страбизм, ограничения подвижности суставов.
Синдром Меккеля
   Частота в разных странах мира варьирует от 1 на 3 000 до 1 на 50 000 новорожденных. Ген картирован на 17-й хромосоме (17q21-17q24). Типичны затылочная мозговая грыжа, полидактилия и поликистозные почки, нередко бывают также гидроцефалия, расщелины губы и неба, фиброз печени с  пролиферацией эпителия желчных путей, мочеполовые аномалии.  

Лекция № 3. Этические нормы и деонтология в неонатологии
   Этика  (от греч. – нрав, обычай) – система норм нравственного поведения людей, их обязанностей по отношению друг к другу, к обществу, родине, сформированная на основе общечеловеческих представлений о добре и зле. Проще говоря, этика – это методология защиты человека от человека. Соблюдение основных принципов этики – уважение человеческого достоинства, забота о благе любого человека, расценивают как гуманизм (от лат. человечный). 
    В другом определении этики делается акцент на то, что этика – это философское учение о морали, нравственности как одной из форм идеологии, о ее сущности, законах исторического развития и роли в общественной жизни. Мораль (от лат. нравственный) – совокупность норм и принципов поведения, принятых в данном  обществе в определенный период времени. Поэтому мораль может быть разной в различных слоях общества и даже в разных профессиях; кроме того, мораль – более подвижная категория, чем закон, она может меняться во времени и даже следовать моде. На протяжении длительного времени в нашей стране медицинскую этику в основном рассматривали как совокупность моральных критериев, которыми руководствуется медицинский работник в повседневной профессиональной работе. В настоящее время акцент изменился в пользу первого определения этики, но с существенной поправкой: вместо понятия «гуманистический» (любовь к человеку, по сути, антропоцентризм) используется понятие «биологический» (почитание, восхищение неповторимостью и красотой всего живого, его поддержка), т.е. родился новый термин «биоэтика», и многие авторы употребляют понятия «этика» и «биоэтика» как синонимы. 
   Термин «биоэтика» ввел Ван Ренселлер Поттер в начале 1970-х годов, объединив в нем биологические знания и критерии человеческих ценностей. Согласно определению Страсбургского симпозиума по биоэтике (1990), биоэтика – область знаний, изучающая моральные, юридические, социальные проблемы, возникающие по мере развития медицины и биологии. Иными словами это наука о критериях нравственного отношения к живому. Человек един со всем живым в природе, и в случае исчезновения живого на Земле исчезнет и человек, а поэтому – любая агрессия человека против живого, нарушающая кругооборот земной жизни, в конце концов нанесет ущерб и человеку. Это девиз движения Green Peace, возникшего еще до появления учения о биоэтике.
   Деонтология (от греч.долг) – учение о том, как должно поступать  в той или иной ситуации и как поступать нельзя. Медицинская деонтология – совокупность принципов поведения, профессиональных приемов общения врача с обратившимся к нему здоровым или больным человеком. Деонтологические  принципы работы врача вырабатывались веками многими поколениями врачей, и знание их – одно из необходимых условий успешного, безопасного врачевания. Медицинская этика (биоэтика) одинакова для врачей всех специальностей, медицинская же деонтология  в каждой врачебной специальности имеет свою специфику, т.е. различают деонтологию акушера – гинеколога, педиатра, терапевта, эндокринолога, андролога, хирурга и т.д.
ДЕОНТОЛОГИЯ НЕОНАТОЛОГА
   Деонтологические принципы педиатра должны соблюдаться и неонатологом.                                     Неонатология – молодая наука, и многовековых специфических деонтологических принципов в ней не разработано. Те же, которые были, устарели (например, ввиду высокой смертности новорожденных врач и философ Аристотель рекомендовал давать имя ребенку лишь на 7-й день жизни). А потому изложенное ниже – опыт санкт-петербургских неонатологов и личный опыт.
   Новорожденный не может сказать о своих желаниях, предпочтениях, неблагополучии, боли, защитить себя. Но поскольку гомеостаз существует не только на уровне организма, но и на уровне вида, рода и даже, несомненно, жизни на Земле, гомеостаз новорожденного достигается путем помощи ему взрослых – родителей, медицинских работников, общества. Именно поэтому столь важно соблюдение в повседневной работе неонатолога  принципов биоэтики, медицинской этики.
НЕОНАТОЛОГ И НОВОРОЖДЕННЫЙ РЕБЕНОК
10 принципов общения со здоровым новорожденным
· Перед осмотром ребенка неонатолог должен настроиться  на эмпатию (чувство, переживание) – готовность к пониманию психологического состояния другого человека, сопереживанию ему. Несомненно, у человека часть пластов нейронных сетей сознания психики (внутриутробное, раннее неонатальное сознание, затем сознание грудного ребенка), потом как бы «забывается» ( происходит «переключение нейронных сетей»), переходит в бессознательное. В настоящее время никто не сомневается наличии у плода чувствительности – тактильных, звуковых, вкусовых анализаторов, своеобразной психической жизни, в возможности эмоционального дистресса плода и целесообразности дородового воспитания ребенка. Выдающийся философ К.Юнг заметил, что душа, т.е. психика, не может появиться вдруг, в момент родов.
· Асептика-ведущий принцип работы неонатолога. Приступая к обходу детей, неонатолог переодевается и надевает чистый халат, снимает кольца, часы, браслеты, обнажает руки до локтя, непосредственно перед осмотром каждого ребенка обязательно моет руки с бактерицидным мылом. В родильной комнате неонатолог должен осматривать ребенка в одноразовых перчатках. Опыт показывает, что ношение маски необязательно, но в родильной комнате – необходимо. 
· Коммуникабельность-способность вступить в контакт. Первое, что оценивает неонатолог у ребенка, - именно коммуникабельность: вступает ли новорожденный в контакт с осматривающим. Конечно, не всегда это можно сделать сразу при первом взгляде на ребенка, но всегда на основании полного осмотра неонатолог должен сделать по этому поводу вывод. Подчеркнем, что до сих пор медицина, в том числе и неонатология, - это и наука, и искусство. Оценка коммуникабельности новорожденного как раз и есть искусство, она требует навыка. Кстати, все хорошие неонатологи во время осмотра говорят с новорожденным, хвалят ребенка–  восхищаются его красотой, эмоциональностью, крепостью, пропорциональностью и силой.
· Как ребеночек выглядит? Как, с вашей точки зрения он себя чувствует? На эти вопросы вы должны ответить при первом взгляде на новорожденного, а затем, в процессе осмотра, убедиться в правильности вашего вывода. 
· Полнота ежедневного клинического осмотра новорожденного по системам – залог успеха в полноте понимания ситуации. Не забывайтесь, хотя бы поверхностно, дать оценку морфологической зрелости недоношенного ребенка, зарегистрировать пороки развития и стигмы дизэмбриогенеза, клинические проявления пограничных состояний, обязательно ответить на вопрос, видит ли и слышит ребенок. Вообще в момент осмотра полезно задать себе вопрос: в чем же индивидуальность ребенка? Это помогает объективнее понять, что с ним происходит. Чем дольше неонатолог осматривает ребенка, тем больше шансов, что он поймет, что с новорожденным, и поставит правильный диагноз. Неприятные для ребенка манипуляции надо делать в конце осмотра: например, определение полноты разведения ног в тазобедренных суставах для ранней диагностики врожденного вывиха бедра.
· «Поспешайте не торопясь», оценивая неврологический статус новорожденного и формулируя неврологический диагноз, да и вообще любой диагноз; помните о пограничных состояниях и о том, что адаптация детей к условиям внеутробной жизни очень индивидуальна и у разных детей она может быть вариабельна. А.Ф.Тур говорил, что длительность периода адаптации к условиям внеутробной жизни у разных детей неодинакова-от 2,5 до 3,5 недель, что определяется динамикой пограничных состояний. Фиксируйте в истории развития пограничные состояния.
· Забота о рациональном питании ребенка- одна из важнейших для неонатолога. В настоящее время здоровых новорожденных должно прикладывать к груди в первые полчаса жизни. Никаких сосок и бутылочек с питьем в родильном доме. В настоящее время твердо установлено, что оптимальным  является совместное пребывание матери и ребенка и кормление его не по часам, а по желанию малыша. Учите мать правильно узнавать желание ребенка. 
· Температурная защита- предмет постоянной заботы неонатолога, в том числе и в момент осмотра ребенок не должен охлаждаться. Никогда долго не осматривайте ребенка не под лучистым источником тепла и не оставляйте его голеньким. Весьма не желательны грелки, но если все же к ним прибегли, то необходим постоянный контроль, ибо у новорожденных на месте установки грелок достаточно часто появляются ожоги. Перегревание ребенка не менее опасно, чем охлаждение.
· Обязательно ознакомьтесь с медицинской документацией матери и ребенка до вашего первого осмотра. Важно знать, как протекала беременность, особенности соматического и трофического статуса женщины до и во время беременности, как питалась мать во время беременности, социальный и образовательный статус семьи. К сожалению, в современных клинических условиях практически все родильницы до родов и в родах получают какие-то медикаменты, и неонатологу в момент первого и последующих осмотров необходимо знать, какие лекарственные средства, в каких дозах и когда получала мать,  ибо зачастую именно это определяет особенности новорожденного и даже патологические отклонения от нормы. Необходимо беседовать с матерью обо всем вышеизложенном. В США первый врач, с которым говорит мать при поступлении в роддом,- педиатр. При последующих осмотрах обязательно поинтересуйтесь, какого впечатление матери и медицинской сестры о ребенке в период, когда вы его не видели, расспросите о его поведении, о том, как он ел, физиологических испражнениях, срыгиваниях, узнайте динамику массы тела.
· Проверьте, взят ли у новорожденного материал для скрининг - исследований, сделана ли вакцинация против гепатита В, БЦЖ.. 
Десять принципов выхаживания  больного новорожденного (помимо вышеизложенных).
· При любых манипуляциях с повреждением кожных покровов, интубациях, установке зонда необходимо надеть одноразовые перчатки. Медицинским сестрам это по первоначалу кажется неудобным, но надо внушать им, что перчатки – это не только защита ребенка от микробов взрослого, но и медицинского работника от инфекционных агентов ребенка. В Санкт-Петербурге в отделениях патологии новорожденных над кроваткой больного гнойно - воспалительным заболеванием вывешивают транспарант: «Осторожно! Я инфицирован! Пожалуйста, наденьте перчатки!»
· Никакие самые современные мониторы не заменят больному новорожденному постоянного наблюдения сопереживающего, сочувствующего медика. Новорожденный чувствует присутствующего рядом сопереживающего взрослого. Не случайно в действующих нормативных документах разрешается индивидуальный сестринский пост в отделении реанимации новорожденных. Столы сестринского поста в палате должны быть поставлены так, чтобы медицинская сестра сидела лицом к детям. Новорожденных, особенно недоношенных не вылечивают, а выхаживают.
· Энергодефицит – условие, при котором новорожденный либо поправляется с трудом, либо вообще не может успешно бороться с болезнью. Голодающий ребенок имеет минимальные шансы поправиться. Ежедневно подсчитывайте калораж и оценивайте водную, минеральную, витаминную, микронутриентную, углеводную, белковую и жировую нагрузки! Даже выхаживая реанимируемого новорожденного или недоношенного с чрезмерно низкой массой тела, находящихся на парентеральном питании, неонатолог каждый день должен взвешивать, нельзя ли дать им хотя бы немного питания энтерально.
· Клинический мониторинг не менее важен, чем лабораторный и аппаратный. Объем аппаратного и лабораторного мониторинга, конечно, зависит от возможностей стационара, но объем клинического- только от усилий и добросовестности медицинских работников. Стандартная максимальная полнота обследования больного новорожденного позволяет избежать как запоздалой диагностики основного заболевания, так и осложнений болезни или иатрогении. Очень важно, чтобы в каждом стационаре был сборник инструкций («поминальник») по объему бактериологического, клинического, аппаратного и лабораторного обследования в тех или иных ситуациях, алгоритмам диагностики и терапии детей с основными вариантами патологии, но написанный применительно к конкретным условиям работы в данном стационаре.
· Полипрагмазия – бич отечественной неонатологии. Помните, что чем больше медикаментов назначают больному, тем выше вероятность лекарственной несовместимости, иатрогении. Оптимальный вариант – не назначать более 5 лекарств, при этом важно правильно распределить их прием по времени, чтобы они не снижали эффект друг друга или максимально не ингибировали функцию тромбоцитов. Помните, что у 90% «кровоточащих» новорожденных выявлены тромбоцитарные дисфункции. Чаще смотрите в руководство по клинической фармакологии новорожденных, справочник М.Д. Машковского «Лекарственные средства», инструкции – вкладыши к лекарствам, ибо память человеческая несовершенна, а ошибаемся мы, как правило, не потому, что не знаем, а потому, что воображаем себя знающими. Никогда не используйте для лечения больных новорожденных лекарств, которые не разрешены Фармкомитетом России для применения в неонатальном периоде. 
· Посиндромная терапия- необходимое условие терапии в отделении реанимации. Всю клиническую симптоматику у больного новорожденного надо объединить в группы, характеризующие поражение той или иной функциональной системы. Э.К.Цыбулькин рекомендовал руководствоваться следующими принципами при проведении интенсивной терапии: 
    1)синдромность;

    2)приоритетность;

    3)этапность;

    4)от простого к сложному;

    5)применение лекарств с очевидным («оцениваемым») эффектом;

    6)принцип обратной связи (проб и ошибок).
· Полиорганность поражения (а некоторые реаниматологи, на наш взгляд ошибочно, считают, что у любого реанимируемого больного всегда имеются полиорганные поражения) – не аргумент для полифармакотерапии, назначения медикаментов для  лечения поражения каждого органа. Никогда не следует забывать основную заповедь врача «Не навреди!».

· Навыки персонала – ваши навыки по технике осмотра, проведению тех или иных манипуляций определяют успех лечебно – диагностической  работы. Высший контролер – ваша совесть! Асептика  и антисептика – необходимое условие работы неонатальных стационаров – дело не только  администрации, но и, опять – таки, вашей совести!

· Обезболивание- необходимое условие как ведения новорожденных в послеоперационном периоде, так и выполнения всех болезненных, инвазивных процедур!

· А.Ф. Тур всегда настаивал на том, чтобы записи в истории болезни (истории развития) делались в палате, непосредственно у постели ребенка. Очень важно, чтобы записи были динамичны, т.е. отражали особенности течения патологии каждодневно.
· Информированное согласие матери на терапию ребенка или отказ от нее в настоящее время является необходимым условием лечения новорожденного. Профессор – реаниматолог Зильбер (1998) так резюмирует ситуацию:

1) Любой новорожденный, независимо от его состояния, имеет право на реанимацию и поддерживающую терапию.

2) От их проведения могут отказаться родители, объективно информированные врачами, но не сами врачи.

3) При расхождении мнений родителей и врачей тактику ведения новорожденных определяют вышестоящие инстанции и суд.

4) В конфликтных ситуациях подобного рода Этический комитет может быть полезен в принятии правильного решения.
НЕОНАТОЛОГ И МАТЬ, РОДСТВЕННИКИ НОВОРОЖДЕННОГО
· Индивидуальный подход- залог успешного и плодотворного контакта неонатолога и матери. Важно беседовать с ней с эмпатией («доминантой на лицо другого», по А.А.Ухтомскому), сочувствием, сопереживанием; понять образовательный и социальный уровень женщины, ее страхи, волнения и переживания за ребенка; давать советы на уровне ее понимания. Обратная связь, т.е. осознание доктором, что поняла и усвоила мать из беседы, должна быть непременным условием общения неонатолога и матери.
· Составление родословной – крайне желательно. Никогда не давайте оснований для обвинения одного члена семьи другим в болезнях ребенка. 
· При первом общении чрезвычайно важно завоевать доверие матери, проявив максимальное внимание к ней и больше слушая, чем говоря, ни в коем случае не осуждая. Подробно следует расспросить о соматическом здоровье матери, перенесенных ею болезнях, течение беременности, применявшихся во время беременности медикаментах, традициях питания в семье и о питании во время беременности, профессии, жилищных условиях, состоянии здоровья мужа, о том, как изменился быт семьи во время беременности, о подготовке семьи к приему ребенка, выяснить уровень знаний женщины о кормлении ребенка, об уходе за ним и т.д. Следует выяснить также, какую общеобразовательную педиатрическую, медицинскую и педагогическую литературу она читала.
· При последующих беседах всегда надо прежде всего интересоваться состоянием здоровья  матери: состояние молочных желез, лактации, общим самочувствием, возможными волнениями; какого мнение матери о ребенке, его поведении в ее присутствии, активности сосания и причем- повседневные вопросы педиатра.
· Хвалите ребенка матери, подчеркивая его индивидуальность, неповторимость, красоту, ум и т.д.
· Оптимистичный настрой в рассказе о больном ребенке обязателен. Не пугайте мать, когда у вас появились какие-либо сомнения, касающиеся состояния здоровья ребенка, но немедленно тактично информируйте мать, если выявлены бесспорные врожденные пороки развития или другая опять таки бесспорная патология.
· Не перекладывайте на плечи матери решения проблем лечения ребенка, если она не может их понять, но информированное согласие матери на лечение ребенка – обязательно. При критической ситуации или выявлении тяжелой болезни информирование матери должно быть все же осторожным и по мере возможности содержать оптимистические нотки, поскольку репаративные возможности детского организма очень велики. Информация матери о состоянии ребенка всегда должна быть честной, в том числе и о возникших осложнениях терапии. Полнота информации матери определяется и ее возможностями понять ее, принять без ущерба для своего здоровья и семейных отношений. Перегружать мать не медика избыточно подробной информацией вредно. Гипердиагностика неврологической патологии не только бич отечественной неонатологии, но и фактор, ухудшающий психоневрологический статус матерей, ведущий к невротизации, уменьшению активности лактации, необоснованной лекарственной терапии ребенка. В тоже время надо постоянно напоминать молодым матерям, что воспитание ребенка- повседневный и напряженный труд, и у ребенка с теми или иными дефектами материнским, семейным трудом можно добиться многого, а счастливая, полноценная жизнь человека возможна и с болезнью, дефектами. Великое множество таких примеров дает повседневная жизнь, материалы газет, жизнеописания великих людей. Нужно помнить, что нередко физический дефект организма сопровождается более активной работой мозга, а это обеспечивает более полноценную «чисто человеческую» жизнь. 
· Соблюдение врачебной тайны - обязательный компонент беседы с родственниками. Необходимо поинтересоваться у матери, кому из родственников и в каком объеме она позволяет рассказать подробности о ее больном ребенке. Иногда мать какую-то часть информации о ребенке хочет сохранить в тайне даже от мужа. Это ее право. Нередко для сохранения семьи, хороших семейных отношений она какую-то часть информации решает на время не доводить до других членов семьи. 
· Медицинское образование матери в доступной для нее форме – обязанность неонатолога.
· Анкетирование выписывающихся матерей  по вопросам пребывания их  и детей в медицинском учреждении, качество ухода, лечения, отношения персонала к ней и ребенку – залог совершенствования работы конкретного стационара.
СПЕЦИАЛИСТЫ В НЕОНАТОЛОГИИ И КОЛЛЕГИ

· Доброжелательность, взаимоуважение, честность, бескорыстие в отношениях медицинских работников, беззаветное служение детям – необходимые условия успешной работы неонатальных стационаров. Всегда надо помнить слова великого русского педиатра Карла Андреевича Раухфуса, сказанные им 27 октября 1907 г. В ответной на приветствия речи во время празднования 50-летнего юбилея его врачебной и научной деятельности: «…Я всегда уважал звание врача и, как мог, старался развивать и поддерживать уважение к нему общества, и я пришел к убеждению, что успех его деятельности зависит всецело от уважения к нему и уважения врачей друг к другу…»
· Творческий контакт неонатологов и акушеров-необходимое условие успешной работы современного родильного дома. Взаимные упреки и обвинения, бесконечные выяснения, кто же виновник того, что «ребенок плохой», ничего хорошего не приносят. Надо помнить, что в 90% случаев болезни новорожденных начинаются в анте- и интранатальном периодах (Федорова М.В., 1982- профессор- акушер!), но это вовсе не означает, что виноваты акушеры- гинекологи. Только обстоятельно обсуждая каждого конкретного ребенка и состояние его здоровья, тактику ведения беременности и родов с установкой не судить, а понять и сделать выводы на будущее- единственный путь совершенствования помощи новорожденным. Очень важно быть до конца честными и ничего не скрывать ни акушеру, ни неонатологу. 
· «Не судите, да не судимы будете» - этот библейский принцип надо все время помнить при общении с коллегами, ибо как бы вы поступили, какое бы решение приняли в той или иной конкретной ситуации не известно, а потому не торопитесь осуждать. В то же время совершенно необходима доброжелательная принципиальность при обнаружении вами ошибки диагностики и лечения либо иатрогении у пациента другого врача. При этом первый, кому вы должны сообщить об этом,- сам лечащий врач, заведующий отделением. Не забывайте рассказать коллегам о своих ошибках (и помните их) и не злословьте по поводу их недочетов. Помните, что, как правило, ваш коллега не хуже вас и одержим столь же благородным стремлением помочь больному, но у него не совсем получилось, а ведь не исключено, что завтра это может случиться и у вас. Знания, которые не пополняются, убывают-таково свойство человеческой памяти!   Слушайте, читайте, учитесь, в том числе и у коллег, ибо опыт каждого из нас не повторим!
· Отвечает за больного лечащий врач, а потому при любых консультациях (профессора или иного преподавателя, заведующего отделением, консультанта- специалиста) вы лично должны принять решение. Это решение надо высказать консультирующему. Если решение принято совместно с вами, то оно должно быть записано в историю болезни, и отказ от его выполнения должен быть тщательно обоснован и документирован. Крайне полезно любого тяжелобольного обсуждать с коллегами. Консилиумы при лечении тяжелобольных новорожденных должны быть правилом. Особенно это необходимо при решении вопросов ограничения интенсивности реанимации у «бесперспективных» новорожденных с множественными врожденными пороками, несовместимыми с длительной жизнью. Опять же, консилиум только рекомендует, но принимает решение о прекращении  реанимации или снижении ее интенсивности только мать.
· Консультант – специалист должен до записи своего заключения в историю болезни довести свое мнение до лечащего врача. История болезни – не место для переписки врачей! 
· Не забывайте спросить мнение  дежурившей медсестры о ребенке, динамике его состояния. Ориентируйте медсестер не только на выполнение назначений, но на выхаживание, а значит и активное участие в лечении ребенка. Медсестра – соратник гораздо эффективнее, чем медсестра – механический исполнитель. Называйте медсестер полными именами – по имени и отчеству (это многовековая чисто русская традиция!), и лишь, если они упорно возражают, - только по имени.
· Критически больным новорожденным выделяйте индивидуальный сестринский пост.

· У новорожденного в отделении реанимации обязательно должен быть лечащий врач, ибо для реаниматологов – дежурантов главное – «сдать» ребенка живым, иногда в ущерб долгосрочному прогнозу.
· Сборник инструкций и памятка по основным вопросам диагностики, алгоритмам лечения применительно к условиям конкретного стационара, составленные наиболее опытными врачами и медсестрами, которые желательно иметь в каждом отделении, должны периодически обсуждаться и пересматриваться с учетом всех врачей отделения, наиболее опытных медсестер, а иногда и узких специалистов. 
· Специализация медицинского персонала в отделениях реанимации новорожденных крайне полезна. Опыт свидетельствует, что в крупном неонатальном отделении реанимации и интенсивной терапии среди среднего медицинского персонала целесообразно выделить медсестру – учителя (обучает и следит за правильным выполнением навыков лечения и ухода), медсестру – эпидемиолога, «аптечную» медсестру, медсестру – «респираторного тераписта» (обычно это юноши, готовящие к работе аппараты ИВЛ, инфузионные насосы) и т.д. Что касается неонатологов – реаниматологов, то по отношению к ним также целесообразны тенденции к специализации – один лучше освоил и знает респираторную терапию, другой – инфузионную, третий – сердечно – сосудистую и т.д. Постоянное повышение квалификации врачей и медсестер – необходимое условие совершенствования работы неонатологических отделений.
· Этический комитет в настоящее время – обязательный рекомендательный и консультативный орган всех уважающих себя крупных больниц или объединений больниц. Это общественный орган, на который возложены обязанности рассмотрения проблем медицинской этики и морали в ситуациях описанных нечетко или вовсе не описанных в законе, обсуждения возможности прекращения чрезмерно активной и дорогостоящей медицинской помощи пациентам, не имеющим надежды на выздоровление, внедрения новых особенно дорогостоящих, методов диагностики и лечения, регламентации клинико-экспериментальных исследований и пр. Можно согласиться с А.П.Зильбером (1998), что ни прямое нарушение закона, ни общечеловеческие аморальные поступки не должны являться предметом для обсуждения этическим комитетом. 
Лекция № 4. Адаптация новорожденных к условиям внеутробной жизни. Транзиторные, пограничные состояния. 
   В родах ребенок испытывает нарастающую гипоксию в момент схваток, большие физические нагрузки («болевой стресс») при изгнании его из утробы матери, прохождении по родовым путям (например, при головном предлежании в момент схваток давление на 1см2 поперечника позвоночника достигает  20кг и более). Состояние его в момент схваток сравнивают с состоянием ныряльщика при погружении под воду. После рождения условия жизни ребенка радикально изменяются; он сразу попадает в совершенно другую окружающую среду («экологический – психофизиологический стресс»), где значительно понижена температура по сравнению с внутриматочной («температурный стресс»), масса зрительных, тактильных, звуковых, вестибулярных и других раздражителей («сенсорный стресс»), необходим иной тип дыхания («оксидантный стресс») и способ получения питательных веществ («пищевой стресс»), что сопровождается изменениями практически во всех функциональных системах организма.
ПОГРАНИЧНЫЕ СОСТОЯНИЯ
   Реакции, отражающие процесс приспособления (адаптации) к родам, новым условиям жизни, называют переходными (пограничными, транзиторными, физиологическими) состояниями новорожденных. Для этих состояний, в отличие от анатомо-физиологических особенностей новорожденного, характерно  то, что они появляются в родах или после рождения и затем проходят. Пограничными их называют не только потому, что они возникают на границе двух периодов жизни (внутриутробного и внеутробного), но и потому что обычно физиологичные для новорожденных, они при определенных условиях (прежде всего в зависимости от гестационного возраста при рождении, особенностей течения внутриутробного периода и родового акта, условий внешней среды после рождения, ухода, вскармливания, наличия у ребенка заболеваний) могут принимать патологические черты. Так, физиологичная для доношенных новорожденных гипербилирубинемия в пределах 71-221мкмоль/л у недоношенных с синдромом дыхательных расстройств или имеющих очень низкую массу тела при рождении может вызвать билирубиновую энцефалопатию и даже ядерную желтуху.
   Период новорожденности – период адаптации к условиям внутриутробной жизни, и окончание его определяется исчезновением пограничных (транзиторных, адаптивных) состояний. Длительность его течения у разных детей может быть разной - от 2.5 до 3.5 недель, а у недоношенных и более. Для удобства комитет экспертов ВОЗ предложил считать неонатальным периодом первые недели внутриутробной жизни – 28дней.

   В раннем неонатальном периоде выделяют следующие фазы (периоды) наибольшего напряжения адаптивных реакций: первые 30минут жизни (острая респираторно-гемодинамическая адаптация); 1-6часов (период аутостабилизации, синхронизации основных функциональных систем в условиях внеутробной жизни); 3-4е сутки внеутробной жизни (напряженная метаболическая адаптация в связи с переходом на анаболические характеристики обмена веществ, лактотрофный тип питания).
Синдром «только что родившегося ребенка»
   Катехоламиновый всплеск (синтез огромного количества катехоламинов надпочечниками и параганглиями ребенка в родах), обилие внешних и внутренних раздражителей в момент родов («сенсорная атака»), обусловливающая массивную восходящую рефлекторную афферентацию, вызывают глубокий вдох, крик, возбуждение шейных и лабиринтных тонических рефлексов с формированием типичных для новорожденного флексорной позы и мышечного тонуса.
Транзиторная гипервентиляция и особенности акта дыхания в раннем неонатальном периоде
   Транзиторная гипервентиляция наблюдается у всех новорожденных. Плод на последнем месяце внутриутробной жизни периодически совершает около 40-50 дыхательных движений в минуту (при закрытой голосовой щели), что облегчает поступление крови к сердцу.
   Сразу после рождения происходят следующие процессы: 

1. активизация дыхательного центра, что определяет первый вдох;

2. заполнение лёгких воздухом и создание функциональной остаточной емкости (ФОЕ);

3. освобождение легких от фетальной легочной жидкости (ее объем примерно 30мл/кг, что соответствует ФОЕ легких после рождения) путем удаления примерно 50% ее через рот и нос при рождении ребенка по родовым путям и всасывания оставшейся в лимфатические пути и прекращение ее секреции;

4.расширение легочных артериальных сосудов и снижение сосудистого сопротивления в легких, увеличение легочного кровотока, закрытие фетальных шунтов между малым и большим кругом кровообращения.

   Первый вдох осуществляется под нисходящим влиянием ретикулярной формации на дыхательный центр. Активирует ретикулярную формацию нарастающие в родах гипоксемия, геперкапния, ацидоз и др.метаболические изменения, а также комплекс температурных, проприорецетивных, тактильных и других стимулов в момент рождения. Несмотря на то что существует две точки зрения на особенности расправления легких после рождения («взрывное» -за несколько минут и постепенное – за несколько часов и ли несколько дней), все педиатры и физиологи согласны с тем, сто минутная легочная вентиляция после окончания фазы острой адаптации к внеутробной жизни (первые 30мин.жизни) на протяжении первых 2-3дней жизни в 1.5-2раза больше, чем у более старших детей. Это и есть физиологическая транзиторная гипервентиляция, направленная  на компенсацию ацидоза при рождении.
Транзиторное кровообращение
   Это важный этап адаптации к условиям внеутробной жизни всех новорожденных. Кровообращение плода отличается от кровообращения у новорожденных  тремя принципиальными особенностями:
1. наличием плацентарного круга кровообращения;

2. функционированием анатомическим шунтов – овального  отверстия, артериального (боталлова) и венозного (аранциева) протоков;

3. минимальным током крови через легкие (6-9% сердечного выброса).
   Несколько судорожных дыхательных движений, прекращающихся первым вдохом, приводит к растяжению грудной клетки, что создает отрицательное давление внутри нее- на 40-50мм рт.ст. (5.3-6.7кПа) ниже атмосферного (по данным некоторых авторов, даже на 50-70мм рт.ст.). Растяжение газами легких вызывает значительное уменьшение сопротивления в легочных сосудах, которое становится приблизительно на 20% меньше, чем оно было до рождения, что приводит к увеличению кровотока легких в 5раз и более. В первые минуты жизни более низкое давление в легочной артерии, чем в аорте, обусловливает обратный шунт (в сравнении с тем, который был у плода)- поступление крови через открытый артериальный проток из аорты в легочную артерию.В первый час жизни для крови, поступающей из аорты в легочную артерию, составляет около 50% легочного кровотока.
   Артериальный проток начинается закрываться приблизительно через 10-15минут.
   Анатомическое закрытие артериального протока к 2 нед.жизни отмечается в 35% случаев, к 8нед.-в 80%. Закрытие овального окна (захлопывается клапан) происходит вскоре после рождения, а анатомическая облитерация отверстия –через несколько месяцев или лет.
   Стенки пупочных артерий довольно быстро сокращаются после рождения и через 15с в них насчитывается более 15 спазмированных участков, а через 45с пупочные артерии считают уже функционально закрытыми. Анатомическое закрытие венозного протока начинается на 2й и наиболее активно происходит на 3й неделе жизни.

Транзиторная полицитемия (активированный эритроцитоз)
    Встречается у части здоровых новорожденных первых нескольких дней жизни. Все новорожденные имеют полицитемические показатели, по отношению показателя детей старше одного месяца. Более того, в первые часы жизни происходит гемоконцентрация (максимум к 4-6час) – нарастание уровня гемоглобина, количества эритроцитов и лейкоцитов, увеличение гематокритного числа. Выраженность этой тенденции зависит от многих факторов: лечение родового акта, объема плацентарной трансфузии, условий внутриутробного развития перед родами и т д.
   Полицитемию диагностируют у новорожденных, имеющих венозное  гематокритное число 0,7л/л и выше или уровень гемоглобина 220г/л и выше.

Она развивается у 2-5% здоровых доношенных новорожденных. Это синдром развивается также у детей с фето-фетальной , материнско-фетальной, выраженной плацентарной трансфузией (при родах на дому, поздней перевязке перевязке пуповины, предлежании плаценты и др.), а также у переношенных детей, неонатальном тиреотоксикозе, диабете у матери.

Транзиторная гиперфункция желез внутренней секреции (гипофиза, надпочечников,щитовидной железы) 
    Встречается у всех здоровых новорожденных в первые часы и дни жизни. Максимальная активность адреналовой и глюкокортикоидной функции надпочечников отмечается при рождении в первые часы жизни. Считается, что глюкокортикоиды  в пуповинной крови имеют частично материнское происхождение, и высокий их уровень отражает совокупную стрессорную реакцию на роды как матери, так и плода.

   Уровни тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3) в пуповинной крови и у новорожденного в первые минуты жизни ниже, чем в крови матери, а уровень тиреотропного гормона (ТТГ) в 3раза выше у ребенка.

   В пуповинной крови ребенка очень высоки уровни материнско-плацентарных гормонов- прогестерона, эстрадиола, эстриола (в сотни раз выше, чем у новорожденного на второй неделе жизни), хорионического гонадотропина плацентарного лактогена и др., а также гормонов, синтезируемых эндокринными железами плода, -АКТГ,СТГ, пролактина, окситоцина, вазопрессина (вдвое больше, чем в крови матери), тестостерона, интестинальных гормонов, ренина, кальцитонина.

   Считается, что транзиторное повышение  активности надпочечников и щитовидной железы играет важнейшую роль в метаболической адаптации новорожденного к условиям внеутробной жизни.
Половой криз (гормональный криз, синкаиногенез, половое созревание в миниатюре, малый  пубертат, генитальный криз и др.)
    Включает следующие состояния, появляющиеся у 2/3 новорожденных детей (чаще у девочек).
    Нагрубание молочных желез (физиологическая  мастопатия), которая обычно начинается на 3-4день жизни; далее размеры железы увеличиваются, достигая максимума на 7-8день жизни (иногда на 5-6й или на 10й день).Затем постепенно степень нагрубания  уменьшается. Увеличение молочных желез обычно симметричное, кожа над увеличенной железой не изменена, но иногда слегка гиперемирована. Степень увеличения железы может быть различной – обычно максимальный диаметр ее 1,5-2см..Иногда (самостоятельно или при пальпации железы в момент осмотра) можно видеть выделение из железы вначале сероватого, а потом и бело-молочного цвета содержимого(в старой литературе его называли «молоко ведьм»), по своему составу приближающегося к молозиву матери. Выдавливать содержимое увеличенной молочной железы не следует (опасность инфицирования). Лечение не требуется , но при очень сильном нагрубании молочной железы накладывают теплую стерильную повязку для предохранения от раздражения одеждой (иногда делают компресс камфорным маслом).Увеличение молочных желез встречается у всех девочек  и у половины мальчиков, но выраженное нагрубание - приблизительно у 1/3 девочек.
   Десквамативный вульвовагинит – обильные слизистые выделения серовато-беловатого цвета из половой щели, появляющиеся у 60-70% девочек в первые 3дня жизни, держится 1-3 дня, а затем постепенно исчезают.

   Кровотечения из влагалища (метроррагия) обычно возникают на 5-8 день жизни у 5-10% девочек, хотя скрытую кровь во влагалищной слизи можно обнаружить при исследовании практически у всех девочек с десквамативным вульвовагинитом.Длительность вагинального кровотечения 1, реже 2-3 дня, объем 0,5-1 и очень редко 2 мл. Лечение не требуется.

   Милиа – беловато-желтоватые узелки размером 1-2 мм, возвышающиеся над уровнем кожи, локализующиеся чаще на крыльях носа и переносице, в области лба, подбородка, очень редко по всему телу. У 75-80 % детей подобные изменения есть и на слизистой оболочке носа. Это сальные железы с обильным секретом и закупоренными выводными протоками. Отмечают у 40% новорожденных. Проходит без лечения через 1-2нед., хотя иногда бывают признаки легкого воспаления вокруг узелков, и тогда целесообразно 2-3раза в день воспаленные места обрабатывать 0,5% раствором калия перманганата. К проявлениям полового криза относят также арборизацию носовой слизи (при просмотре высушенной слизи под микроскопом с малым увеличением и опущенным конденсором виден характерный рисунок, напоминающий лист папоротника, рог оленя, оголенный  куст; феномен диагностируют у 20-40% новорожденных); гиперпигментацию кожи вокруг сосков и мошонки – у мальчиков отек наружных половых органов (держится 1-2 нед., а иногда дольше) и проходит самостоятельно, без лечения: отмечается у 5-10% новорожденных гидроцеле (скопление прозрачной желтоватой жидкости между листками  tunica vaginalis propria; проходит без всякого лечения на 2-й неделе или в середине – конце периода новорожденности).
   У недоношенных детей и детей с массой тела при рождении, отстающей от длины тела и срока гестации, половой криз встречается редко и выраженность его невелика.
    В отношении генеза полового криза установлено, что гиперэстрогенный фон у плода стимулирует рост и развитие молочных желез, структурных отделений матки. «Лишение» организма новорожденного эстрогенов вызывает выраженные изменения именно в органах-мишенях этих гормонов.
Транзиторные особенности функции почек.
   Ранняя неонатальная олигурия отмечается у всех здоровых новорожденных первых 3 дней жизни. Причем в первые 12 часов жизни мочатся только 2/3 доношенных новорожденных, тогда как 8-10% выделяют 1-ую порцию мочи только на вторые сутки. На фоне физиологичного для детей первых дней жизни голодания, больших потерь жидкости, связанных с дыханием, олигурия в первые дни жизни представляется очень важной компенсаторно- приспособительной реакцией.
    Альбуминурия (более точно- протеинурия) также встречается у всех новорожденных первых дней жизни, являясь следствием повышенной проницаемости эпителия клубочков и канальцев. 
   Мочекислый инфаркт- отложение мочевой кислоты в виде кристаллов в просвете собирательных трубочек и в duktus papillaris; развивается у 25-30% доношенных новорожденных первой недели жизни.

   Инфарктная моча, наблюдающаяся в первую неделю жизни, - желто-кирпичного цвета, мутноватая, оставляющая нередко на пеленке соответствующего цвета пятно. У детей первой недели жизни в осадке мочи иногда находят гиалиновые и зернистые цилиндры, лейкоциты, эпителий. Все эти изменения проходят к концу недели, и обнаружение их с середины 2-й недели жизни – признак патологии.

Транзиторный дисбактериоз 
     Переходное состояние, развивающееся у всех новорожденных, называется транзиторным дисбактериозом.
   Транзиторный дисбактериоз – физиологическое явление, но при несоблюдении санитарно-эпидемиологического режима, искусственном вскармливании, дефектах ухода дисбактериоз затягивается и может являться основой для наслоения вторичной инфекции или активации эндогенной патогенной флоры, заболевания ребенка.

Транзиторный катар кишечника (физиологическая диспепсия новорожденного, переходный катар кишечника). 
   Расстройство стула, наблюдающееся  у всех новорожденных в середине первой недели жизни. Первородный кал (меконий)- густая вязкая масса темно-зеленого (оливкового) цвета, выделяющийся в течение 1-2, реже 3дней. Далее стул становится более частым, негомогенным как по консистенции (комочки, слизь, жидкая слизь), так и по окраске (участки темно-зеленого цвета чередуются с зеленоватыми, желтыми и даже беловатыми), более водянистым (пятно воды на пеленке вокруг каловых масс), а при микроскопии обнаруживают слизь, лейкоциты- до 30 в поле зрения, жирные кислоты. Такой стул называют переходным, состояние - переходным катаром кишечника. Через 2-4 дня стул становится гомогенным по консистенции (кашицеобразный) и по окраске (желтый).

Транзиторная потеря первоначальной массы тела
   Возникает главным образом вследствие голодания (дефицит молока и воды) в первые дни жизни.
   Средняя масса тела при рождении у здоровых доношенных мальчиков около 3500-3600г, а у девочек-3200-3300г (при длине 48-52см), у 8-10 детей она ниже- 2800г, а у 20-25% -свыше 3500г и у 4-6%-свыше 4000г. Чрезмерно крупным считается ребенок, имеющий массу при рождении более 4500г. Рождение гигантских детей (масса тела 5000г и более) наблюдается редко – 0,05-0,1%.
    Независимо от массы тела при рождении в первые дни жизни у ребенка наблюдается ее потеря. Максимальная убыль первоначальной массы (МУМТ) обычно наблюдается на 3-4-й, реже на 5й день. Выражают МУМТ в процентах по отношению к массе при рождении при благополучном течении беременности и родах; в оптимальных условиях вскармливание и выхаживание у здоровых доношенных новорожденных МУМТ, как правило, не превышает 6%.
   Факторами, способствующими большим величинам МУМТ, являются недоношенность, большая масса тела при рождении, затяжные роды, родовая травма и др., гипогалактия у матери, высокая температура и недостаточная влажность воздуха в палате новорожденных (кувезе), большие потери тепла. Не всегда при МУМТ более 6% можно установить ее причину. Вероятно, новорожденные с индивидуально большим количеством воды при рождении могут иметь большую степень МУМТ, поэтому допустимыми колебаниями достигают 3-10%. МУМТ, большие , чем 10%, у доношенного свидетельствуют о заболевании или о нарушениях в выхаживании ребенка.
Первая степень (МУМТ менее 6%)- клинических признаков эксикоза нет. Вторая степень (МУМТ 6-10%)- клинические признаки могут отсутствовать или наблюдаются жажда, яркость слизистых при некоторой бледности кожи, медленное расправление кожной складки, тахикардия, одышка, беспокойство, раздражительный крик.

Третья степень (МУМТ более 10%)- жажда, выраженная сухость слизистых оболочек и кожных покровов, медленное расправление кожной складки, впадающий родничок,тахикардия, одышка, нередко гиперемия, тремор и двигательное беспокойство, но иногда адинамия, арефлексия, глухие тоны сердца, мраморность кожи, акроцианоз; лабораторно диагностируют выраженные признаки как внутриклеточной, так и внеклеточной гипогидратации: гипернатриемия выше 160ммоль/л,  гемоконцентрация, олигоурия (диурез 3-5мл/кг/сут.) и повышение относительной плотности мочи в день до 1,018-1,020 (при первой и второй степени соответственно – 1,006-1,010).

   Профилактика гипогидратации третьей степени при транзиторной убыли первоначальной массы тела заключается в мероприятиях по рациональной организации ухода за новорожденными: раннее прикладывание детей к груди с последующими прикладываниями каждые 2-2,5часа («свободное вскармливание»), температурный режим, не допускающий перегревания ребенка.
   Восстановление массы тела при рождении после транзиторной ее убыли обычно наступает к 6-7-му  дню жизни у 75-80% новорожденных, к 11-му дню- у всех здоровых детей. Недоношенные III-IV степени и новорожденные с крупной или гигантской массой тела при рождении, больные дети медленно восстанавливают потерю первоначальной массы тела.

Транзиторное нарушение теплового баланса
   Возникает у новорожденных вследствие, с одной стороны, несовершенства процессов теплорегуляции, с другой- повышения и понижения температуры окружающей среды, неадекватного адаптивным возможностям ребенка (новорожденные легко перегреваются и охлаждаются при неоптимальных для них внешних условиях).
   Основными особенностями процесса терморегуляции у новорожденных являются: 

1. более высокая теплоотдача по отношению к теплопродукции

2. резко ограниченная способность увеличивать теплоотдачу при перегревании или способность увеличивать теплопродукцию в ответ на охлаждение
3. способность давать типичную лихорадочную реакцию (т.е. перестраивать тепловой гомеостаз так, как это отмечается при лихорадке у взрослых).
   Повышенная теплоотдача новорожденных обусловлена в 3раза больше удельными величинами поверхности тела на 1кг массы тела, а также в 2раза большими величинами минутного объема дыхания при перерасчете на 1кг массы тела. Отсюда потери тепла у новорожденных конвекцией, радиацией и испарением при пересчете на 1кг массы тела гораздо большие, чем у взрослых. Увеличение теплопродукции у новорожденных при охлаждении возможно за счет активации обмена веществ при отсутствии или резко сниженной способности увеличить за счет повышения мышечной активности (сократительного термогенеза). Способность увеличивать теплопродукцию при охлаждении возрастает до величин, характерных для конца неонатального периода и более старших детей, лишь через несколько часов после рождения.
   Основным резервом тепловой энергии для теплопродукции для новорожденных является бурая жировая ткань, локализующаяся глубоко внутри тела- в области шеи, между челюстями, вдоль позвоночника, в средостении, в брюшной полости вокруг почек, надпочечников. В связи с этим в резервы теплопродукции у недоношенных  по сравнению с доношенными детьми существенно отличаются и они нуждаются сразу же после рождения гораздо более активной «температурной защите». Около 10% потребностей новорожденного в тепловой энергии обеспечивается гликогенолизом. Запасы гликогена у плода после 34 недели беременности, и глубоконедоношенные их лишены, что также предрасполагает их (по сравнению с доношенными детьми), как более выраженной физиологической гипотермии после рождения, так и гипогликемиям.
   Транзиторная гипотермия- понижение температуры тела. При рождении температура окружающей ребенка среды снижается на 12-15 С.Это приводит к тому, что в первые 30мин после рождения температура кожных покровов конечностей может снижаться на 0,3 С в минуту, а в прямой кишке – на 0,1 С, т.е. на коже живота температура около 35,5С-35,8С (при температуре воздуха в родильном доме 22-23С). Далее происходит подъем температуры тела, и к 5-6ч жизнь устанавливается гомойотермия. Снижение  температуры в прямой кишке наблюдается у всех детей после рождения. У недоношенных детей, детей с асфиксией, осложнившейся кровоизлиянием в мозг, а также при патологическом ацидозе, особенно дыхательном снижении температуры тела может  быть более резким.
   Современные исследования показывают, что у детей, выложенных сразу после рождения на живот матери  и прикрытых сверху простым одеялом, по сравнению с детьми, находящимися на руках у матери или медсестры и запеленатыми, отмечается существенно менее выраженная и длительная транзиторная гипотермия.

     Холодовой стресс. Выраженная гипотермия диагностируется при температуре тела  в подмышечной впадине ниже 36С. Он характеризуется угнетением ЦНС разной выраженности, слабым криком, тахикардия, сменяющаяся брадикардией, гипотензией, отеками, склеремой, тахи- или брадипное или апноэ, гиповентиляцией, отеком легких или легочным кровотечением, олигоурией, вялым сосанием или отказом от него, срыгиваниями, вздутием живота, повышенной кровоточивостью, ацидозом, гипогликемией.
     Для профилактики переохлаждения ребенка после появления из родовых путей укутывают в стерильную подогретую пеленку, осторожно промокают ею для предотвращения потерь тепла при испарении околоплодных вод с кожи, удаляют ее, заменяя на сухую. Помещают новорожденного на теплый столик под лучистым источником тепла. В родильном доме поддерживают температуру воздуха не менее 25С (а для недоношенных – не менее 30С). Реанимационный столик или кувез не должны стоять у окна.

    Транзиторная гипертермия возникает на 3-5 день жизни. Температура тела может повышаться до 38,5-39,5 С и выше. Ребенок беспокоен, жадно пьет, сухость слизистых и другие признаки обезвоживания. Способствует развитию транзиторной гипертермии перегревание и недопаивание. Часто МУМТ у детей с транзиторной лихорадкой более 10%.Она отмечается и у детей с суточной потерей массы тела более 3,5-4%.Обезвоживание – наиболее распространенная точка зрения на генез транзиторной лихорадки. Авторы связывают ее с катаболической направленностью обмена,  гипернатриемией.
Транзиторные изменения кожных покровов 
   Простая эритема - реактивная краснота кожи, возникающая после удаления первородной смазки и первой ванны. В первые часы жизни эта краснота имеет слегка цианотичный  оттенок. На вторые сутки эритема становится наиболее яркой, и далее интенсивность ее постепенно уменьшается, а к середине- концу первой недели жизни она исчезает. У недоношенных детей и новорожденных от матерей с сахарным диабетом эритема более  выражена и держится дольше –до 2-3недель.

    Физиологическое шелушение кожных покровов - крупнопластинчатое шелушение кожи, возникает на 3-5день жизни у детей с особенно яркой простой эритемой при угасании. Локализуется на груди, на животе. Особенно обильное шелушение отмечается у переношенных детей. Лечения не требует. Проходит самостоятельно.
      Родовая опухоль- отек предлежащей части вследствие венозной гиперемии, проходит самостоятельно в течение 1-2дней. Нередко на месте родовой опухоли имеются мелкоточечные кровоизлияния (петехии), также исчезающие самостоятельно.
     Токсическая  эритема возникает на 2-3-й день жизни, это эритематозные слегка плотноватые пятна, нередко с серовато-желтоватыми папулами или пузырьками в центре, располагаются чаще группами на разгибательных поверхностях конечностей вокруг суставов, ягодицах, груди, реже животе, лице. В течение нескольких дней могут появиться  новые высыпания, хотя чаще через 2-3 дня после появления сыпь бесследно исчезают. Состояние детей не нарушено, температура нормальная. При обильной токсической эритеме ребенок бывает беспокойным  и у него наблюдается диарея, микрополиадения, умеренное увеличение селезенки, в крови - эозинофилия.

     Миллиария-высыпания, обычно в области складок, обусловленные закупоркой потовых желез. Перегревание, высокая влажность увеличивают появление миллиарий. Часто сочетаются с токсической эритемой. Лечения не требует, самостоятельно исчезают через 1-2недели.
     Транзиторный неонатальный пустулярный меланоз - высыпания, которые бывают при рождении или развиться на первой неделе жизни на лбу, грудной клетке, руках, ногах и имеет 3 стадии: первая стадия - маленькие поверхностные везикулопустулы с отсутствием  или минимальной эритемой; вторая – кружевоподобные плотные, покрытые корочкой над поверхностью кожи пятна; третья – гиперпигментированные пустулы.
     Общее состояние детей не нарушено, они активно сосут, температура тела - нормальная. Патогенез не ясен. Лечения не требуют. Дифференцируют с токсической эритемой, врожденным кандидозом.

Транзиторная гипербилирубинемия, физиологическая желтуха новорожденных (icterus neonatorum)
     Развивается у новорожденных в первые дни жизни  как желтушность кожных покровов – лишь у 60-70%. Нормальной концентрацией билирубина в сыворотке пуповинной крови считают 26-34мкмоль. Практически у всех новорожденных в первые дни жизни концентрация билирубина в сыворотке крови увеличивается со скоростью 1.7-2.6 мкмоль/л/ч, достигая на 3-5-й день в среднем 103-107 мкмоль. При транзиторной желтухе увеличение уровня билирубина идет за счет неконъюгированной его фракции – непрямого билирубина. Желтизна кожных покровов  появляется при транзиторной желтухе новорожденных на 2-3-й день жизни, когда концентрация непрямого билирубина достигает у доношенных новорожденных 105-120 мкмоль\л,  а у недоношенных – 85 мкмоль/л.
     Транзиторная желтуха реже встречается и менее выражена у детей , рано приложенных  к груди, часто прикладываемых к груди, находящихся на искусственном вскармливании, имеющих гормональный криз, по сравнению с новорожденными, приложенными к груди на 2-е сутки, кормящие строго по часам. Она развивается чаще  и более выражена у новорожденных  с синдромами плацентарной трансфузии, ведущими к полицитемии, а также у недоношенных, у которых сопровождается более высокой гипербилирубинемией. Причем у недоношенных ядерная желтуха  может возникнуть при гипербилирубинемии около 171 мкмоль/л. Транзиторная желтуха сравнительно реже развивается у детей с внутриутробно отошедшим меконием.
     Патогенез транзиторной желтухи новорожденных связывают с рядом факторов:

1. Повышенным образованием билирубина (137-171мкмоль/кг/сут. У новорожденных в первые сутки жизни и 60мкмоль/кг/сут. – у взрослых) вследствие: а) укороченной продолжительности жизни эритроцитов с фетальным гемоглобином; б) выраженного образования билирубина в катаболическую фазу обмена из неэритроцитарных источников гема.

2. Пониженной функциональной способностью печени;

3. Повышенным поступлением непрямого билирубина из кишечника в кровь.

Имеются генетические и этнические  особенности течения транзиторной желтухи новорожденных: в некоторых семьях, а также в азиатских странах, у американских индейцев, греков максимальные цифры билирубина более высокие (до 239 мкмоль/л).
   Патологические желтухи, в отличие  от физиологической, характеризуются следующими чертами:

· Имеются при рождении или появляются в первые сутки либо на второй неделе жизни;

· Сочетаются с признаками гемолиза (анемия, высокий ретикулоцитоз, мазке крови – ядерные эритроидные формы, избыток сфероцитов), бледностью, гепатоспленомегалией;

· Длятся более 1 нед. у доношенных и более 2 нед. У недоношенных детей.
Транзиторные особенности неонатального гемопоэза:

· высокая активность эритропоэза при рождении;

· повышение активности миелопоэза;

· снижение интенсивности лимфоцитопоэза сразу после рождения.
Транзиторный неонатальный иммунодефицит
   Иммунитет формируется еще на ранних сроках гестации и к моменту рождения ребенка имеет ряд особенностей, отражающих условия его внутриутробного развития.

   Особенности системы иммунитета у доношенных новорожденных:

1. повышение  количества Т-лимфоцитов (способность их трансформироваться в бластные формы под влиянием инородных антигенов снижено) и Т-супрессоров;

2. нормальное количество лимфоцитов и нормальная концентрация иммуноглобулинов класса G (в основном полученных от матери через плаценту).
3. пониженная концентрация в крови компонентов классического и альтернативного пути активации комплемента отсюда сниженная опсонизирующая способность крови;

4. повышенное количество нейтрофилов в крови;

5. снижение двигательной активности нейтрофилов (хемотаксис, хемокинез).

УХОД ЗА НОВОРОЖДЕННЫМ

Первичный туалет новорожденного.

     Для каждого ребенка в родильном зале необходимо иметь:

1.индивидуальный комплект стерильного белья (одеяло, пеленки), хранящиеся в шкафу с обогревом или термостате;
2.индивидуальный стерильный комплект  для первичной обработки новорожденного: 2 зажима Кохера, скобку Роговина и щипцы для ее наложения, шелковую лигатуру, четырехслойная треугольную марлевую салфетку, палочки с ватой для обработки пуповины, пипетки и ватные шарики для профилактики гонобленнореи, бумажную ленту (60 см х 1 см) для измерения длины тела, окружности головы и груди  младенца, 2 клеенчатых браслета для записи ф.и.о. матери, даты и часа рождения ребенка, пола, массы и длины тела, номера истории родов и номера кроватки ребенка, баллон или груша для отсасывания слизи из дыхательных путей ребенка.
    В момент появления головы ребенка в родовых путях акушерка в стерильных перчатках отсасывает содержимое ротовой полости и верхней части глотки при помощи отсоса или стерильной резиновой груши с целью профилактики аспирации. В настоящее время оспаривается целесообразность рутинного отсасывания из ротоглотки после рождения у всех детей, т.к. такая процедура увеличивает риск местного травмирования и инфицирования. Если акушер или неонатолог решили провести отсасывание, то делать это надо, не поднимая ребенка, принятого в стерильную подогретую пеленку, выше уровня плаценты. При операции кесарева сечения пережать пуповину следует прежде, чем извлечь плод из полости матки, чтобы предотвратить фетоплацентарную трансфузию.
     Перевязку и обработку пуповины осуществляют в два этапа. В течение первых 15с после рождения незакричавшему ребенку на пуповину накладывают два стерильных зажима Кохера: первый на расстоянии 10см от пупочного кольца, а второй – на 2 см кнаружи от него. Затем участок пуповины, находящийся между двумя зажимами , обрабатывают 5% спиртовым раствором йода или 96% этиловым спиртом и пересекают. Если ребенок в первые  секунды жизни закричал, то лучше всего накладывать зажимы Кохера на пуповину примерно через 1 минуту после рождения.

     Отделенного от матери ребенка заворачивают в стерильную пеленку и кладут в положение Тренделенбурга на обогреваемый пеленальный стол, чтобы уменьшить потерю тепла младенцем в результате испарения околоплодной жидкости, которая может привести к снижению температуры тела через несколько секунд после рождения. Это наиболее интенсивный сенсорный стимул, вызывающий спонтанное дыхание после родов и является физиологическим явлением. После родов сразу нужно обтереть новорожденного и поменять влажную пеленку на сухую, чтобы избежать интенсивного испарения у невытертого ребенка, которое может привести к снижению температуры до 36С.  
     На втором этапе остаток пуповины протирают намоченной спиртом, а затем стерильной сухой марлевой салфеткой, туго отжимают и накладывают на это место на расстояние 0.2-0.3см от пупочного кольца при помощи стерильных щипцов металлическую или пластиковую скобку Роговина. Новорожденным от резус-отрицательных матерей вместо скобы Роговина на остаток пупка длиной 2-3см накладывают стерильную шелковую лигатуру, поскольку может понадобиться заменное переливание крови. На расстоянии 1.5см от места наложения скобы или лигатуры пуповину пересекают стерильными ножницами. Поверхность среза обрабатывают 5% спиртовым раствором йода или 5% раствором калия перманганата. Далее на остаток пуповины накладывают стерильную марлевую повязку (повязка Чистяковой).

     В настоящее время не прибегают к рутинному купанию всех новорожденных  и не удаляют первородную смазку, так как установлен ее противоинфекционный эффект.
    Профилактика гонобленнореи начинается сразу после рождения с закапывания на конъюнктиву нижнего века 20% раствора натрия сульфацила (натриевая соль альбуцида). На флаконе с альбуцидом должна быть этикетка с четкой надписью: «Глазные капли» и дата их приготовления (срок хранения не более 1 суток). Закапывают по одной капле раствора поочередно на оттянутое нижнее веко. Затем веки смыкают и осторожно протирают оба глаза. Повторно закапывают в конъюнктивальный мешок обоих глаз по одной капле 20% раствора натрия сульфацила через 2 часа после рождения уже в отделении новорожденных. Девочкам в родильном зале в половую щель закапывают 1-2 капли 1-2% раствора  нитрата серебра. Во многих зарубежных странах для профилактики гонококковой офтальмии закапывают в течение первого часа жизни в глаза 1% раствор нитрата серебра либо закладывают 0,5% эритромициновую (или 1% тетрациклиновую) глазную мазь.
    Антропометрию проводят по окончании первичного туалета. Взвешивают новорожденного в стерильной пеленке на лотковых медицинских весах, предварительно обработанных 3% раствором перекиси водорода или 1% раствора хлорамина, хлоргексидина.

   Длину тела новорожденного измеряют при вытянутых ногах от затылочного (верхушка) до пяточного бугров; окружность груди – по линии, идущей через соски и подмышечные впадины. У здоровых новорожденных окружность головы превышает окружность груди на 2-4 см. Измерение длины тела и других параметров проводят бумажной лентой с надрывами ее и последующими измерениями. 

   Браслетики из стерильной клеенки с вышеупомянутыми данными закрепляют марлевыми завязками на запястья новорожденного.

   В первые полчаса жизни ребенка ( по окончании первичного туалета) прикладывают к груди матери. Перевод в отделение из родильной комнаты осуществляют не позднее чем через один час после рождения. 

   Передача ребенка матери и первое кормление (руководство ВОЗ «Основы ухода за новорожденными и грудное вскармливание», 1997г.):

   «Любой специалист, занимающийся приемом родов, должен помнить о том, что новорожденный – личность со своим нейросенсорным поведением, способностью видеть, чувствовать (боль, тепло, холод, ощущать запахи и вкус, плакать счастливо и несчастливо). Помня обо всем этом, мы должны общаться с новорожденным как с личностью.

   В нескольких исследованиях было показано, что первые несколько часов после рождения являются для матери совершенно особенным и чувствительным периодом, и именно этот период важен для установления уз между матерью и ребенком. Разделение матери и ребенка даже в течение 1-2 дней нарушает эту чувствительность и может иметь неблагоприятные последствия на отношение матери к уходу за ребенком и грудному вскармливанию.

   После того как ребенка вытерли, его следует завернуть в теплую пеленку для согревания и положить к матери. Она может приложить ребенка к груди, что даст ей возможность наблюдать за ним и прикасаться к нему. В течение 15 -30мин. Большинство детей начинают искать сосок материнской груди.

   Ребенок должен оставаться с матерью столько, сколько она хочет (ночью и днем), безо всякого расписания кормлений; мать должна принимать активное участие в уходе за новорожденным, а это возможно только в том случае, когда мать и ребенок находятся в одной комнате. Как ни горько, но во многих больницах матери и новорожденные находятся в разных комнатах, поэтому необходимо приложить все усилия, чтобы поменять подход к организации ухода, направив его на содействие раннему грудному вскармливанию и установлению тесных уз между матерью и ребенком.

    В некоторых случаях ранний контакт между матерью и ребенком невозможен, потому что, либо мать должна восстанавливаться после операции или осложнений, либо ребенку необходим особый уход. В таких случаях период раздельного пребывания должен быть сокращен до минимума. Как только мать почувствует себя лучше или ребенок выздоравливает, матери следует разрешить частые посещения детского отделения, чтобы она могла как можно раньше заботиться о ребенке.

    При переводе новорожденного из родильного отделения в детское необходимо помнить об угрозе гипотермии; ребенка следует завернуть в теплое одеяло так, чтобы либо мать, если она в состоянии, либо кто-то из родственников или медсестра на руках перенесли его в другое помещение. Для транспортировки ребенка можно использовать нагретую колыбельку или кувез. Необходимо помнить о принципах «тепловой цепочки».

    Сразу же  после родов здоровый ребенок начинает инстинктивный поиск пищи. В первые пару часов жизни новорожденный бодрствует, он активен и готов к кормлению. Ребенок может быть менее активным, если матери были даны лекарственные препараты во время родов.

    Находясь на животе матери, здоровый новорожденный в состоянии подползти к материнской груди. Если ребенку не мешать и не давать успокоительных средств, он сам найдет грудь, как правило, в течение первого часа жизни.

    Возбуждение грудного соска стимулирует производство окситоцина в организме женщины, а это, в свою очередь, содействует рождению плаценты.

    Некоторые новорожденные бодрствуют у груди первые пару часов после кормления, другие же сразу засыпают, и готовы к кормлению только проснувшись. Роды считаются завершенными только после того, как  ребенок успешно перейдет от плацентарного кормления к грудному.

   Предотвращение потери тепла во время родов: обсушивание, пеленание, взвешивание и кормление грудью.

   Концепция «тепловой цепочки» представляет собой ряд взаимосвязанных процедур, снижающих вероятность гипотермии и способствующих хорошему самочувствию ребенка. Если выпадает какое-либо из звеньев этой цепи, то это повышает вероятность нежелаемого охлаждения новорожденного. Цепочка состоит из следующих звеньев:

· проводить соответствующие занятия со всеми людьми, занятыми оказанием ухода во время родов и ухода за ребенком после родов; подготовить место, в котором будут проходить роды: комната должна быть чистой, теплой, без сквозняков;

· поверхности, на которые выкладывают ребенка, должны быть чистыми и теплыми; 

· должны быть наготове полотенца для протирания ребенка и теплые пеленки и одеяла;

· немедленно обсушить тело ребенка сразу после рождения;

· как можно быстрее после родов завернуть ребенка и передать его матери;

· приложить ребенка к материнской груди;

· надеть ребенку на голову теплую шапочку;

· укрыть мать и ребенка одним одеялом;

· при необходимости перевода в другое помещение обеспечить тепло и надежный транспорт.

   Если это сделать невозможно, достаточно обсушить ребенка, завернуть и держать его как можно ближе  к матери. Комната должна быть теплой. Если у ребенка уже гипотермия, то его уже трудно согреть, и пеленание гипотермичного ребенка просто будет удерживать его холодным. Поэтому не следует допускать охлаждение ребенка.
Задачи медицинского персонала:
· помочь женщине во время родов, сводя необходимость медицинского вмешательства к минимуму.

· Убедить женщину использовать те методы обезболивания, которые не помешают грудному кормлению. Избегать, по возможности, использования лекарств, вызывающих сонливость у ребенка, если он получит их через плаценту.

· После родов оставьте ребенка в непосредственном телесном контакте с матерью («кожа к коже») до окончания первого кормления.

· Дайте матери и ребенку возможность «общаться» друг с другом, не мешая им. Помогайте, только если в этом есть крайняя необходимость, или если мать сама просит об этом. Отложите на час или два все традиционные процедуры, которые следуют после родов (взвешивание, одевание ребенка). Все это может подождать до того, как мать и ребенок будут готовы расстаться.

· Уносите ребенка от матери, только если это крайне необходимо. Как правило, предварительные наблюдения могут быть произведены, когда ребенок находится у матери. Даже короткое расставание перед первым кормлением может помешать этому процессу.

· Если мать ребенка находится под влиянием успокоительных средств или очень устала, помогите ищущему малышу найти грудь без ее содействия.

· Убедите и помогите матери вступать в непосредственный телесный контакт с ребенком как можно чаще в первое время после родов. Если для этого не было возможности в первые часы после родов, то упущенное можно успешно «наверстать» в первые дни или даже недели после родов.

· Не поощряйте использование сосок и бутылочек во время начала лактации, пока ребенок еще только учится сосать грудь. Некоторые дети привыкают к соскам на бутылочках и начинают предпочитать их груди. Это, как известно, уменьшает шансы успешного грудного кормления.

Позвольте ребенку начать грудное кормление, когда он показывает, что готов.
   Ежедневный туалет новорожденного осуществляют утром перед первым кормлением, проводя также взвешивание и измерение температуры тела. Термометры хранят в 3% растворе перекиси водорода или 0,5% водно-спиртовом растворе хлоргексидина. Температуру тела в первые сутки жизни надо измерить 4 раза, а далее – 2 раза в день. Уже через 3 ч после рождения и в дальнейшем гипотермией следует считать температуру в подмышечной впадине менее 36,5 С. Глаза обрабатывают одновременно двумя отдельными стерильными ватными шариками, смоченными  раствором калия перманганата (1:8000) от наружного угла глаза к переносице. Рационально со второго дня жизни пеленать ребенка так, чтобы руки были поверх одеяла, а на голову одевать шапочку. 

   При подмывании, которое производят при пеленании перед каждым кормлением, медсестра укладывает ребенка, одетого в распашонку, на свою левую руку таким образом, чтобы голова его находилась у ее локтевого сустава, а бедро приходилось на кисть сестры, которой она его удерживает. Подмывание проводят проточной водой в направлении спереди назад.

   Ежедневный осмотр ребенка врач начинает с общего осмотра и, как принято в России, обработки остатка пуповины. Повязку Чистяковой снимают при первом же осмотре вне родильной комнаты. Культю пуповины обрабатывают вначале 70% этиловым спиртом или 3% раствором перекиси водорода и далее – 5% раствором перманганата калия. Для стимуляции отпадения остатка пуповины ежедневно под скобкой накладывают шелковую лигатуру, (хранится в 96% спирте). После отпадения остатка пуповины при ежедневной обработке пупочной ранки необходимо удалять корочки на дне ее. Впрочем, это отечественная традиция, а согласно рекомендациям Комитета экспертов ВОЗ, после первичной обработки пуповинного остатка в родильной комнате вообще не стоит к нему прикасаться, ибо это увеличивает риск инфицирования. В руководстве ВОЗ «Основы ухода за новорожденными и грудное вскармливание» (1997) написано: «Культя пуповины высыхает и мумифицируется при воздействии воздуха без всяких повязок, перевязывания или бандажей. Она остается чистой, если обеспечить чистоту одежды и предохранять от попадания мочи и загрязнения. Нет необходимости в антисептических средствах для ее очищения. В случае загрязнения остаток пуповины можно вымыть чистой водой и высушить чистой (стерильной) ватой или марлей. Практикуемые на местах методы прикладывания различных веществ на остаток пуповины – будь то в лечебных учреждениях или на дому – следует тщательно проверять, прекращать их применение, если выясняется их вредность или опасность, и заменять их приемлемыми, целесообразными методами, если это необходимо». 

     Пеленание. Одевать ребенка свободно в хлопчатобумажную одежду, либо компромиссивно – пеленать нижнюю часть тела, оставляя руки и голову, и голову свободными для движений.

Тугое пеленание следует прекратить по нескольким причинам:

· Блокирование движений диафрагмы снижает вентиляцию легких;

· Снижается и нарушается циркуляция крови в некоторых частях тела;

· Маленькая воздушная прослойка между телом ребенка и пеленками не позволяет удерживать тепло;

· Ограничение движений конечностями ограничивает развитие нервно-мышечной координации;

· Тугое пеленание с фиксированной головой затрудняет грудное вскармливание, т.к. ребенок не может двигать головой и открывать рот достаточно широко, чтобы правильно присасываться к груди;
· Спеленатые дети больше  спят  и меньше просят грудь, что в ранние сроки лактации мешает ее успешному установлению.

Крайне желательно, чтобы любые предметы ухода за новорожденным, бельё для него были одноразового пользования.
Профилактика туберкулеза
   Вакцинацию проводит специально обученная медицинская сестра на 3-7 день жизни ребенка. Вакцина BCG – ослабленные живые бактерии, высушенные под вакуумом из замороженного состояния Вакцинальный штамм BCG впервые предложен в 1920 г.французским ученым Кальметом и Гереном и представляет собой измененный вариант живых туберкулезных бактерий бычьего типа с ослабленной вирулентностью. Вакцину выпускают в ампулах, которая содержит 1мг сухой белой массы, что соответствует 20 вакцинальным дозам. К каждой ампуле вакцины прилагается ампула с 2мл стерильного изотонического раствора натрия хлорида. Хранить вакцину необходимо в специальном холодильнике при температуре 2-4С. Вводят вакцину внутрикожно (0.1мл, содержащей 0.05мг вакцины, т.е. от 500 000 до 1500 000 жизнеспособных клеток BCG) по границе верхней и средней трети левого плеча, после обработки кожи 70% спиртом.
   Показаниями для отсрочки вакцинации BCG являются : гнойно-воспалительные заболевания кожи и др.острые заболевания, сепсис, генерализованные внутриутробные инфекции, клинически выраженные перинатальные энцефалопатии в неонатальном периоде, гемолитическая болезнь новорожденных, недоношенность при массе тела менее 2000 г, врожденные ферментопатии и иммунодефицитные состояния. Сроки вакцинации таких детей 1-3 мес. после клинического выздоровления, обязательно по согласованию с физиатрами. Вакцинируют таких детей специальным препаратом BCG-М, содержащим в первичной дозе вдвое меньшее количество бактериальной массы.Детям старше двух месяцев перед вакцинацией ставят пробу Манту с 2 ТЕППД-Л. Вакцинируют лишь детей с отрицательной реакцией на туберкулин. Реакция считается отрицательной при полном отсутствии инфильтрата или гиперемии либо при наличии лишь уколочной реакции (1мм). Интервал между пробой Манту и вакцинацией должен быть не менее 3 дней и не более 2 недель.
     Иммунитет, индуцированный вакциной BCG, формируется примерно через 6-8 недель после вакцинации.
    Прививочная реакция в виде инфильтрата диаметром 5-10 мм с небольшим узелком в центре и с образованием корочки появляется через 4-6 недель. Иногда отмечается пустуляция с незначительным серозным отделяемым. Такие реакции считаются нормальными и подвергаются обратному развитию без всякого лечения. Обратное развитие изменений на месте прививки обычно происходит  в течение 2-4 месяца, а у части детей и в более длительные сроки, после чего на этом месте остается поверхностный рубчик размером 3-10 мм в диаметре. При хорошей технике прививок и правильном хранении вакцины рубчик на месте прививки образуется у 90-95% привитых.
Профилактика гепатита В
   Согласно приказу Минздрава РК, всем новорожденным в возрасте до 12 ч делают прививку против гепатита В вакцинами, полученными генной инженерии. Антиген продуцируется культурой дрожжевых клеток, имеющих ген, кодирующий основной поверхностный антиген вируса гепатита В; адсорбирован на алюминия гидроксиде. Синтезируемый дрожжами НВsАg подвергается очистке от дрожжевых белков.
    В нашей стране создана рекомбинантная вакцина против гепатита В – «Комбиотех». Показания для отсрочки вакцинации те же, что и для вакцинации BCG. Вакцину ( Энджерикс – Engerix – B, фирмы « SmithKlineBeecham») вводят внутримышечно в переднебоковую часть бедра в дозе 10 мкг (0.5 мл) и повторно в возрасте 1-6 месяцев. Такая схема вакцинации сопровождается образованием специфических антител в защитных титрах у 95-99.5 привитых, длительность защиты – 15 лет и более. По последним данным поствакцинальный иммунитет сохраняется в течение всей жизни (Шамшева О.В., Учайкин В.Ф., 2003).
Лекция № 5. Клиническое обследование новорожденного

   Осмотр здорового новорожденного в родильном блоке обычно проводят после первичного туалета ребенка, он должен быть сухим. Оптимальная температура в помещении - 24-26С, пеленальный столик должен быть подогрет. Нельзя применять рефлекторы с открытой нагревательной спиралью, лучше всего использовать источник лучистого тепла.

    Осмотр в палате новорожденных осуществляют на пеленальном или в кувезе при температуре не менее 24С, не ранее чем через 30 минут после кормления. Обследовать ребенка желательно при естественном освещении, чтобы правильно оценить цвета кожных покровов. При обследовании ребенка в кроватке возникают затруднения в оценке ряда физиологических рефлексов. Руки врача должны быть теплыми, иначе контакт с ребенком будет нарушен, что затруднит процесс обследования.

ВНЕШНИЙ ОСМОТР
   После обнажения ребенка врач, смотря на него, оценивает общую спонтанную двигательную активность, ее симметричность, цвет кожных покровов и наличие геморрагии, пропорциональность телосложения и далее подсчитывает число дыханий и сердцебиений в течение минуты.
    Внешний осмотр новорожденного предполагает также выявление признаков, свидетельствующих о нарушении внутриутробного развития плода и наличии наследственных заболеваний. Признаки более частых заболеваний у новорожденных, на которые неонатолог должен обратить особое внимание при осмотре ребенка в первые дни его жизни.
Пропорции тела
   Характеризуются относительно большой головой с преобладанием мозгового черепа над лицевым, относительно короткой шеей, грудью, суженной в верхней отделе и расширенной в нижнем, нижними конечностями и длинным животом. Срединная точка по длине тела располагается в области пупка, тогда как у взрослых – на уровне лонного сочленения. Характерные для здорового доношенного новорожденного пропорции тела нарушены при преждевременных родах, гидроцефалии, макроцефалии, различных вариантах хондродистрофий и хромосомных аномалий, пороках развития скелета.
Выражение лица
    У здорового доношенного новорожденного спокойное, мимика живая, своеобразная. При «разгибательных вставлениях» (лобное, лицевое) лицо отечное, возможны обильные петехии, мимика бедная, голова обычно запрокинута. Болезнь новорожденного также отражена на выражении его лица. Оно становится недовольным, «болезненным, неэмоциональным». Беспокойное выражение лица и «испуганный » взгляд нередко сопровождают гипоксию головного мозга легочного генеза и субарахноидальные кровоизлияния, болевые ощущения, в частности при родовой травме. Гипомимичное, иногда маскообразное лицо характерно для детей с  субарахноидальными гематомами и билирубиновой энцефалопатией. При тазовом предлежании плода ноги могут быть резко согнуты в тазобедренных суставах и разогнуты в коленных.
Коммуникабельность
   Способность новорожденного вступать в контакт с осматривающим его с чувством эмпатии взрослым – важнейший критерий оценки состояния ребенка. Коммуникабельность оценивают по комплексу поведенческих реакций новорожденного на голос, лицо, прикосновение врача, на основании контакта «глаза в глаза», смены выражения лица, изменения характера крика, а также по реакции неудовольствия при наличии дискомфорта (насильственное пробуждение, голод, мокрые пеленки и т.д.), скорости успокоения при устранении раздражающих факторов. В ответ на световой раздражитель ребенок теснее смыкает веки (если глаза закрыты) или жмурится (если глаза открыты). У некоторых уже в первые дни жизни отмечается фиксация взгляда на яркий предмет и даже слежение при его перемещении. При слуховом (хлопок руками) новорожденный зажмуривается – кохлеопальпебральный рефлекс, а нередко у него даже возникает генерализованная реакция оживления со спонтанным рефлексом Моро. Врач делает заключение о коммуникабельности новорожденного лишь по завершении тщательного осмотра, но в записи статуса в историю развития эта оценка должна быть начальной.
Крик
   Оценивается как по эмоциональности, так и по интенсивности, длительности и модуляции. Начало осмотра нередко знаменуется громким эмоциональным криком.
Эмоциональный крик возникает в ответ на резкую смену окружающей среды (разворачивание, осмотр, болевое раздражение) и характеризуется кратковременностью, динамичными и адекватными модуляциями в ответ на ласковый голос, поглаживая осматривающего взрослого, изменение положения и взятие на руки.

Слабый крик или отсутствие  всегда должны вызывать беспокойство у врача, хотя у глубоконедоношенного ребенка это не самый существенный критерий оценки тяжести его состояния. У доношенных новорожденных афония может быть следствием проведения реанимационных мероприятий или поражения  ЦНС: субдуральной гематомы, кровоизлияния в желудочки мозга, внутриутробных инфекций или тяжелого соматического заболевания. Слабый и неэмоциональный крик может быть при гипогликемии.
Раздраженный («мозговой») крик сопровождает субарахноидальные кровоизлияния, повышение внутричерепного давления иного генеза, болевой синдром.

Монотонный («неэмоциональный») оттенок крика бывает при врожденной гидроцефалии и билирубиновой энцефалопатии, гипогликемии.
«Гнусавый» крик свидетельствует о поражении каудальной группы черепно-мозговых нервов или надъядерных волокон, связанных с этими ядрами.
«Высокочастотный» крик характерен для гипомагниемии и гипокальциемии.
Длительность крика здорового ребенка адекватна действию раздражителя (голод, тактильные или болевые раздражения, мокрые пеленки); вскоре после его устранения крик прекращается («эмоциональный крик»). При синдроме гипервозбудимости  и внутричерепной гипертензии эта взаимосвязь нарушена.
Особенности крика новорожденного могут способствовать диагностике некоторых наследственных заболеваний (синдром «кошачьего крика», болезнь Дауна).
Двигательная активность
   У здоровых доношенных новорожденных движения избыточные, некоординированные, нередко атетозоподобные. Особенности двигательной активности  связаны с преобладанием паллидарной системы и недостаточной миелинизацией. У больных новорожденных двигательная активность нередко изменена. Ее ослабление возможно при поражениях ЦНС и при соматических заболеваниях, может возникать как на фоне низкого мышечного тонуса, так и при его значительном повышении («скованность движений»).
     Спонтанная двигательная активность обычно заключается в периодическом разгибании ног, их перекресте, отталкивании от опоры (в положении на животе отталкивание ног от ладони врача, прикасающейся к стопам ребенка, - рефлекс ползания по Бауэру), движениях рук на уровне груди в плечевых, локтевых и лучезапястных суставах со сжатием кистей.

    Повышение спонтанной двигательной активности (гипервозбудимость) у новорожденных связывают с отсутствием контроля высшего (коркового) звена двигательного анализатора. Незначительную (скрытую) гипервозбудимость можно выявить при помощи  симптома Ильпо- вздрагивание или возникновение рефлекса Моро при постукивании пальцем по грудине. При внешнем осмотре можно отметить следующие признаки повышенной нервно-рефлекторной возбудимости.
1. Тремор (периодические, определенной амплитуды и частоты колебательные движения вокруг фиксированной  оси). Мелкоразмашистый тремор рук и нижней челюсти, возникающий при крике или беспокойстве ребенка в первые 3 дня жизни, обычно не является признаком поражения ЦНС. Длительный тремор конечностей в покое, особенно при наличии другой патологической симптоматики, даже в первые дни жизни  следует расценивать как проявление гипервозбудимости. Крупноразмашистый тремор встречается реже, он характерен для билирубиновой  энцефалопатии (создается впечатление, что ребенок «грозит кулаком»). Длительный тремор и подергивание языка часто служит неблагоприятным прогностическим признаком возникновения гиперкинетических форм детского церебрального паралича.
2. Спонтанный рефлекс Моро.
3. Спонтанные вздрагивания.
4. Спонтанный и индуцированный клонус стоп.
5. Судороги могут возникать при внутричерепной травме, тяжелом гипоксическом поражении головного мозга, внутриутробных инфекциях вследствие перенесенного менингоэнцефалита, токсическом поражении ядер головного мозга свободным билирубином (ядерная желтуха).Судороги у новорожденных могут быть вызваны и такими метаболическими нарушениями, как патологический ацидоз, гипогликемия, гипомагниемия, гипокальциемия. Судороги, связанные с наследственным нарушением обмена (фенилкетонурия, галактоземия и др.), чаще появляются после окончания периода новорожденности, однако возможно и с первых дней жизни (нарушения  синтеза мочевины).
     Наличие длительных, повторяющихся судорог – тревожный признак в плане прогноза для полного выздоровления. При появлении судорожного синдрома ребенок должен быть осмотрен детским невропатологом и госпитализирован с целью углубленного обследования и проведения адекватной терапии.
Мышечный тонус
   Мышечный тонус является важной характеристикой состояния новорожденных. Характерно физиологическое усиление тонуса мышц-сгибателей («флексорная поза»), которое обусловливает позу ребенка: голова слегка приведена к груди, руки согнуты в локтевых суставах и прижаты к боковой поверхности грудной клетки, кисти сжаты в кулачки, ноги согнуты в коленях и тазобедренных суставах. В положении ребенка на боку голова иногда слегка запрокинута. Некоторое снижение мышечного тонуса в первые минуты жизни, а иногда и часы жизни в случае последующего его восстановления не следует расценивать как поражение ЦНС.

Симптом «вялых плеч».  Новорожденному придают вертикальное положение, поддерживая его за подмышечные области. Если голова ребенка «уходит в плечи», это может симптомом ишемического поражения парасаггитальных зон головного мозга.  

Повышение мышечного тонуса возможно при гипоксически – ишемической энцефалопатии, внутриутробной инфекции с поражением ЦНС. Наряду с повышением мышечного тонуса может возникать его перераспределение.  Экстензорное повышение мышечного тонуса проявляется опистотонусом: голова запрокинута, ноги  (иногда руки) разогнуты и часто скрещены, кисти сжаты в кулаки. Такое состояние характерно для менингита и энцефалита, гипоксически – ишемической энцефалопатии III степени, билирубиновой энцефалопатии.
Ослабление мышечного тонуса у новорожденных может быть обусловлено недоношенностью или незрелостью. У доношенных детей низкий мышечный тонус может свидетельствовать о перенесенной тяжелой гипоксии, субдуральном кровоизлиянии, острой надпочечниковой недостаточности. Снижение мышечного тонуса сопровождает гипогликемию и ацидоз, тяжелые соматические заболевания новорожденных, а также некоторые наследственные заболевания: как хромосомные (болезнь Дауна), так и обмена, эндокринопатиях.
Патологические позы
1. Поза лягушки-руки вяло лежат вдоль туловища, ноги находятся на поверхности пеленальника, широко разведена в тазобедренных и слегка согнуты в коленных суставах. Такая поза является физиологической для глубоконедоношенных детей. У доношенных новорожденных она свидетельствует о резком снижении мышечного тонуса. Возникает при внутричерепных кровоизлияниях, острой надпочечниковой недостаточности, поражении верхних сегментов шейного отдела спинного мозга, тяжелых соматических заболеваниях.
2. Опистотонус- голова запрокинута из-за ригидности затылочных мышц, ноги разогнуты и часто скрещены, руки вытянуты вдоль туловища,  кисти сжаты в кулаки. Эта поза связана с резким повышением тонуса мышц- экстензоров. Характерна для гнойных менингитов, субарахноидального кровоизлияния, билирубиновой энцефалопатии.

3. Поза «фехтовальщика» - голова повернута лицом к плечу, одноименные рука и нога находятся в разгибательном положении, причем рука отведена в сторону. Другая нога несколько отведена в тазобедренном и согнута в коленном суставе. Оценивается в положение ребенка на спине при позиции головы по средней линии тела. Появляется при внутричерепной родовой травме.

4. Голова слегка запрокинута, ноги резко согнуты в коленных и тазобедренных суставах и плотно приведены к животу. Попытка разгибания нижней конечностей сопровождается криком, беспокойством ребенка. Эта своеобразная поза иногда возникает при гнойных менингитах.
Патологическая установка кистей
     Симптом «когтистой лапки» возникает при повышении тонуса экстензоров пальцев рук, характерен для поражения ЦНС.

     Симптом свисающей кисти («ластовидной кисти», «тюленьей лапки») может свидетельствовать о повреждении нижних шейных сегментов (паралич Дежерин - Клюмпке). 

     Симптом «обезьяньей» кисти- приведение большого пальца к ладонной поверхности при флексорном положении II-V пальцев. Встречается при перинатальных поражениях ЦНС различного генеза. Может способствовать замедленному развитию тонкой моторики.
     Необычное положение пальцев рук может служить также дополнительным критерием диагностики некоторых хромосомных болезней. При синдроме Патау     нередко II-IV пальцы находятся в положении флексии и частично перекрыты согнутыми большим пальцем и мизинцем. У 65% больных  с синдромом Эдвардса III-IV пальцы находятся в положении  флексии, а их перекрывают указательный палец.
Кожа
   У здорового доношенного кожа нежная, эластичная, бархатистая на ощупь. Некоторая ее суховатость обусловлена низкой функциональной активностью потовых желез. Кожа только что родившегося ребенка покрыта творожистой смазкой, которую в настоящее время не принято удалять, т.к. она служит защитой от инфицирования.
     При осмотре кожи новорожденного можно выявить ряд особенностей, не относящихся к патологии:

     Milia- беловато- желтые точки, выступающие над поверхностью кожи. Наиболее характерная их локализация – кончик и крылья носа, реже- носогубный треугольник. Это ретенционные кисты сальных желез, к середине- концу периода новорожденности они исчезают; лечения не требуют.

     Необильные петехиальные кровоизлияния в кожу предлежащей части и кровоизлияния в склеры. Их возникновение связано с повышенной проницаемостью сосудистых стенок у новорожденных. Появляются в процессе родов. Кровоизлияния в склеры тем не менее могут свидетельствовать о травматичности родового акта.
     Телеангиэктазии- красновато- синюшные сосудистые пятна на спинке носа, верхних веках, на границе волосистой части  головы и задней поверхности шеи. Не выступают над поверхностью кожи. Исчезают при надавливании, что являются дифференциально- диагностическим признаком, позволяющим  отграничить их от гемангиомы. Представляют собой локальное расширение мелких сосудов кожи.
     Lanugo- пушковые волосы на лице, плечах, коже спины. Обильный рост встречается у недоношенных детей. Рост волос на гребне ушных раковин относят к дизонтогенетическим стигмам. 
     Монгольские пятна расположены в области крестца и ягодиц, реже на бедрах; имеют синюшный цвет, что обусловлено наличием пигментообразующих клеток.

     Родимые пятна. Возможна любая локализация;  чаще коричневого или синюшно- красного цвета. Необходимо дифференцировать с гемангиомами и телеангиоэктазиями. Остаются на всю жизнь. Существует наследственная предрасположенность.
     Miliaria crystalline- точечные пузырьки, выступающие над поверхностью кожи, наполненные прозрачной жидкостью; напоминают «капли росы»; локализуются на коже лица. Представляют собой ретенционные кисты потовых желез. Лечения не требуют.
Цвет кожных покровов
  У здорового новорожденного цвет кожных покровов зависит от его возраста. В первые минуты после рождения возможны акроцианоз, дистальный цианоз, периоральный цианоз, что обусловлено перестройкой кровообращения после рождения и нарастающей гипоксией в родах. Реже ребенок рождается  целиком розово- красного цвета. После проведения первого туалета или через несколько часов после рождения кожные покровы у большинства детей приобретают ярко-розовый оттенок (физиологическая эритема). Это происходит вследствие реакции периферических сосудов на тактильные и температурные раздражения и обусловлено особенностями вазомоторного контроля и парезом прекапиллярных сфинктеров. Данное состояние адаптации носит название «физиологическая эритема». У доношенных детей она держится 1-2 суток, а у незрелых  и недоношенных – 1-1.5 недели.
     У переношенных детей кожа сразу после рождения сухая, с участками десквамации, мацерации в области стоп и ладоней. Тургор кожи снижен. Подкожная жировая клетчатка истончена, кожа выглядит дряблой.

     В середине вторых, а чаще на третьи сутки жизни у 60 – 70 % детей кожа приобретает иктеричный оттенок. Желтушное окрашивание появляется, прежде всего, на лице и межлопаточных областях, затем на туловище и конечностях. Склеры, слизистые оболочки, кожа кистей и стоп остаются обычной окраски. Максимум желтухи у доношенных детей приходится на 3 - 4 сутки  жизни, к концу первой – середине второй недели она исчезает. Возникновение этой физиологичной для новорожденных желтухи связано с особенностями билирубинового обмена; она относится к пограничным состояниям. Более раннее появление желтухи, высокая ее интенсивность, затяжной или волнообразный характер заставляют трактовать ее как патологическую.
     Желтоватое окрашивание кожных покровов при рождении иногда встречается у детей, перенесших тяжелую внутриутробную гипоксию. Оно обусловлено прокрашиванием кожи меконием. Обычно в подобных случаях отмечают также пропитывание меконием пуповины.

    После исчезновения  физиологической желтухи кожа новорожденного приобретает розовый оттенок, интенсивность которого постепенно снижается,  и она становится телесного цвета.
Патологические изменения кожи
   Общий цианоз является транзиторным и лечения не требует. Наличие стойкого цианоза может служить диагностическим признаком ряда заболеваний. Патологический цианоз может быть либо постоянным, либо возникает периодически («приступы» цианоза). Условно выделяют три группы причин, вызывающих цианоз.
1. Центрального характера – при асфиксии, внутричерепной родовой травме, травме шейного отдела спинного мозга, внутриутробных инфекциях с поражением ЦНС, гипогликемии.
2. Легочного генеза – пневмония, пневмопатии, пневмоторакс, диафрагмальная грыжа, аплазия легкого и т.д.

3. Кардиальный – врожденные пороки сердца «синего» типа, наличие артериовенозных шунтов (персистирующий артериальный проток, открытое овальное окно).

   Цианоз у новорожденных  нередко связан с комплексом причин, и трактовка  его бывает затруднительна, что заставляет прибегать к дополнительным методам исследования (определение КОС, рентгенография грудной клетки, ЭКГ, ультрасонографическое и допплерографическое исследование сердца и кровотока, нейросонография, люмбальная пункция и т.д.)

   Цианоз лица, отмечающийся с момента рождения и длящийся в течение нескольких суток, в ряде случаев вызван обильными петехиями в коже лица и исчезает после их рассасывания. Особенно он характерен для детей, у которых во время родов произошло тугое обвитие пуповины вокруг шеи.

    Акроцианоз и дистальный цианоз может появляться и у здоровых доношенных детей, особенно при нарушении температурного режима в отделении. Не следует относить к патологии и периоральный цианоз, возникающий  у детей первых дней жизни при крике и беспокойстве. Стойкий периоральный цианоз может быть симптомом заболевания кардиогенного генеза.
   Цианоз и некоторая отечность ног является отличительной  чертой детей, родившихся в тазовом предлежании. Этот же симптом у детей данной группы может говорить о повреждении спинного мозга на уровне поясничных сегментов. Изолированный цианоз верхней конечности возможен в случае выпадения ручки в родах при поперечном положении плода. Иногда он сопровождает травму шейного отдела спинного мозга. 

   Бледность кожи при рождении, в отличие от цианоза, всегда настораживает неонатолога. Она может свидетельствовать о тяжелой гипоксии смешанного генеза («белая асфиксия»), внутричерепной родовой травме или повреждении шейного отдела спинного мозга. Пролонгированная бледность является непременным признаком анемического синдрома у новорожденных (анемическая форма гемолитической болезни, другие гемолитические анемии, фетофетальная и фетоматеринская трансфузия, кровоизлияния и кровотечения  во внутренние органы). Бледность кожи характерна также для острой надпочечниковой недостаточности, некоторых врожденных пороков сердца, перинатальных инфекций.
   Бледность кожи является абсолютным показанием для проведения срочного исследования  содержания гемоглобина и эритроцитов в периферической крови, а также определения гематокритного числа, КОС крови.
   Сероватый (землистый) оттенок кожа приобретает при тяжелом течении перинатальных инфекций. Он обусловлен токсическим действием на мелкие сосуды продуктов жизнедеятельности микроорганизмов. Нередко землистый цвет кожи сочетается с ее бледностью и иктеричностью. Серовато-бледный колорит кожи характерен для метаболического ацидоза.
   Желтушность кожи сопровождает многие болезни новорожденных. Интенсивность, оттенок и длительность иктеричности зависят от характера заболевания. 
   Мраморность кожи иногда считается физиологической для недоношенных детей. У доношенных новорожденных она служит признаком незрелости, охлаждения или поражения вегетативного отдела ЦНС. Мраморность кожи пораженной конечности отмечают при акушерских параличах руки.

  О нарушении центральной регуляции сосудистого тонуса свидетельствует  симптом Арлекина – периодическое появление ярко-красного окрашивания одной половины лица, туловища, одноименных конечностей и побледнение другой половины тела.

   Мацерация кожных покровов у непереношенных детей с перинатальным поражением ЦНС говорит о повреждении  ее вегетативного отдела.
    Кожа здорового ребенка теплая на ощупь. В первые часы после рождения она может становиться «прохладной», что связано с физиологическим понижением температуры тела.

    Понижение температуры тела, особенно у недоношенных новорожденных, иногда сопровождается отеком (уплотнением) кожи и подкожно – жировой клетчатки, который появляется в начале на ногах и в нижних отделах передней брюшной стенки. Кожа плотная, чаще бледноватая, не собирается в складку. Состояние ребенка ухудшается. Такая клиника характерна и для склеремы и склередемы.

     Врожденный отек характерен для детей с тяжелой формой гемолитической болезни новорожденных по Rh–антигену, монозиготной формой талассемии, некоторыми внутриутробными инфекциями. 
    Снижение тургора тканей встречается при гипотрофии, обезвоживании, при перинатальных инфекциях, врожденном гипотиреозе.
    Сухая кожа характерна для переношенных детей, обеих форм врожденного ихтиоза, гипотиреоза, некоторых наследственных заболеваний и др. Повышение влажности кожи новорожденных встречается редко в связи с особенностями функционирования потовых желез.
· Повышение температуры тела. Перегревание недоношенного приводит к так называемой кувезной лихорадке, которая обычно сопровождается ухудшением его состояния, вялостью, отказом от пищи. Перегревание и нарушение питьевого режима доношенного новорожденного чаще сопровождается его беспокойством, сухостью кожи и слизистых, настойчивым хрипловатым криком. Выражение лица испуганное, глаза блестят, возможен тремор конечностей, тургор тканей снижен, кожа иногда бледнеет. Ребенок жадно пьет, но нередко срыгивает. В запущенных случаях двигательная активность и мышечный тонус снижаются, глаза закрыты, крик вялый или отсутствует, сосательный рефлекс ослаблен.
     В генезе данного состояния (транзиторной лихорадке) лежит нарушение водно – электролитного баланса, гиперэлектролитемия, гемоконцентрация изменение гемодинамики на уровне микроциркуляторного русла.

     Гипертермия у недоношенных встречается реже, чем у более старших детей, даже при таких заболеваниях, как сепсис и гнойный менингит. У доношенных гипертермия сопровождает перинатальные инфекции.
     Изменение  температуры кожи, выявленное пальпаторно, является показателем для контрольной термометрии с целью своевременного проведения неотложных корригирующих мероприятий. В дальнейшем измеряют температуру с интервалами 1-2 часа вплоть до ее нормализации.
Срыгивания
   У детей первых суток жизни срыгивания могут быть следствием заглатывания околоплодных вод во время родового акта или проявлением некоторой гипервозбудимости, которая характерна даже для здоровых детей этого возраста. При недостаточном уходе вследствие обильных срыгиваний на коже щек иногда появляются раздражение. Более грозное осложнение – аспирация рвотных масс. Профилактика тщательное удаление желудочного содержимого, которое проводят в родильном зале всем детям с асфиксией после стабилизации состояния, ибо в первые минуты жизни срыгиваний обычно не бывает, а зондирование желудка может вызвать брадикардию. При необходимости осуществляют повторную санацию в детском отделении. В кроватках новорожденные должны лежать на боку. Отсасывание слизи из желудка в родильной комнате является также процедурой, позволяющей своевременно диагностировать атрезию пищевода.
      Все новорожденные, у которых отмечены обильные срыгивания и рвота, должны наблюдаться детским хирургом совместно с неонатологом с целью своевременной диагностики хирургической патологии.

     Характер и кратность срыгиваний (рвоты), стула должен быть зафиксирован в истории развития (болезни) новорожденного. 
Стул
   При первом осмотре ребенка после рождения необходимо установить наличие анального отверстия и мекония. Отхождение мекония в родах (за исключением родов в тазовом предлежании) и окрашивание околоплодных вод меконием является одним из признаков гипоксии плода.
   Меконий – первородный кал, густая вязкая масса темно-зеленого (оливкового) цвета, отходящая на 1-2 дня, а затем сменяющаяся на переходный стул. Длительное отсутствие мекония нередко связано с кишечной непроходимостью различного генеза.
   Характер стула у здорового новорожденного зависит от возраста ребенка.Увеличение кратности стула возможно при погрешностях вскармливания, инфекционных поражениях кишечника (как внутриутробных, так и постнатальных), мальабсорбции, дисбактериозе. Учащение стула и наличие в нем патологических примесей обуславливает необходимость исследования капрограммы и поиска возбудителя инфекции.

ОСМОТР ПО СИСТЕМАМ
Кровоизлияние под апоневроз не ограничены размерами одной кости, характерна флюктуация. Осложнения: инфицирование, гипербилирубинемия, реже – анемия.
Мозговые грыжи – мягкие эластичные образования, выступающие над поверхностью свода черепа. Локализованы по ходу швов черепа, иногда в области спинки носа. Лечение нейрохирургическое.
Инфильтраты  и уплотнения кожи и подкожно – жировой клетчатки и волосистой части головы чаще ятрогенного характера на месте иньекции, наложение ложек, акушерских щипцов, кожно – головных щипцов.
Абсцессы волосистой части головы. Характерны отек кожи и подкожно – жировой клетчатки, покраснения кожи над абсцессом, иногда флюктуация. Лечение – опорожнение и дренирование, антибактериальная терапия парентерально.
Изменение плотности костей черепа. Увеличение плотности характерно для перенашивания; податливые кости черепа – результат недостаточной минерализации. Характерны для детей, родившихся преждевременно.
Локальные утолщение кости свода черепа (дизостозы) относят к дизонтогенетическим стигмам.
Лакунарные дефекты костей свода черепа – «окончатый череп». Этиология не ясна, возможна связь с дефектами питания матери во время беременности, внутриутробными инфекциями. Минерализуется в течение первого года жизни.
Истончение костей свода черепа чаще одной из теменных костей. При надавливании образуется небольшая вмятина, которая самостоятельно выправляется (симптом «фетровой шляпы»). Этиология не ясна. Минерализуется в течение первого года жизни.
Переломы костей свода черепа. Пальпаторно может определяться крепитация, небольшой отек. Травматический перелом локализуется чаще в области теменной кости, нередко на месте наложения ложки акушерских щипцов. Множественные патологические переломы характерны для несовершенного остеогенеза.
   При подозрении на перелом костей черепа необходимо рентгенологическое исследование.

Пальпаторная перкуссия
   свода черепа. Проводится крайне осторожно. При гидроцефалии возможен звук «треснувшего горошка». При наличии эпидуральных и субдуральных гематом может определиться притупление перкуторного тона над зоной кровоизлияния.
Аускультация головы
    Наличие грубого сосудистого шума при аускультации свода черепа может свидетельствовать о наличии аневризмы сосудов мозга. Локализация шума в области задней черепной ямки характерна для опухоли мозжечка.
     Отсутствие костей свода черепа наблюдается при энцефалии. Дети нежизнеспособны. 

     Швы и роднички пальпируют осторожно. У здоровых детей они обычно находятся на уровне края костей, их образующих. Выбухание и пульсацию большого родничка при крике ребенка не следует относить к патологии. Постоянное выбухание швов и родничков свидетельствует о повышении внутричерепного давления (гидроцефалия, менингит, внутричерепные кровоизлияния). Западение большого родничка отмечают при эксикозе, при гнойном менингите.
    Размеры большого родничка индивидуальны, обычно составляют от 1 – 3 см между краями противоположных костей. Маленькие размеры или раннее закрытие большого родничка не могут привести к краниостенозу. Маленький родничок у большинства доношенных новорожденных закрыт. Широкие швы и незакрытый малый родничок бывают у доношенных при врожденном гипотиреозе, внутриутробной гипотрофии, гидроцефалии.
     У доношенных детей сагиттальный шов обычно открыт и ширина его не превышает 3 мм; остальные швы черепа пальпируются на стыке костей. При такой конфигурации головы, когда теменные кости черепа заходят друг на друга, измерение сагиттального шва не проводят. Боковые роднички открыты только у недоношенных детей.
Осмотр лица
   Лицо здорового новорожденного относительно симметрично. Иногда при крике ребенка можно отметить незначительную сглаженность носогубного треугольника, которая исчезает в течение раннего неонатального периода.

     Асимметрия лица может быть связана с аномалиями развития (гипоплазия одной половины лица) врожденным дакриоциститом, инфекцией (остеомиелиты верхней челюсти),поражением черепно-мозговых нервов.
    Врожденный дакриоцистит проявляется с момента рождения или с первых дней жизни. Процесс чаще односторонний. В медиальном углу глаза отмечают плотное образование размером с крупную горошину. При присоединении вторичной инфекции (чаще хламидийной) кожа над ним приобретает ярко – розовый оттенок. Лечение чаще местное: зондирование слезно – носового канала, 20% раствор сульфацила натрия 5 -6 раз в сутки, осторожный массаж слезного мешочка; в случае присоединения вторичной инфекции – раствор левомицетина 0,25% и эритромициновая глазная мазь 4 -6 раз в сутки. После выписки из родильного дома необходимо наблюдение окулиста.
Осмотр глаз
   У детей первых дней жизни нередко затруднен осмотр глаз, так как они закрыты. Глаза у здорового новорожденного ясные, роговица прозрачная, зрачки круглые, диаметр их 2-3 мм, реакция на свет живая, при движении глазных яблок у здорового новорожденного периодически может возникать сходящееся косоглазие. При перемене положения головы, а иногда и в покое, возможен кратковременный мелкоразмашистый горизонтальный нистагм. Глаза блестящие, характерен некоторый экзофтальм. К концу первой – середине второй недели жизни ребенок может фиксировать взгляд и следить за исследователем (зрительно – слуховое сосредоточение). Конъюнктивы гладкие, блестящие, розовые. Слезы при крике у новорожденного первой недели жизни обычно не появляются.
     Перинатальные повреждения ЦНС могут сопровождаться птозом, лагофтальмом (невозможность полностью сомкнуть веки), горизонтальным нистагмом, вертикальным нистагмом, ротаторным нистагмом, стойким сходящимся косоглазием, расходящимся косоглазием, симптомом Грефе, «заходящего солнца», Белла (отхождение вверх глазного яблока), остановившегося взора, широко открытых глаз, кукольных глаз, плавающих  движений глазных яблок.

     Нарушение прозрачности оптических сред глаза возможно при внутриутробных инфекциях и наследственных нарушениях обмена (токсоплазмоз, галактоземия). При осмотре ребенка педиатр может диагностировать у таких  детей катаракту.
     Симметричное изменение размеров зрачка возможно при любом тяжелом поражении ЦНС, в т.ч. связанном с соматическими заболеваниями.

Миоз - сужение зрачка. Бывает симметричным (отмечается уже при второй стадии гипоксически – ишемической энцефалопатии) или односторонним (при наличии признаков атаксии, тремора и миоклоний на стороне миоза можно предположить поражение «покрышки» мозга).   
Мидриаз – расширение зрачка. Также бывает симметричным (проявление первой стадии гипоксически – ишемической энцефалопатии) или односторонним (при расходящемся косоглазии, ассоциацией с птозом на этой же стороне и гемипарезом – на противоположной свидетельствует о поражении среднего мозга – синдром Вебера.

Анизокория может свидетельствовать о кровоизлиянии в головной мозг. Реакция на свет при этом также нередко нарушена.
Триада Бернара - Горнера– опущение верхнего века, сужение зрачка и западение глазного яблока (птоз, миоз, энофтальм) возникает при поражении симпатического ствола на уровне VII шейного и  I грудного сегментов спинного мозга,нередко сопровождает акушерские параличи руки ( Эрба – Дюшенна и Керера). Триада Бернара – Горнера у новорожденных может формироваться постепенно. При осмотре в первые дни жизни неонатолог нередко отмечает лишь асимметрию ширины глазных щелей.
Изменение формы зрачка. Колобома радужки может быть наследственного происхождения и следствием внутриутробных инфекций (токсоплазмоз).
Синдром Аргайла Робертсона – деформация зрачков, анизокория, миоз. Встречается при врожденном сифилисе.
Ириты, иридоциклиты являются признаком ряда внутриутробных инфекций.
Изменение цвета склер и конъюнктив. Голубые склеры встречаются при некоторых наследственных заболеваниях (несовершенный остеогенез). Иктеричное окрашивание склер и конъюнктив характерно для гипербилирубинемий.
Бледные конъюнктивы являются одним из диагностических критериев анемии новорожденных. Яркая их окраска появляется при воспалительных изменениях.
Конъюнктивиты.  «Реактивные» конъюнктивиты при современном методе профилактике гонобленнореи практически не встречаются. Таким образом, все конъюнктивиты следует считать проявлением инфекций (хламидии, стафилококк, кишечная палочка и т.д.). Чаще болеют недоношенные, дети, инфицированные в родах, от матерей, перенесших ОРВИ в конце беременности. Конъюнктивиты могут быть и следствием дефекта ухода. В клинике, кроме покраснения конъюнктивы, характерно гнойное отделяемое из глаз. Лечение – промывание глаз раствором калия перманганата 1:8000 (отдельной ваткой правый и левый глаз, легким движением от латерального угла к медиальному) 6 – 10 раз в сутки; закапывают в конъюнктивальный мешок 0,25% раствор левомицетина по 1 капле 6 раз в сутки попеременно с 20% раствором альбуцида (кратность та же).
Гонобленнорея характеризуется чрезвычайно обильным гнойным отделением из глаза («шапка гноя»), резким отеком и покраснением верхнего века. В запущенных случаях возможно кровянистое отделяемое – изъязвление роговой оболочки.
     Любой конъюнктивит является показанием для срочного проведения бактериоскопического исследования гнойного отделяемого и его посева, включающего тщательный поиск гонококка, хламидий. 
Осмотр слизистой оболочки полости рта
   Слизистая оболочка губ и полости рта новорожденного нежные, легко ранимые, богато васкуляризированы. Окраска их у здоровых детей ярко – розовая. В связи с незначительным слюноотделением они суховаты. Слизистая оболочка губ имеет поперечную исчерченность и образует подушечки, покрытые у некоторых  детей беловатым налетом. Вдоль челюстных отростков слизистая оболочка образует складку. Эти особенности, как и комочки Биша, расположенные в толще щек, способствуют акту сосания. На слизистой оболочке твердого неба вдоль медиальной линии у 85% новорожденных можно увидеть желтоватые точки (гранулы Эпштейна), которые спонтанно исчезают в течение месяца. Слизистая оболочка языка розового цвета, после кормления на ней может быть небольшой беловатый налет.
     Альвеолярные отростки выражены слабо, однако на них в редких случаях можно обнаружить 1 – 2 зуба. Последние иногда подлежат удалению (чаще пинцетом), если мешает грудному вскармливанию.

     Акт сосания затруднен также короткая уздечка языка (кончик языка при крике приподнимается вверх). Лечение оперативное – рассечение проводит детский хирург.

     Стойкое отклонение языка в сторону от средней линии говорит о поражении каудальной группы черепных нервов. Об этом же свидетельствует и свисающее мягкое небо (сопровождается нарушением фонации).

в.о неонатология - в как самостоятельный раздел медицины возникла лишь в первой половине фективна первичная и вторич




Лекция № 6. Вскармливание новорожденных 
    Золотым стандартом питания новорожденных и детей первых месяцев жизни является грудное вскармливание, и при всей возможной вариабельности пищевых потребностей ребенка и состава грудного молока женщин для всех доношенных детей при обычной диете матери и достаточном количестве молока у нее до 5 -6 месячного возраста ребенок какой-либо коррекции не требуется.
   Выхаживание, питание новорожденных, и прежде всего недоношенных, в первую неделю жизни требует сочетания знаний и искусства наблюдать, оценивать и изменять врачебную тактику в зависимости от состояния ребенка. Следует неукоснительно придерживаться твердо установленного правила: ребенок с первых же минут жизни должен попасть в комфортные условия (прежде всего это касается температуры и газового состава воздуха), не должен испытывать жажду или голод.
ПОТРЕБНОСТЬ В ЭНЕРГИИ
    В материалах учебного семинара Европейского бюро ВОЗ «Кормление и питание грудных детей и детей раннего возраста» (2000) сказано: «Потребность в энергии – количество пищевой энергии и энергии, накапливаемой в новых тканях (физическое развитие). Расход энергии можно подразделить на основной обмен, на долю которого приходится  50 – 60 % общего расхода энергии (ОРЭ) у большинства здоровых детей, энергию, расходуемую на физическую активность (30-40% ОРЭ) и термогенез (примерно 5-8% ОРЭ). Количество энергии, требующейся для физического развития, быстро уменьшается  с примерно 35% ОРЭ при рождении до 5% в возрасте 1 год. Можно считать, что основной обмен представляет собой потребность в обеспечении жизнедеятельности, так как это расход энергии на биосинтез, обмен веществ, физическую работу дыхательной и сердечной функций».
    Согласно данным  литературы, по окончанию раннего неонатального периода  средняя потребность в калориях как недоношенных, так и доношенных детей составляет 120 ккал/кг/сут.
     Большие энергетические потребности могут быть и у детей с задержкой внутриутробного развития (до 150ккал/кг/сут.), больных новорожденных с бронхолегочной дисплазией, после хирургических операций глубоконедоношенных (до 165ккал/кг/сут.) суточную энергетическую потребность на 7-16% покрывают пищевые белки, 37-45% - углеводы и на 35-45% - жиры. Примерно 50% энергии при вскармливании грудным молоком обеспечивается за счет жира, 37-40% - за счет углеводов и остальное – за счет белков.

     При дефиците энергии, прежде всего, нарушается функциональное состояние нервной системы (мозг новорожденного потребляет до 40% энергии), понижается чувствительность к инфекциям.
ПОТРЕБНОСТЬ В БЕЛКАХ
    С учетом  утилизации белков в кишечнике суточная потребность в белке новорожденных по окончании раннего неонатального периода по рекомендациям МЗ РФ – 2, 25г/кг/сут.

     Важное значение имеет качество пищевого белка. «У взрослых незаменимыми аминокислотами являются изолейцин, лейцин, лизин, метионин, фенилаланин, треонин, валин, гистидин. Незаменимой аминокислотой для грудных детей является аргинин. Для недоношенных грудных детей незаменимыми аминокислотами являются цистеин, таурин и тирозин, однако полных доказательств их незаменимости для доношенных детей нет. Резервы белка в организме очень малы, и поэтому такие патологические состояния, как голод, травма, инфекция, могут вызвать существенные потери белков из общей массы белков в организме. Белок диссимилируется главным образом путем разрушения мышечных клеток, в результате  чего образуются аминокислоты или энергия, необходимые для поддержания синтеза белка. Таким образом, если пищевые источники белка ограничены, все аминокислоты становятся незаменимыми».
ПОТРЕБНОСТЬ В ЖИРАХ
     Возможности для утилизации жиров в желудочно – кишечном тракте новорожденных гораздо ниже по сравнению с адсорбцией белков и углеводов. Даже у доношенного ребенка из-за сниженного синтеза желчных кислот мальабсорбция жира может составлять 10-15%. У доношенного ребенка вследствие незрелости желудочно – кишечного тракта, печени и поджелудочной железы эта величина может доходить до 30%.

     Считается, что не менее 3% всех жиров должно приходиться на ненасыщенные жирные кислоты – линолевую  и линоленовую. В женском молоке 8% всех жиров – линолевая кислота, а в коровьем – 4%.

     При длительном дефиците ненасыщенных жирных кислот могут развиться дерматит, дисфункция тромбоцитов, тромбоцитопения, алопения, отмечаются недостаточные прибавки массы тела и повышенная чувствительность к инфекциям.

ПОТРЕБНОСТЬ В УГЛЕВОДАХ
    Внутриутробно к плоду глюкоза поступает со скоростью примерно 4-5 мг/кг/мин. После рождения этот источник глюкозы прекращается, и ребенок целиком зависит от интенсивности собственного глюконеогенеза и поступление глюкозы извне (пища, парентеральное питание). Развитие энзимов, расщепляющих дисахариды лактозу и сахарозу в кишечнике (лактаза, сахараза) полностью завершается к 8 мес.внутриутробной жизни, и обычно недоношенные дети не имеют проблем с утилизацией дисахаридов. Однако у некоторых детей этот процесс  может отставать. Снижение активности лактазы и сахаразы типично и для ряда кишечных инфекций, фототерапии. В результате  не происходит расщепления лактозы, что может привести к диарее, ацидозе.
ПОТРЕБНОСТЬ В ВИТАМИНАХ
     Потребность в витаминах новорожденных в основном рассчитана на основании содержания их в грудном молоке. Однако в зависимости от условий внутриутробного развития, срока гестации, перинатальной патологии и характера питания могут быть и большие потребности в витаминах, поэтому возможно развитие гиповитаминоза. 
ПРЕИМУЩЕСТВА ГРУДНОГО ВСКАРМЛИВАНИЯ
· В молоке животных слишком много непереваривающегося казеина. И в коровьем молоке, в детских смесях отсутствует идеальное соотношение аминокислот.
· В состав грудного молока входят наиболее приемлемые жиры, содержащие в достаточном количестве основные жирные кислоты, необходимые для развития глаз и мозга младенца; кроме того, грудное молоко содержит липазу, помогающую переваривать жиры. В молоке животных и в детских смесях отсутствуют основные жирные кислоты и липаза.

· Грудное молоко содержит надлежащее количество минералов. В молоке животных – слишком большое количество некоторых минералов. В детских смесях их меньше, чем в коровьем молоке, поскольку детская смесь плохо усваивается, если к ней добавить повышенное количество железа.

· Грудное молоко содержит достаточное количество витаминов, если только мать не страдает их дефицитом. Молоко животных может не содержать достаточного количества витаминов А и С. К детским молочным смесям витамины добавляют.

    Таким образом, молоко животных и детские молочные смеси никогда адекватно не заменят необходимое для младенцев грудное молоко.

     Другая польза для ребенка

· Снижение случаев синдрома внезапной смерти. 

· Снижение риска детского диабета, рака, ушных болезней.

· Лучшая реакция на вакцинацию и лучшая способность противостоять болезни.

· Сокращение проблем с челюстями и зубами.

· Лучшее психомоторное, эмоциональное развитие, большая коммуникабельность.

     Польза для здоровья матери

· Окситоцин, который выделяется во время кормления грудью, способствует сокращению матки и остановке кровотечения после родов. Поэтому важно начинать кормление сразу после родов и продолжать его часто.

· Женщины, кормящие грудью, обладают запасом энергии, у них вырабатывается молоко даже при ограниченном количестве потребляемых калорий.
· Понижается риск заболеваний раком яичников и молочной железы.

· Частые кормления способствуют восстановлению менструаций и предохраняют от нежелательной беременности. Это сберегает запасы железа, а также позволяет увеличить разрыв между рождением детей.

     В конце 1980-х годов группа экспертов ВОЗ и ЮНИСЕФ сформулировала следующую программу: «Десять шагов к успешному грудному вскармливанию».

1.Иметь зафиксированную  письменно политику по грудному вскармливанию и доводить ее до сведения медицинского персонала.

2.Обучать медицинский персонал необходимым навыкам внедрения данной политики.

3.Информировать всех беременных женщин о преимуществах и технике грудного вскармливания.

4.Помогать матерям грудное вскармливание в течение первого получаса.

5.Показывать матерям, как кормить грудью и как сохранить лактацию даже если они временно отделены от своих детей.

6.Не давать новорожденным никакой иной еды или питья, кроме грудного молока, за исключением случаев, обусловленных  медицинскими показаниями.
7. Практиковать круглосуточное нахождение матери и новорожденного рядом  в одной палате.

8. Поощрять грудное вскармливание по требованию малыша, а не по расписанию.
9. Не давать новорожденным, находящихся на грудном вскармливании, никаких успокаивающих средств и устройств, имитирующих материнскую грудь.

10. Создавать группы поддержки матерей, кормящих грудью, и направлять в эти группы.

Декларация инносенти

О защите, содействии и поддержке грудного вскармливания

1 августа 1990г., Флоренция, Италия

(Разработана участниками встреч в г. Спедалле Дели Инносенти во Флоренции по разработке политики и стратегии ВОЗ и ЮНИСЕФ по проблемам грудного вскармливания)

ПРИЗНАВАЯ, ЧТО
Грудное вскармливание является уникальным процессом, который:

· обеспечивает идеальное питание для новорожденных, способствует их здоровому росту и развитию,
· уменьшает частоту и тяжесть инфекционных  заболеваний, тем самым, снижая детскую заболеваемость и смертность,

· способствует здоровью женщины, уменьшая заболеваемость  раком молочной  железы  и яичников и увеличивая интервал между беременностями,
· приносит социальное и экономическое  благо семье и стране,
· дает большинству женщин чувство удовлетворения  при успешном претворении в жизнь.
Последние исследования показали, что

· Польза  возрастает при исключительно грудном вскармливании в течение первых шести месяцев жизни ребенка, а затем по мере увеличения продолжительности грудного вскармливания, наряду с прикормом,
· программные вмешательства могут повлечь за собой положительные изменения в поведении при грудном вскармливании.
МЫ ЗАЯВЛЯЕМ, ЧТО
     В качестве глобальной цели оптимального здоровья и питания матери и ребенка все женщины должны получить возможность практиковать исключительно грудное вскармливание. Всех детей до 1 года необходимо кормить только грудным молоком от рождения до возраста 4-6месяцев. После этого следует продолжить грудное вскармливание наряду с введением соответствующего  адекватного прикорма до возраста 2 лет и более. Такой идеал кормления ребенка достигается путем создания в обществе соответствующего режима информированности и поддержки.
     Необходимо прилагать усилия, чтобы повысить уверенность женщин в своей способности к грудному вскармливанию!
     Все правительства должны разработать национальную политику в области грудного вскармливания и наметить соответствующие цели в национальном масштабе. Они должны разработать такие показатели, как уровень распространения чисто грудного вскармливания младенцев при выписке из родовспомогательных учреждений, а также уровень распространения чисто грудного вскармливания детей в возрасте 4-месяцев.

     От национальных правительств далее требуется интегрирование стратегий по грудному вскармливанию в общую стратегию здравоохранения.

ОПЕРАТИВНЫЕ ЦЕЛИ:

· назначить национального координатора по вопросам грудного вскармливания соответствующим уровнем полномочий и создать многосекционный национальный комитет по вопросам грудного вскармливания, состоящий из представителей соответствующих министерств, неправительственных организаций и профессиональных ассоциаций здравоохранения;

· обеспечить неукоснительное выполнение каждым родовспомогательным учреждением всех 10 пунктов программы «Десять шагов к успешному грудному вскармливанию», намеченной в совместном  заявлении ВОЗ и ЮНИСЕФ «О мерах по защите, поощрению и поддержке грудного вскармливания: особая роль системы охраны материнства и детства»;

· предпринять действия для претворения в жизнь принципов и статей Международного кодекса сбыта заменителей грудного молока и последующих соответствующих резолюций ВОЗ в их поддержку;

· принять все возможные законодательные акты, защищающие права работающих женщин на кормление грудью, и установить способы выполнения этих постановлений.

МЫ ТАКЖЕ ПРИЗЫВАЕМ ВСЕ МЕЖДУНАРОДНЫЕ ОРГАНИЗАЦИИ:

· наметить стратегии действий для защиты, поддержки и поощрения грудного вскармливания, включая глобальный контроль и оценку этих стратегий; 

· поддерживать анализ и обзор дел в странах, а также разработку национальных целей и задач к действию; 

· поощрять и поддерживать национальные правительства в планировании, выполнении, контроле и оценке их стратегий по проблемам грудного вскармливания.

ПРИЛОЖЕНИЕ К СВОДУ ПРАВИЛ ПО СБЫТУ ЗАМЕНИТЕЛЕЙ ГРУДНОГО МОЛОКА
(резюме по основным положениям международного свода правил)
    1.Запрещается реклама заменителей грудного молока и  другой подобной продукции среди населения. 

2.Запрещается бесплатное распространение образцов молочных смесей среди матерей. 

3.Запрещается их распространение в медицинских учреждениях. 

4.Сотрудникам компаний запрещается давать советы матерям. 

5.Запрещается дарить подарки или персональные образцы медработникам. 

6.Запрещается помещать фотографии новорожденных или другие картинки на этикетках продукции, идеализирующих искусственное вскармливание.

7. Информация, предоставляемая медработникам, должна быть научной и основанной на фактах.
 8. Информация об искусственном вскармливании, включая ту, которая напечатана на этикетках, должна разъяснять преимущества грудного вскармливания и предупреждать о расходах и опасности искусственного вскармливания.

 9. Неприемлемые для детей продукты, например, сладкое сгущенное молоко, не должны рекламироваться. 
10. Все продукты должны быть высокого качества; климатические особенности и возможности хранения той страны, где они будут использованы, должны быть учтены.

НЕТ - БЕСПЛАТНЫМ ПОСТАВКАМ СМЕСЕЙ!
   В мае 1986 г. государства - участники Всемирной ассамблеи здравоохранения запретили бесплатные поставки детских молочных смесей. Они обязали министерства здравоохранения: 

«Гарантировать, что только маленькое количество заменителей грудного молока, необходимое для небольшого числа новорожденных родильных отделений и домов, будет предоставляться обычным путем (продажи), а не бесплатно или на льготных условиях».
     Прекращение бесплатных поставок во все страны - это основная задача Воз и ЮНИСЕФ «Инициативы больницы, доброжелательной к ребенку». Больница не может быть «доброжелательной к ребенку», если она получает бесплатно заменители грудного молока. 

     Медработники могут противостоять коммерческому содействию продаже молочных смесей.

ОРГАНИЗАЦИЯ КОРМЛЕНИЯ ДЕТЕЙ В РОДИЛЬНОМ ДОМЕ

     Первое прикладывание к груди здоровых доношенных новорожденных должно осуществляться в первые полчаса после рождения. 
     Раннее прикладывание к груди является стимулом для более быстрого становления лактации у матери, способствует лучшей и более быстрой адаптации новорожденных к условиям внеутробной жизни, в частности более раннему за​селению кишечника и кожи бифидум-флорой и уменьшению длительности транзиторного дисбактериоза кишечника. Считается также, что ранний контакт ребенка с матерью («кожа к коже» в течение З0-60 мин после рождения) усиливает чувство материнства, стимулирует развитие психики ребенка и установление психического контакта с матерью, увеличивает число детей, вскармливаемых грудью до 4 мес. Если позволяет состояние матери и ребенка, то оптимально положить полностью раздетого ребенка на живот обнаженной матери, и через некоторое время новорожденный сам достигнет (приползет) груди и соска матери, «присосется» к соску. Есть горячие сторонники присутст​вия  это время и отца ребенка. Следует отметить, что такое раннее прикла​дывание к груди способствует и более быстрому успокоению матери, исчезновению у нее стрессорного и гормонального фона (роды - сильнейший физиологичес​кий стресс!), лучшей послеродовой инволюции матки, уменьшению вероятности гнойно-септических заболеваний как у матери, так и у ребенка, бо​лее длительному сохранению лактации у матери.                                                                                                                                                      

     Длительность первого кормления должна быть около 20 мин: молока в это время либо нет, либо очень мало, но крайне ценны и капли молозива, ибо (со​гласно материалам учебного семинара ВОЗ «Основы ухода за новорожденным и грудное вскармливание», 2002): 
· Молозиво богато иммуноглобулинами, а значит, содержит больше антител и других противоинфекционных факторов, чем зрелое молоко. Этим частично объясняется, почему в состав молозива входит больше белка, чем в зрелое молоко. Молозиво обеспечивает и защиту от аллергии. 
· В молозиве содержится больше лейкоцитов, чем в зрелом молоке, что также защищает от инфекций. 
· Антиинфекционные белки и лейкоциты, которыми богато молозиво, обеспечивают первую иммунизацию против заболеваний, с которыми может столкнуться ребенок после рождения, т.е. молозиво способствует  предотвращению возникновения бактериальных инфекций, опасных для новорожденных.
· Молозиво обладает мягким слабительным эффектом, благодаря этому кишечник ребенка очищается от мекония (первичного темно-зеленого кала), а заодно и от билирубина, что предотвращает развитие выраженной  желтухи. 
· Молозиво обладает фактором роста, который способствует созреванию кишечника ребенка. Молозиво предохраняет ребенка от аллергии и непереносимости другой пищи.
· Молозиво по содержанию некоторых витаминов (в частности, витамина А) значительно богаче зрелого молока. Витамин А снижает тяжесть любых инфекций у ребенка. 

Учитывая сказанное, считаем, что первое прикладывание к груди и контакт «кожа к коже» должны производиться после отделения ребенка от матери, перевязки пуповины, обработки пуповинного остатка.

Техника прикладывания к груди
   В материалах учебного семинара ВОЗ «Основы ухода за новорожденным и грудное вскармливание» (2002) содержатся  следующие рекомендации:
      «Правильное прикладывание к груди: шаг за шагом.
1. Удобно расположитесь, расслабьтесь. Примите удобное положение, лежа или сидя, чтобы удерживать ребенка близко к груди в течение сравнительно долгого времени. Существует множество способов кормления: сидя, лежа, на корточках. Ни одно из них нельзя расценивать как «правильное» или «неправильное», если вы расслаблены, и ребенок удобно расположен. 

2. Держите ребенка в таком положении, чтобы ему не приходилось вытягивать шею. Кому понравится есть с вытянутой шеей? Это значит, что ребенка  следует повернуть грудью к своей груди, т.е. животиком к вашему животу. Проверьте, удобно ли вашему ребенку. 

3. Приложите ребенка близко к груди, чтобы ему не приходилось прилагать усилия и тянуться к груди во время кормления. Ваш сосок будет поврежден, если ребенок приложит максимум усилий для удержания его во рту. 

4. Придерживайте ребенка за спинку, а не за голову. Если голова ребенка крепко зажата, он инстинктивно будет стараться вывернуться, «бороться» у груди. 

5. Носик ребенка должен быть на одном уровне с соском. Это значит, что ребенку придется повернуть немного голову, чтобы достать сосок, помогите ему, поддерживая за нижнюю часть спинки. 

    6.Не следует пальцами регулировать расстояние между носиком ребенка и грудью. Зажимая пальцами грудь, вы нарушаете ее форму, тем самым, затрудняя ребенку захват соска. При правильном положении ребенок дышит через края носовых ходов.

    7. Не держите и не двигайте грудь по подобию бутылки. Ваши движения помешают ребенку ухватиться за грудь. Ребенок должен полностью захватить грудь (и сосок, и околососковый кружок - ареолу), чтобы достать место скопления молока. Если есть необходимость в поддержке груди, поддерживайте снизу, желательно всей ладонью, ребром прижатой к грудной клетке. Пальцы держите на расстоянии (приблизительно 10см) от соска. 

    8.Если ребенок сонный или неспокойный, привлеките его внимание к кормлению нежным прикосновением к щечке или ко рту пальцем либо соском. Выдавите капельку молока на поверхность соска, это будет стимулировать дальнейший аппетит ребенка. Дети обычно открывают при этом ротик и делают языком «доящие» движения.
     9. Когда  вы увидите, что рот ребенка широко открыт, язычок находится глубоко внизу рта, вся ваша задача: проявить ловкость, быстро приблизить ребенка и дать ему шанс «ухватиться». Потребуется опыт нескольких кормлений, чтобы научиться, не все дается сразу, с первой попытки. 
    10.Если ребенок сердится, сильно голоден или плачет в момент приклады​вания к  груди, он поднимает язык, делая кормление невозможным. Постарайтесь успокоить его до кормления. У некоторых детей наблюдаются периоды протеста перед каждым кормлением. Используйте любую возможность кормить ребенка, когда появляется возможность. Вы можете помочь ему в этот момент взять грудь, и он даже не заметит этого. Если ребенок предпочитает одну грудь, дайте ему ее! 
    11.Помните, что ребенка нужно притягивать к груди, а не вам тянуться к нему грудью. 

Проверочный лист правильного прикладывания
· Проверьте, чтобы мать сидела удобно, расслабившись. 

· Сядьте сами так, чтобы вам было удобно оказать ей помощь. 

· Убедитесь, что вы хорошо разъяснили четыре ключевых пункта: 

1. Голова и туловище ребенка должны располагаться по прямой линии. 

2.Лицо ребенка должно быть обращено к груди матери, нос - находиться 

напротив соска. 

3.Мать должна крепко прижать к себе туловище ребенка. 

4.Если ребенок новорожденный, то она должна поддерживать снизу всего ребенка, не только плечи и голову. 
· Покажите матери, как поддерживать грудь рукой, предлагая ее ребенку:
(пальцы ее должны свободно лежать на грудной клетке под грудью так, 

чтобы указательный палец служил опорой для основания груди. Это мо​жет улучшить форму груди, и ребенку будет легче хорошо к ней приладиться. Не нужно придерживать грудь слишком близко к соску).

· Ротик ребенка должен быть широко открыт, губки вытянуты. Затем надо придвинуть его к груди (но не грудь к ребенку). Нужно нацелить нижнюю губу ребенка снизу соска так, чтобы его подбородок коснулся груди.
· При правильном прикладывании к груди губы и десны ребенка оказывают давление на область вокруг соска (ареолу). 
· Язычок должен находиться в нижней части рта, совместная работа язычка и нижней челюсти характеризуется волнообразными движениями - так называемый процесс «доения», благодаря которому сдавливаются молочные синусы путем прижатия их к небу и выдавливается молоко. 

· Язык можно видеть между губами ребенка и грудью матери. 
· Ребенок равномерно и медленно высасывает молоко, и движения распространяются иногда до ушей. Заметно и иногда даже слышно, как он ест. 

· Подбородок и нос ребенка могут касаться материнской груди. Вам не следует беспокоиться о его дыхании, природа предусмотрела строение носа и возможность полного дыхания в таком положении. Исключение составляют случаи, когда ребенку приходится «бороться» у груди. Чаще всего борьба происходит, когда он не может свободно двигать головой, например, если рука взрослого сжимает его голову, фиксируя ее. 

· При правильном положении ребенка кормление безболезненно. Обратите внимание на реакцию матери. Больно ли ей, сказала ли она, что теперь лучше. Если она ничего не сказала, спросите, что она чувствует, когда ребенок сосет. 
· Проверьте все признаки хорошего прикладывания ребенка к груди. Если он приложен плохо, попытайтесь приложить его еще раз». 

Показания к более позднему прикладыванию к груди  могут быть: 
1. со стороны ребенка: дети, родившиеся в асфиксии, с подозрением на внутричерепную родовую травму, с кефалогематомой, а также новорожденные, общее состояние которых неудовлетворительное, глубоконедоношеннные, срыгивающие, с поро​ками развития, от матерей с резус-отрицательной принадлежностью крови др.;
 2. со стороны матери: оперативные вмешательства в родах, роды в преэклампсии и эклампсии, обильное кровотечение во время родов, наличие любых инфекционных процессов и др. Если состояние детей от матерей, состояния  которых не позволяет им кормить грудью, удовлетворительное, то им уже через 1-2 часа после рождения начинают давать донорское молоко из бутылочки.
Противопоказаниями к кормлению грудью являются такие заболевания матери, как открытая форма туберкулеза (бацилловыделение), декомпенсированные формы болезней сердца, почек, крови, злокачественные опухоли и др. Возможность кормления грудью при психических заболеваниях у матери согласовывают с психиатром).

Противопоказанием для кормления ребенка молоком (как женским, так и коровьим) являются наследственные аномалии обмена веществ - фенилкетонурия, галактоземия, лейциноз, алактазия, гиполактазия.
Последующие кормления

   После кормления мать должна тщательно сцедить оставшееся молоко. При каждом кормлении ребенка прикладывают обычно к одной молочной железе. В первые дни жизни иногда можно сделать исключение - прикладывать к обеим. 
     В материалах учебного семинара ВОЗ «Основы ухода за новорожденным и грудное вскармливание» дается характеристика грудного молока, а также рекомендации по кормлению ребенка. 
«Зрелое» молоко - это молоко, которое в большом количестве появляется, через несколько дней после родов. Груди становятся налитыми, крепкими и тяжелыми. Некоторые люди называют этот процесс «прилив молока».                                                          «Переднее» молоко - это молоко, выделяющееся в начале кормления, имеет голубоватый цвет. 
 «Заднее» молоко - молоко, выделяющееся в конце кормления, имеет насыщенный белый цвет, содержит большее количество жира, чем «переднее». Именно высокое содержание жира придает «заднему» молоку насыщенный бе​лый цвет, а также делает это молоко высокоэнергетичным. Поэтому очень важно не отрывать ребенка от груди преждевременно. Нужно разрешать ему сосать грудь столько, сколько он хочет; это позволяет ему получать в большом количестве «заднее» молоко, обогащенное жиром. 

«Переднее» молоко вырабатывается в б6льшем количестве, и в нем содержится много белка, лактозы и других питательных веществ. Голубоватый цвет «переднего» молока иногда беспокоит матерей: они полагают, что их молоко «очень тощее». Молоко никогда не бывает «очень тощим». Важно, чтобы ребенок получал и «переднее», и «заднее» молоко, это обеспечивает ему полный рацион. Внезапного перехода от «переднего»  к «заднему» молоку не бывает, это происходит постепенно - от начала кормления к концу. 

Как удовлетворить потребности ребенка
1. Ваш ребенок сугубо индивидуален, в природе нет второго, похожего​ на него. Потребности детей в пище также индивидуальны. Подобно тому, как меняется состав молока в течение дня и месяцев, так меняются и потребности детей. Большинство детей способно очень точно регулировать норму требующегося им молока в соответствии с потребностями. 

2. Прикладывайте свое дитя к груди, как только заметите признаки его голода или беспокойства, днем и ночью; такого принципа кормления придерживайтесь с первого дня жизни и до конца периода кормления. Иногда вам придется кормить ребенка 10-12 раз в день, иногда 6-8 раз. 

3.Не заставляйте ребенка плачем добиваться кормления. 

4.Знайте, что если вы даете ребенку соску или туго пеленаете его, вам  будет распознать у него признаки голода. Голодные дети вертят головой, руками, подносят их ко рту, у них появляется слюнка, они причмокивают язы​ком, делают сосательные движения, предвкушая наслаждение любимой едой. У них есть множество способов показать свой голод; крик и плач - это проявление отчаяния! 

5. Помните, что грудное молоко легко и быстро переваривается по cpaвнению с искусственным детским питанием, и поэтому кормить ребенка следует чаще, чем при искусственном вскармливании. 

6. Не забывайте, что большинство детей нуждается в кормлении по ночам. Для удобства поставьте кроватку ребенка рядом с вашей или устройте его неподалеку от себя так, чтобы легко было кормить ночью. Это не представляет опасности, материнский инстинкт поможет вам кормить ребенка в дремотном состоянии. Кормление расслабляет, поэтому вы и сами отдыхаете, даже если не я заснуть. 
7.Позвольте ребенку наесться досыта. Не смотрите на часы во время корм​ления. Иногда дети наедаются быстро, в другой раз - медленно. Ребенок может требовать кормления урывками, отдыхая в промежутках между кормлениями, требует постоянного кормления. Научитесь понимать по звукам, продолжа​ет ли ребенок получать молоко, когда он ест. Если ребенку удобно и хорошо, кормление не повредит вашим соскам, даже если оно частое и длительное.

8.Если ребенок самопроизвольно бросил грудь, сделайте перерыв (паузу). 

Затем попробуйте предложить ему ту же самую грудь, чтобы он получил как можно больше богатого жиром «заднего молока» в соответствии с его потребностями. Если он отказывается, предложите ему вторую грудь, и если он откажется и от второй груди, значит сыт. 
9.При каждом кормлении предлагайте ту грудь, которая отдыхала при предыдущем кормлении. Если у вашего ребенка заметна склонность к «любимой», это не проблема. Практически молока в одной груди достаточно, чтобы насытить ребенка. Не забывайте, что есть женщины, которые с успехом кормили близнецов и даже тройняшек. 

10. Старайтесь в первые 6 месяцев кормить вашего ребенка исключительно грудным молоком. В этот период жизни молоко полностью удовлетворяет его потребности в пище и воде. Даже в жаркую погоду и в случае повышения у ребенка температуры нет необходимости давать ему водичку, если он ест часто  и по желанию. 

11. Не забывайте, что рост детей отклоняется от средних показателей, как так и в другую сторону, и это норма. В первые месяцы жизни «нормальное» прибавление массы тела варьирует в пределах - 500-800 г ежемесячно. Если прибавка массы тела меньше указанной, не следует паниковать и прибегать к искусственному детскому питанию. Постарайтесь кормить почаще. Обрати​тесь за советом к опытной женщине, пусть она проконтролирует, правильно ли вы прикладываете ребенка к груди, эффективно ли грудное кормление. 
12.Знайте, что дети растут неравномерно. В любое время ребенок может неожиданно требовать более частого кормления в течение нескольких дней, что соответственно вызовет увеличение количества молока. Дети прекрасно регулируют свои потребности и предложения (количества молока, вырабатываемо​го матерью), если позволять им контролировать ситуацию. 

13. Нет никакой необходимости мыть груди и соски перед кормлением.  Женское молоко обладает прекрасными дезинфицирующими свойствами. Мыло, дезинфицирующие средства или спирт удаляют естественную жировую смазку кожи и повышают риск появления трещин. 
Последствия неправильного прикладывания к груди
Ребенок может причинить боль и повредить сосок. Если ребенок неправильно приложен к груди и «засасывает сосок», это причиняет боль матери. Стараясь получить молоко, он усердно сосет, втягивая и выталкивая сосок. В результате в этом месте растирается кожа соска. При подобном длительном  сосании повреждается кожа соска, и появляются трещины. Это главная причина повреждения сосков. Таким образом, сосание в неправильном положении и при неправильном прикладывании вызывает боль, а если оно продолжается долго, - то и трещины. Сосание кончика соска также может вызвать трещину на кончике, а растирание кожи основания соска - трещину в этой области. 

Ребенок неэффективно отсасывает грудное молоко. Если ребенок неправильно приложен к груди, он неэффективно отсасывает грудное молоко. Неэффективное отсасывание приводит к тому, что: 

· Молочные железы нагрубают.
· Ребенок остается неудовлетворенным, может много плакать и требовать частого кормления. Если рефлекс окситоцина работает хорошо, ребенок может получать достаточное количество молока в течение нескольких недель путем частых неэффективных кормлений, но это изматывает мать. 
· Ребенку может не хватать молока. Постоянно неудовлетворенное сосание может привести к тому, что он вообще откажется от кормления. Что прекращается прибавка массы тела. 
· Если молоко не отсасывается, молочные железы начинают вырабатывать меньше молока, и его действительно станет меньше. 
· Таким образом, неправильное прикладывание ребенка к груди может привести к кажущемуся или реальному уменьшению молока, что, в свою очередь, ведет к недостаточной прибавке массы тела и «неудаче» грудного вскармливания. 

   Казалось бы, это противоречит сказанному ранее - «чем больше ребенок сосет, тем больше молока». Последнее справедливо только тогда, когда ребенок правильно приложен к груди, эффективно сосет, его не отрывают преждевременно от груди, и он отсасывает все молоко. Да, в этом случае при частом сосании молочные железы действительно вырабатывают больше молока. 

   При эффективном сосании груди ребенок получает все молоко, которое ему необходимо, и не требует частого кормления даже при неравномерном интервале между кормлениями. Если ребенок требует кормлений чаще, чем через 1-1,5 ч, вероятней всего его неправильно прикладывают к груди или продол​жительность кормлений настолько короткая, что он не успевает отсосать достаточного количества молока». 
   Допустимые потери массы тела в первые дни жизни, спокойное поведение ребенка между кормлениями, наличие в груди матери молока после окончания кормления - критерии адекватности питания ребенка и показатель того, что нет необходимости взвешивать его до и после каждого прикладывания к груди, а достаточно однократного (в сутки) определения массы тела (утром). Беспокойство ребенка между кормлениями, большие, чем в норме, потери первоначальной массы тела заставляют проводить контрольные взвешивания до и после каждого кормления. При недостаточности молока у матери докорм здоровым новорожденным все же лучше не назначать до 1 сут. (если потери массы не столь велики, ибо раннее введение докорма уменьшает активность сосания.
Затруднения при естественном вскармливании со стороны матери
Кесарево сечение. В материалах учебного семинара ВОЗ «Основы ухода за новорожденным и грудное вскармливание» написано следующее: 
«Грудное вскармливание, конечно же, возможно после кесарева сечения. Медики должны оказать матери дополнительную помощь с целью начала грудного  вскармливания. Мать и ребенок могут находиться под влиянием седатив​ных средств. Мать может страдать от кровопотери, быть менее подвижной и часто ощущать боль. Также она может быть разочарованной или озлобленной.
Что могут сделать работники здравоохранения 
• До операции уверьте мать, что она сможет кормить грудью, и подготовьте ее к этому. 
• Положите ребенка к матери «кожа к коже» немедленно после рождения, если это возможно. Мать может и не осознавать этого, но ее тело и ребенок помнят. Даже короткий контакт лучше, чем ничего.
• Помогите ребенку начать первое грудное кормление как можно скорее по мере начала поиска груди, даже если мать все еще под влиянием седативных средств.  • Помогите матери позволить ребенку сосать так долго и часто, как он требует. Ей может быть тяжело, поднимать и держать ребенка. Будьте уверены, что всегда найдется кто-нибудь, чтобы помочь ей достать ребенка в любой момент, когда она или ребенок этого хотят. Родственник или друг может делать это тогда, когда не хватает персонала. 
• Поощряйте как можно более частый контакт «кожа к коже» матери и ребенка.
• Помогите матери найти подходящее положение. Она может кормить лежа на боку. 

• Предлагайте матери помощь в достижении правильного прикладывания и положения ребенка у груди, особенно в первые кормления. 

• Выслушивайте мать, которая может нуждаться в том, чтобы снова и снова говорить о своих переживаниях. Это поможет ей восстановить уверенность, что ее тело может работать хорошо. 

• Если ребенок нуждается в уходе в специальном отделении, мать должна знать как можно больше о том, что происходит с ее ребенком, и с ней необходимо говорить об этом. Позвольте ей находиться рядом с ребенком, даже если малыш в кувезе, она может смотреть на него и трогать при любой возможности. 

• Учите ее, как сцеживать грудное молоко, и объясните, как это поможет больному ребенку. 

• Обращайтесь с матерью, как с принцессой, только она может кормить ребенка грудью».

   Гипогалактия - сниженная секреторная деятельность молочных желез в период лактации может быть: 1) ранней (выявляется в первые 10 дней после родов) и поздней (спустя 10 дней); 2) первичной (обусловлена гормональными изменениями у здоровой женщины) и вторичной (возникает на фоне соматических и других заболеваний матери, после тяжелых родов, психических травм, при нерациональном питании и др.). 
   В материалах учебного семинара В03 «Основы ухода за новорожденным и грудное вскармливание» (2002), анализируется ситуация, «когда мало молока», указываются причины, по которым ребенок может получать недостаточное количество молока. 
Признаки «малого» количества молока
	Достоверные 
	Вероятные 

	Плохая прибавка массы тела новорожденного (меньше 500 г в месяц, через 2 недели после рождения масса его тела меньше, при рождении) 
Редкие мочеиспускания
	Ребенок не удовлетворен после кормления грудью
Часто плачет

Очень частые кормления грудью

Ребенок отказывается от груди

Стул плотный, сухой, зеленый

Мать не может сцедить молока

Молочные железы не увеличились (во время беременности)

Молоко «не прибыло» после родов


Причины малого количества молока

	Факторы, связанные с кормлением грудью
	Психологические факторы, влияющие на мать

	Редкие кормления грудью
Отсутствие кормления

Непродолжительные кормления грудью

Плохое опустошение груди от молока
Бутылочки, пустышки

Введение докорма, прикорма
	Недостаток уверенности
Беспокойство, стресс

Неприязнь к кормлению грудью 

Неприятие ребенка

Усталость 


   Редкие кормления являются распространенной причиной недостатка молока для ребенка. Если число кормлений меньше 5-6, это может быть причиной недостаточности молока. Причины редких кормлений: матери недостаточно отзывчивы на плач ребенка, иногда они пропускают кормления – бывают слишком заняты или на работе. Иногда ребенок сонлив и не требует, чтобы его кормили чаще. 
   Отсутствие ночных кормлений может также привести к уменьшению количества молока у матери, особенно если она прекращает ночные кормления до того, как ребенок проявит признаки насыщения. 
    Короткие кормления, связанные с торопливостью и другими причинами приводят к снижению опорожнения груди и секреции молока. 
· Иногда матери отнимают детей от груди через одну – две минуты после начала кормления. Это может происходить из-за того, что ребенок останавлива​ется передохнуть, а мать считает, что он закончил сосать, или из-за того, что торопится, либо потому, что ребенок, по ее мнению, должен пососать из другой груди.
·  Иногда ребенок сам слишком быстро перестает сосать, например, из-за, того, что ему становится слишком жарко, так как он очень тепло одет. 
· Если грудное кормление очень короткое, ребенок не получает достаточного количества жирного «заднего» молока, а следовательно достаточно энергии.

   Неправильное прикладывание к груди также является одной из причин недостаточного получения молока, так как ребенок, находясь в неправильном полож​ении, сосет неэффективно. Это может вызвать у него желание сосать чаще или дольше. 

   Плохое опустошение груди приводит к уменьшению продукции молока. Это случается при нагрубании груди или молочном стазе.
   Бутылочки, соски-пустышки. У ребенка, которого кормят из бутылочки, могут возникать трудности, когда он пытается правильно захватить грудь. При получении дополнительной пищи из бутылочки ребенок может потерять интерес к грудному кормлению, будет меньше сосать, и это приведет к уменьшению молока в груди. Дети, сосущие соски-пустышки, могут меньше сосать грудь.
   Докорм. Ребенок, получающий другую пищу (соки, сладкую воду для питья, тертые яблоки) раньше 4-6 месяцев, будет меньше сосать грудь, и это приведет к уменьшению количества грудного молока. 

   Не влияет на количество грудного молока нижеперечисленное: 

· Возраст матери. 
· Половая жизнь. 
· Менструация. 
· Неодобрение родственников или соседей. 
· Возвращение на работу (если ребенок продолжает сосать). 
· Возраст ребенка. 
· Кесарево сечение. 
· Многодетность. 

   Как помочь матери, ребенок которой получает недостаточное количество молока? 

   Ищите причину: 

· Выслушайте мать, помогите ей рассказать, что она чувствует.
· Составьте историю грудного вскармливания. 
· Оцените кормление грудью. 
· Осмотрите ребенка, может быть он болен. 
· Осмотрите мать и ее молочные железы. 

   Посоветуйте матери: 
· продолжать грудное вскармливание так долго, как это возможно; 
· давать то количество заменителя грудного молока, которое необходимо ребенку для адекватного роста; 
· давать заменитель из чашечки; 
· давать заменитель 1-2 раза в день, чтобы ребенок продолжал сосать грудь; 
· мать и ребенок весь день должны находиться вместе; 
· сцеживать грудное молоко (см. ниже). 
   Рациональный  режим дня и питание: 

· налаживание сна матери (не менее 7-8 часов в сутки); 
· разнообразное питание с обязательным употреблением не менее 1 л коровьего молока (разведенного 1 л крепкого чая) или кисломолочных продуктов. Из пищевых веществ способствуют увеличению количества молока дрожжевые продукты, грецкие орехи, мед (следить за возможной аллергической реакцией ребенка!), грибные супы, судак; 
· тщательное сцеживание молока после каждого кормления (вплоть до последней капли!), наиболее эффективное при использовании электроотcосов. Сразу после сцеживания молока желателен горячий душ на молочную железу и повторное сцеживание; 
· положительный эффект оказывает массаж молочных желез (по 3мин. 2 раза в день: поглаживающие движения двумя руками по ходу отводящих лимфатических путей, начиная с верха молочных желез от середины гру​дины по направлению к плечу и с низа - к подмышечным областям; кру​говые поглаживания, не затрагивающие соска и ареолы; сжатие двумя ру​ками железы сверху и снизу по направлению к грудной клетке). 
   Лекарственные средства: никотиновая кислота (по 0,05 г 3 раза в день за 20 – 30 мин до кормления ребенка) или глутаминовая кислота (по 0,5 г 3 раза в день), апилак (по 0,1 г 2 раза в день под язык - следить за ребенком, ибо возможно провоцирование аллергического диатеза), витамин Е (по 0,015 г 2 раза в день), витамин С (по 1 г 2 раза в день), пирроксан (по 0,015 г 2 раза в день). При ранней первичной гипогалактии положительный эффект на лактацию вызывает ежедневное внутримышечное введение в течение недели лактина по 70-100 ЕД 1-2 раза в сутки в сочетании с маммофизином 0,5-1,0 мл также 1-2 раза в день. Сульпирид (0,05 г 3 раза в день внутрь) в течение 2 недель увеличивает секрецию пролактина и количества выделяемого молока. 
   Полезной может оказаться и фитотерапия - отвар крапивы (20 г сухих листьев залить 1 л кипятка, настоять и пить по 1 столовой ложке 3 раза в день), сбор по Д.Йорданову (плоды аниса, укропа, фенхеля, трава душицы по 25 г; плоды растолочь в ступке и хорошо размешать; 1 чайную ложку сбора заливают стаканом кипятка, настаивают и пьют 2-3 раза в день по стакану). Экстракт чистеца буквицецветного по 30 капель 3 раза в день.
   Кроме того, применяют иглотерапию, УФ-облучение, УВЧ и электрофорез с никотиновой кислотой, ультразвук на молочные железы, трансцеребральные диадинамические токи. 
Оказание поддержки и придание уверенности матери в том, что у нее может вырабатываться достаточно молока

	Старайтесь понять
	Мнение матери о количестве грудного молока

Ее чувства к ребенку

	Хвалите
	За то, что она все еще кормит грудью

	Оказывайте практическую помощь
	Улучшите способ прикладывания ребенка к груди

Улучшите опорожнение груди

	Давайте уместную информацию
	Объясните, как сосание ребенка регулирует количество вырабатываемого молока

Объясните, каким образом ребенок может получать больше молока

	Предлагайте
	Кормить грудью чаще, продолжительнее, по ночам 

Перестать кормить из бутылочки или давать пустышку

Давать поменьше или совсем не давать другую пищу или питье (если ребенку еще нет 4-6 месяцев)
Способы снятия стресса, уменьшения усталости

	При других, реже встречающихся причинах
	Если ребенок болен или есть аномалии, его нужно лечить или направить к специалисту
Если мать принимает эстрогенсодержащие таблетки, диуретики, то нужно помочь подобрать другие медикаменты

	Продолжайте наблюдение в дальнейшем
	Посещайте мать и ребенка ежедневно, затем еженедельно до того момента, как ребенок начнет набирать массу тела, и мать будет чувствовать себя достаточно уверенно


   Галакторея - самопроизвольное истечение молока. Небольшое истечение молока перед кормлением и из другой молочной железы при кормлении - физиологическое явление. Патологией является непрерывное истечение молока в промежутке между кормлениями. Галакторею трактуют как проявление некроза, а потому лечение - нормализация режима дня, психотерапия, диета, значение бромидов с кальцием, валерианы, иглотерапия, гигиенические мероприятия по профилактике раздражения кожи вытекающим молоком. 
   Тугая грудь - затруднение, с которым легче всего справиться, сцедив немного молока перед прикладыванием ребенка к груди, чаще прикладывая его, не ограничивая время сосания, меняя положение ребенка. Иногда прибегать к помощи отсоса. После кормления для уменьшения отечности делают холодный компресс груди. 
   Неправильная форма сосков (инфантильные, втянутые, плоские, расщепленные и др.). Антенатальное лечение чаще не эффективно, и вытягивание сосков результата не дает. У большинства женщин форма сосков улучшается приблизительно к моменту родов. Очень важно придать уверенность женщине, что дети практически всегда приспосабливаются к особенностям соков. Кормление через накладки может помочь лишь первое время, и все усилия надо прикладывать к тому, чтобы как-то изменить форму сосков, приспособить ребенка к сосанию. Важно, чтобы ребенка правильно прикладывали к груди, и при сосании он захватывал околососковый кружок (ареолу). Иногда помогает попытка кормить ребенка в разных положениях, например, положение «из под рук» или стимуляция сосков перед кормлением при помощи молокоотсоса или шприца либо мужа (партнера). Очень важно также сцеживать молоко (стимуляция молокообразования) после кормления и кормить сцеженным молоком ребенка из чашки. 
   Ссадины и трещины сосков - нередкое явление. Если сосание очень болезненно для матери, то ребенка кормят через накладку. Очень важно тщательно сцеживать молоко после кормления для профилактики развития мастита. Трещины обрабатывают облепиховым маслом, мазью календулы, 2% таниновой мазью или 5-10% раствором танина в глицерине, 2-5% раствором нитрата серебра, 3% раствором метиленового синего, витамином А, а при воспалительных явлениях смазывают мазью или эмульсией с антибиотиками, соком каланхоэ, подорожника, бальзамом Шостаковского, 0,2% раствором фурациллина или фурацилиновой мазью и др. Хороший эффект оказывает местное УФ-облучение. 
   Мастит - воспаление молочной железы, важно дифференцировать с острым застоем молока, при котором диффузно нагрубевает вся молочная железа, появляется боль в ней, может повышаться температура тела. В обоих случаях  важно предотвратить застой молока, который способствует прогрессированию процесса. Ребенка продолжают кормить грудью и тщательно сцеживают молоко после кормления (несмотря на боль). Хороший эффект оказывает электро​отсос Лактопульс. Кормление грудью прекращают в следующих случаях: тяжелое течение заболевания у матери, наличие гноя в молоке, наличие других инфекционных процессов у матери, диарея у ребенка. Матери назначают антибиотики – оксациллин или макролиды, защищенные пенициллины, необходима консультация хирурга. 
   В домашних условиях, если мать заболела ОРВИ, бронхитом, ангиной, пневмонией и заболевание протекает нетяжело, ребенка можно продолжать кормить грудью. Перед кормлением ребенку в нос закапывают раствор интерферо​на. Вне кормления ребенка изолируют. Мать при кормлении ребенка надевает на лицо 4-слойную маску (кипятить и гладить после каждого кормления).

   Затруднения при вскармливании грудью со стороны ребенка 
   Расщелины губы и твердого неба. Большинство детей с этими врожденными аномалиями приспосабливаются к сосанию. Иногда хорошо помогает кормление ребенка в вертикальном положении, но если это не удается, то кормят че​рез соску, с ложечки и даже через желудочный катетер до тех пор, пока не будет изготовлен индивидуальный обтуратор, закрывающий дефект. Оперативное лечение проводится, как правило, в возрасте около 6 месяцев. 
   Синдром Пьера Робина характеризуется маленькой нижней челюстью, глоссоптозом и расщелиной мягкого неба. Если ребенок не приспосабливается к сосанию, и нижняя челюсть слишком мала, с тенденцией к западению, ре​бенка кормят с ложечки. Совместно с хирургом намечают план лечения. 
   Короткая уздечка языка чаще всего не является препятствием к сосанию со временем растягивается, но если этого не происходит, то ее подрезает хирург.

   Молочница - кандидозный стоматит, лишь при большом распространении затрудняет сосание. Полость рта обрабатывают суспензией нистатина 100 000 ЕД в 1 мл) по 1 мл 4 раза в день в течение 7 дней. 15% раствор генци​анвиолета наносят на соски матери и ротовую полость ребенка ежедневно в те​чение 5 дней. Важно прекратить использование сосок и накладок. 
   Как сцеживать грудное молоко руками 
· Тщательно вымойте руки. 
· Сядьте или встаньте удобно и держите сосуд близко к груди. 
· Положите большой палец на ареолу сверху у соска, а указательный – на ареолу под соском, напротив большого пальца. Остальными пальцами поддерживайте грудь. 
· Слегка надавите большим и указательным пальцами на грудь по направлению к грудной стенке. Избегайте слишком глубокого надавливания, иначе можно закупорить млечные протоки. 
· Большим и указательным пальцами сжимайте участок груди за соском. Следует надавливать на млечные синусы под околососковым кружком. Иногда во время лактации их можно прощупать. Они похожи на горошины или фасолинки. 
· Нажимайте и отпускайте, нажимайте и отпускайте. Процедура не должна причинять боль. Если процедура все-таки болезненна, значит, использу​ется неправильный способ сцеживания. Объясните матери, что сначала: молоко может не появиться, но после нескольких нажатий оно начнет ка​пать. Оно может течь струей, если рефлекс окситоцина активный. 
· Подобным же образом нажимайте на околососковый кружок с боков, что​бы убедиться, что молоко сцежено из всех сегментов молочной железы.
· Избегать трения кожи пальцами или скольжения пальцев по коже. Дви​жения пальцев должны быть похожи на катание. 
· Избегайте сжимания самих сосков. Надавливанием на соски или вытяги​ванием их молока не сцедить. Это то же самое, как если бы ребенок сосал один только сосок. 
· Сцеживайте одну грудь не менее 3-5 мин, пока не замедлится поток мо​лока; затем сцеживайте вторую грудь; затем обе повторно. Можно каждую грудь сцеживать одной рукой или менять их, если руки устают. 
· Сцеживание молока надлежащим образом занимает 20-30 мин, особен​но в первые несколько дней, когда может вырабатываться мало молока. Важно не пытаться сцеживать молоко за меньшее время. 
   Кормление из чашки. Сцеженное молоко и заменители грудного молока часто дают из бутылочки. Некоторые дети могут сочетать сосание груди и из бутылочки, но многие предпочитают бутылочку. Если грудное вскармливание не налажено, они могут стать менее приверженными к груди. Кормление из чашки -    

один из путей избежания этой проблемы и поэтому рекомендуется к использованию.
   Поощряйте мать кормить ребенка из чашки, если по каким-либо причинам он не может кормиться грудью. Помогите матери понять преимущества кормления из чашки: 
· Меньше риск неправильного прикладывания к груди. 
· Ребенок набирается опыта использовать язык во время кормления. 
· Ребенок сам регулирует темп еды.
· Ребенок выпивает столько, сколько ему требуется и меньше срыгивает.
· Снижается риск инфицирования, так как легче мыть и содержать в чистоте, чем бутылочки.
   Объясните матери, как кормить из чашки: 
· Посадите ребенка вертикально на ваши колени. 
· Поддерживайте спинку и шею одной рукой. 
· Подставьте чашку ко рту ребенка так, чтобы почти касаться верхней губы.
· Позвольте ребенку лакать молоко языком (как котята) или просто пить его, что более естественно. 
· Будьте терпеливы. 
· Не прикладывайте усилий, чтобы ребенок выпил определенное количество, позвольте ему решать, когда будет достаточно. 
   Молоко от матери с трещинами сосков, маститом и другими инфекционными заболеваниями (ОРВИ, острые кишечные инфекции, туберкулез) к использованию не подлежит (уничтожается). 
   Выдачу молока новорожденным производят по требованию постовых сестер в количестве, необходимом для одного кормления. Перед кормлением молоко подогревают на водяной бане. 
   Кружки и другие емкости для сбора грудного молока моют в теплой воде с мылом, ополаскивают и далее кипятят в течение 30 мин в воде либо выдерживают в течение 45-60 мин в сухожаровом шкафу при температуре 130-160 C. Также обрабатывают и бутылочки, в которых хранят и дают новорожденному молоко,  молокоотсосы, воронки и другую стеклянную посуду. Стерильную посуду хранят в специальной емкости с надписью «чистая». 
Организация и режим работы молочной комнаты в отделении патологии новорожденных, родильном доме.
Молочная комната - помещение для стерилизации сцеженного молока, должна состоять из 3 комнат-отсеков. В первой должны иметься раковина-умывальник с теплой и холодной водой, мыло, стерильные щетки для мытья рук (их хранят в стерильной кастрюле), все необходимое  для обработки детской посуды (двойная ванночка с подводкой горячей и холодной воды, стерильные ершики для мытья бутылок и кастрюля для их кипячения), маркированные баки и ведра для сбора использованной посуды и емкостей для сцеживания молока (кружка, чашка, стакан или банка с широким горлом, предварительно прокипяченные), два стола (для чистой и использованной посуды), сетки для бутылочек, две настенные бактерицидные лампы, молокоотсосы Дятлова или более современные, маркированная посуда для стерилизации молокоотсосов, воронок и др. 

   Во втором отсеке проводят стерилизацию посуды. 
   В третьем отсеке хранят готовую стерильную посуду и молоко, которое содержится в специальном холодильнике не более 24 часов. Стерильную посуду хранят в медицинском шкафу, предварительно завернув в стерильную пеленку. Должен быть также стол, две настенные бактерицидные лампы. Бактерицидные лампы включают на 30 мин во всех отсеках после каждого цикла стерилизации посуды.
ЗОНДОВОЕ ПИТАНИЕ
   Зондовое питание – метод искусственного вскармливания через зонд, введенный в желудок или тонкую кишку. По сравнению с парентеральным питанием это более физиологичный простой способ искусственного питания, к тому же влекущий за собой значительно меньшее число осложнений.

   Различают следующие виды зондового питания: 
1. полное - введение всех необходимых ингредиентов только через зонд;
2. сочетанное - кормление больного и парентерально, и через зонд; 
3. дополнительное - введение отдельных ингредиентов питания (чаще всего белка) или недостающего объема питательной смеси через зонд при естественном вскармливании. 
   По расположению зонда различают орогастральное, назогастральное, дуоденальное (ороеюнальное), назодуоденальное (назоеюнальное) питание. Режим введения питательной смеси может быть непрерывным и дробным. Непрерывное питание - это равномерное введение питательной смеси через зонд  в течение суток, осуществляется капельно или при помощи инфузионного отсоса; дробное - введение питательной смеси порциями в течение суток через равные промежутки времени. 
   В постгипоксическом периоде зондовое питание показано глубоконедоношенным и новорожденным с малой массой тела при гиперкатаболических состояниях (тяжелая родовая травма, сепсис, гнойно-септические заболевания) и новорожденным с дыхательной недостаточностью, требующей продления интубации трахеи, ИВЛ или вспомогательной ВЛ. 
   Данные литературы и наш опыт показали, что существуют и четкие противопоказания для зондового питания. К ним относят язвенно-некротический энтероколит, парез кишечника, мелену новорожденных, состояние тяжелой гипоксии, некорригируемое ИВЛ, наличие грубых нарушений водно-электролитного и кислотно-основного равновесия, использование миорелаксантов при ИВЛ. 

   Техника. Длина зонда зависит от вида питания. При гастральном способе она составляет 3О-50 см, при дуоденальном - 50-70 см. На дистальном конце зонда должно быть 2-3 дополнительных боковых отверстия, а дуоденальный зонд, кроме того, оканчивается оливой из нержавеющей стали. 
   Необходимую глубину введения зонда можно определить, пользуясь следующими ориентирами. Для назогастрального питания она соответствует расстоянию от переносицы до пупка, для назодуоденального - от козелка уха до угла рта и до пупка ребенка. Введение назогастрального зонда, как правило, не представляет серьезных трудностей.
Лечебные смеси, применяемые по показаниям
   Лактазная недостаточность и галактоземия: Нутрилон низколактозный (Гол​ландия), AЛ-110 (Швейцария), Лактофидус (Франция; содержит и лактозу, и лактазу); смеси на соевой основе - Фитолакт (Россия, Москва), Беллакт-соя, Белорусссия), Прособи (США), Хайнц-соя (США), Пулева-соя (Испания), Симилак - Изомил (США), Бона-соя (Финляндия), Алсой (Швейцария), Нутрии – соя ​(Голландия), Фрисосой (Голландия), Соял (Индия), Соевое молоко и бифилин на сое (Россия, С.- Петербург); смеси на основе гидролизатов белка - Нутримиген (США), Прегестимил (США), Алиментyм (США), Прегoмил (ФРГ), Пепти-Юниор (Голландия), Фрисопеп (Голландия), Альфаре (Швейцария).

   Фенилкетонурия: Фенил-фри (США), Лофеналак (США), Берлофен (ФРГ), Нофемикс (Польша), Нофелан (Польша). 
   Непереносимость белка коровьего молока: вышеперечисленные смеси на соевой основе, смеси, приготовленные из гидролизатов белка.
   Муковисцидоз: МСТ-Оil, Портаген (США; обе смеси содержат средне-це​почечные жиры), Прегестимил (США; на основе гидролизата казеина), Альфаре (Швейцария; на основе гидролизатов белков, содержит средне-цепочечные жиры).
ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ И ПАРЕНТЕРАЛЬНОЕ ПИТАНИЕ
Инфузионная терапия
   Инфузионная терапия - комплекс лечебных мероприятий, направленный на сохранение параметров гомеостаза (водно-электролитного и кислотно-основного баланса, параметров сердечно-сосудистой системы) организма и коррекцию его нарушений. 

   В задачи инфузионной терапии входят: 

1. Коррекция нарушений водно-электролитного баланса, возникших внутриутробно или постнатально. 

2. Сохранение водно-электролитного гомеостата посредством компенсации потерь жидкости и электролитов, обеспечение энергетических нужд и течения пластических процессов при невозможности энтерального питания (ранний период после критического состояния, перенесенного в родах, и адаптация глубоко незрелых детей).

3.Коррекция сердечно-сосудистых нарушений, развившихся внутриутробно или постнатально. 
Показания для проведения инфузионной терапии у новорожденных:
   1.Состояния, сопровождающиеся нарушениями процессов метаболизма и функции жизненно важных органов (тяжелые асфиксия, гемолитическая болезнь новорожденных (ГБН), ДВС-синдром, сепсис, острая почечная недостаточност​ь (ОПН), декомпенсированная сердечная недостаточность и др.). 
   2.Состояния, сопровождающиеся нарушенной толерантностью к энтеральной нагрузке (кишечные инфекции, хирургическая патология ЖКТ и др.). 
   3.Незрелость органов и систем регуляции водно-электролитного баланса и толерантность к энтеральному питанию у глубоко недоношенных детей.

   Естественно, что инфузионную терапию следует рассматривать как этап до введения парентерального или энтерального питания.
При проведении инфузионной терапии у новорожденных необходимо руководствоваться следующими принципами:
1. Объем жидкости и скорость ее поступления является основным фактором, определяющим адекватность инфузионной терапии. 
2. Необходимость постепенности (поэтапности) увеличения водной нагрузки и введения в состав инфузионной программы новых компонентов с учетом индивиду​альных особенностей постнатальногo созревания функции сердечно-сосуди​стой системы и почек или их восстановления при патологических состояниях. 
3. Необходимость проведения клинико-лабораторногo контроля водно-электролитного баланса для оценки адекватности инфузионной программы.
   У новорожденных детей выделяют три периода, в каждом из которых объем вводимой жидкости различен. 
    Первый период (1-2 сут. жизни) может быть назван переходным. Он характеризуется большими потерями жидкости за счет испарения и выведения значительного объема внеклеточной жидкости и электролитов почками. С учетом отрицательного водного баланса 5-10 мл/кг/сут. истинная потребность в воде составляет 60-65 мл/кг/сут.

   У глубоконедоношенных и детей с экстремально низкой массой тела при рождении неощутимые потери жидкости еще выше. Их потребности в жидкости могут составлять 150-250 мл/кг/сут., хотя они практически не потеют. 

   Второй период характеризуется стабилизацией массы тела. Уменьшаются потери жидкости испарением за счет кератинизации кожных покровов. В этот период обычно производят осторожное введение и/или расширение энтеральной нагрузки и компонентов парентерального питания. Начинается положительная динамика веса. 
   Третий период (стабильного роста) начинается со 2-3-й недели жизни. В этот период потребность в жидкости и электролитах у детей различного гестационного возраста одинакова.
Десять золотых правил, снижающих опасность внутривенных инфузий:

· Сведите к минимуму назначения лекарственных препаратов, при возможности вводите их 1-2 раза в день. 

· При отсутствии абсолютной необходимости никогда не проводите инфузию ребенку более чем через 2 внутривенных линии в одно и то же время. 

· Не набирайте одновременно более 30 мл любой жидкости в любой шприц, который используется для продолжительной инфузии препара​тов или кормления новорожденного с массой тела менее 1000 г.

· Каждый час записывайте количество введенной через каждый шприце​вой насос внутривенно жидкости, наблюдайте за движением шприца и проверяйте место инфузии. 

· При проведении инфузии с использованием большого (500 мл) резервуа​ра и применением перистальтического насоса (или капельницы с пере​жимающим клапаном и счетчиком капель) благоразумно поместить бю​ретку между основным резервуаром и контрольной частью. Ограничение количества жидкости в бюретке снизит опасность внезапной перегрузки жидкостью, подсчет количества жидкости, остающейся каждый час в бю​ретке, ускорит выявление любых ошибок введения. 

· За исключением редких причин, не меняйте режим кормления или инфузионной терапии более чем 1-2 раза в день. Попытайтесь приурочить эти изменения к утреннему или вечернему обходу. 
· Не «прогоняйте» введенный во внутривенную линию препарат или жидкость путем временного изменения скорости работы шприцевого насоса. Существует опасность, что шприцевой насос не будет возвращен к прежнему режиму работы, а, кроме того, небезопасно и болюсное введение ребенку с нормальным уровнем сахара в крови неожиданно большого объема глюкозы. Небольшое число детей нуждается во введении какого-либо препарата в виде быстрой болюсной инфузии (кроме случаев острого коллапса). 
· Препараты, которые необходимо вводить в течение 30 мин и более, вводятся отдельным шприцевым насосом через инфузионную систему, подключенную к существующей внутривенной линии. Шприц никогда не должен содержать более 2 доз препарата. При проведении такой дополнительной инфузии скорость основной инфузии не должна изменяться. 
· Избегайте случайного введения маленьким новорожденным детям избыточных количеств натрия.
Парентеральное питание
   Показания. Парентеральное питание применяют при невозможности энтерального питания у новорожденных с хирургической патологией желудочно-кишечного тракта (грыжа пупочного канатика, гастрошизис, после операции по поводу непроходимости желудочно-кишечного тракта, осложненных анастомозах, синдроме короткой кишки – удаление 18 см и более при отсутствии илеоуекальной заслонки и 40 см – при ее сохранности), подозрением на некротизирующий энтероколит, при некупируемой диарее и рвоте, искусственной вентиляции легких, у детей с очень малой массой тела при рождении (менее 1,5 кг), а также у любых детей с непереносимостью пищи или при невозможности с начала 2-й недели жизни энтеральным путем обеспечить калораж более 80-90 ккал/кг/сут.
Лекция № 7. Асфиксия новорожденных

ТЕРМИНОЛОГИЯ
   Асфиксия новорожденного – отсутствие газообмена в легких ребенка после рождения, т.е. удушье – неспособность дышать при наличии других признаков живорожденности. Типичные биохимические проявления асфиксии – гипоксемия, гиперкапния, патологический ацидоз.
   Кардиореспираmорная депрессия при рождении - синдром, характеризующийся угнетением при рождении и в первые минуты жизни основных жизненных функций; проявляется брадикардией, пониженным мышечным тонусом, гиповентиляцией, т.е. неэффективным дыханием, артериальной гипотензией, но нередко при отсутствии в крови гиперкапнии. При этом обычно у ребенка, имеется один или два вышеупомянутых симптома угнетения жизнедеятельности, и оценка по шкале Апгар через 1 мин после рождения составляет 4-6 баллов. Частота рождения детей с кардиореспираторной депрессией разной степени, по данным различных авторов, доходит до 10-15%. Обычно этим детям требуется лишь создание оптимальных условий окружающей среды и временная дыхательная и/или другая поддержка.
   Анте-, инmра-, перинатальная гипоксия - термин, используемый при выявлении плода брадикардии, вторичной к гипоксемии и резкому снижению инфузии, оксигенации тканей, вторичному метаболическому ацидозу из-за нарушений дыхательной функции плаценты до или в родах, безотносительно этиологии патологического процесса.
   Реанимация (оживление) - восстановление легочных или сердечных функ​ций после их прекращения (т.е. после периода отсутствия дыхания или сердцебиений).
   Первичное апноэ - начальный физиологический ответ на острую перина​тальную гипоксию - прекращение дыхательных движений, брадикардия, тран​зиторная артериальная гипертензия и следующие за ними периодиче​ское гаспинг-дыхание (судорожное дыхание, регулируемое центром, располо​женным в каудальной части продолговатого мозга, с максимальным сокращением инспираторных мышц и пассивным выдохом обычно при затруднении прохождения воздуха на выдохе через верхние отделы дыхательных путей, прежде всего через голосовую щель). Начатое в этой фазе оживление требует кратковременной вспомогательной вентиляции легких (ВВЛ), практически всегда результативно - быстрый эффект, хороший прогноз. 
   Вторичное апноэ - вторичная остановка дыхания (прекращение дыхательных движений грудной клетки) после гаспинг-дыхания, следовавшего за пер​вичным апноэ. Типично падение артериального давления, брадикардия, мышечная гипотония. Оживление, начатое в этой фазе перинатальной гипоксии, требует не только ВВЛ, но и ИВЛ с последующей сосудисто-сердечных интенсивной терапией и, обычно, медикаментозной терапией, в частности полиорганных нарушений. Восстановление жизнедеятельности новорожденного - медленное, прогноз не всегда благоприятный.
   Асфиксия острая - асфиксия новорожденного, причиной которой являются лишь интранатальные факторы.

   Асфuксuя, развившаяся на фоне хронической внутриутробной гипоксии – асфиксия новорожденного, развивавшегося антенатально в условиях длительной плацентарной недостаточности, анте- и/или длительной гипоксии (более 4 недель).
Этиология
   Причиной рождения ребенка в условиях кардиореспираторной  депрессии могут быть: 

А. Стрессированные роды. 
Б. Лекарства, полученные интранатально от матери - анестетики и aнальгетики, антидепрессанты, магния сульфат, адреноблокаторы.
В. Постгеморрагический шок - фетоматеринские и фетофетальные тpансфузии, преждевременная отслойка плаценты, разрывы сосудов пуповины и др.

Г. Травма - внутричерепные повреждения, кровоизлияния при быстрых родах, ягодичном и тазовом предлежании, использовании акушерских щипцов, вакуум - экстрактора. 

Д. Собственно болезни плода: сердца, легких, мозга - врожденные аномалии, травмы или инфекционные поражения. 

Е. Асфиксия новорожденных - одна из частых причин кардиореспираторной депрессии.

   Суммируя изложенное, можно выделить 5 ведущих механизмов, приводящих  к острой асфиксии новорожденных: 
1) прерывание кровотока через пуповину (истинные узлы пуповины, сдавления ее, тугое обвитие пуповиной вокруг шеи или других частей тела ребенка;

2) нарушение обмена газов через плаценту (преждевременная полная или неполная отслойка плаценты, предлежание плаценты и др.); 
З) неадекватная гемоперфузия материнской части плаценты (чрезмерно активные схватки, артериальные гипотензия и гипертензия любой этиологии у матери;

4) плохая оксигенация крови матери (тяжелые анемия, сердечно-сосудистые заболевания, дыхательная недостаточность); 
5) недостаточность дыхательных усилий новорожденного (иатрогенная – влияние медикаментозной терапии матери; антенатальные поражения мозга плода, врожденные пороки развития легких и др.

   Наиболее высок риск рождения в асфиксии у недоношенных, переношенных и детей с задержкой внутриутробного развития. У многих новорожденных имеется сочетание факторов высокого риска развития, как анте -, так и интранатальной гипоксии, хотя не обязательно антенатальная гипоксия приводит к рождению ребенка в асфиксии.

   Тяжелая перинатальная гипоксия может вызвать множественные органные (или функциональных систем) дисфункции, которые можно обобщить следующим образом.
Полиорганные поражения при тяжелой асфиксии
	Центральная нервная система
	Гипоксически-ишемическая энцефалопатия, отек мозга, внутричерепные кровоизлияния, судороги, а у недоношенных – перивентрикулярные поражения

	Легкие
	Синдром аспирации мекония, разрушение сурфактанта, постгипоксическая пневмопатия, легочная гипертензия

	Сердечно – сосудистая система
	Патологическое шунтирование, легочная гипертензия, гиперволемия, шок, полицитемия, ишемические некрозы эндокарда, транзиторная дисфункция миокарда, расстройства сердечного ритма, трикуспидальная недостаточность

	Почки
	Олигурия, острая почечная недостаточность без или с тромбозами сосудов

	Желудочно-кишечный тракт
	Рвота, срыгивания, функциональная непроходимость, некротизирующий энтероколит, дисфункция печени

	Обмен веществ
	Патологический ацидоз, чрезмерная активация перекисного окисления липидов, гипогликемия, гипонатриемия, гипокальциемия, гипомагниемия, а у недоношенных – гипераммониемия

	Гемостаз
	Дефицитная (геморрагическая – дефицит витамина К и др.) или тромботическая направленность, включая тромбоцитопению, ДВС – синдром

	Иммунитет 
	«Цитокиновый шторм», вторичный иммунодефицит, предрасполагающий к госпитальному инфицированию, активации и генерализации внутриутробных инфекций


   Безусловно, одной из причин неврологических и дыхательных расстройств у детей, родившихся в асфиксии, могут быть повреждения спинного мозга, обусловленные как длительной внутриутробной гипоксией, так и травматизмом в родах. 
   Что касается головного мозга, то считается, что острая интранатальная асфиксия, приводит прежде всего к изменениям в парасагиттальных, корковых отделов, тогда как длительная острая или хирургическая гипоксия - к повреждениям в таламической области, стволовых, базальных отделах. Первая группа повреждений нередко проявляется в раннем неонатальном периоде симптомом «слабых, вялых плеч», а вторая - глазной симптоматикой с расстройствами двигательной активности глазных яблок, приступами апноэ, гаспинг-дыханием, длительным сохранением потребности в ИВЛ, склонностью к летаргии, коме, позднему появлению сосательного рефлекса, более высокой потребностью в глюкозе.
Классификация
    В 1950 г. американский акушер Виржиния Апгар предложила шкалу клинической оценки состояния новорожденных через 1 и 5 минут после рождения. 
   Здоровые новорожденные имеют оценку по шкале Апгар 7-10 баллов, т.е. у них могут быть акроцианоз, некоторое снижение мышечного тонуса и рефлекторной возбудимости за счет физиологичной для них централизации кровообращения при «катехоламиновом» и «эндорфиновом» всплеске в родах.
Шкала Апгар

	Симптомы
	Оценка в баллах

	
	0
	1
	2

	Сердцебиения (частота в 1 мин)

Дыхание

Мышечный тонус

Рефлекторная возбудимость (реакция на носовой катетер, раздражение подошв)

Окраска кожи
	Отсутствуют

Отсутствует

Конечности свисают

Не реагируют

Генерализованная бледность или генерализованный цианоз
	Менее 100

Брадипное, нерегулярное

Некоторое сгибание конечностей

Гримаса

Розовая окраска тела и синюшная конечностей (акроцианоз)
	100 и более

Хорошее, плач, громкий крик

Активные движения

Кашель, чихание, крик

Розовая окраска всего тела и конечностей


   Общепринято, что если оценка по шкале Апгар через 5 мин не достигла 7 баллов, то ее проводят и фиксируют каждые следующие 5 мин до того момента, когда она достигнет 7 баллов и более.
   Критериями диагностики тяжелой асфиксии являются: 
· оценка по шкале Апгар через 5 мин - 3 балла и ниже; 

· клинические признаки полиорганных поражений (хотя бы двух орга​нов + резистентный к инотропным препаратам шок, т.е. длительность введения допамина и/или добутрекса при инфузионной терапии больше 1часа на фоне адекватной ИВЛ и рациональной температурной защиты). 
Среднетяжелую асфиксию следует диагностировать: 
· при наличии у ребенка оценки по шкале Апгар через 5 мин менее 6 бал​лов + признаков шока II стадии, проявившихся в необходимости прове​дения ИВЛ, потребности в инфузионной терапии в сочетании с инотро​пами. 

   И все-таки основными критериями тяжести асфиксии должны быть: 

· ответ на адекватную терапию, 

· течение и исход патологии в раннем неонатальном периоде, отражающие выраженность повреждения витальных функций. 

   Таким образом, окончательно тяжесть асфиксии диагностируют не в ро​дильной комнате, а по окончании раннего неонатального периода. 

   При кардиореспираторной депрессии при рождении (особенно если причина​ ее очевидна) у ребенка без отчетливых проявлений другой патологии: в гладком течении раннего неонатального периода необходимости ставить какой​-либо диагноз нет. 

   Необходимо различать при постановке диагноза острую асфиксию и асфиксию новорожденных на фоне хронической внутриутробной гипоксии, а также отмечать сопутствующие состояния и диагнозы, осложнения, потребовавшие направленной специфической терапии. 
Клиническая картина
Умеренная (средней тяжести) асфиксия:
   Состояние ребенка при рождении обычно средней тяжести. В первые минуты жизни ребе​нок чаще всего вялый, однако, наблюдается спонтанная двигательная активност​ь; реакция на осмотр и раздражение слабая. Физиологические рефлексы рожденного угнетены. Крик короткий, малоэмоциональный. Кожные покровы цианотичные («синяя асфиксия»), по прежней терминологии), однако дополнительной оксигенации (при помощи маски и др.) быстро розовеют. Нередко при этом остается акроцианоз. После первичной помощи в родильной комнате детям обычно требуется дополнительная оксигенотерапия - с помощью носовых канюль, кислородной палатки, воронки, закрывающей полно​стъю лицо новорожденного. При аускультации сердца выявляют тахикардию, тоны сердца повышенной звучности или приглушены. Дыхание после затяж​ного первичного апноэ ритмичное, с подвздохами, возможно западение меж​реберий. Характерны повторные кратковременные апноэ. Аускультативно над легкими возможно ослабленное дыхание, наличие разнокалиберных влажных хрипов непостоянной локализации и звучности. Перкуторный тон чаще с ко​робочным оттенком. 
   В первые же часы жизни у этих новорожденных появляется гипервозбудимость. Характерны мелкоразмашистый тремор рук, усиливающийся при кри​ке и беспокойстве, раздраженный крик, нарушение сна, частые срыгивания, гиперестезия, положительный симптом Ильпо, спонтанный рефлекс Моро. Изменения физиологических рефлексов новорожденных и мышечного тонуса индивидуальны. Описанные нарушения преходящи и носят функциональный характер, являясь следствием метаболических нарушений и внутричерепной гемодинамики. Состояние детей, перенесших умеренную гипоксию при рождении, в случае проведения адекватной терапии быстро улучшается и становится удовлетворительным к 4-5-м суткам жизни.
   Тяжелая асфиксия: состояние ребенка при рождении расценивают как тяжелое или очень тяжелое. Мышечный тонус, спонтанная двигательная активность, реакция на осмотр и болевое раздражение снижены или отсутствуют. Физиологические рефлексы новорожденных в первые часы жизни обычно вызвать не удается. Цвет кожных покровов цианотично-бледный или бледный («белая асфиксия», по прежней терминологии) и восстанавливается при активной оксигенации (чаще ИВЛ) до розового медленно, что говорит о большой кислородной задолженности, выраженных нарушениях метаболизма и микроциркуляции. Тоны сердца приглушены или глухие, возможно появление систолического шума. Физикальные данные над легкими вариабельны. Меконий обычно отходит до или во время родового акта. 

   При очень тяжелом состоянии при рождении клиническая картина может соответствовать гuпоксическому шоку. Кожные покровы бледные или с землистым оттенком. Симптом «белого пятна» 3 с и более, что свидетельствует о гиповолемии. Артериальное кровяное давление (АКД) низкое. Ориентировочно об АКД можно судить по пульсу: если он хорошо прощупывается на луче: или малоберцовой артерии, то АКД нормальное; если лишь в локтевой и подколенной ямках, в подмышечной и паховой - снижено, а если только в под подмышечной и паховой - резко снижено. Самостоятельное дыхание отсутствует. Нет реакции на осмотр и болевое раздражение, наблюдаются адинамия, арефлексия, мышечная атония. Глаза закрыты. Реакция зрачков на свет вялая или отсутствует, возможен как миоз, так и мидриаз, горизонтальный, вертикальный нистагмы. Тоны сердца глухие, иногда их удается выслушать только в эпигастральной области. Характерны тяжелая артериальная гипотензия, грубый систолический шум гемодинамического характера, расширение границ относительной сердечной тупости. 

   При появлении спонтанных дыхательных движений наблюдается выраженное участие вспомогательной дыхательной мускулатуры. Дыхательные движения аритмичные, частые приступы апноэ. Над легкими выслушиваются разнокалиберные влажные хрипы (следствие аспирационного синдрома) на ослабленного дыхания (наличие патологических ателектазов). 

   При пальпации живота выявляют увеличение печени (гемодинамические расстройства особенно характерны для хронической гипоксии), при аускультации отмечают вялую перистальтику кишечника (обусловлена ишемией и мета​болическими нарушениями). 
   Ступорозное состояние у детей, родившихся в тяжелой асфиксии, связывают с отеком мозга. В первый час жизни из-за повреждения эндотелия капилляров увеличивается количество лишь внеклеточной жидкости в мозге, возникает отек астроглии, повышается сопротивление току крови в мозге, внутричерепное давление, уменьшается отток венозной крови из мозга. Вследствие этого при  сохраняющейся системной гипотензии и гипоксемии в нейронах увели​чивается количество лактата, а также других недоокисленных и токсических продуктов обмена (аммиак и др.), кальция, перекисных соединений, протеаз, повышается осмолярность, уменьшается пул макроэргов, что при водит уже к отеку-набуханию нейронов, перифокальному воспалению, а на фоне рассеянного «мозаичного» внутрисосудистого свертывания крови - к некрозам мозга . Отсюда и некоторые важные следствия для терапии: лишь в первый час и, наряду с обеспечением (и это прежде всего) адекватного внешнего ды​хания, оксигенации и поддержания центральной гемодинамики (ликвидация гиповолемии и, при необходимости, сосудистоактивные вещества – допамин и др.), наиболее рационально при менять осмотически активные вещества (сорбитол, маннитол или плазму, альбумин). К концу первого часа жизни уже по​казаны стабилизаторы мембран - барбитураты, магния сульфат, ноотропы (наиболее изучено применение в неонатальном периоде пирацетама, ноотро​пов). Конечно, сказанное лишь схема, и при асфиксии на фоне хронической внутриутробной гипоксии уже с первых же минут жизни возможен отек-набухание мозга.

   Динамика неврологической картины у таких детей обычно следующая: через несколько часов после рождения или во второй половине первых суток жизни появляются крупноразмашистый тремор, другие признаки гипервозбудимости, выбухание большого родничка на фоне сохраняющейся мышечной гипотонии, отсутствия сосательного рефлекса, а нередко и самостоятельного дыха​ния. Это улучшение длится 1-2 суток, после чего вновь усиливаются явления ступора, возможно, из-за появления внутричерепных кровоизлияний, метаболических и других нарушений. При благоприятном течении постепенно со 2-3 суток жизни появляются признаки стабилизации гемодинамики, физио​логичные для новорожденных рефлексы (чаще всего Бабкина, Моро, хвататель​ный, Галанта) и сухожильные рефлексы, самостоятельное дыхание, глотатель​ный, а затем и сосательный рефлекс.

   Течение асфиксии при любой ее тяжести в момент рождения зависит от адекватности выхаживания детей, т.е. знаний, навыков, мастерства наблюдения и анализа персонала, условий внутриутробного развития ребенка и наличия сопутствующих заболеваний и осложнений. 

   Говоря о различиях в клинической картине острой асфиксии и асфиксии, развившейся на фоне хронической внутриутробной гипоксии, следует подчеркнуть отсутствие симптомов и синдромов, характерных лишь для одной из них. Для детей, рожденных в асфиксии и перенесших хроническую внутриутроб​ную гипоксию, характерны следующие особенности: 

· более выраженные при рождении и длительно держащиеся нарушения КОС  и гемодинамики (патологический ацидоз, гиповолемия из-за антенатальной ангиопатии и выхода жидкости в межклеточное пространство, анемия, медленное повышение напряжения кислорода в крови, рН и также медленное снижение ВЕ, гиперкапнии);
· высокая частота дефицитного геморрагического синдрома как следствие гиповитаминоза К, так и низкой белковосинтетической функции печени, повышенной проницаемости сосудистой стенки, угнетения функциональной активности тромбоцитов, тромбоцитопении; 
· склонность к более частому развитию и большей тяжести легочных поражений из-за аспирации мекония, персистирующей фетальной циркуляции (легочной гипертензии), состояний, связанных со вторичным дефицитом сурфактанта, воспалительными процессами в легких;
· нередко имеющие место метаболические нарушения и осложнения (гипогликемия, гипомагниемия, гипокальциемия и др.), повышенная чувствительность к кислородотерапии с большей частотой ее осложнений;

·  большая частота родового травматизма; 
· типичность неврологических расстройств как из-за антенатальной энцефалопатии, так и из-за вышеперечисленных особенностей; при этом у таких детей часты не только кровоизлияния в головной и спинной мозг, но и отек мозга при среднетяжелой асфиксии, развитие гипертензионно -гидроцефального синдрома, а также синдрома вялости, апатии, гиподинамии; 
· более редкое развитие ранней выраженной олигурии и б6льшая чувствительность к диуретикам в первые сутки жизни; 
· гораздо более частое сочетание с внутриутробными инфекциями с их перинатальной генерализацией и высокая частота приобретенных как ранних, так и поздних бактериальных осложнений; 
· большая частота отдаленных последствий, в частности энцефалопатий разной степени и характера выраженности.

    Таким образом, суммируя все данные, можно говорить о часто осложненном течении постасфиксического периода у детей, перенесших внутриутроб​ную гипоксию. Отсюда крайняя важность тщательного врачебного наблюдения за этими детьми с использованием обязательного лабораторного и инструментального обследования основных параметров их жизнедеятельности. 
Осложнения
   Выделяют две группы осложнений - ранние, развивающиеся в первые часы и сутки жизни, и поздние - с конца первой недели жизни и далее. Обе группы осложнений делят по органам и системам. 

   Среди ранних осложнений, помимо поражений мозга (отек, внутричерепные кровоизлияния, перивентрикулярные поражения, некрозы), особенно часты гемодинамические (легочная гипертензия, шок, транзиторная ишемия миокарда, а отсюда и сердечная недостаточность; полицитемия), почечные (функциональная преренальная почечная недостаточность из-за артериальной гипото​нии, централизации кровотока или органическая почечная ренальная недостаточность, легочные (отек, кровотечения синдром аспирации мекония, вторичный дефицит синтеза сурфактанта, пневмония и др.), желудочно-кишечные (парезы и другие дефекты моторики, некротизирующий энтероколит и др.), гематологические и геморрагические (анемия, тромбоцитопения как без, так и вследствие ДВС-синдрома). 

   Среди поздних осложнений доминируют инфекционные (пневмонии, менингит, сепсис, некротизирующий энтероколит и др.) и неврологические (гидроцефальный синдром, перивентрикулярная лейкомаляция, проявления  и последствия гипоксически-ишемической энцефалопатии), а также последствия токсичности кислородотерапии (бронхолегочная дисплазия, ретинопатии и др.). 
Диагноз
   Асфиксию диагностируют на основании клинических данных, в частности оценки по шкале Апгар на 1-й и 5-й минутах жизни, а также динамически основных клинико-лабораторных параметров.
   Все дети, родившиеся с кардиореспираторной депрессией, в том числе и в асфиксии, подлежат мониторному наблюдению, т.е. длительному, проводимому в зависимости от тяжести состояния при рождении на протяжении не​скольких часов или суток, непрерывному слежению за состоянием ряда жиз​ненно важных функций организма и параметров гомеостаза. Мониторинг делят на клинический, лабораторный, аппаратный. 

   Клинический мониторинг включает: учет динамики массы тела (2-4 раза в сутки); регистрацию температуры тела (4 раза в сутки); динамические за​писи о коммуникабельности ребенка, беспокойстве, рвоте, срыгиваниях, судорогах, количестве высосанного молока, застое в желудке (при зондовом питании перед каждым следующим кормлением); регулярные отметки (на ИВЛ или ВВЛ каждый час) концентрации кислорода во вдыхаемой смеси (также ее влажности, температуры) и методики оксигенотерапии, парамет​ры ИВЛ или ВВЛ и цвете кожи, участии вспомогательной мускулатуры в ак​те дыхания, аускультативной картине в легких; учет объема и состава получаем​ой жидкости (питание, инфузионная терапия); учет всех выделений (мочи, кала, рвотных масс); подведение жидкостного баланса каждые 6-8 часов. 

   Аппаратный мониторинг: частота сердечных сокращений, артериальное давление, оксигенация тканей. При отсутствии соответствующих мониторов каждый час определяют и записывают результаты указанных нижеследующих параметров: об оксигенации тканей судят по цвету кожных покровов, а об артериальном давлении - по пульсу. Каждые 6 часов оценивают симптом «белого пятна». 

   Лабораторный мониторный контроль: гематокритное число, гемоглобин, количество эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов и лейкоцитарная формула; КОС, парциальное давление кислорода и углекислого газа в крови; посевы крови, стула и любого отделяемого у ребенка из местного очага поражения (в ряде клиник в первые часы жизни делают также посевы из слухового прохо​да, как места, где сохраняются околоплодные воды, а также с кожи около пупка, ​из носоглотки); глюкоза крови, клинический анализ мочи; билирубин сыворо​тки крови, его фракции; электролиты плазмы: калий, натрий, кальций, магний; общий белок сыворотки крови; мочевина сыворотки крови, активность трансаминаз, коагулограмма. Объем лабораторного обследования и частота его зависят от тяжести состояния ребенка и возможностей стационара, но при тяжелой асфиксии по окончании АВ-реанимации целесообразно определить КОС, гематокритный показатель, центральное венозное давление (при постановке пупочного катетера), а через 30 мин - глюкозу крови, через 1 ч - калий, натрий, мочевину, общий белок. 
Лечение
   Асфиксия новорожденных - терминальное состояние, выведение из которого требует использования общепринятых реанимационных принципов, сформулированных П.Сафаром (1980) как АВС-реанимация, где: 

   А - airway - освобождение и поддержание свободной проходимости воздухоносных путей; 

   В - breath - дыхание, обеспечение вентиляции - искусственной (ИВЛ) или вспомогательной (ВВЛ); 
   С - cordial, circu1ation - восстановление или поддержание сердечной деятельности и гемодинамики. 

   Однако у новорожденных имеется ряд особенностей оказания реанимационного пособия в родильном зале, обусловленных как своеобразием реактивности организма этого периода жизни человека, так и тем, что подготовка к реанимации должна быть более активной и длительной, чем даже сам процесс оживления ребенка. 

   Основные принципы оказания первичной помощи новорожденному при асфиксии и кардиореспираторной депрессии можно сформулировать так: 

1) плановость, превентивность реанимационного пособия, что обеспечивается: 

· готовностью персонала, 
· готовностью места и оборудования, 

· готовностью медикаментов;
2) «температурная защита» новорожденного; 

3) не ожидать оценки по Апгар и оказывать реанимационное пособие уже на 1-й минуте жизни; 
4) АВС-реанимация, терапия «шаг за шагом» с обязательной обратной свя​зью и оценкой эффективности каждого шага; 

5) асептика при проведении всех мероприятий;
6) неврологическая направленность; 

7) стремление минимизировать медикаментозную терапию, избежать полипрагмазии, применять препараты с очевидным клиническим эффектом;

8) осторожное отношение к инфузионной терапии с медленным стр​уйным введением растворов только при наличии специальных показаний (положительный симптом «белого пятна» как свидетельство гиповолемии, шок), а истинное проведение инфузионной терапии только капельное или при помощи инфузионных насосов, равномерное в течение суток; 

9) стремление как можно раньше начать энтеральное питание и ограничение по возможности периода полного парентерального питания, но в то же время ребенок никогда не должен голодать или испытывать жажду, быть обезвоженным;

10) мониторное наблюдение в постасфиктическом периоде (клиническое, аппаратное, лабораторное). 

   До сих пор выхаживание новорожденных, в том числе и оказание им первой помощи в родильном зале, являются сочетанием знаний, умения, навыков и искусства врача оценить ребенка в целом, стремления к тому, чтобы ребенок «чувствовал себя как можно более комфортабельно, удобно», «выглядел хорошо».
Готовность персонала
   Оптимально, когда оказание первичной помощи новорожденному при асфиксии осуществляют два человека (неонатологи или неонатолог и акушер, неонатолог и реаниматолог или специально обученная медицинская сестра). Готовность персонала определяют следующие факторы:

· постоянный творческий контакт с акушерами и знание особенностей течения беременности, родов, фармакотерапии матери, состояния плода во время беременности и родов; 
· знание факторов высокого риска рождения ребенка в асфиксии или с кардиореспираторной депрессией; 
· освоение алгоритма помощи новорожденным при асфиксии;

·  владение практическими навыками оказания помощи новорожденному при асфиксии и работы с аппаратурой; 
· контроль готовности оборудования, места, медикаментов; 

· асептика при выполнении всех манипуляций и процедур. 

Готовность места оказания первичной помощи ребенку, родившемуся в асфиксии
   «Островок реанимации» должен быть обустроен в родильном зале или около него и оборудован следующим образом. 

· Апгар-таймер - включают в момент рождения для четкой регистрации прошедшего с момента рождения времени и оценки по шкале Апгар. 
· Блок оптимизации окружающей среды и температурной защиты – столик (пеленальный), источник лучистого тепла, стерильные теплые пеленки, защитные экраны, колпаки. 
· Блок восстановления пpoxoдuмocти дыхательных путей - устройство для отсоса (электроотсос, пневмонический, ножной, груша или др.), opaльные воздуховоды, отсосные катетеры, эндотрахеальные трубки разных размеров, детский ларингоскоп. 
· Блок оксигенотерапии - источник сжатого кислорода (баллон с peдyктором или централизованная система), дозиметры (обязательно с возможностью получения кислородно-воздушной смеси разных соотношений, для чего оптимально иметь баллоны со сжатым воздухом), установка для увлажнения и подогрева воздушно-кислородной смеси, набор соединительных трубок и приспособлений для инсуффляции ребенку (тройник Айра, адаптер-маски разных размеров, воронка, головной колпак, набор соединительных трубок). Для надежной работы аппаратов давление в кислородной системе должно быть не менее 3-5 атм. 

· Блок искусственной вентиляции легких - саморасправляющийся дыха​тельный мешок (типа Амбу, Лэрдал , Беннета и др.), системы Айра (Т-адаптер) Neo- Puff, аппарат для автоматической вентиляции легких типа Бэбилок II, Сикрест, МVP-10 и др.

· Блок медикаментозной терапии – одноразовые шприцы, перчатки, а также инфузаторы («Линеомат» и другие), наборы катетеров для пупочной вены, медикаментов.

Медикаменты, используемые в родильной комнате для реанимации новорожденных 

	Препарат
	Лекарственная форма
	Доза
	Путь и метод введения

	Адреналин
	0,01% раствор
	0,1 – 0,3 мл/кг
	Внутривенно или эндотрахеально, вводить быстро

	Восполнители дефицита объема (изотонический раствор натрия хлорида, 5% альбумин, кровь, раствор Рингера)
	
	10 мл/кг
	Внутривенно, вводить за 5-10 минут

	Натрия гидрокарбонат
	0,5 ммоль/л (4,2% раствор)
	2-4 мл/кг
	Внутривенно, вводить медленно (2мл в 1 мин) только ребенку с эффективной вентиляцией

	Налорфин
	0,05% раствор
	0,1-0,2 мг/кг
	Внутривенно, вводить быстро или внутримышечно, подкожно, эндотрахеально

	Допамин 
	0,5% раствор
	5-20 мкг/кг/мин
	Внутривенно, используя инфузионный насос, следя за пульсом и АД, начиная со стартовой дозы 5 мкг/кг/мин и при необходимости повышая ее до 10-15-20 мкг/кг/мин


· Блок контроля жизнедеятельности – кардиомонитор, транскутанный мониторинг уровня оксигемоглобина, аппарат для измерения артериального кровяного давления, секундомер, фонендоскоп.

   Контроль готовности места реанимации: комплектность оборудования и лекарственных препаратов; стерильность оборудования, материалов и медикаментов для ухода (с указанием даты стерилизации); контрольная проверка – освещения ларингоскопа, работы дозиметра, аппарата для ИВЛ; включение в электрическую сеть источника тепла, электроотсоса и аппарата для ИВЛ, подключение к кислородной системе дозиметра и аппарата ИВЛ.
   А-шаг реанимации (I этап) начинается с отсасывания катетером содержимого полости рта уже при появлении головы ребенка в родовых путях (грудная клетка находится еще в родовых путях!), если околоплодные воды заполнены меконием. Отсасывание содержимого носовых ходов может провоцировать брадикардию, а потому эту процедуру надо производить осторожно, у детей с брадикардией в родах вообще лучше от нее отказаться. Отрицательное давление при отсасывании не должно превышать 100 мм рт.ст. (13,3 кПа или 36 см вод. ст.). 

   Новорожденные при наличии светлых околоплодных вод абсолютно не нуждаются в проведении отсасывания содержимого из ротовой полости, глотки, носа или желудка после рождения. Интенсивное отсасывание содержимо​го в подобных случаях, к сожалению, часто продолжает рутинно применяться при несложненных родах и является основной причиной отсрочки начала спонтанного дыхания или, в случае первичного апноэ, приводит к отсрочке начала необходимой вспомогательной вентиляции. 
   Сразу после появления ребенка из родовых путей надо включить Апгар-таймер. 

   Согревание. Ребенка принимают в стерильные подогретые пеленки под источник лучистого тепла. Источник лучистого тепла должен находиться на расстоянии 60 см от ребенка. Для предотвращения тепловых потерь новорожденным температура в родильной комнате должна быть не ниже 25 С, не должно быть сквозняков. Важно не допускать как снижение температуры тела ниже 36,5'С, так и перегревания, ибо оба состояния угнетают дыхание. У закричавшего ребенка в качестве источника тепла может быть использован контакт «кожа к коже» на животе матери. Пеленку после обтирания ребенка сразу удаляют и заменяют сухой. Если сразу после рождения ребенок не дышит, надо провести нежную, но активную тактильную стимуляцию - щелкнуть ребенка по подошве или энергично обтереть его спину. Пеленкой или марлей можно удалить секрет и из ротовой полости. ​Околоплодные воды, слизь, иногда и материнскую кровь с кожи ребенка обтирают теплой стерильной пеленкой и сразу же ее удаляют (для предупреждения охлаждения). Все манипуляции реанимирующий врач и медицинская сестра или акушерка должны делать в перчатках (профилактика ВИЧ-инфицирования). 
   Эти процедуры обычно неэффективны у детей с сочетанной (анте- и интранатальной) среднетяжелой или тяжелой асфиксией (брадикардия, генерализованные резкая бледность или цианоз, указания на тяжелую гипоксию плода в родах), ибо такие дети рождаются уже со вторичным апноэ, поэтому тратить много времени на стимуляцию дыхания бесполезно - ребенок все равно самостоятельно задышать не сможет, необходима срочная доставка кислорода помощи ВВЛ или ИВЛ. В таких случаях сразу после отсасывания из ротоглотки, или даже без этого, пережимают пуповину двумя зажимами Кохера и перерезают ее и ребенка быстро переносят на реанимационный столик под источник лучистого тепла. 

   Положение ребенка. В положении ребенка на спине со слегка запрокинутой головой («поза для чихания»), для чего подкладывают под плечи валик или пеленки толщиной примерно 2 см, проводят либо вновь, либо впервые отсасывание содержимого носоглотки, производят щелчок по подошве и начинают ВВЛ. В положении ребенка не должно быть как переразгибания, так и перфлексии головы, так как это нарушает проходимость верхних дыхательных путей. 
   Многолетнее обсуждение вопроса об оптимальном сроке перевязки пуповины после рождения закончились убеждением, что  у недоношенного ребенка, особенно имеющего факторы риска асфиксии или кардиореспираторной депрессии при рождении, перевязку надо делать сразу после рождения, ибо это облегчает все последующие манипуляции по оживлению и ускоряет их выполнение. Кроме того, «плацентарная трансфузия» при поздней перевязке пуповины обычно достигает около 20 мл/кг массы тела и затрудняет кардиореспираторную адаптацию доношенного ребенка к условиям внеутробной жизни. У недоношенных детей, которым свойственны гиповолемия и артериальная гипотен​зия при рождении, плацентарная трансфузия улучшает адаптацию к условиям внеутробной жизни. Поэтому при преждевременных родах лучше отделение закричавшего ребенка от матери (пережатие пуповины при еще не отделившейся плаценте) проводить через 1 мин (МКРН подтверждает эту рекомендацию​), располагая его после рождения на одном уровне с матерью. Безусловно, это должно сопровождаться всеми перечисленными мероприятиями по «тем​пературной защите» ребенка и обеспечению проходимости воздухоносных пу​тей. За одну минуту обычно плацентарная трансфузия достигает 80% (через 15 с после рождения - 25%, через 30 с - 50%). 

   В конце первого этапа реанимации, длительность которого не должна превышать 20-25 секунд, врач должен оценить дыхание ребенка. 

  При появлении у него адекватного дыхания (после санации и стимуляции) следует сразу же определить частоту сердечных сокращений (ЧСС) и если она выше 100 уд./мин, а кожные покровы розовые (или с небольшим акроциано​зом) надо прекратить дальнейшие реанимационные мероприятия и организовать наблюдение (мониторинг) в последующие часы жизни. Парентерально можно ввести витамин К (однократное введение), что необходимо сделать в родильной комнате всем детям, родившимся в асфиксии или с кардиореспира​торной депрессией. По возможности надо стремиться, как можно раньше начать кормить ребенка молоком матери. 

   Согласно рекомендациям МКРН (2000), «если сразу после рождения ребенок (околоплодные воды которого окрашены меконием) не дышит или у него угнетено дыхание, частота его сердцебиений менее 100 в минуту или у него бедный мышечный тонус, или кожные покровы прокрашены меконием, необходимо прямое отсасывание трахеального содержимого и удаление мекония из воздухоносных путей». Таким образом, такого ребенка сразу после рождения, как правило, надо интубировать и начать ВВЛ или ИВЛ. Конечно, интубацию проводят после перевязки пуповины, обсушивания ребенка и переноса его на реанимационный столик под источник лучистого тепла. 
   В то же время в этих же рекомендациях подчеркивается, что примерно 12% новорожденных рождаются с околоплодными водами, окрашенными мекони​ем. И если ребенок активен, начал самостоятельно дышать, то в активном отсасывании не только из трахей, но даже из ротоглотки никакой необходимости нет, это может лишь ухудшить состояние ребенка (ларингоспазм, брадикардия и др.). 
   Если при наличии самостоятельного дыхания кожные покровы ребенка цианотичны, надо начать давать кислород через маску и, следя за динамикой цианоза, стремиться определить его причину. Наиболее часто общий цианоз обусловлен гемодинамическими нарушениями (сердечная недостаточность при врожденных пороках сердца, персистирующей фетальной циркуляции и др., артериальной гипотонии разной этиологии и др.), поражениями легких (массивная аспирация, внутриутробная пневмония, пневмоторакс, диафрагмальная грыжа, ателектазы, пороки развития легких, синдром дыхательных расстройств и др.), ацидозом. Поэтому на фоне кислородотерапии необходимы рентгено​грамма грудной клетки, оценка КОС крови и гематокритного показателя.
   В-шаг реанимации (П этап), задачей которого является восстановление внешнего дыхания, вентиляция легких, ликвидация гипоксемии, проводят детям с отсутствием или неэффективностью самостоятельного дыхания (редкое, наличие генерализованного цианоза или бледности и др.). Адекватная вентиляция – ключ к успешной неонатальной реанимации. Начинают этот
этап с вентиляции при помощи маски (важен адекватный для ребенка размер маски, закрывающей нос и рот ребенка, но не давящей на глаза) и самоуправляющегося дыхательного мешка объемом 350-450 мл (Лэрдал, Амбу, РДА-I и др.) или проточно наполняющегося мешка, тщательно следя за давлением вдоха (первые 3-5 вдохов у доношенных детей с давлением 35-50 см вод. ст., ввиду того, что легкие только что родившегося ребенка еще содержат внутриутробную легочную жидкость, последующие – 20 – 25 см вод. ст.), для чего необходим манометр или предохранительный клапан, и экскурсиями грудной клетки. Маску (мертвое пространство маски должно ​менее 5 мл) надо держать большим пальцем и двумя пальцами левой руки и нежно, но плотно прижать. Другие два пальца левой руки используют для поддержки подбородка ребенка. Частота дыхания 40-60 в 1 мин – обычно адекватна. Всегда используют постоянное положительное давление.

   Приводим рекомендации МКРН (2000) из раздела «Оксигенация и вентиляция»: 
· «100% кислород традиционно используют для ликвидации гипоксии. Хотя биохимические и предварительные клинические данные показывают  возможность использования более низких концентраций кислорода в некоторых случаях, это недостаточно для изменения рекомендаций об использовании 100% кислорода в тех случаях, когда требуется вспомогательная вентиляция. 
· Если кислород недоступен, то вспомогательная вентиляция может быть проведена комнатным воздухом». 
   Действительно, в конце 1990-х годов появился ряд работ, где показано, что эффективность реанимации с использованием комнатного воздуха не уступает по эффективности использованию для этой цели 100% кислорода. Однако указанные исследования не были рандомизированными и касались детей с массой более 1000 г. Более того, самими авторами акцентировалось, что в сравнительных группах оценка по шкале Апгар была через 1 минуту выше в группе оживляемых комнатным воздухом по сравнению с группой, для которой с этой целью использовали 100% кислород. Однако, примерно 4-5 % новорожденным в родильной комнате все же необходим кислород в более высокой концентрации, чем в комнатном воздухе. По-видимому, как свидетельствует наш опыт и данные литературы, детям с кардиореспираторной депрессией, не имеющим анамнестических данных для развития тяжелой анте- или интранатальной гипоксии, возможно, а может быть и гораздо более целесообразно, с учетом опасности высоких концентраций кислорода после периода же кратковременной гипоксии, действительно проводить первичную «масочно-мешковую реанимацию» комнатным воздухом, но для этого надо иметь баллон со сжатым воздухом. 

   Оптимальный поток воздушно-кислородной смеси - 5-8 л/мин. Хорошие экскурсии грудной клетки свидетельствуют о достаточной или даже избыточной вентиляции альвеол, а также об отсутствии у больного серьезных проблем, связанных с нарушением проходимости дыхательных путей и поражением легочной паренхимы. Подтвердить правильность интубации в клиниках уровня может определение С02 в выдыхаемом воздухе (МКРН, 2000).
   Действия при неэффективной масочной вентиляции:

· Прервать вентиляцию. 
· Отсосать содержимое из ротоглотки. 
· Повторно правильно установить маску. 
· Увеличить давление на вдохе до 35 см вод. ст. 
· Увеличить длительность вдоха до 0,5 с. 
   Важно следить и за растяжением живота и оценить, надо ли ставить назогастраль​ные или орогастральные трубки, что предотвращает также аспирационный синдром при желудочно-пищеводно-глоточном рефлюксе. Однако надо помнить, что эта процедура может провоцировать брадикардию, а потому ее лучше проводить через 5 минут после рождения. 
Показания для эндотрахеальной интубации
· Данные, свидетельствующие о тяжелой аспирации мекония, - околоплодные воды имеют вид «горохового супа», т.е. содержат частички, комочки мекония, кожные покровы ребенка прокрашены меконием (если кожные покровы ребенка прокрашены меконием, то у 20-30% детей да​же при активной аспирации из ротоглотки и носа в родах мекония его в трахее остается много, и следует ожидать развития аспирационной пневмонии). 
· Неэффективность 2-минутной вентиляции мешком и маской, на что указывает, в частности, отсутствие повышения ЧСС до более 100 уд./мин. 
· Подозрение на обструкцию воздухоносных путей (западение языка и нижней челюсти, обструкция носовых ходов и носоглотки, чрезмерное переразгибание шеи, зоб, пороки развития). 
· Брадикардия (ЧСС менее 60 через 30 с после начала ВВЛ и необходи​мость наружного массажа сердца). 
· Необходимость длительной дыхательной поддержки (диафрагмальная грыжа, СДР I типа - болезнь гиалиновых мембран, атрезия хоан, синдромы утечки воздуха, врожденная пневмония, стрептококковый В сепсис и др.).
· Гестационный возраст менее 28 нед., ибо этим детям, как правило, вводят сурфактант из-за высокой вероятности его дефицита и развития СДР I типа. 
·  Шок любой этиологии (постгеморрагический и др.). 
   Интубацию трахеи проводят при помощи ларингоскопа в течение не более чем 20 с, и если она не удалась, то надо вновь вернуться к ИВЛ при помощи ма​ски и мешка, а после ликвидации или резкого уменьшения гипоксемии повто​рить попытку интубации. Важно не паниковать! Существуют различные размеры интубационных трубок для детей разного гестационного возраста и массы тела при рождении. 

   «Нижний» конец эндотрахеальной трубки должен располагаться над бифуркацией трахеи, т.е. на уровне II грудного позвонка. Катетер для отсасывания должен иметь Т-образный коннектор или отверстие в проксимальном кон​це в целях контроля уровня отрицательного давления, которое не должно превышать 100 мм рт. или 37 см вод. ст. 

   Параметры ИВЛ обычно следующие: частота дыхания - около 40 (большая частота обычно нужна недоношенным, детям с «жесткими» легкими, при брадикардии, отеке легких), давление на вдохе - около 20-25 см вод. ст., а на выдох – 2-4 см вод. ст., соотношение вдох-выдох - 1: 1 в начале и далее 1:2.
   Через 20-30 секунд после начала ИВЛ (в том числе и маской, и мешком) необходимо подсчитать частоту сердечных сокращений (за 6 секунд и полученную величину умножить на 10). В ситуации, когда ЧСС находится в пределах 80-100 в минуту, продолжают ИВЛ до тех пор, пока ЧСС не возрастет до 100 в минуту. 
   С-шаг (IП этап реанимации) - терапия гемодинамических и метаболических расстройств. При зарегистрированном отсутствии сердечных сокращений у ребенка при регистрации непосредственно перед рождением или ЧСС менее 60 в минуту необходимо срочно начать наружный массаж сердца на фоне ВВЛ, маской со 100% концентрацией кислорода. Если в течение 30 с массажа на фоне ВВЛ эффекта нет - интубировать и начать аппаратную ИВЛ в сочетании с массажем. 

   Наружный массаж сердца. Надавливают двумя пальцами на нижнюю треть грудины (чуть ниже линии, соединяющей соски, но не на мечевидный отросток из-за опасности разрыва печени!) строго вниз на 1,5-2,0 см (примерно 1/3 переднезаднего размера грудной клетки) с частотой 90 раз в минуту, координируя с частотой ВВЛ или ИВЛ (по МКРН, 2000, соотношение должно быть 3:1). При эффективном непрямом массаже сердца должен регистрироваться пульс на плечевой или бедренной артерии. Наружный массаж может быть прекращен при появлении самостоятельных сердечных сокращений с частотой более 80 в минуту. 

   Если в течение 30 секунд адекватной вентиляции и массажа сердца эффект отсутствует, то следует стимулировать сердечную деятельность 0,01% раствором (!) адреналина, который вводят в дозе 0,1 мл/кг массы тела (0,01-0,03 мг/кг) либо эндотрахеально, либо в вену пуповины. Вводимое количество раствора адреналина разводят равным количеством изотонического раствора натрия хлорида. Введение можно повторить через 5 мин (до 3 раз), но уже только внутривенно (полагают, что из легких с нарушенным кровоснабжением и оксигенацией всасывание адреналина минимально). Одновременно продолжают ИВЛ и непрямой массаж сердца. 

   Инфузионная терапия. Вслед за этим катетеризируют пупочную вену (длина пупочного венозного катетера равна расстоянию от плеча до пупка - 5 см, кончик катетера должен находиться между диафрагмой и правым предсердием), измеряют центральное венозное и артериальное кровяное давление, оценивают цвет кожных покровов и состояние микроциркуляции (симптом «белого пятна»). Периферические вены (головы или конечностей) также могут быть использованы, но обычно в них труднее заводить катетер. МКРН (2000) допускает в случае трудности венозного доступа проводить инфузионную терапию, в порядке исключения, интраоссально. 

   При симптоме «белого пятна» (исчезновение после надавливания пальцем) 3 секунды и более, являющемся признаком гиповолемии, надо ввести волемические препараты (кристаллоиды - изотонический раствор натрия хлорида, раствор Рингера; 5% альбумин, кровь) в дозе 10 мл/кг массы тела. Кровь (точнее, эритроцитарную массу!) вводят только при установленной постгеморра​гической анемии (отслойка плаценты, фетоматеринская и фетофетальные трансфузии и др.). Вливания альбумина не имеют преимуществ перед кристаллоидами, но увеличивают риск развития инфекционных болезней, и применение его ассоциируется с увеличением риска смертности (МКРН, 2000). 

   Гидрокарбонат натрия. Если через 4-5 минут после начала ИВЛ ребенок бледен или цианотичен либо у него брадикардия, то вероятен метаболический ацидоз, и можно ввести натрия гидрокарбонат в дозе 1-2 ммоль/кг (2-4 мл 4,2% раствора натрия гидрокарбоната на 1 кг массы тела). И все же у подавляющего большинства новорожденных с асфиксией патологический ацидоз ликвидируется на фоне адекватной вентиляции легких, и потому в родильной комнате нередк​о следует вводить гидрокарбонат натрия и оптимально его использовать после лабораторного контроля КОС. При уровне рН 6,8-6,9 механизм анаэробного г​ликолиза блокируется, и продукция энергии прекращается. рН 6,7 не совместим с последующей нормальной жизнью. Еще раз подчеркнем, что гидрокарбонат натрия надо вводить лишь после налаживания адекватной вентиляции​: ибо при ее отсутствии введение гиперосмолярного раствора гидрокарбоната натр​ия может привести к гиперосмолярности крови, возрастанию РС02 кро​ви, что может приводить к повреждению функции клеток ЦНС и миокарда, по​вышается риск внутричерепных кровоизлияний. Конечно, надо помнить, что выраженная бледность кожных покровов новорожденного может быть также признаком низкого сердечного выброса, тяжелой анемии, гиповолемии, гипотер​мии, а не только ацидоза, и соответственно дифференцировать эти состояния. Артериальная гипотония - показание для капельного назначения допамина в стартовой дозе 4-5 мкг/кг/мин. 

   Налоксона гидрохлорид - антагонист наркотиков, применяющийся для снятия респираторной депрессии у детей, матери которых получили наркотики за 4 часа до родов. Установление и поддержание адекватной вентиляции всегда должно предшествовать введению налорфина. Рекомендуемую дозу налоксона 0,1мг/кг можно вводить эндотрахеально, внутривенно или, если перфузия тка​ней адекватна, внутримышечно, подкожно. Иногда при повторных апноэ налоксон вводят повторно. Налоксон не вводят детям матерей, недавно перенесших синдром отмены наркотиков, ибо это может провоцировать развитие син​дрома отмены у ребенка (МКРН, 2000). Также возможно введение этимизола (1 мг/кг) вместо налорфина. Введение налорфина явно предпочтительнее, ибо на фоне, сохраняющейся гипоксемии этими​зол может способствовать развитию повреждений миокарда. 

   Оптимально начинать плановую инфузионную терапию при ее необходимости через 40-50 минут  после рождения. Обычный объем инфузионной терапии в первые сутки жизни – около 60-65 мл/кг/сут. (у недоношенных менее 750 г при рождении объем может быть увеличен до 100-150 мл/кг, но при сердечной недостаточности, отечных легких сокращен до 50 мл/кг.). Очень важно помнить, что гораздо более важен темп инфузионной терапии, чем объем. В первые сутки жизни инфузируемый раствор – обычно 5-10% глюкоза, на вторые сутки жизни начинают добавлять электролизы. Характер и темп инфузионной терапии во многом зависят от результатов мониторинга за основными клинико-лабораторными параметрами. Дети, родившиеся в тяжелой асфиксии, обычно требуют продленной ИВЛ и ВВЛ в течение суток и более.
   Лечение детей, перенесших асфиксию, особенно на фоне неблагоприятного течения беременности, должно быть этапным:  отделение патологии новорожденных родильного дома, отделение патологии новорожденных детской больницы, отделение реабилитации для новорожденных с поражением ЦНС. В случае очень тяжелого состояния после проведения первичной реанимации и медленного восстановления жизненно важных функций необходим перевод в отделение реанимации новорожденных детской больницы. Необходимо помнить, что повреждения мозга у детей, родившихся в асфиксии, развиваются не только в момент тяжелой гипоксии, но и в постасфиксическом периоде, и потому необходимо этапное лечение гипоксически-ишемической энцефалопатии. 

   Этические аспекты реанимации в родильной комнате. МКРН (2000) подчеркивает, что в каждой стране должны быть собственные рекомендации, когда начинать реанимацию только что родившегося ребенка в критическом состоянии. Мы советуем воздержаться в такой ситуации от реанимации анэнцефалов, детей с бесспорными признаками трисомий 13 или 18, имеющим гестационный возраст менее 23 недель и массу тела менее 400 г. Необходимо решать вопрос о прекращении реанимационных мероприятий, если через 10 минут от начала реанимации сердечные сокращения у новорожденного отсутствуют или через 15-20 минут у ребенка не появляется самостоятельное дыхание и сохраняется стойкая брадикардия, ибо у таких детей высоковероятно тяжелое поражение мозга. 

Решение о том, чтобы не продолжать активную реанимацию у детей с множественными тяжелыми пороками развития, тяжелыми пороками мозга и в других случаях всегда должно приниматься коллегиально u согласовываться с родителями ребенка после обстоятельной беседы с ними, с разъяснением ситуации и вероятного прогноза. 
Лекция № 8. РОДОВАЯ ТРАВМА
   Термин «родовая травма» объединяет нарушения целостности тканей и органов ребенка, возникшие во время родов, а также расстройство функций. Перинатальная гипоксия и асфиксия в родах часто сопутствуют травмам, но могут быть и одним из патогенетических звеньев их возникновения.

   Частота родовых травм не установлена, ибо она существенно зависит от диагностических подходов и возможностей обследования, а также от искусства и мастерства акушеров, частоты кесаревых сечений и т.д. Однако родовая травма как причина смерти в настоящее время чрезвычайно редка и, по данным М. Е. Wegmag (1994), составляет 3,7 на 100 000 живорожденных. 
Этиология
   Родовая травма - гораздо более широкое понятие, чем акушерская травма; акушерские пособия в родах - одна из причин родовых травм. Травматичность же акушерских пособий определяется не только навыками акушера, но и тем, каким плод вступает в роды. Продолжительная  внутриутробная гипоксия, тяжелая интранатальная асфиксия увеличиваю вероятность родового травматизма даже при нормальном течении родового акта.

Предрасполагающими факторами к развитию родовой травмы являются:       

· ягодичное и другие аномальные предлежания; 

· макросомия, большие размеры головы плода; 

· переношенность; 

· затяжные и чрезмерно быстрые (стремительные) роды; 

· глубокая недоношенность; 

· олигогидроамнион; 

· аномалии развития плода;

·  уменьшение размеров (инфантилизм, последствия рахита и др.) повышенная ригидность родовых путей (пожилые первородящие, избыток витамина D во время беременности); 

· акушерские пособия - повороты на ножку, наложение полостных или выходных акушерских щипцов, вакуум-экстрактора и др. 

Примерами чисто акушерских травм являются переломы черепа, конечностей, ключиц. 

Клиническая картина
Травмы мягких тканей. Петехии и экхимозы, ссадины на различных участках тела - самое частое проявление родового травматизма. ​Они могут быть на месте предлежащей части плода в родах, наложения щипцов ​или электродов при внутриутробном мониторинге, взятия крови из головки плода. Родовая травма может возникнуть в результате реанимационных мероприятий, захвата рукой акушера при внутриутробных пособиях. Небольшие ссадины и порезы требуют лишь местных антисептических мероприятий об​работка спиртовыми растворами анилиновых красителей, повязка и др. Петехии и экхимозы рассасываются самостоятельно в течение нескольких дней. 

Адипонекроз возможен на месте сдавления рукой акушера или неонатолога. Клиника и тактика - см. в следующих главах. 

Повреждения и кровоизлияния в грудино-ключично-сосцевидную мышцу бывают пр​и наложении щипцов, ручных пособиях, особенно при родах в ягодичном предлежании. Разрыв мышц обычно возникает в нижней трети (стернальной части). В области повреждения и гематомы прощупывается небольшая, уме​ренно плотная или тесто ватой консистенции опухоль. Иногда впервые ее диагностируют к середине - концу первой недели жизни, когда развивается кри​вошея - голова ребенка наклонена в сторону поврежденной мышцы, а подбород​ок повернут в противоположную сторону. Нередко кровоизлияние в мыш​цу сочетается со спинальной травмой. 

   Дифференцировать гематому грудино-ключично-сосцевидной мышцы нужно с врожденной мышечной кривошеей, патогенез которой не ясен. В некоторых случаях фиброзное перерождение мышцы до родов связано с аномалиями положения плода, небольшим количеством околоплодных вод и давлением на мышцу костной части таза матери, а иногда является проявлением множественного поражения костно-мышечной системы (позвоночник, кости черепа и др.), вероятно, наследственного генеза. 

   Диагноз ставят на основании обнаружения вышеописанного положения головы, асимметрии лица и укороченной плотной грудино-ключично-сосцевидной мышцы, меньших размеров ушной раковины на стороне поражения. При двустороннем процессе голова наклонена вперед, усилен шейный лордоз, ограничена подвижность позвоночника в шейном отделе. 

Лечение заключается в создании корригирующего положения головы, применении сухого тепла, физиотерапии (электрофорез с йодом), несколько позже - массажа. При неэффективности требуется хирургическая коррекция, которую проводят в первом полугодии жизни. 

   Родовая опухоль - припухлость мягких тканей головы при головном предлежании или на месте наложения вакуум-экстрактора; она нередко синюшна со множеством петехий или экхимозов, может быть причиной гипербилирубинемии. Лечения не требует, самостоятельно проходит через 1-3 дня; дифференцируют с кефалогематомой, кровоизлиянием под апоневроз.

   Кровоизлияние под апоневроз проявляется тестоватой припухлостью, отеком теменной и затылочной части головы. В отличие от кефалогематомы припухлость не ограничена пределами одной кости, а от родовой опухоли может увеличиваться по интенсивности после рождения. Факторами риска является вакуум-экстрактор и другие акушерские пособия в родах. Нередко являются причиной развития постгеморрагической анемии в первые дни жизни, ибо в ней может быть до 260 мл крови, а далее - гипербилирубинемии. Возможно инфицирование. При больших размерах кровоизлияния необходимо исключить наследственные геморрагические болезни. Необходима рентгенограмма черепа для исключения переломов. Нередко сочетается с признаками внутричерепной родовой травмы. Кровоизлияние резорбируется через 2-3 недели.

   Кефалогематома. Наружная кефалогематома - кровоизлияние под надкостницу какой-либо кости свода черепа; может появиться четко лишь через несколько часов после родов (чаще в области одной или обеих теменных, и реже в области затылочной кости); наблюдается у 0,4-2,5% новорожденных. Опухоль вначале имеет упругую консистенцию, никогда не переходит на соседнюю кость, не пульсирует, безболезненна, при осторожной пальпации обнаруживается флюктуация и как бы валик по периферии. Поверхность кожи над кефалогематомой  не изменена, хотя иногда бывают петехии. В первые дни жизни кефалогематома может увеличиваться, нередко наблюдается желтуха из-за повышенного внесосудистого образования билирубина. На 2-3-й неделе жизни размеры кефалогематомы уменьшаются, и полная резорбция наступает к 6-8-й неделе. В некоторых случаях возможно обызвествление, редко - нагноение. 

   Причина поднадкостничного кровоизлияния - отслойка надкостницы при движениях головы в момент ее прорезывания, реже - трещины черепа, 5-25%), вследствие этого всем детям с большими кефалогематомами необходимо делать рентгенограмму черепа для исключения трещины. 

   Очень редко кефалогематома - первое проявление наследственных коагулопатий. У недоношенных кефалогематома может ассоциироваться с генера​лизованным внутриутробным микоплазмом. 

   Диффeренцuальный диагноз проводят с родовой опухолью (переходит через кость, исчезает через 2-3 дня), кровоизлиянием под апоневроз (плоское, тесто​ватой консистенции, проходит над швами, флюктуирует), мозговыми грыжами (выпячивание мозговых оболочек и вещества мозга через родничок и дефекты кости ;пульсируют, отражая дыхательные движения, расположены чаще в области лба; на рентгенограмме черепа виден дефект кости). 

   Лечение. Первые 3-4 дня жизни кормить сцеженным материнским молоком из бутылочки, а далее при стабильном состоянии приложить ребенка к груди. Витамин К (если не введен при рождении) однократно внутримышечно, несмотря на то, что иногда кефалогематомы инфицируются, кальцифицируются, и после рассасывания больших (более 8 см в диаметре) кровоизлияний может резко истончаться подлежащая костная пластинка или образовываться ложные кистообразные наросты, неонатологи на протяжении многих лет отказывались от какого-либо хирургического вмешательства. В настоящее время тактика несколько меняется: принято пунктировать кефалогематомы более 2-4 см в  диаметре в конце первой недели жизни. Линейные трещины черепа какого- либо специфического лечения не требуют. 

   Паралич лицевого нерва. Встречается при повреждении наложенными выходными ​и акушерскими щипцами периферического участка нерва и его ветвей. Характеризуется опущением и неподвижностью угла рта, его припухлостью, отсутствием носогубной складки, надбровного рефлекса, неплотным закрытием век на стороне поражения, асимметрией рта при крике, слезотечением. Дифференцируют с синдромом Мебиуса, внутричерепными кровоизлияниями. Лечение проводят при консультации с невропатологом. 

   Родовая травма спинного мозга и плечевого сплетения. Существуют два под​хода к трактовке «акушерских параличей плеча» и «врожденных параличей плеч»,  описанных впервые еще в XIX в. Эрбом и Дюшенном и носящих имя первоописателей: следствие травмы плечевого сплетения и следствие травмы спинного мозга. Среди неонатологов наиболее популярна точка зрения Александра Юрьевича Ратнера и его школы: в большинстве случаев паралич Дюшенна-Эрба обусловлен поражениями позвоночника и спинного мозга. Зарубежные специалисты и ряд неврологов страны считают эту патологию следствием поражения плечевого сплетения. 

   Согласно данным А.Ю.Ратнера и его школы, спинальная травма развивается в 2-3 раза чаще, чем внутричерепная. У 40-85% умерших новорожденных при специальных исследованиях находят травму спинного мозга, но лишь в 20 %  случаев ее расценивают как причину смерти. При тщательном невроло​гическом осмотре А.Ю.Ратнер и его сотрудники так называемые акушерские параличи рук диагностируют у 2-2,5% новорожденных. 

Этиология
   Причиной поражений спинного мозга является форсированное увеличение расстояния между плечиками и основанием черепа, что наблюдается при тяге за голову при фиксированных плечиках и тяге за плечики при фиксированной голове (при ягодичном предлежании), чрезмерной ротации (при лицевом предлежании у 25%). В момент родов у таких детей нередко использовали наложение щипцов, вакуум-экстрактор, различные ручные пособия. 
Патогенез
   Могут иметь значение различные факторы: 

1.Дефекты позвоночника: подвывих в суставах I I и II и II шейных позвонков, блокировка атланто-аксиальных и межпозвоночных суставов ущемленной в них капсулой, смещение тел позвонков (дислокация I и II позвонков), перелом шейных позвонков и их поперечного отростка, аномалии развития позвонков (незаращение дужек, недоразвитие дужки I шейного позвонка, отсутствие ее в задней части). 

2. Кровоизлияния в спинной мозг и его оболочки, эпидуральную клетчатку вследствие надрывов сосудов или повышения их проницаемости. 

3. Ишемия в бассейне позвоночных артерий из-за стеноза, спазма или окклюзии, сдавление артерии Адамкевича, отек спинного мозга. 

4. Повреждение межпозвоночных дисков. 

   В механизме травматического повреждения спинного мозга, по А. Ю. Ратнеру, ведущая роль принадлежит все же нарушению кровообращения в бассейне позвоночных артерий с развитием ишемии в области ствола мозга, мозжечка и шейного отдела спинного мозга. Сосудистые нарушения возникают при резкой флексии, тракции или торсии шейного отдела позвоночника плода в родах. При родах в тазовом предлежании наибольшая нагрузка падает не только на шейный, но и на грудной и поясничный отделы спинного мозга. Тракция за туловище новорожденного при фиксированной головке может привести к растяжению позвоночника до 4-5 см, а спинного мозга - до 0,5-0,6 см, поэтому травма позвоночника встречается реже, чем травма спинного мозга. 

   Н.Г.Паленова и А.Ю.Ратнер отмечают, что при тяжелой внутриутробной гипоксии имеется поражение мотонейронов передневнутренней группы клеток переднего рога, т.е. повреждения спинного мозга могут развиваться антенатально, приводя к асфиксии в родах. 

   Патогенез повреждения шейных корешков и плечевого сплетения до сих пор активно обсуждается. Наряду с механическими факторами (натяжение нервных стволов, давление ключицей или ротированным плечом) при акушерских манипуляциях, выпадении ручек, указывают на возможную роль внутриутробных изменений плечевого сплетения, нарушений сегментарного кровообращения спинного мозга, в том числе и при травмах позвоночника.

Клиническая картина
   Она зависит от локализации и вида повреждения. При наличии травмы шейного отдела позвоночника, как правило, имеется болевой симптом (перемены положения ребенка, взятие его на руки и особенно исследование симптома Робинсона вызывают резкий плач). Кроме того, могут быть фиксированная кривошея, укороченная или удлиненная шея, напряжение шейно-затылочных мышц, кровоподтеки и уплотнение мягких тканей шеи, отсутствие пота и сухая кожа над местом поражения. 

   При повреждении верхнешейных сегментов (C I – C IV) наблюдается картина спи​нального шока: вялость, адинамия, диффузная мышечная гипотония, тенденция к гипотермии, артериальной гипотонии, гипо- или арефлексия; сухожильные и болевые рефлексы резко снижены или отсутствуют; полный паралич произвольных движений дистальнее места травмы или спастический тетрапарез. С момента рождения отмечается синдром дыхательных расстройств (дыхание затруднено, тахипноэ или аритмия дыхания, межреберные промежутки сглажены или западают, живот вздут). Типичным является усиление дыхательных расстройств при перемене положения больного, вплоть до апноэ.

   Характерна задержка мочеиспускания (нейрогенный мочевой пузырь) или иодическое недержание мочи. При осмотре ребенка можно обнаружить «позу лягушки». Нередко голова повернута в какую-либо сторону (часто на этой же стороне обнаруживается спастическая кривошея). Могут также выявляться очаговые симптомы поражения III,VI, VII, IX, Х пар черепных нервов и вестибулярной порции VIII пары. Сочетание симптомов поражения ствола мозга, нарушения функции тазовых органов и двигательных расстройств по миотоническому типу свидетельствует об ишемии в вертебробазилярном бассейне. Причиной смерти новорожденных являются дыхательные расстройства приступы асфиксии после рождения, шок. 

   Парез диафрагмы (синдром Кофферата) развивается при травме плечевого сплетения (n. frenicus), спинного мозга на уровне C III – C IV. Может быть изолированным или у 75% детей сочетаться с верхним парезом или тотальным параличом руки. Повреждение диафрагмального нерва чаще наблюдается при левостороннем парезе Дюшенна-Эрба. 

   Ведущим симптомом в клинике пареза диафрагмы является синдром дыхательных расстройств: одышка, усиливающаяся при перемене положения, аритми​чное дыхание, приступы цианоза. При осмотре новорожденного выявляется асимметрия грудной клетки, отставание в акте дыхания пораженной половины, парадоксальное дыхание (западение брюшной стенки на вдохе и ее выпячивание на выдохе); при аускультации на стороне пареза выслушиваются ослабленное дыхание и нередко крепитирующие хрипы. У больных с парезом 

диафрагмы вследствие снижения давления в плевральной полости и недостаточной вентиляции может развиться пневмония, особенностью которой является крайне тяжелое и затяжное течение. Возможна припухлость в области шеи на стороне пареза (затруднен венозный отток). Характерной является рентген​ологическая картина: на стороне поражения купол диафрагмы стоит высоко, глубокие реберно-диафрагмальные синусы, а на здоровой стороне купол диафрагмы несколько уплощен за счет компенсаторной эмфиземы. Может наблю​даться смещение органов средостения в противоположную сторону, что нередко сопровождается признаками сердечной недостаточности (тахикардия, глухость сердечных тонов, систолический шум, увеличение печени). Иногда парез диафрагмы не дает четкой клинической картины, а выявляется лишь рентгенологически и, наоборот, легкие формы пареза диафрагмы могут быть рентгенонегативными. Синдром Кофферата обнаруживается сразу же после рождения ребенка или при ухудшении его состояния. При легких формах пареза диафрагмы возможно самопроизвольное восстановление. При тяжелых порезах в большинстве случаев функция диафрагмы полностью или частично восстанавливается в течение 6-8 недель. Прогноз ухудшается при сочетании паралича диафрагмы с тотальным параличом верхней конечности. 

   Парезы и параличи Дюшенна-Эрба развиваются при поражении спинного мозга на уровне C V – C VI или плечевого сплетения. Клиническая картина паралича Дюшенна-Эрба довольно типична: пораженная конечность приведена к туловищу, разогнута в локтевом суставе, повернута внутрь, ротирована в плечевом суставе, пронирована в предплечье, кисть в ладонном сгибании и повернута назад и кнаружи. Голова чаще наклонена и повернута. Шея кажется короткой с большим количеством поперечных складок, иногда с упорным мокнутием. Поворот головы обусловлен наличием спастической или травматической кривошеи. Мышечный тонус снижен в проксимальных отделах, вследствие чего затруднено отведение плеча, поворот его кнаружи, подъем до горизонтального уровня, сгибание в локтевом суставе и супинация предплечья. 

   При положении ребенка на ладони лицом вниз паретичная конечность свисает, а здоровая рука отделяется от туловища глубокой продольной складкой (симптом «кукольной ручки» Новика), в подмышечной впадине иногда отмечается обилие складок в виде островка («подмышечный островок») и кожная перетяжка в проксимальном отделе паретичного плеча (при наличии ее необходимо исключить перелом плеча). Пассивные движения в паретичной конечности безболезненны (!), снижены рефлексы Моро, Бабкина и хватательный, отсутствует сухожильный рефлекс двуглавой мышцы. При пассивных движениях паретичной руки в плечевом суставе может быть обнаружен симптом  «щелканья» (симптом Финка), возможен подвывих или вывих головки плечевой кости вследствие снижения тонуса мышц, фиксирующих плечевой сустав (подтверждается рентгенологически). Патологическая установка плеча и предплечья приводит к формированию внутриротаторной контрактуры плеча и пронаторной контрактуры предплечья (контрактура Фолькмана). При тяжелом поражении СV и СVI в процесс могут вовлекаться пирамидные пути, что обусловливает появление симптома пирамидной недостаточности в ноге на стороне поражения (усиление коленного и ахиллова рефлекса, реже повышение мышечного тонуса в приводящих мышцах бедра). Проксимальный паралич Дюшенна-Эрба чаще возникает справа, может быть и двусторонним, сочетаться с повреждением диафрагмального нерва и церебральной симптомати​кой. Нередко положителен симптом натяжения нервных стволов.

   Нижний дистальный паралич Дежерин-Клюмпке возникает при травме спинного мозга на уровне C VII – Т I, или среднего и нижних пучков плечевого сплетения. Отмечается грубое нарушение функции руки в дистальном отделе, резко снижена или отсутствует функция сгибателей кисти и пальцев, межкостных и червеобразных мышц кисти, мышц тенара и гипотенара. Мышечный то​нус в дистальных отделах руки снижен, отсутствуют движения в локтевом суставе, кисть имеет форму «тюленьей лапки» (если преобладает поражение лучевого нерва) или «когтистой лапки» (при преимущественном поражении локтевого ​нерва). При осмотре кисть бледна, с цианотичным оттенком (симптом «ишемической перчатки»), холодна на ощупь, мышцы атрофируются, кисть уплощается. Движения в плечевом суставе сохранены, рефлекс Моро снижен, рефлексы Бабкина и хватательный отсутствуют. Повреждение шейных симпа​тических волокон характеризуется появлением синдрома Бернара-Горнера (птоз, миоз, энофтальм) на пораженной стороне. 

   Тотальный паралич верхней конечности (паралич Керера) наблюдается при повреждении С V– Т I, сегментов спинного мозга или плечевого сплетения, чаще бывает односторонним. Клинически характеризуется отсутствием активных движений, резкой мышечной гипотонией (может быть симптом «шарфа»), отсутствием врожденных и сухожильных рефлексов, трофическими расстрой​ствами. Как правило, отмечается синдром Бернара-Горнера. 

   Паралич Дюшенна-Эрба и паралич Керера, если они сочетаются с нарушением целостности позвоночника (дислокация, перелом и др.), могут осложняться синдромом Унтерхарншейдта: при резком повороте головы возникает спазм позвоночной артерии, развивается ишемия ретикулярной формации, возникает клиника спинального шока, что может явиться причиной летально​го исхода; в более легких случаях наблюдается диффузная мышечная гипото​ния, акроцианоз, похолодание кистей, стоп, парезы верхних конечностей, бульбарные нарушения. При улучшении состояния неврологическая симпто​матика регрессирует.

   Повреждение грудного отдела спинного мозга (Т I–Т XII) клинически проявляется дыхательными расстройствами в результате нарушения функции дыха​тельных мышц грудной клетки: межреберные промежутки западают в тот момент, когда диафрагма осуществляет вдох. Вовлечение в процесс сегментов 

спинного мозга на уровне Т III–T VI клинически проявляется спастическим нижним парапарезом. 

   Травма нижнегрудных сегментов спинного мозга проявляется симптомом «распластанного живота» вследствие слабости мышц брюшной стенки. Крик у таких детей слабый, но при давлении на брюшную стенку становится более громким.

   Травма спинного мозга в пояснично-крестцовой области проявляется нижним вялым парапарезом при сохранении нормальной двигательной активности верхних конечностей. Мышечный тонус нижних конечностей снижен, активные движения резко ограничены или отсутствуют. При осмотре: нижние конечности находятся в «позе лягушки», при придании ребенку вертикального положения ноги его свисают, как плети, отсутствуют рефлексы опоры, автоматической походки и Бауэра, угнетены коленные и ахилловы рефлексы, наблюдаются симптом «кукольной ножки». В результате нарушения синергизма от​дельных мышечных групп у детей возникает паралитическая косолапость, при которой в отличие от врожденной, можно пассивно выводить стопу в правильное положение. Нередко вторично формируются подвывихи и вывихи беде​р. При вовлечении в процесс крестцовых сегментов исчезает анальный рефле​кс, может наблюдаться зияние ануса, недержание мочи (выделение мочи частыми каплями вне акта мочеиспускания) и кала. В последующем прогрессируют трофические расстройства: гипотрофия ягодичных мышц (симптом «расколотого мяча»), сглаженность складок на бедрах, атрофия мышц нижних конечностей, развитие контрактур в области голеностопных суставов. 

   Местные симптомы при травмах грудного и поясничного отдела позвоночного столба: напряжение паравертебральных мышечных валиков, деформация по типу кифоза или кифосколиоза, выстояние «остистого отростка» поврежденного позвонка, экхимозы над местом поражения. 

   Наиболее тяжелым видом натального повреждения спинного мозга 

является частичный или полный разрыв спинного мозга (преимущественно в шейном и верхнегрудном отделах). Характерными признаками являются вялые парезы (параличи) на уровне поражения и спастические параличи ниже уровня повреждения, нарушение функции тазовых органов (непроизвольное мочеиспускание и дефекация или запоры) с присоединением инфекции мочевых путей. При травме с разрывом спинного мозга в первые часы и дни жизни неврологическая симптоматика может быть такой же, как при кровоизлияниях, отеке мозга, шоке, и ребенок может умереть в течение нескольких часов еще до появления «спинальной» неврологической симптоматики
Лечение
   При подозрении на родовую травму позвоночного столба и спин​ного мозга первым мероприятием является иммобилизация головы и шеи. Это можно сделать ватно-марлевым воротником типа Шанца, а при объективном выявлении переломов шейных позвонков, подвывихов и вывихов - вытяжени​ем при помощи маски с грузом 150-330 г до исчезновения болевого синдрома. Особую популярность приобрел простой и эффективный способ иммобилилизации, предложенный О.М.Юхновой и соавт. (1988), при помощи кольцевидной ватно-марлевой повязки по типу пилота: измеряют окружность головы ребенка сантиметровой лентой, изготовляют кольцевидную ватно-марлевую повязку с таким расчетом, чтобы ее внутренний диаметр был на 2-3 см меньше окружности головы ребенка. Голову ребенка помещают в эту повязку, шее придают функционально выгодное положение и пеленают ребенка вместе с повязкой. Эту процедуру оптимально сделать уже в родильном за​ле. Срок иммобилизации 10-14 дней. Возможна иммобилизация и при помощи ​вакуумного матраца. 
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    С целью снятия болевого синдрома назначают седуксен, реланиум по 0,1 мг/кг 2-3 раза в сутки, а при сильных болях - фентанил 2-10 мкг/кг каждые ​2-3 ч, морфин или промедол в той же дозе, что и седуксен (0,1 мг/кг, хотя ее можно повышать до 0,2 мг/кг). 

   Внутримышечно вводят викасол (если витамин К не вводили при рождении).

   Важен щадящий уход, осторожное пеленание с обязательным поддерживанием головы и шеи ребенка матерью или медицинской сестрой; кормление ​– из бутылочки или через зонд до снятия болевого синдрома и стабилизации состояния ребенка.

   В подостром периоде назначают лечение, направленное на нормализацию функции ЦНС (ноотропил, пантогам), улучшение трофических процессов мышечной ткани (АТФ, витамины B1, В6 и с конца 2-й недели - вита​мин В12 в возрастной дозировке внутримышечно, до 15-20 инъекций). Восстановление нервно-мышечной проводимости добиваются при помощи препара​тов: дибазол, галантамин, прозерин, оксазил, сангвиритрин. С 3-4-й недели используют препараты рассасывающего действия (коллагеназа, лидаза) и улучшающие миелинизацию (глиатилин, церебролизин в сочетании с АТФ и витамином В12 внутримышечно, до 15-20 инъекций). Одновременно с 8-10-го дня показана физиотерапия: в первую очередь электрофорез на шейный отдел позвоночника с препаратами, улучшающими мозговое кровообращение, снимающими болевую реакцию; в дальнейшем - тепловые процедуры, диадинамические токи, электростимуляция, позднее - иглорефлексотерапия. 

   При травме шейного отдела используют электрофорез 0,5-1,0% раствора эуфиллина с одного полюса и 0,1-1,0% раствора никотиновой кислоты – с другого.  Согласно А.Ю.Ратнеру, один из электродов располагают в шейно-затылочной области на уровне верхних позвонков, а другой укладывают на рукоятку грудины; сила тока не должна превышать 1 мА, длительность процедуры - 6-7 мин. На курс 10-12 процедур. При стихании острых явлений показан массаж, сначала общеукрепляющий, а при улучшении состояния - тонизирующий с элементами точечного массажа, целесообразно применение гидроки​незорапии с 3-4-й недели жизни (температура воды 37-36,5 С, продолжительность ванны - до 10 мин, в воду добавляют морскую соль, хвойный экстракт​, всего 10-15 процедур). Для получения стойкого терапевтического эффекта при тяжелых травмах спинного мозга курс лечения проводится не менее 2-3 раз на l-м году жизни. С целью улучшения анаболических процессов с 3-й недели жизни можно использовать адаптогены (элеутерококк, женьшень). 

   За рубежом не принято назначать такую – либо медикаментозную или физиотерапию в нашем понимании детям с параличами плечевого сплетения, там ограничиваются укладками, фиксирующими поврежденную конечность в фи​зиологическом положении, массажем, специальными упражнениями с конца первой недели жизни, а в странах Азии добавляют иглотерапию.

   Прогноз натальной травмы спинного мозга зависит от степени тяжести и уровня поражения. 

Лекция № 9. ПЕРИНАТАЛЬНАЯ ПАТОЛОГИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

   В настоящее время принято выделять следующие виды неонатальных пора​жений мозга: 1) травматические; 2) гипоксически-ишемическая энцефалопатия; 3) инфекционные поражения мозга и/или его оболочек; 4) врожденные аномалии развития мозга; 5) дисметаболические энцефалопатии. Согласно данным кафедры неврологии Санкт-Петербургской государственной педиатрической медицинской академии причины перинатальных повреждений мозга распределены следующим образом: гипоксия-ишемия мозга - 47%, аномалии и дисплазии мозга - 28%, ТОRСН-инфекции – 19%, ​родовая травма - 4%, наследственные болезни обмена - 2%.

ВНУТРИЧЕРЕПНЫЕ КРОВОИЗЛИЯНИЯ
   Различают следующие варианты внутричерепных кровоизлияний (ВЧК), эпидурaльные, субарахноидальные, пери- и интравентрикуляр​ные, паренхиматозные и мозжечковые.  Кроме того, выделяют геморрагические инфаркты мозга, когда в глубоких слоях белого вещества мозга после ишемического (следствие тромбоза или эмболии) размягчения мозга возникает кровоизлияние. 

Этиология
   Несомненна гетерогенность этиологии и патогенеза ВЧК у разных детей. Основными причинными факторами ВЧК могут быть: 

· родовой травматизм (не всегда акушерский!); 

· перинатальная гипоксия;

· перинатальные нарушения коагуляционного и тромбоцитар​ного гемостаза;

· отсутствие способности к ауторегуляции мозгового кровотока у детей с малым гестационным возрастом, особенно перенесших сочетанную ги​поксию и асфиксию; 

· внутриутробные вирусные и микоплазменные инфекции, вызывающие как поражение стенки сосудов, так и печени, мозга; 

· нерациональный уход и иатрогенные вмешательства (ИВЛ с жесткими параметрами, быстрые внутривенные вливания, особенно гиперосмолярных растворов, например, натрия гидрокарбоната, неконтролируемая чрезмерная кислородотерапия, отсутствие обезболивания при проведении болезненных процедур, небрежные уход и выполнение травмирующих ребенка манипуляций, лекарственная полипрагмазия с использованием многих тромбоцитарных ингибиторов). 

   Непосредственной причиной возникновения родовой травмы головного​ мозга является несоответствие размеров костного таза матери и головы плода (различные аномалии костного таза, крупный плод), стремительные (менее 2 часов) или затяжные (более 12 часов) роды; неправильно выполняемые акушерские пособия при наложении щипцов, ягодичном предлежании и поворотах плода, кесаревом сечении, извлечение плода за тазовый конец, тракции за голову; вакуум-экстрактор; чрезмерное внимание к «защите промежности» с игнорированием интересов плода. Однако для ребенка, перенесшего хроническую внутриутробную гипоксию или имеющего другую перинатальную патологию, и биомеханизм нормальных родов в головном предлежании может оказаться травматичным, а потому в таких случаях прибегают к родоразрешению путем кесарева сечения. 

   Родовая травма головного мозга и гипоксия патогенетически связаны друг с другом и, как правило, сочетаются, причем в одних случаях повреждение тканей головного мозга и ВЧК являются следствием тяжелой гипоксии, в других - ее причиной. Большинство неонатологов считает, что соотношение травматических и нетравматических кровоизлияний в мозг и его мягкие оболочки составляют примерно 1:10. 

Клиническая картина
   Наиболее типичными проявлениями любых ВЧК рожденных являются: 1) внезапное ухудшение общего состояния ребенка с развитием различных вариантов синдрома угнетения, приступов апноэ, иногда с периодически возникающими признаками гипервозбудимости; 2) из​менения характера крика и потеря коммуникабельности (при осмотре); 3) выбухание большого родничка или его напряжение; 4) аномальные движения глазных яблок; 5) нарушение терморегуляции (гипо- или гипертермия); 6) ве​гетовисцеральные расстройства (срыгивания, патологическая убыль массы мете​оризм, неустойчивый стул, тахипноэ, тахикардия, расстройство пери​ферического кровообращения); 7) псевдобульбарные и двигательные рас​стройства; 8) судороги; 9) расстройства мышечного тонуса; 10) прогрессирующая геморрагическая анемия; 11) метаболические нарушения (ацидоз, гипогликемия, гипербилирубинемия); 12) присоединение соматических заболеваний, ​ухудшающих течение и прогноз родовой травмы головного мозга (пнев​мония, сердечно-сосудистая недостаточность, менингит, сепсис, надпочечни​ковая недостаточность и др.). 

   Сочетание упомянутых симптомов и синдромов у разных детей с ВЧК очень широко варьирует и зависит от гестационного возраста ребенка, преморбидно​го фона и сопутствующих состояний и локализации, массивности ВЧК. 

   Эпидуральные кровоизлияния локализуются между внутренней поверхностью костей черепа и твердой мозговой оболочкой и не распространяются за пределы черепных швов вследствие плотного сращения в этих местах твердой мозговой оболочки. Эпидуральные гематомы образуются при трещинах и переломах костей свода черепа с разрывом сосудов эпидурального пространства, часто сочетаются с обширными наружными кефалогематомами. В клинической картине характерна последовательность развития симптомов. После непродолжи​тельного «светлого» промежутка (от 3 до 6 ч) развивается «синдром сдавления мозга», который вначале, через 6-12 ч после травмы, проявляется резким беспокойством, а далее прогрессивным ухудшением состояния с угнетением ребенка ​вплоть до развития комы через 24-36 ч. Типичные симптомы: расшире​ние зрачка (в 3-4 раза) на пораженной стороне, фокальные или диффузные клонико-тонические судороги, гемипарез на стороне, противоположной лока​лизации гематомы, приступы асфиксии, брадикардия, снижение артериально​го давления. Быстро развиваются застойные диски зрительных нервов. Показано нейрохирургическое лечение.

   Субдуральные кровоизлияния возникают при деформации черепа со смещением его пластин. В настоящее время встречаются намного реже, чем 20-30 лет, когда чаще применяли акушерские щипцы. Дети в основном рождаются 

крупными. Излюбленная локализация - задняя черепная ямка, реже ​- теменная область. Источником кровоизлияний служат вены, впадающие в верхний сагиттальный и поперечный синусы, сосуды мозжечкового намета.     

   Субдуральные кровоизлияния чаще наблюдаются при тазовом предлежании. Как правило, сочетаются с субарахноидальным кровоизлиянием. Возможно формирование подострой (клинические симптомы появляются через 4-14 дней после травмы) или хронической субдуральной гематомы, симптомы которой возникают через 3 нед. Или спустя месяц после нее. Тяжесть состояния ребенка определяется локализацией, темпом нарастания и обширностью кровоизлияния.       

   При супратенториальной субдуральной гематоме в течение 2-4 дней может наблюдаться период «мнимого благополучия», хотя могут быть желтуха, анемия, умеренно выраженные признаки повышенного внутричерепного давления. Затем (иногда даже в 4-6-недельном возрасте) резко нарастают гипертензионно-гидроцефальный и дислокационный синдромы: беспокойство, острое ​увеличение окружности головы, напряжение и выбухание родничков, запроки​дывание головы, ригидность мышц затылка, расхождение черепных швов, симптомы Грефе, расширение зрачка на стороне гематомы, поворот глазных яблок в сторону кровоизлияния с контралатеральным гемипарезом, возможны судорожные припадки. По мере нарастания гематомы прогрессируют приступы апноэ, брадикардия, вазомоторные нарушения и изменение терморегуляции, судорожные припадки, ступор или кома. Диагноз устанавливают при нейросонографии, компьютерной томографии. Показано нейрохирургическое лечение. 

   При нераспознанной субдуральной гематоме происходит ее инкапсуляция, которая вызывает атрофию мозговой ткани вследствие сдавления и ишемии, что и определяет прогноз. 

   При субтенториальной локализации гематомы (разрыв намета мозжечка и кровоизлияние в заднюю черепную ямку) состояние новорожденного с момента рождения тяжелое, нарастают симптомы сдавления ствола мозга: ригидность мышц затылка, нарушение сосания и глотания, анизокория, отведение глаз в сторону, не исчезающее при повороте головы; грубый вертикальный ротаторный нистагм, «плавающие» глазные яблоки. Могут быть приступы тонических судорог и симптом «закрытых век» (веки не удается раскрыть для осмотра глаз, вследствие раздражения рецепторов V пары черепных нервов, заложенных в намете мозжечка). В динамике вялость, бледность, расстройство дыхания, брадикардия, мышечная  гипотония часто сменяется повышением мышечного тонуса, появляются гипо- и арефлексия. 

   Течение зависит от своевременности диагностики и лечения. При раннем удалении супратенториальной гематомы у 50-80% детей прогноз благоприятный, у остальных - неврологические расстройства различной степени тяжести (гемисиндром, гидроцефалия, минимальная церебральная дисфункция и др.). Новорожденные с разрывом намета мозжечка погибают в раннем неонатальном периоде. У новорожденных субтенториальной субдуральной гематомой без повреждения намета мозжечка возможен благоприятный исход, но с последующим развитием гидроцефалии в результате обструкции ликворных путей. 

   Субарахноидальные кровоизлияния возникают в результате нарушения целостности менингеальных сосудов. Локализация кровоизлияний вариабельна, чаще в теменно-височной области полушарий большого мозга и мозжечка. При субарахноидальном кровоизлиянии кровь оседает на оболочках мозга, вызывая их асептическое воспаление, что в дальнейшем приводит к рубцово-атрофическим изменениям в мозге и его оболочках, нарушению ликвородинамики. Продукты распада крови, особенно билирубин, обладают выраженным токсическим действием. 

   Клинические проявления субарахноидальных кровоизлияний складывают​ из менингеального, гипертензионно-гидроцефального синдромов, а также симптомов «выпадения» в зависимости от локализации кровоизлияния. Клиническая картина развивается либо сразу после рождения, либо через несколь​ко дней. Считается, что умеренные субарахноидальные кровоизлияния у боль​шинства доношенных новорожденных протекают бессимптомно или выявляются на 2-3-й день жизни: появляются признаки общего возбуждения (беспокойство, «мозговой» крик, судороги, инверсия сна, дети подолгу лежат с широко открытыми глазами), выражение лица внимательное, настороженное или тревожное). Наблюдается повышение двигательной активности при малейшем раздражении вследствие гиперестезии, усиление врожденных рефлексов, повышение мышечного тонуса. 

   Гипертензионно-гидроцефальный синдром проявляется запрокидыванием головы, судорожной готовностью, локальными полиморфными судорогами, выпадением функции черепных нервов: косоглазие, сглаженность носогубных складок, симптом Грефе, псевдобульбарные нарушения и др., а также выбуханием родничков, расхождением черепных швов, постепенным увеличением окружности головы. Ригидность мышц затылка наблюдается у 1/3 новорож​денных и варьирует в довольно значительных пределах: от едва уловимой до выраженной (при попытке нагнуть голову появляется крик, активное сопро​тивление, иногда судорожный припадок). Ригидность мышц затылка появляется либо через несколько часов, либо на 2-3-й день жизни. Соматический статус - нередко наблюдаются желтуха, гипо- и чаще гипертермия на 3-4-й день жизни, анемия, значительная потеря массы тела. 

   Поскольку клинические проявления субарахноидального кровоизлияния часто неспецифичны, и единственным его проявлением могут быть судороги (если рецидивирующие, то в промежутках между ними ребенок иногда выглядит здоровым), впервые натолкнуть неонатолога на мысль об этом виде ВЧК могут результаты люмбальной пункции. Характерными изменениями для субарахноидального кровоизлияния является обнаружение большого количества эритроцитов в ликворе, а в дальнейшем – ксантохромия его, повышение уровня белка (протеиноррахия), лимфоцитарный или макрофагальный цитоз, Ксантохромия ликвора, равномерное розовое или красное окрашивание и одинаковое количество эритроцитов в первой и последующих его порциях (берут в 3-4 пробирки) – аргумент против «путевой» крови (травма иглой при пункции) и свидетельство в пользу субарахноидального кровоизлияния. 

   Прогноз при изолированных субарахноидальных кровоизлияниях обычно благоприятный, неврологические последствия, как правило, редки. 

   Внутрижелудочковые кровоизлияния (ВЖК) могут быть одно- и двусторонними. Частота ВЖК у детей со сроком гестации менее 28 недель, по крайней мере, втрое (а тяжелых ВЖК - вдвое) выше, чем у детей, родившихся при сроке ге​стации 28-31 нед. Подавляющее большинство ВЖК происходит в течение пер​вых двух дней жизни. 

   По данным ультразвукового исследования, различают четы​ре степени ВЖК: 

· первая степень - кровоизлияние в герминальный матрикс (с минимальным или полностью отсутствующим внутрижелудочковым); 

· вторая степень - ВЖК с нормальными размерами желудочков; 

· третья степень - ВЖК с острой дилатацией хотя бы одного желудочка;

· четвертая степень - ВЖК с наличием паренхиматозного (в белое вещество) кровоизлияния. 

   В зависимости от выраженности ВЖК клиническая картина может быть разной. Установлено, что у 60-70% больных ВЖК являются «клинически немыми» и могут быть обнаружены лишь при помощи дополнительных методов обследования (нейросонография, компьютерная томография). У не менее 12% внешне здоровых детей с ОНМТ при нейросонографии выявляют ВЖК. 

   В типичном случае более или менее массивное острое ВЖК проявляется:

1) снижением гематокрита без видимой причины и развитием анемии;

2) выбуханием большого родничка: 

3) изменением двигательной активности ребенка;

4) падением мышечного тонуса и исчезновением сосательного и глотательного рефлексов (если они были, конечно);  
5) появлением приступов апноэ;

6) глазной симптоматикой (неподвижность взора, постоянный горизонтальный и вертикальный ротаторный нистагм, нарушение окулоцефалических рефлексов, отсутствие реакции зрачка на свет); 

7) снижением артериального давления и тахикардией. 

Другие симптомы более редки - судороги, брадикардия, гипертермия, запрокидывание головы назад, тонические позы и др. Судороги у детей с ВЖК могут быть обусловлены и метаболическими нарушениями - гипогликемией, гипокальциемией, гипомагниемией, гипернатриемией. По данным регулярно проводимых ультразвуковых исследований, у 60-75% детей с ВЖК они развиваются в первые 30 ч жизни. Развитие ВЖК после 3 суток жизни, редкое - не более 10%. 

   Тактика ведения детей с тяжелыми ВЖК. Всем детям, поступающим из роддомов в отделение патологии новорожденных в первые сутки, проводят ультрасонографию головного мозга (нейросонография - НСГ). В дальнейшем НСГ повторяют по клиническим показаниям.

   Внутримозговые кровоизлияния возникают чаще при повреждении концевых (терминальных) ветвей передних и задних мозговых артерий. Артерии крупного и среднего калибра повреждаются редко. При мелкоточечных геморрагиях клиническая картина бывает маловыраженной и нетипичной: отмечаются вялость, срыгивания, нарушения мышечного тонуса и физиологических рефлексов, нестойкие очаговые симптомы, нистагм, анизокория, страбизм, фокальные кратковременные судороги, симптомом Грефе. 

При образовании гематом клиническая картина более типична и зависит от локализации и обширности гематомы. Состояние новорожденных тяжелое, взгляд «безучастный», нередко наблюдается симптом «открытых глаз» характерна диффузная мышечная гипотония, гипо- или арефлексия. Обычно выявляют очаговые симптомы: зрачки расширены (иногда шире на стороне гематомы), косоглазие, горизонтальный или вертикальный нистагм, «плавающие» движения глазных яблок, нарушение сосания и глотания. Сухожильные рефлексы снижены, но вскоре могут повышаться на стороне, противоположной кровоизлиянию. Типичны очаговые двигательные расстройства, судороги в виде периодически возникающих кратковременных монотонных сокращений определенных мышечных групп, чаще односторонних, в области лица или ко​нечностей (преимущественно верхних); крупноразмашистый тремор. Ухудше​ние состояния детей обусловлено нарастанием отека мозга. 

   Клиническая картина глубокого отека мозга характеризуется диффузной мышечной гипотонией, отсутствием сосания и глотания. Периодически отмечается ​усиливающийся или ослабевающий стон. Из врожденных рефлексов иногда сохранен только хватательный рефлекс, который может оказаться симметричным или асимметричным. Лишь на болевые раздражители отмечается слабая реакция в виде тихого, почти беззвучного плача. На этом фоне появляется го​ризонтальный нистагм, косоглазие, анизокория, повторные судороги, преимущественно клонические. Позже могут присоединиться тонические судороги с переходом в брадикардию. Появляются сосудистые пятна на коже лица и гру​ди, дыхательная аритмия, приступы апноэ. На глазном дне могут обнаружиться мелкоточечные кровоизлияния, отек сетчатки. В цереброспинальной жидкости патологических изменений, как правило, нет, но давление ее повы​шено. 

   Петехиальные геморрагии редко приводят к смерти новорожденных; они могут рассасываться без последствий, но у некоторых детей в дальнейшем обнаруживаются признаки органического поражения ЦНС.
Течение
   В течении родовой травмы головного мозга выделяют следующие периоды: острый (7-10 дней), подострый (ранний восстановительный - до 3-4, иногда до 6 мес.), поздний восстановительный (от 4-6 мес. до 1-2 лет). 

   Как показали исследования, проведенные в Caнкт-Петербургском городском центре реанимации и патологии новорожденных, в течение острого пе​риода тяжелой родовой травмы головного мозга у доношенных детей можно выделить 4 фазы. Для первой фазы характерно возбуждение ЦНС, толерантность к седативной терапии, централизация кровообращения, гипервентиляционный синдром, олигурия, гипоксемия, метаболический ацидоз. Переход ко второй фазе проявляется угнетением ЦНС, клиникой острой сердечно-сосудистой недостаточности с отечно-геморрагическим синдромом и персистирующи​м артериальным протоком; появляются периферические отеки и склерема. 

В третьей фазе на первый план выступают признаки поражения органов дыха​ния

(интерстициальный отек, бронхообструктивный синдром), сохраняется сердечная недостаточность, развивается кома. В восстановительной (четвертой фазе) исчезает мышечная гипотония, появляются физиологические рефлексы новорожденных, эмоциональная реакция на раздражение. Постепенно ликвидируются дыхательные расстройства, сердечная недостаточность и водно-электролитные нарушения. В остром периоде родовой травмы головного мозга нередко развиваются инфекционные заболевания. 

   У недоношенных детей острый период ВЧК, родовой травмы головного мозга может протекать по следующим вариантам: 1) бессимптомно или с бед​ной нетипичной клинической картиной;  2) с доминированием признаков дыхательных расстройств (вплоть до клиники СДР), приступов апноэ; 3) с превалированием в клинике общего угнетения (мышечная гипотония, адинамия, гипорефлексия, неэмоциональный крик или отсутствие крика, длительное отсутствие сосательного и глотательного рефлексов, склонность к гипотермии, срыгивания, рвота, приступы апноэ и брадикардии и др.); 4) с преобладанием синдрома повышенной возбудимости (общая гипервозбудимость, мышечная гипертония или дистония, гиперрефлексия, крупноразмашистый тремор, грубый атетоз, судороги) без или в сочетании с упомянутыми признаками угнетения, очаговой симптоматикой (симптом  Грефе, спонтанный вертикальный нистагм, грубое и постоянно сходящееся косоглазие, симптом «заходящего солнца», фокальные судороги и др.), частичным или полным выпадением рефлексов врожденного автоматизма, гипертензионно-гидроцефальным синдромом. 

   Трудности диагностики внутричерепных кровоизлияний у недоношенных обусловлены и нередкой у них незрелостью нервной системы, антенатальным поражением мозга, частых развитием общих симптомов, в том числе поражения мозга при самых разнообразных заболеваниях - СДР, внутриутробные инфекции, метаболические нарушения (гипогликемия, гипокальциемия, гипомагниемия, гипербилирубинемия и др.). Вследствие этого в редких клинических случаях необходимы дополнительные обследования (нейросонография, компьютерная томография и др.)

Лечение
   Новорожденным с ВЧК необходимы охранительный режим, напоминающий назначаемый взрослым при инсультах: уменьшение интенсивности звуковых и световых раздражителей, максимально щадящие осмотры, пеленания и выполнения различных процедур, сведение до минимума болезненных назначений, «температурная защита», предупреждающая как охлаждение, так и перегревание, участие матери в уходе за ребенком. Ребенок не должен голодать. Кормят детей в зависимости от состояния - либо парентерально, либо через постоянный транспилорический или разовый зонд. Причем в первые дни ВЧК не только высасывание из груди, но и кормление из бутылочки - чрезмерная нагрузка для ребенка. При парентеральном питании важен ритм, предотвращающий перегрузку объемом и гипертензию, но, с другой стороны, не допускающий гиповолемию, гипотензию, обезвоживание, гипервязкость.

   Необходимо мониторирование основных параметров жизнедеятельности артериального давления и пульса, числа дыханий и температуры тела, диуреза, массы тела и количества введенной жидкости, чрескожной оценки, оксигенации гемоглобина и напряжения углекислого газа в крови, ряда биохимических параметров крови – КОС, гликемии, натриемии, калиемии, азотемии, кальциемии. Важно не допускать  артериальной гипертензии и гипотензии, гипоксемии и гиперкапнии (Рсо2 крови не должно быть выше 55 мм рт.ст.), гипогликемии (судороги могут усилить ВЧК) и гипергликемии (за счет влияния на гематоэнцефалический барьер может усилить ВЧК, гипернатриемии и гипонатриемии, гипокальциемии. При парентеральном питании не следует для профилактики тромбирования катетеров использовать гепарин, ибо даже малые его дозы (1-2 ЕД/кг массы тела в час) увеличивают риск ВЧК. Учитывая, что для регулярного (1 раз в З-6 ч) биохимического мониторинга в вышеуказанном объеме с необходимы частые заборы крови, целесообразна постановка сосудистого катетера, что позволит осуществлять парентеральное питание и лабораторный контроль. Во многих зарубежных клиниках считают необходимым устанавливать новорожденным с ВЧК два кате​тера – один для парентерального питания, другой (артериальный) - для взя​тия крови для лабораторных анализов и инструментального контроля состояния гемодинамики, Таким образом, основа лечения детей с ВЧК - поддерживаю​щее симптоматическое лечение. Медикаментозная и другая терапия зави​сит от характера сопутствующей патологии, тяжести и локализации кровотечения. 

   Хирургическое лечение необходимо детям с быстро прогрессирующими субдуральными гематомами, кровоизлияниями в заднечерепную ямку. Чаще 

соответствующем контроле (нейросонография) проводят отсасывание субдуральной гематомы, реже другие хирургические операции. Если у ребенка с ВЧК имеются признаки геморрагической болезни новорожденных или коагулопатии потребления переливают свежезамороженную плазму. Рутинное переливание плазмы всем детям с ВЧК не рекомендуется. Медикаментозной терапии по поводу лишь ВЧК не проводят. 

   Особенно сложно проведение ИВЛ у детей с ВЧК. Очень важно, не допуская гипоксемии или гиперкапнии, избегать жестких параметров вентиляции высокого пикового давления на вдохе и др.), внимательно следить за ребенком, приспосабливая параметры ИВЛ под ритм его самостоятельного дыхания (если оно есть, но является неэффективным), не допуская «борь6ы ребенка с аппаратом». Использование миорелаксантов или ганглиоблокаторов для отключения самостоятельного дыхания ребенка - опасно, ибо снижает интенсивность и скорость мозгового кровотока.

ГИПОКСИЧЕСКО-ИШЕМИЧЕСКАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ (ГИЭ)
   ГИЭ – повреждения головного мозга, обусловленные гипоксией. Они приводят к двигательным нарушениям, судорогам, расстройствам психического развития и другим видам церебральной недостаточности.
Этиология
   Согласно современным представлениям, любое неблагополучное течение беременности у матери для плода трансформируется, прежде всего, в гипоксию. 

Патогенез
   Не может считаться полностью выясненным, несмотря на многочисленные исследования. В настоящее время обсуждается роль следующих факторов в патогенезе ГИЭ.

1. Уменьшение мозгового кровотока. 

2. Локализация поражения мозга. Существенным моментом в развитии гипоксическо-ишемических поражений мозга является взаимоотношение церебральной гипоперфузии и сосудистой и сосудистой архитектоники мозга. У доношенных детей церебральная гипоперфузия вовлекает преимущественно кору головного мозга и парасагиттальные зоны на месте разделения бассейнов передней, средней и задней мозговых артерий; у недоношенных детей эти зоны менее ранимы из-за наличия анастомозов с менингеальными артериями, а более уязвимо перивентрикулярное белое вещество в областях между субэпендимальными сосу​дами и пенетрирующими ветвями передней, средней и задней мозговых арте​рий.

3. Цитотоксический отек.
   Клиническая картина ГИЭ характеризуется волнообразностью, стадийностью течения. Гипервозбудимость, незаторможенность рефлексов, симпатикотония (тахикардия, тахипноэ, расширенные зрачки и др.) при легкой  (I степени) ГИЭ держатся обычно не более 1-2 суток. Прогноз у подавляющего большинства таких детей - благоприятный. 
   При ГИЭ средней тяжести уже в первые часы жизни могут быть летаргия, легкая гипотония, значительная дистальная флексия, ослабление или отсутствие сосания, рефлекс Моро ослаблен, окуловестибулярный и шейно-тонический рефлексы повышены, миоз, периодические вздохи типа гасп и периодическое дыхание типа Чейна- Стокса, приступы брадипноэ или брадикардии, снижение спонтанной двигательной активности. Во второй половине первых суток жизни у таких детей появляются судороги, но они обычно удовлетворительно контролируются противосудорожной терапией. На вторые сут​ки жизни мышечный тонус у детей улучшается, но может появиться пронзительный, высокого тона крик, срыгивания, миоклонические приступы, тремор, разбросанные движения. К концу вторых - началу третьих суток жизни возможны приступы апноэ, признаки внутричерепной гипертензии или отека мозга. Определенное улучшение состояния ребенка с ГИЭ II степени развивается к концу первой недели жизни. Если неврологическая симптоматика (вялость, гипотония, бедность движений, сопорозное состояние, резкая слабость сосания) сохраняются более недели, то неврологические последствия развиваются у 20-40% детей. 

   При тяжелой ГИЭ (III степень) сознание первые 12 часов жизни отсутствует, далее может следовать «ложное улучшение», но затем сознание вновь утрачивается в середине вторых – третьих суток жизни. Наиболее вероятная причина этого - развитие деструктивных, некротических процессов в мозге без или с цитотоксическим отеком. Приступы остановок дыхания у таких детей появляются уже во второй половине первых суток жизни, а судороги – даже в первой половине. Чем раньше появились постгипоксические судороги, тем тяжелее энцефалопатия и хуже прогноз. Наиболее неблагоприятно появление гипоксических судорог в первые 2-6 часов жизни. Судороги часто рефрактерны к противосудорожной терапии. Не следует забывать, что у детей с тяжелой перинатальной гипоксией нередкой причиной судорог, даже в первые часы жизни, могут быть метаболические нарушения – гипогликемия, гипокальциемия, гипомагниемия и гипераммониемия, а потому необходим мониторинг этих показателей.

   Моторные нарушения, мышечная гипотония у разных детей с ГИЭ могут иметь некоторые особенности. У доношенных детей с острой тяжелой асфиксией новорожденных за счет ишемии парасагиттальных отделов к концу первых суток жизни может развиться «слабость плеч» - у поддерживаемого в подмышечных впадинах ребенка «голова уходит в плечи». Об этом же может свидетельствовать и слабость проксимальных отделов – симптом «тюленьей лапки». У недоношенных детей более типична «слабость ног», вялость, приступы апноэ с брадикардией, малоподвижность, отсутствие сосания, срыгивания.

   Перивентрикулярная лейкомаляция (ПВЛ) – одно из наиболее типичных осложнений гипоксических состояний у недоношенных детей. Причем, речь идет о длительной персистирующей гипоксии у детей, родившихся в асфиксии, с последующим развитием пневмопатий, пневмоний. В то же время подчеркивается  решающая роль свободных радикалов в патогенезе ПВЛ, а значит неадекватной кислородотерапии.

Лечение
   Лучшим лечением является профилактика и ранняя терапия внутриутробной гипоксии и асфиксии новорожденного. Лечить мозг «изолированно» невозможно. К мероприятиям, направленным на основные патогенетические механизмы повреждения мозга, относятся: 1) скорейшее восстановление нормальной проходимости дыхательных путей и адекватная вентиляция легких – ВВЛ или ИВЛ в режиме создания гипокапнии, но без гипероксиемии; 2) ликвидация возможной гиповолемии; 3) поддержание адекватной перфузии мозга как за счет предупреждения даже кратковременных системной (артериальной) гипотензии, так и гипертензии, полицитемии и гипервязкости крови, гиперволемии, в частности, за счет быстрого струйного введения жидкости внутривенно; 4) охранительный режим - профилактика охлаждения, перегревания, инфицирования, ограничение излишних травмирующих и раздражающих влияний внешней среды; 5) систематическая доставка мозгу энергии в виде глюкозы (в начале при помощи инфузионной терапии - 10% раствор глюкозы, объем которой в первые сутки жизни до 50 мл/кг/сут.); 6) коррекция патологического ацидоза, профилактика и лечение гипогликемий, гипокальциемий, гипомагниемий и др. Очень важен мониторный контроль за основными параметрами жизнедеятельности и биохимическими показателями крови и объем.

   Индивидуальная поддерживающая и корригирующая терапия с учетом особенностей центральной и мозговой гемодинамики, состояния основных показателей обмена веществ, как до начала, так и в процессе лечения, наряду с перечисленными мероприятиями, - «золотое правило» лечения детей с тяжелой асфиксией, в том числе и отеком мозга. 

   Отек мозга. Основа лечения - соблюдение перечисленных выше принципов поддерживающей терапии, в том числе ИВЛ в режиме гипервентиляции, ограниченная как по объему (не более 50 мл/кг/сут.), так и по темпу проведе​ния инфузионная терапия. Обсуждают следующие направления фармакотерапии больных с отеком мозга: 1) осмотически активные вещества; 2) гормонотерапия - дексаметазон; 3) ноотропные препараты (инстенон, пирацетам, глицин, глиатилин, семакс); 4) высокие дозы барбитуратов; 5) антикальциевыe препараты; 6) салуретики. В зависимости от анамнеза и клинической картины отека мозга у конкретного ребенка каждое из перечисленных направ​лений терапии может оказаться как эффективным, так и не дать никакого положительного действия. В основном фармакопрепараты показаны при вазогенном, интерстициальном отеке мозга. Если отек цитотоксический, то эффективность этих препаратов невелика или вообще отсутствует.

   Из осмотически активных веществ предпочтителен сорбитол в дозе 0,25-0,5 г/кг внутривенно; препарат вводят однократно медленно капельно в виде 10% раствора. 

   Дексаметазон также вводится однократно в дозе 0,5 мг/кг. 

   В многочисленных работах показано, что парентеральное введение фенобарбитала в дозе 10 мг/кг дважды (в первые часы после рождения и повторно через 12-24 ч) достоверно улучшает резистентность нейронов к гипоксии и отдаленные неврологические последствия. Однако в большинстве неонатальных центров такая терапия применяется лишь при судорогах, развившихся в первые часы жизни. Поддерживающая доза фенобарбитала (после нагрузочной в первые сутки 20 мг/кг) - 3-4 мг/кг массы тела в сутки. 

   В первые сутки жизни, особенно при невосстановившемся диурезе (т.е. на фоне олигурии) салуретики и другие мочегонные обычно неэффективны. Фуросемид в дозе 1-2 мг/кг 2 раза в сутки назначают лишь детям старше 2 дней жизни при больших прибавках массы тела (конечно, на фоне ограничения инфузионной терапии). 

   В качестве ноотропных препаратов, улучшающих трофические процессы в головном мозге, у новорожденных с ГИЭ используют также инстенон (10-15 мг/кг/сут., по этофилину), пантогам (40 мг/кг/сут.), пиридитол (5 капель суспензии на 1 кг массы тела в сутки), фенибут (40 мг/кг/сут.), кортексин (10мг/кг/сут.) и др. Церебролизин, курсы витаминов назначают детям с ГИЭ обычно старше 2 недель. Церебролизин противопоказан детям с судорогами в анамнезе.

СУДОРОЖНЫЙ СИНДРОМ
   Судороги - внезапные непроизвольные сокращения мышц. Они являются следствием патологически синхронизированного (гиперсинхронизированного) электрического разряда большой группы нейронов. В отличие от судорог,  феномены повышенной нервно-рефлекторной возбудимости новорожденных (тремор, самопроизвольный рефлекс Моро, тонические позы и др.) всегда спровоцированы внешними раздражителями и могут быть прерваны осматри​вающим.

   Частота. Согласно данным Американской академии педиатрии, частота судорожного синдрома у новорожденных 1-15 на 1000 живорожденных, но у недоношенных доходит до 15-25%. 
Этиология
   Гипоксия, ГИЭ - наиболее частая причина судорог у новорож​денных; этиологический фактор судорог, развившихся на первой неделе жизни  у 65-70% детей. У 80% новорожденных, поступивших по поводу рецидивирующих судорог в неврологическое отделение, Л.О.Бадалян и соавт. (1992) связали развитие судорог именно с перинатальной гипоксией, приведшей к атрофическому процессу в лобно-височных отделах головного мозга.

   Внутричерепные кровоизлияния (су6арахнондальные, внутрижелудочковые и др.) - второй по частоте причинный фактор судорог у новорожденных.

   Метаболические нарушения – гипогликемия, гипокальциемия, гипомагниемия, гипо- и гипернатриемии, гипербилирубинемия, гипераммониемия – третий по значимости этиологический фактор судорог. 

   Инфекции (менингиты, энцефалиты, сепсис и др.) - четвертый основной фактор неонатальных судорог, но второй по частоте (после ГИЭ). 

   Генетические и врожденные дефекты развития мозга - следующий нередкий (встречается с такой же частотой, как и инфекционные поражения мозга) патогенетический фактор неонатальных судорог: хромосомные аномалии, изолированные пороки развития мозга разной этиологии, синдромы с задержкой умственного развития, семейная эпилепсия.

   Синдром абстиненции (синдром «отмены») у детей, матери которых во время беременности имели лекарственную зависимость (опиаты, барбитураты, пропоксифен и др.), также может проявляться судорогами в первые часы жизни. 

   Врожденные аномалии обмена веществ. В разных неонатальных центрах этиологическая структура судорог у новорожденных может несколько различаться от принятой в них тактики инфузионной терапии, обследования и др. Время начала судорог разной этиологии различно. Считается, что судороги при ГИЭ развиваются в первые 3 дня жизни (обычно даже в первые сутки, а точнее у 60% - в течение первых 12 часов жизни). Однако если судороги в первые 2 часа жизни, то это не гипоксические судороги, они имеют другую этиологию - врожденные аномалии мозга, врожденные внутричерепные кровоизлияния, пиридоксин-зависимость, синдром абстиненции.

   Судороги, появившиеся на 2-3-й день жизни, - обычно метаболические, тогда как судороги у ребенка старше 3 дней жизни - обычно проявление инфекции или порока развития мозга (изолированного либо в комплексе с другими пороками).

Клиническая картина
   Классификацию и клиническое описание вариантов судорог у новорожденных - см. лекцию «Клиническое обследование новорожденного». Вместе с тем, у новорожденных редко выявляются лишь изолированный тип судорог. 

   Типы судорог:

1. Единственные типы:
· «Минимальные»
· Мультифокальные клонические (М.К.)
· Фокальные клонические (Ф.К.)
· Генерализованные тонические (Г.Т.)

· Миоклонические

2. Сочетанные типы:
· «Минимальные» + М.К.

· «Минимальные» + Г.Т.

· «Минимальные» + Ф.К.

· «Минимальные» + Г.К. + М.К.

· Г.Т. + М.К.

· Г.Т. + Ф.К.

· Т.К. + Ф.К.

   Чаще всего у новорожденных отмечали «минимальные» судороги. Тип «минимальных» судорог может быть разный: глазные феномены, ротощечно-язычные движения, тонические позы конечностей, приступы апноэ, покраснение, симптом Арлекина, приступы тахипноэ, форсированного дыхания. При приступе апноэ, являющимся эквивалентом судорожного синдрома, обычно имеются другие проявления «минимальных» судорог, а главное – отсутствует брадикардия. 

   Таким образом, в период новорожденности судороги, как правило, поли​морфные, бывают в форме вздрагиваний и одномоментных тонических напряжений, на фоне которых наблюдаются клонические судороги верхних конеч​ностей, реже мышц лица и еще реже нижних конечностей. Симметричные хорошо организованные клонико-тонические судороги у новорожденных бывают редко. При осмотре ребенка с судорожным синдромом надо, конечно, искать  и клинические симптомы, которые могут указывать на гипогликемию, гипокальциемию, гипомагниемию, гипераммониемию.

Лечение
   Скорейшее купирование судорог - жизненно важная задача, ибо в момент приступа неизбежно гибнут нейроны, а потребление мозгом кислоро​да возрастает в 5 раз. Существует печальный афоризм: "Когда пищит монитор тревоги, то пищат гибнущие нервные клетки". Конечно, очень важна при  судорогах этиотропная терапия - ликвидация гипогликемии, гипокальциемии, гипопомагниемии, патологического ацидоза, активное влияние на инфекцию антибиотиками. Считается, что выявленной метаболической причине судорог важна лишь корригирующая терапия и не требуется назначения противосудорожных препаратов. Большинство неонатологов считают, что противосудорожная терапия показана при длительных судорогах (длящихся более 3 минут), судорогах, развивающихся чаще, чем 2-4 раза в час. 

   В неонатальных центрах нашей страны обычно назначают сибазон (диазепам, седуксен, реланиум) - производное бензодиазепинов, относящееся к группе транквилизаторов. Механизм его действия связан с повышением активности эндогенной ГАМК. Препарат вводят внутривенно в дозе 0,2 мг/кг (0,04 мл/кг  0,5% раствора). У некоторых детей разовую дозу повышают (особенно при внутримышечном введении) до 0,4-0,5 мг/кг, но это опасно из-за возможности остановок дыхания. В большинстве случаев противосудорожный эффект возникает сразу же после окончания  вливания («на конце иглы») и длится около одно​го часа. При отсутствии эффекта инъекцию можно повторить через 30 мин. При этом надо помнить, что период полувыведения диазепама из организма ​около 30 ч. Помимо угнетения дыхания, побочными эффектами диазепама могут быть сонливость, вялость, угнетение сосательного рефлекса, мышечная и артериальная гипотония. Указывая на редкость применения диазепама для купирования судорожного синдрома новорожденных в США аргументируют это следующим образом: 1) фенобарбитал и дифенин более эффективны как противосудорожные препараты в неонатальном периоде; 2) противосудорожный эффект диазепама более короткий (уже через несколько минут после инъекции препарат покидает мозг, а в крови  противосудорожный уровень сохраняется лишь 30 мин); 3) содержащийся в препарате бензоат натрия увеличивает риск ядерной желтухи; 4) противосудорожный эффект диазепам оказы​вает в дозе, близкой к той, которая приводит к остановкам дыхания. К этому можно добавить, что фармакокинетика сиба​зона у разных детей очень сильно варьирует, а потому у одного ребенка повтор​ное введение препарата создает противосудорожную концентрацию медика​мента в крови, а у другого - резко чрезмерную. 

   Фенобарбитал - препарат первого ряда, с которого за рубежом начинают лечение судорог у новорожденных. Представляет собой барбитурат длительного действия с периодом полувыведения из организма новорожденных 120- 150 ч и более. При судорогах фенобарбитал вводят внутривенно в нагру​зочной дозе 20 мг/кг массы тела, что приводит к созданию через 5 мин адекватной противосудорожной концентрации препарата в плазме крови 15-20 мг/л. Правда, у некоторых детей для достижения противосудорожного эффекта необходимо повышать концентрацию фенобарбитала в плазме крови до 30 мг/л, что может потребовать дополнительного введения фенобарбитала (после нагрузочной дозы 20 мг/кг) по 5 мг/кг 2 раза с интервалом 0,5-1,0 ч. Внутривенно фенобарбитал вводят медленно в течение 15 мин. Противосудорожный эффект со​храняется до 120 часов, поэтому если действие фактора, вызвавшего судороги, устранено, то достаточно одной инъекции фенобарбитала. Если речь идет о ГИЭ, то фенобарбитал назначают 5 дней и после нагрузочной дозы в первые сутки в дальнейшем дают в дозе 3,4 мг/кг/сут (однократно внутрь). 

   Из желудочно-кишечного тракта фенобарбитал всасывается медленно, и при обычных его дозах 5-10 мг/кг/сут противосудорожная концентрация препарата в плазме может возникнуть лишь в середине 2-й недели лечения. Н.В.Бо​гатырева (1991) показала, что назначение фенобарбитала внутрь в первый день, нагрузочной дозе 20 мг/кг массы тела в сутки (разделить на 3 приема и далее по 4-5 мг/кг/cyт) уже на 2-е сутки лечения приводит к созданию в плазме крови минимальных противосудорожных концентраций препарата (15-20 мг/л). 

   Тиопентал натрия - барбитурат, не обладающий обезболивающим действием, применяемый для контроля судорог у детей, находящихся на ИВЛ. В больших дозах вызывает падение периферического сосудистого сопротивления и сердечного выброса, что определяет необходимость мониторирования арте​риального давления в период его применения. Период полувыведения препа​рата в первый день жизни - 20-30 ч. Нагрузочная доза - 5 мг/кг массы тела, поддерживающая - 2,5-1,0 мг/кг/ч. 

   Дифенин (фенитоин) назначают в дополнение к фенобарбиталу, если при концентрациях фенобарбитала в плазме 30 мг/л и выше не достигнут противосудорожный эффект. За рубежом рекомендуют первую нагрузочную суточную дозу дифенина - 20 мг/кг массы тела (вводить медленно внутривенно не более 50 мг в 1 мин). Поддерживающая доза (4 мг/кг в сутки) может быть назначена однократно внутрь. Дифенин нельзя назначать при гипербилирубинемиях. По​бочные эффекты: сонливость, летаргия, нистагм, гингивит, мышечная гипото​ния, цианоз, персистирующие брадикардия и гипотензия, сердечные аритмии, гипергликемия. 

   Лоразепам - короткодействующий бензодиазепин, применяемый при резистентных к диазепаму судорогах. Период полувыведения препарата у новорожденных 30-50 ч. Препарат назначают внутримышечно или внутрь в дозе 0,1-0,2 мг/кг 1 раз в сутки. Длительность противосудорожного эффекта ​– 6-24 ч. При судорогах у новорожденных наиболее эф​фективен лоразепам, далее дифенин и затем уже фенобарбитал. 

   Клоназепам (антелепсин) - бензодиазепин, оказывающий ГАМКергическое действие в лимбической системе, ретикулярной формации и др., применяемый раз в сутки, ибо период его полужизни в плазме крови 24-48 часов. Вводят вну​тривенно в виде медленной болюсной инфузии в дозе 0,1 мг /кг. У детей, вы​шедших из периода новорожденности, возможно увеличение суточной дозы до 0,05 мг/кг за три приема, сочетание с карбамазепином. 

   Карбамазепин (финлепсин) - назначаемое внутрь противоэпилептическое средство, используемое при плохо или не купируемых барбитуратами судорогах. Прием матерью препарата во время беременности связывается с риском (развития spina bifida, дисморфий мозга у плода. Период полувыведения из крови младенцев колеблется от 3 до 15 часов. Назначают внутрь с дозы 5 мг/кг каждые 12 часов, постепенно повышая дозу до 30 мг'/кг/сут. При невозможности назначения внутрь препарат может быть введен ректально. Иногда применение его может обострять миоклонические судороги. Возможно сочетанное применение с фенобарбиталом. 

   Вальпроат натрия (депакин, конвулес) - также как и карбамазепин – противоэпилептическое средство, используемое при плохо или не купируемых барбитуратами судорогах. Прием матерью препарата во время беременности связывается с риском (1-2%) дефектов развития нервной трубки у плода, расстройств сердечного ритма у ребенка. Гепатотоксичен, может вызывать гипераммониемию. Рекомендуют введение нагрузочной дозы 20 мг/кг внутривенно или внутрь с последующим введением 10 мг/кг каждые 12 часов. Новорожденным назначают редко, хотя некоторые авторы рекомендуют увеличивать суточную дозу препарата младенцам до 50-100 мг/кг (на 3 приема внутрь). 

   Оксибутират натрия (ГОМК) - эндогенное вещество, как и гамма-амино-масляная кислота, участвует в осуществлении тормозного процесса в ЦHC. Кроме того, ГОМК может повысить резистентность мозга к гипоксии. Вводят ГОМК медленно (!) внутривенно в виде 20% раствора в дозе 100-150 мг/кг массы тела. Эффект развивается через 10-15 мин и длится 2-3 ч и дольше. ГОМК увеличивает поступление калия в клетки и для предотвращения гипокалиемии, отрицательно сказывающейся на функции сердца, нервно-мышечных синапсов, кишечника, одновременно с ГОМК надо вводить калия хлорид в дозе, составляющей 1/10 от весового количества ГОМК. При гипокалиемии ГОМК противопоказана. 

   У новорожденных с ГИЭ и резистентными к обычной терапии судорогами Л.Хелстром-Уестес и соавт. (1988) назначали лидокаин внутривенно в дозе: 4 мг/кг/ч. Длительность лечения - 1-3 дня. Эффект наступает у большинства детей через 15 мин. Мы с успехом использовали эту рекомендацию. 

   Паральдегид - полимер ацетальдегида, назначаемый за рубежом детям, устойчивым к терапии обычными противосудорожными препаратами, в дозе 0,2 мг/кг глубоко внутримышечно. 

   При резистентных к обычной терапии судорогах у детей первого дня жизни можно попробовать ввести внутримышечно или внутривенно 50-100мг витамина В6.  Если имеют место пиридоксин-зависимые судороги, то эффект наступает уже через несколько минут. 

   Магния сульфат в настоящее время как противосудорожное средство используют лишь при гипомагниемии. Однако если у ребенка имеется постгипоксический отек мозга на фоне артериальной гипертензии, то целесообразно внутримышечно ввести 25% раствор магния сульфата в дозе 0,4 мл/кг массы тела. 

   Гормональная терапия - терапия отчаяния при некупируемых судорогах у детей со стойкими морфологическими изменениями мозга. Используют дексазон (0,3-0,5 мг/кг/сут.) или чаще тетракосактрин-депо - синактен-депо (его аналог в соединении с фосфатом цинка, 1 мг в 1 мл) - аналог AКТГ (0,3-0,5 мг внутримышечно, каждые 3 дня, на курс 5-10 инъекций). 

ИНФЕКЦИОННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА.

БАКТЕРИАЛЬНЫЕ МЕНИНГИТЫ
   Менингит (от греч. meningos «мозговая оболочка»+ itis «воспаление») – воспаление оболочек головного и/или спинного мозга. Воспалительный процесс  при менингите может быть локализован в мягкой и паутинной оболочках (лептоменингит), только в паутинной оболочке (арахноидит) или в твердой мозговой оболочке (пахименингит). У новорожденных при менингите обычно вовлечены в процесс все оболочки. Воспаление при менингите локализуется не только в оболочках головного мозга, но и в эпендиме и в сосудистых сплетениях желудочков (вентрикулит), что сопровождается гиперпродукцией цереброспинальной жидкости, повышением внутричерепного давления. В воспали​тельный процесс могут вовлекаться и подоболочечные структуры мозга (менингоэнцефалит). У новорожденных менингеальная воспалительная реакция мало отличается от таковой у детей более старшего возраста, но количество плазматических клеток и лимфоцитов меньшее, особенно на 2-3-й неделе болезни, когда эти клетки обычно представлены в большом количестве. Характерны для новорожденных и вентрикулиты, блокада отверстий и латеральной борозды сильвиевой ямки, приводящие к развитию гидроцефалии, энцефалопатии и инфаркта мозговой ткани. 
Частота бактериального менингита
   Согласно данным П.А.Дэвиса и Л.А.Готефорса (1987), заболеваемость новорожденных менингитом в среднем - 0,26 на 1000 живорожденных, заболеваемость недоношенных с очень низкой массой тела - 2,4 на 1000, а доношенных - 0,13 на 1000. Соотношение локализованного гнойного менингита и септического у новорожденных составляет примерно 3-4:1. 

Этиология
   Наиболее частыми возбудителями менингита у детей первой не​дели жизни, ответственными за развитие болезни в 65% случаев, Являются стрептококки группы В и кишечная палочка, полученные от матери. Кроме того, нередко возбудителем в это время может быть и листерия.

   По мнению Г.Мак-Кракерна и соавт. (1999), концентрация и персистирование в ЦСЖ интерлейкина-1 и фактора миграции макрофагов коррелирует с неблагоприятным прогнозом. 

   Помимо указанных микробов, причиной менингита у новорожденных мо​гут быть инфекции, обусловленные коагулазотрицательными кожным и золо​тистым стафилококками, клебсиеллами, энтеробактерами, серрациями, сине​гнойной палочкой, грибами, сальмонеллами, кампилобактером плода. 

   Путь проникновения инфекции: 

· гематогенный как следствие массивной бактериемии (более 1000 микро​бов в 1 мкл крови); 

· по протяжению - при травмах головы, нейрохирургических вмешательст​вах, инфекционных процессах в области волосистой части головы (напри​мер, нагноившаяся кефалогематома), в околоносовых пазухах, при дефек​тах кожи и мягких тканей после люмбальных пункций (поэтому крайне важна асептика при их проведении!), при спинномозговых грыжах; 

· по периневральным лимфатическим путям, особенно часто идущим от носоглотки. 

   Источником инфекции может быть мать (стрептококковая В инфекция, листериоз, реже другие), персонал, другой больной ребенок, а путями передачи – родовые пути матери (реже плацента), руки персонала, инфицированные катетеры, интубационные трубки, инструментарий и т.п. (см. гл. «Сепсис»).

   Предрасполагающие факторы:

· бактериальные вагинозы и вообще инфекции мочеполовых путей у матери;
· хориоамнионит у матери;
· малый гестационный возраст;
· кровоизлияния в мозг и его оболочки, пороки развития мозга;
· ГИЭ;
· Эзофагиты нижней трети пищевода;
· СДР и любая патология ребенка, потребовавшая инвазивных методов лечения и мониторинга (длительная ИВЛ, сосудистые катетеры и др.);
· Спинномозговые грыжи и дермальный синус;

· скученность больных и дефекты санитарно-эпидемиологического режи​ма в отделении.

   Другие предрасполагающие факторы аналогичны факторам, предрасполагающим к сепсису. 

Клиническая картина
   Различают два варианта менингита у новорожденных – рано и поздноначинающийся. 

   Если при рано начинающемся менингите доминируют общие симптомы инфекции (лихорадка или гипотермия, отсутствие сосания, гипотония, приступы апноэ, желтуха, гепатомегалия и признаки респираторного дистресса, реже петехии и экхимозы, склерема, т.е. признаки сепсиса), то при поздно начинающемся менингите превалируют уже неврологические расстройства.    

   Основные симптомы менингита у новорожденных: внезапное изменение характера крика и лица ребенка (болезненные, раздраженные), его поведения (обычно летаргия или сопор, кома, реже возбуждение; первое более типично для менингитов, вызванных грамотрицательными бактериями, а второе - грамположительными), гиперестезия, болезненность при пальпаторной перкуссии головы или глазных яблок; слабое сосание или вообще анорексия, срыгивания, рвота; разгибательное (вытянутое) положение конечностей из-за преобладания тонуса мышц разгибателей, судороги, запрокидывание головы назад. Выбухание большого родничка, ригидность шейных мышц - поздние признаки менингита, которые не всегда бывают у новорожденных. Для грамположительного менингита типична стойкая лихорадка, для грамотрицатель​ного - либо кратковременная (на несколько часов) лихорадка, либо даже тен​денция к гипотермии. 
Осложнения
   Менингит может быть проявлением сепсиса, в том числе и его первым симптомом, и тогда возникает впечатление, что менингит осложнился сепсисом. 

   Отек мозга (вазогенный и цитотоксический) - типичное проявление и осложнение бактериального менингита у новорожденных. 

   Течение менингита у новорожденных может быть  осложнено четырьмя часто взаимосвязанными состояниями: 

· очень высоким внутричерепным давлением; 

· вентрикулитом с локализацией инфекции;

· острой гидроцефалией;

· образованием внутричерепных масс или внепаренхиматозных скоплений, т.е. абсцессов, геморрагического инфаркта, субдуральных скоплений. 

   После перенесенного неонатального менингита могут развиться: 

· гидроцефалия; 

· мультикистозная энцефалопатия/порэнцефалия;

· атрофия белого вещества коры. 

Именно эти изменения и определяют прогноз. 

Диагноз
   Любое подозрение на менингит - показание к люмбальной пункции. Для гнойных менингитов характерен высокий нейтрофильный цитоз и низкий уровень глюкозы в ликворе, протеиноррахия.

   Помимо определения в ликворе количества лейкоцитов, уровней белка и глюкозы, необходимы посевы ликвора и бактериоскопия мазка осадка CMЖ. По данным разных авторов, у ряда детей в начале гнойного менингита не выявляют изменений цитоза, уровня белка, и тогда лишь бактериоскопия и результаты посевов СМЖ позволяют поставить правильный диагноз. В последние годы наличие возбудителей инфекции в ликворе стали определять при помощи латекс-тестов экспресс-методов, ПЦР-диагностики.

Лечение
   Новорожденные, больные гнойным менингитом, должны находиться на отделении интенсивной терапии или реанимации.

   Антибиотикотерапия – основной вид лечения при менингите.

   Учитывая наиболее распространенных возбудителей гнойного менингита у новорожденных, препаратами первого выбора, назначаемыми до получения результатов посевов ЦСЖ. считают комбинацию ампицилина и амикацина, меронем, цефалоспорины III-IV поколений с аминогликозидами. Дозы антибиотиков при менингите – максимальные.
Путь введения антибиотиков - внутривенный в комбинации с внутримышечным.

   При синегнойном менингите назначают карбенициллин с амикацином или цефтазидим, меронем; при стафилокковой инфекции (staphylococcus aureus) - оксациллин с амикацином или нетромицином, ванкомицин в сочета​нии с рифампицином.

   При стафилококковом (выделен staphylococcus epidermidis) и энтерококковом менингите показан ванкомицин в сочетании с аминогликозидами. 

   Длительность курса антибиотикотерапии - 3 нед. При грамотрицательном возбудителе длительность курса антибиотикотерапии может быть и большей. 

   Основным лабораторным критерием эффективности антибиотикотерапии является санация ликвора, нормализация в нем уровня глюкозы, снижение цитоза ниже 100 клеток в 1 мм3.

   При абсцессах мозга необходимо нейрохирургическое вмешательство ​дренирование. 

   Иммунотерапию (пассивную) при гнойном менингите у доношенных новорожденных целесообразно проводить только специфическими препаратами ​антистафилококковым, антисинегнойным, антиклебсиеллезным и другими иммуноглобулинами направленного действия, конечно, при выделении соот​ветствующего возбудителя. 
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