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ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО СТЕНОЗИРУЮЩЕГО 
ЛАРИНГОТРАХЕИТА У ДЕТЕЙ 

Байгот С.И., Марушко И.В.*, Литавор А.М.*, Дрокина О.Н.*, 
Юшкевич Н.Т.* 

УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  
1-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь, 

*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  
Гродно, Беларусь 

 
Введение. Одним из частых и наиболее тяжелых 

проявлений респираторных инфекций у детей является острый 
стенозирующий ларинготрахеит. Острый стенозирующий 
ларинготрахеит у детей – это угрожающее жизни заболевание 
верхних дыхательных путей, которое может приводить к 
неблагоприятному исходу [1, 4, 5]. В последние годы отмечается 
неуклонная тенденция к росту данной патологии. 

Цель исследования – изучить особенности лечения острого 
стенозирующего ларинготрахеита у детей. 

Объект и методы исследования. Обследовано 124 ребенка 
с острым стенозирующим ларинготрахеитом (ОСЛТ) в возрасте 
от 6 месяцев до 5 лет, находившихся на лечении в 
УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница». 

По возрасту, пациенты были распределены на три 
возрастные группы. В 1-ю группу были включены дети от 6 
месяцев до 1 года (54 ребенка), во 2-ю группу – от 1 года до 3 лет 
(52 ребенка), в 3-ю группу – от 3 до 5 лет (18 детей). 

Оценка степени тяжести стеноза гортани проводилась с 
использованием клинической характеристики симптомов.  

Полученные результаты были обработаны при помощи 
программы STATISTICA 10.0. 

Результаты и их обсуждение. У 75,2% пациентов с ОСЛТ 
наблюдался стеноз гортани. Частое развитие стеноза гортани в 
раннем детском возрасте связано с возрастными особенностями 
строения дыхательных путей у детей: относительно узким 
просветом гортани, воронкообразной формой гортани, рыхлой 
волокнистой соединительной тканью подсвязочного аппарата, 
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что обусловливает склонность к развитию отека [1, 2, 4, 5]. 
Достоверно чаще у детей отмечался стеноз гортани I степени 88 
(70,4%), II степени – у 6 (4,8%), р<0,02. 

На первом году жизни стеноз гортани I степени был 
выявлен у 35 детей (63,6%), стеноз II степени – у 4 (7,3%). У 
пациентов от 1 года до 3 лет стеноз гортани I степени отмечался у 
41 ребенка (77,4%), II степени – у 2 детей (3,8%). У детей в 
возрасте от 3 до 5 лет диагностирован только стеноз I степени 
(70,6%). 

Лечебные мероприятия при ОСЛТ должны быть направлены 
на как можно быстрое восстановление дыхательной функции и 
улучшение состояния больного, предупреждение 
прогрессирования стеноза гортани и летального исхода. 

Показания к госпитализации: все дети со 2-й и выше 
степенью стеноза гортани; при 1-й степени: дети до года жизни; 
отсутствие эффекта от проводимой терапии; предшествующие 
применения кортикостероидов; недоношенность; сопутствующая 
патология; врожденные аномалии развития гортани; 
эпидемиологические и социальные показания [4]. 

Основным средством медикаментозного лечения ОСЛТ у 
детей на сегоднешний день являются ингаляционные 
глюкокортикостероиды (ИГКС) [2, 3, 4, 5]. ИГКС 
рассматриваются как «первая линия» в терапии стеноза гортани 
независимо от степени тяжести, раннее использование которых 
способствует сокращению количества госпитализаций (в т. ч. 
повторных) и сроков пребывания в стационаре, уменьшению 
потребности в дополнительных назначениях [2, 3, 4, 5]. 
Ингаляционный путь введения ГКС по сравнению с системным 
способствует более быстрому купированию явлений стеноза, 
характеризуется меньшей кратностью применения препарата (1-2 
раза в сутки) и низким риском развития побочных эффектов. В 
настоящее время ингаляционная терапия проводится с помощью 
дозированных аэрозольных ингаляторов, снабженных 
специальными насадками (спейсерами), или при введении 
лекарственных средств через небулайзер [3, 4, 5]. Наиболее 
целесообразными следует считать следующие аэрозольные 
ингаляторы либо растворы для небулайзера: гормональные 
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(будесонид и флутиказон) [2, 4]. 
При лечении стеноза гортани суспензия будесонида для 

небулайзера (Пульмикорт, Бодинет) назначается в дозе 2 мг в 
сутки (единовременно или по 1 мг в 2 приема с интервалом в 
30 мин [2, 3, 4, 5]. Тяжелое течение OСЛТ (III, III-IV степени 
стеноза гортани), нарастающая дыхательная недостаточность 
требуют незамедлительного назначения адреналина при помощи 
небулайзера [2]. При этом в качестве носителя предпочтителен 
кислород, а не атмосферный воздух. Стандартная дозировка для 
небулайзерной терапии составляет 3-5 мл 0,1% раствора 
адреналина (неразведенного!) [2]. Не рекомендуется повторное 
ингаляционное введение адреналина в течение 1 часа [2]. С 
современных позиций адреналин рассматривается как средство, 
позволяющее быстро, но ненадолго, улучшать проходимость 
гортани [2]. 

В тяжелых случаях стеноза гортани назначаются системные 
ГКС из расчета 0,6 мг/кг дексаметазона парентерально 
однократно (обладает большей продолжительность действия по 
сравнению с преднизолоном). При возобновлении симптомов 
необходимо их повторное введение в той же дозе. Лечебный 
эффект от введения стероидов наступает спустя 15-45 минут и 
длится 4-8 часов. Преднизолон назначают в дозе 2-5 мг/кг 
парентерально. Стероидная терапия может быть продолжена на 
протяжении нескольких дней, однако со второго дня дозу ГКС 
снижают [1, 2, 4]. 

Противовирусные препараты эффективны в первые 48 
часов. Эффективность антибактериальной терапии при вирусном 
ларингите не доказана [1, 4]. 

Показания к назначению антибактериальной терапии при 
ОСЛТ: микоплазменная этиология заболевания или подозрение 
на нее (применяются антибиотики из группы макролидов; 
длительность курса – 7-14 (для азитромицина – 3-5) дней; 
признаки бактериальных осложнений или сопутствующих 
состояний [1, 4]. 

Некоторые авторы отдают предпочтение цефалоспоринам 
III и IV поколений с широким спектром действия (цефиксим, 
цефтриаксон, цефотаксим, цефтазидим, цефоперазон, цефепим). 
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При тяжелых формах заболевания применяются также 
карбапенемы (меронем), которые обладают более широким 
спектром активности. При легких и среднетяжелых формах 
ОСЛТ предпочтение отдается пероральным формам 
антибиотиков (суспензии). При рецидивирующем ларингите 
следует исключать хламидийную этиологию инфекции и 
применять макролиды (азитромицин, кларитромицин, 
джозамицин, рокситромицин, ровамицин) [3, 4]. 

Детям с рецидивирующим ларингитом в периоде 
реконвалесценции для предупреждения формирования 
гиперчувствительности гортани и бронхов необходима 
длительная (1-2 месяца) гипосенсибилизирующая терапия 
блокаторами Н1-гистаминовых рецепторов (цетиризин) [1, 4]. 

После ликвидации острых проявлений стеноза гортани с 
целью разжижения и удаления мокроты из дыхательных путей 
при сохраняющемся кашле, обструкции нижних дыхательных 
путей назначают бронхо- и муколитические препараты внутрь 
или ингаляционным способом. При нетяжелом ОСЛТ в качестве 
муколитической терапии достаточно ингаляций 0,9% р-ра NaCl 
через небулайзер 3-4 раза в сутки [1, 2]. 

Всем обследованным пациентам со стенозом гортани не 
зависимо от его степени тяжести были назначены системные 
глюкокортикостероиды парентерально в связи с отсутствием 
ингаляционных глюкокортикостероидов для небулайзерной 
терапии. При I степени стеноза дети получали преднизолон в дозе 
2 мг/кг внутримышечно, при II степени – 5 мг/кг. 

Межквартильный размах (Ме (Q25-Q75)) 
продолжительности лечения системными глюкокортикосте-
роидами составил 2,0 (1,0-3,0). Длительность терапии у детей 
первого года жизни составила 3,0 (2,0-3,0) и достоверно была 
дольше, чем у детей от 1 года до 3 лет 2,0  
(1,0-3,0), р=0,02. У детей от 3 до5 лет средняя длительность 
лечения системными глюкокортикоидами была дольше, чем у 
детей от 1 года до 3 лет 3,0 (2,0-3,0), р>0,05. Достоверных 
различий длительности терапии глюкокортикоидами в 
зависимости от степени стеноза гортани при ОСЛТ не выявлено. 

Все пациенты с клинико-лабораторными признаками 
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бактериальной инфекции получали цефалоспорины III покаления 
внутримышечно и с муколитической целью амброксол внутрь. 

Средняя продолжительность госпитализации Ме (Q25-75) у 
детей с ОСЛТ составила 4,0 (2,0-5,5) дня: у детей 1-й группы – 
5,0 (3,0-6,0) дней, 2-й группы – 3,0 (2,0-5,0) суток, у пациентов 3 
группы составила 2,5 (1,0-4,0) дня. Дети первого года жизни 
достоверно дольше находились на стационарном лечении, чем 
пациенты 2-й и 3-й групп (р<0,01). 

Выводы: 
1. У детей с острым стенозирующим ларинготрахеитом чаще 

отмечается стеноз гортани I степени. 
2. Длительность стационарного лечения острого 

стенозирующего ларинготрахеита у детей первого года жизни 
была более продолжительной. 

3. Препаратами выбора в лечении стеноза гортани являются 
ингаляционные глюкокортикостероиды, при отсутствии которых 
можно использовать системные глюкокортикостероиды. 
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ОСОБЕННОСТИ ОСТРОГО БРОНХИОЛИТА У ДЕТЕЙ 
РАННЕГО ВОЗРАСТА 

Байгот С.И. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

1-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Высокая распространенность острой патологии 

верхних и нижних отделов дыхательных путей является актуальной 
социальной и важной медицинской проблемой, особенно среди 
детей раннего возраста [2]. Острый бронхиолит является 
распросраненным заболеванием нижних дыхательных путей и 
частой причиной госпитализации детей раннего возраста [1, 2]. 

Цель исследования – изучить особенности течения и 
тактику ведения острогого бронхиолита у детей раннего возраста 
по литературным данным. 

Результаты и их обсуждение. Ежегодно в мире 
регистрируется 150 миллионов случаев бронхиолита (11 
заболевших на 100 детей грудного возраста), 7-13% из которых 
требуют стационарного лечения и 1-3% – госпитализации в 
отделение интенсивной терапии [3]. 

Острый бронхиолит – это воспалительное заболевание 
нижних дыхательных путей с преимущественным поражением 
мелких бронхов и бронхиол. Острый бронхиолит чаще 
отмечается у детей раннего возраста, что связано с 
особенностями строения бронхиального дерева. Вследствие 
недоразвития дыхательной мускулатуры, у детей ослаблен 
кашлевой толчок, что приводит к закупорке слизью мелких 
бронхов, которые состоят из хрящевых полуколец, мало 
эластических волокон [3, 4]. В течение первого года жизни у 
детей происходит интенсивный рост мелких бронхов, их просвет 
расширяется и поэтому данное заболевание развивается реже у 
детей старшего возраста [3, 4]. 

Бронхиолит наиболее часто встречается у детей в возрасте 
до 9 месяцев (90% случаев). Средний возраст составляет 6-7 
месяцев. Мальчики болеют более часто [1, 3]. Сезонный пик 
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заболеваемости бронхиолитом отмечается с ноября по апрель [4]. 
Острый бронхиолит – это чаще всего вирусная инфекция, а 

респираторный синцитиальный (РС) вирус является наиболее 
часто встречающимся возбудителем (70-80% случаев) [1, 2, 5]. 
Другие вирусы (риновирусы, энтеровирусы, вирусы гриппа А и 
парагриппа, аденовирусы, коронавирусы) выявлялись реже [3, 4]. 
РС-вирусную инфекцию переносят практически все дети в 
первые два года жизни (90%), однако лишь приблизительно в 
20% случаев у них развивается бронхиолит, что может быть 
обусловлено наличием предрасполагающих факторов [1, 2, 3]. К 
дополнительным факторам риска развития бронхиолита относят: 
наличие старших детей в семье, возраст до 6 месяцев, рождение 
за 6 месяцев до начала РСВ-сезона, большую семью (более 4 
человек), грудное вскармливание менее 2 месяцев, посещение 
детского сада, детей от многоплодной беременности, 
недоношенных [1, 3]. 

Клинические проявления бронхиолита не зависят от вида 
вируса. Заболевание обычно развивается на 2-5 день острой 
инфекции верхних дыхательных путей и протекает чаще с 
субфебрильной температурой; характеризуется нарастающими в 
течение 3-4 дней кашлем, одышкой экспираторного типа, 
тахипноэ 50-70 в минуту, мелкопузырчатыми хрипами и/или 
крепитацией в легких с обеих сторон, нередко также выявляются 
сухие свистящие хрипы. Полипное и кашель могут мешать 
кормлению. Визуально может отмечаться вздутие грудной 
клетки; перкуторно определяется коробочный оттенок звука. 
Нарастание диспноэ может сопровождаться учащением дыхания, 
проявляясь усилением выдоха, участием вспомогательных мышц 
в акте дыхания, втяжением межреберных промежутков на вдохе, 
раздуванием крыльев носа. Обструктивный синдром при 
бронхиолите достигает максимума в течение 1-2 дней, затем 
постепенно уменьшается, как и обилие хрипов, которые обычно 
исчезают на 7-14 день [1, 3, 4]. 

У детей с бронхиолитом возможно развитие катарального 
отита, что подтверждается отоскопией. Гнойный отит 
сопутствует бронхиолиту крайне редко. Инфекция мочевых 
путей выявляется у 3,3%, бактериемия – у 0,3% пациентов [3]. 
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Присоединение бактериальной пневмонии наблюдается 
менее чем в 1% случаев [3]. Риск вторичной бактериальной 
пневмонии возрастает у детей, госпитализированных в отделение 
реанимации и интенсивной терапии, особенно при интубации 
трахеи [1, 3, 4]. 

Диагноз бронхиолита – клинический, обычно не требует 
лабораторных исследований и рентгенографии. 

Общий клинический анализ крови мало информативен 
(лейкоцитоз – более 17х109/л, а у детей 2-3 месяцев – более 
20х109/л), в отсутствии других показателей не всегда может 
свидетельствовать о бактериальной инфекции у пациентов с 
бронхиолитом. Уровни С-реактивного белка и прокальцитонина, 
как правило, не повышаются [1, 3, 4]. 

На рентгенограмме органов грудной клетки у пациентов с 
бронхиолитом часто выявляется вздутие легких, может 
наблюдаться усиление бронхо-сосудистого рисунка, участки 
понижения прозрачности легочной ткани, мелкие ателектазы, 
которые иногда ошибочно принимают за пневмонию, что ведет 
лишь к необоснованному назначению антибиотиков [3, 4]. 

Показаниями для госпитализации детей с бронхиолитом 
являются: апноэ, признаки дыхательной недостаточности 2-3 
степени, возраст до 6 месяцев у недоношенных детей, 
пониженное питание, дегидратация, затруднение в кормлении, 
сонливость, потребность постоянной санации верхних 
дыхательных путей в клинических условиях, отягощенный 
преморбидный фон, социальные показания [1]. 

Для определения степени тяжести дыхательной 
недостаточности при бронхиолите и, соответственно, тактики 
ведения пациента необходим контроль оксигенации (в том числе 
после ингаляций бронхолитиков): следует использовать 
пульсоксиметрию, а определение газов крови и кислотно-
основного состояния требуется только при тяжелой степени 
респираторных нарушений [1, 5]. 

Основной задачей терапии бронхиолита является 
нормализация функции внешнего дыхания. Важно обеспечить 
проходимость верхних дыхательных путей с помощью коротких 
курсов интраназальных деконгестантов, возможно использование 
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отсосов. В тяжелых случаях (при дыхательной недостаточности от 
II степени и выше) проводятся оксигенация, и гидратация [1, 5]. 

Антибиотики при остром бронхиолите не показаны, за 
исключением ситуаций, когда имеется сопутствующая 
бактериальная инфекция либо серьезные подозрения на нее 
[1, 3, 4]. 

Противовирусная терапия не проводится. Имеются данные о 
положительном использовании Эреспала (Фенспирид, Сиресп, 
Инспирон) – нестероидного противовоспалительного препарата с 
тропностью к слизистой оболочке дыхательного тракта [3, 4]. 

Адекватная гидратация. Основной путь – пероральный. При 
невозможности проведения оральной гидратации следует вводить 
жидкость через назогастральный зонд или внутривенно [1, 5]. 
При невозможности выпаивания, а также при эксикозе II-III 
степени необходима парентеральная гидратация глюкозо-
солевыми растворами. Следует использовать 0,9% раствор натрия 
хлорида и 5% раствор глюкозы (декстрозы). Объем 
внутривенных инфузий следует ограничивать и вводить не более 
20 мл/кг в сутки [1]. Кислород, увлажненный рекомендуется при 
сатурации (SаО2) 92-94% [1]. 

Ингаляционная терапия не влияет на длительность 
бронхиолита [1, 3, 4, 5]. У детей при бронхиолите не 
рекомендуется рутинное использование ингаляций β2-агонистов 
короткого действия [1, 5]. Однако, получение эффекта через 20 
минут (рост SaO2, уменьшение частоты дыхательных движений 
на 10-15 в 1 минуту, снижение интенсивности свистящих хрипов, 
уменьшение втяжений межреберий, облегчение дыхания) 
оправдывает продолжение ингаляционной терапии [1]. При 
отсутствии эффекта – дальнейшее проведение ингаляции 
бронхолитиками не имеет смысла [1]. 

Бронхолитики используют через небулайзер, по 
потребности, не более 3-4 раз в день: сальбутамол на прием 
0,15 мл/кг, максимально 2,5 мл; фенотерол + ипратропия бромид, 
на прием 2 капли/кг, максимально 10 капель (0,5 мл). 
Эффективность гипертонического (3%) раствора натрия хлорида 
в виде ингаляций через небулайзер признается не всеми, показана 
рядом исследователей [1, 3, 4] и рекомендуется Американской 
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академией педиатрии (American Academy of Pediatrics) для детей, 
госпитализированных по поводу бронхиолита [5]. Комбинация 
«фенотерол + ипратропия бромид + раствор натрия хлорида 3%» 
оптимальна у детей в возрасте до 1 года с острым бронхиолитом 
по сравнению с терапией «фенотерол + ипратропия бромид + 
физиологический раствор» или «сальбутамол + физиологический 
раствор». Она эффективнее облегчает симптомы 
бронхообструктивного синдрома и значимо уменьшает 
длительность госпитализации [3, 4]. 

Ингаляционные глюкокортикостероиды не должны 
использоваться при бронхиолите вследствие отсутствия 
доказательств их клинического эффекта [1, 5]. Системные 
стероиды так же не следует применять при бронхиолите 
вследствие их неэффективности [1, 5]. 

Симптомы заболевания могут сохраняться до 3 недель. 
Выводы: 
1. Острый бронхиолит является самолимитирующимся 

заболеванием, характеризующимся отеком слизистой оболочки 
дыхательных путей и гиперсекрецией, но не бронхоспазмом. 

2. Базисная терапия бронхиолита заключается в обеспечении 
достаточной оксигенации и гидратации пациента с 
последовательным применением симптоматических 
мероприятий: эвакуацией слизи из верхних дыхательных путей, 
мониторингом газов крови и пульсоксиметрии. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

МОРФОЛОГИЧЕСКИХ И 
ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КОЖИ 

У ДЕТЕЙ 

Бедин П.Г., Ляликов С.А., Басинский В.А., Маршалэк А.*, 
Штабинская Т.Т., Алексинский В.С. 

УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  
кафедра клинической лабораторной диагностики и иммунологии,  

кафедра патологической анатомии, Гродно, Беларусь 
*Медицинский университет имени Людвига Ридигера, Быдгощ, Польша 

 
Введение. Атопический дерматит (АД) является самым 

частым мультифакториальным заболеванием кожи у лиц детского 
возраста [3]. Цель работы – выявить особенности клинической 
картины АД в зависимости от морфологической характеристики 
кожи у детей. 

Объекты и методы исследования. Было обследовано 27 
детей с АД, медиана возраста которых составила 7,0 лет, 
интерквартильный размах – 2,0-11,0 лет. Диагностика и терапия 
заболевания проводились в соответствии с действовавшим 
стандартом [1]. Кроме АД учитывалось наличие сопуствующих 
заболеваний. Тяжесть АД оценивалась с использованием шкалы 
SCORAD [2]. Оценка SCORAD на момент поступления составила 
47,0 (31,0-67,0) баллов. Дерматит считался легким при сумме 
баллов менее 20, средней тяжести – 20-39, а тяжелым – 40 и 
более. Относительная динамика высчитывалась как разность 
значений индекса SCORAD после и до лечения, делённая на 
значение индекса до лечения и умноженная на 100%. Биопсию 
кожи производили пациентам с АД до применения топических 
и/или системных стероидов. Кожу забирали на границе видимо 
не измененной и пораженной кожи. Материал фиксировался в 
10% растворе нейтрального формалина в течение 24 часов. 
Приготовление образцов, окраска гематоксилин-эозином 
выполнялись по общепринятым правилам. Для 
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имуногистохимического исследования использовались реактивы 
фирмы Dako (Дания). При микроскопическом исследовании 
биоптата кожи, определялись наличие, выраженность и характер 
воспалительного процесса, полуколичественно (в баллах) 
оценивали состав и выраженность клеточного инфильтрата, 
васкулита, акантоза, спонгиоза, гиперкератоза, склероза, отёка 
дермы и внутриклеточного отека эпидермиса. 

Статистическая обработка материала проводилась с 
помощью пакета прикладных программ Statistica 10.0. 
Коэффициент корреляции рассчитывался по Спирмену. 
Сравнение двух независимых переменных проводили с помощью 
теста Манна-Уитни. При сравнении трех и более независимых 
переменных использовали медианный тест, при попарном 
сравнении переменных в этом случае использовали тест 
Краскела-Уолиса (критерий z). Для сравнения долей 
использовали точный критерий Фишера (Fisher exact test, two-
tailed). Данные приведены в виде «медиана (нижняя квартиль-
верхняя квартиль)». Для долей (%) рассчитывался 95% 
доверительный интервал (95% ДИ) по формулам Клоппера–
Пирсона (Clopper–Pearson interval). 

Результаты и их обсуждение. В таблице представлены 
существенные корреляционные связи между 
иммуногистохимическими показателями и клиническими 
особенностями АД (таблица). 
 
Таблица – Корреляционные связи между иммуногистохимическими 
показателями и клиническими особенностями 
 

Коррелируемые переменные 
Spearmen, R Уровень 

значимости, р Показатель клинический Показатель 
морфологический 

Эритема 2 (баллы) IgE+ эпидермис (баллы) -0,67 0,03 
Папулы 2 (баллы) Отек дермы (баллы) 0,40 0,04 
Папулы 2 (баллы) IgE+ эпидермис (баллы) 0,68 0,02 
Эритема 2 (баллы) IgE+ дерма (баллы) -0,71 0,02 
Нарушение сна 1 
(баллы) IgE+ эпидермис (баллы) -0,70 0,02 
Зуд 2 (баллы) IgG+ эпидермис (баллы) -0,54 0,04 
С 2 (баллы) IgG+ эпидермис (баллы) -0,56 0,03 
В 1 (баллы) СD4+ эпидермис (баллы) -0,55 0,04 
Динамика сухости СD4+ дерма (баллы) -0,58 0,03 
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Коррелируемые переменные 
Spearmen, R Уровень 

значимости, р Показатель клинический Показатель 
морфологический 

(баллы) 
Папулы 2 (баллы) CD1+ эпидермис (баллы) -0,65 0,03 
Эритема (наличие) СD8+ дерма (баллы) 0,73 0,03 
Эритема 2 (баллы) СD8+ дерма (баллы) 0,78 0,01 
Зуд 2 (баллы) СD8+ эпидермис (баллы) 0,60 0,04 
С 2 (баллы) СD8+ эпидермис (баллы) 0,60 0,04 

Примечание – цифра «1» обозначает оценку признака на момент 
поступления; цифра «2» обозначает оценку признака на момент выписки 
 

Таким образом, между морфологическими показателями 
биоптата и показателями шкалы SCORAD выявлены значимые 
ассоциации. Интересно отметить, что интенсивность 
инфильтрации кожи плазмоцитами коррелирует с наличием 
аллергического ринита (R=-0,39, р=0,04), а выраженность 
инфильтрации эпителия СD8+ клетками – с наличием патологии 
поджелудочной железы (R=-0,69, р=0,01) и с эритематозно-
сквамозной формой дерматита (R=-0,63, р=0,03). При 
выраженности инфильтрации 3 балла корки к моменту выписки 
были у 50,0 (1,0-99,0%) детей в то время, как при меньшей 
выраженности инфильтрации они отсутствовали у всех детей 
(р=0,04). При выраженности инфильтрации 3 балла пигментные 
пятна встречались в 66,7 (13,4-100,0%), что существенно чаще, 
чем при выраженности инфильтрации 1 балл (0,0%) (р=0,02). У 
детей без гиперкератоза дерматит легкой степени на момент 
выписки наблюдался в 100,0% случаев в то время, как при 
наличии гиперкератоза он был лишь у 50,0 (25,5-74,5%, р=0,04). 
При наличии в инфильтрате плазмоцитов интенсивность зуда при 
первичном осмотре была существенно больше 8,0 (8,0-10,0) 
баллов, чем при их отсутствии 5,0 (3,0-8,0) баллов (p=0,01). 
Поэтому при наличии в инфильтрате плазмоцитов сумма баллов 
блока С была достоверно больше 12,0 (10,0-18,0) баллов, чем при 
их отсутствии 9,0 (5,0-10,5) баллов (р=0,01). Динамика 
лихенификации достоверно ассоциирована с выраженностью 
инфильтрации плазмоцитами (р=0,03). При уменьшении 
выраженности лихенификации на 1 балл, выраженность 
инфильтрации плазмоцитами составляла 1,0 (1,0-1,0) балл, а при 
отсутствии динамики лихенификации инфильтрация была 
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значимо менее выраженной 0,0 (0,0-0,5) балла. Инфильтрация 
CD4+ клетками дермы не определялась при наличии папул в то 
время, как при их отсутствии она не определялась лишь в 16,6 
(95% ДИ 0,0-46,3%) случаев (р=0,01). При наличии папул 
выраженность инфильтрации дермы CD4+ клетками была 
значимо меньше (0,0 (0,0-0,0), чем при их наличии (2,0 (1,0-3,0) 
р=0,01). Экспрессии CD4+ клеток в дерме не наблюдалось в 100% 
случаев у детей без эритематозно-сквамозной формы АД в то 
время, как у 83,3 (95% ДИ 53,5-100,0%) детей диагностировалась 
упомянутая клиническая форма АД при экспрессии CD4+ 
(р=0,01). Верна и обратная картина. У всех детей с эритематозно-
сквамозной формой наблюдалась инфильтрация дермы CD4+ 
клетками и лишь в 12,5 (95% ДИ 0,0-35,4%) она присутствовала 
при других клинических формах (р=0,01). Динамика индекса 
SCORAD была существенно больше у детей без инфильтрации 
CD4+ клетками эпидермиса (35,0 (18,0-46,5)) баллов, чем при ее 
наличии (11,0 (6,0-20,0) баллов, р=0,04), что связано с тем, что 
при отсутствии инфильтрации эпидермиса сумма баллов 
SCORAD на момент первичного осмотра составила 50,5 (40,0-
62,5), а при наличии – 33,0 (31,0-36,0) (р=0,02). Вполне 
закономерно, что при наличии экспрессии CD4+ динамика блока 
В как абсолютная, так и относительная, существенно 
различались. Абсолютная динамика при выявлении CD4+ клеток 
составляла 2,0 (1,0-2,0) балла, что существенно меньше, чем при 
их отсутствии (5,5 (3,5-6,0) балла, р=0,006). Относительная же 
динамика блока В при выявлении CD4+ клеток составляла 66,6 
(42,8-77,7%), что существенно меньше, чем при их отсутствии 
(63,3 (52,2-79,2%), р=0,01). Кроме того, динамика сухости кожи 
была существенно больше у детей при отсутствии инфильтрации 
CD4+клетками эпидермиса (1,0 (1,0-1,0) балл), чем при их 
наличии (0,0 (0,0-0,0) баллов, р=0,04). Также отличалась 
динамика сна при отсутствии инфильтрации CD4+ клетками 
эпидермиса (2,0 (1,5-5,5)) балла и при ее наличии (1,0 (1,0-1,0) 
балл, р=0,04). Чешуйки встречались у 100% детей, если 
инфильтрации эпидермиса CD4+ клетками не наблюдалось и 
лишь у 20,0 (95% ДИ 0,0-55,0%), когда находились CD4+ клетки 
(р=0,01). Во всех случаях при отсутствии чешуек на коже 
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наблюдалась экспрессия CD4+ в эпидермисе в то время, как при 
их наличии – лишь в 12,5 (95% ДИ 0,0-35,4%, р=0,01). При 
наличии чешуек выраженность инфильтрации эпидермиса CD4+ 
клетками составила 0,0 (0,0–0,0), а при их отсутствии – 3,0 (3,0-
3,0) балла (р=0,01). При наличии чешуек выраженность 
инфильтрации CD4+ клетками составила 0,0 (0,0-0,0), а при их 
отсутствии – 1,5 (0,0-2,5) балла (р=0,03). Площадь поражённой 
кожи на момент первичного осмотра была существенно больше 
при отсутствии в эпидермисе CD8+ клеток (82,7 (58,5-100,0)), чем 
при их наличии (31,5 (31,5-36,0 баллов, р=0,03). При отсутствии 
IgE в эпидермисе нарушения сна на момент первичного осмотра 
были более выражены (8,0 (3,0–8,0)), чем при его наличии (1,0 
(1,0-2,0) балл, р=0,03). 

Выводы: 
1. Экспрессию IgE и CD8 в эпидермисе следует отнести к 

благоприятному признаку, так как они сопровождаются меньшей 
интенсивностью зуда и площадью поражения кожи (р=0,03 в 
обоих случаях). 

2. В 100% образцов эритематозно-сквамозной формы в 
дерме был инфильтрат CD4+, что чаще чем при других 
клинических формах (р=0,01). 

3. Динамика SCORAD была больше у детей без 
инфильтрации CD4 клетками эпидермиса (р=0,04), что связано с 
большей исходной суммой баллов SCORAD (р=0,02). 
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РОЛЬ НОСИТЕЛЬСТВА КОАГУЛАЗОНЕГАТИВНЫХ 
СТАФИЛОКОККОВ В ЭТИОПАТОГЕНЕЗЕ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ 

Бедин П.Г., Ляликов С.А., Некрашевич Т.В.*, Гриневич А.В.*, 
Шарапаева А.О.*, Марук И.В.* 

УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  
кафедра клинической лабораторной диагностики и иммунологии,  

Гродно, Беларусь 
*ГУ «Гродненский областной центр гигиены, эпидемиологии и 

общественного здоровья», Гродно, Беларусь 

 
Введение. Атопический дерматит (АД) является актуальной 

проблемой педиатрии ввиду чрезвычайно широкой 
распространённости по всему миру [3]. Одним из триггеров АД 
является S.aureus [1]. Однако известно, что последний может 
иметь биохимическое и антигенное сходство с 
коагулазонегативными стафилококками (КНС), в связи с чем 
возможна их значимость как триггера АД. Цель работы – на 
основании оценки особенностей клинической картины АД у 
детей-носителей КНС установить их этиопатогенетическую 
значимость в развитии АД. 

Объекты и методы исследования. Было обследовано 84 
ребёнка (43 девочки, 41 мальчик), страдающих АД. Медиана 
возраста обследованных детей составила 4,0 года, 
интерквартильный размах 1,0-8,5 лет. Диагностика и терапия 
заболевания проводились в соответствии с действовавшим 
стандартом [1]. Тяжесть АД и клинические особенности 
оценивалась с использованием шкалы SCORAD [2]. Оценка по 
SCORAD при поступлении составила 38,5 (24,0–59,0). Динамика 
рассчитывалась, как разность значений показателя на момент 
заключительного и первичного осмотров. Относительная 
динамика высчитывалась как разность значений индекса 
SCORAD после и до лечения, деленная на значение индекса до 
лечения и умноженная на 100%. 

Забор материала производился однократно и одномоментно 
в утренние часы не позднее одних суток от момента поступления 
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в стационар. Стерильный тампон вращательными движениями 
соприкасали с поверхностью кожи, а затем помещали в 
универсальную транспортную среду Стюарта. Полученный 
материал засевали на кровяной агар, желточно-солевой агар 
(ЖСА), среду Эндо, среду Сабуро. Посевы культивировали: 
кровяной агар при 35-37оС в инкубаторе при 5-10% концентрации 
СО2, в течение 24-48 часов, среду Эндо – при 35-37оС в аэробных 
условиях, в течение 24 часов, ЖСА – при 35-37оС в аэробных 
условиях, в течение 24-48 часов; Сабуро-агар – при 25-30оС в 
аэробных условиях в течение 72 часов. При появлении роста на 
плотных питательных средах подсчитывали выросшие на чашках 
колонии микроорганизмов и отсевали в пробирки со скошенным 
агаром. Выделенную чистую культуру идентифицировали 
классическими методами в соответствии с требованиями 
действующих рекомендаций [5]. Исследования проводились с 
использованием транспортных систем, питательных сред, фирмы 
HIMEDIA (Индия). 

Для оценки роли КНС в этиопатогенезе АД из исследования 
были исключены лица-носители S.aureus, который, как известно, 
является патогенетически значимой флорой. 

Статистическая обработка материала проводилась с 
помощью пакета прикладных программ Statistica 10.0. 
Коэффициент корреляции рассчитывался по Спирмену. 
Сравнение двух независимых переменных проводили с помощью 
теста Манна-Уитни. При сравнении трёх и более независимых 
переменных использовали медианный тест, при попарном 
сравнении переменных в этом случае использовали тест 
Краскела-Уолиса (критерий z). Для сравнения долей 
использовали точный критерий Фишера (Fisher exact test, two-
tailed). Данные приведены в виде «медиана (нижняя квартиль-
верхняя квартиль)». Для долей (%) рассчитывался 95% 
доверительный интервал (95% ДИ) по формулам Клоппера-
Пирсона (Clopper-Pearson interval). 

Результаты и обсуждение. КНС были выделены у 19,0 
(10,7-27,3%) обследованных. При эритематозно-сквамозной 
форме заболевания КНС встречались в 31,0 (95% ДИ 14,2-47,8%), 
что существенно чаще, чем при прочих формах (12,7 (95% ДИ 
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3,9-21,5%) р=0,04). Титр КНС при экзематозной форме был равен 
1х105,5 (5,0-6,0), что существенно больше, чем при прочих формах 
(1х104,0 (2,0-4,0), р=0,03). При наличии серозных корок или пустул 
их титр составлял 1х105,5 (5,0-6,0), что существенно больше, чем при 
отсутствии этих элементов (1х104,0 (2,0-4,0), р=0,03). Статистически 
значимые корреляционные связи титра КНС и клинических 
показателей приведены в таблице. 
 
Таблица – Статистически значимые корреляционные связи титра КНС и 
показателей SCORAD 
 

Показатель Spearmen, R Уровень значимости, p 
Корки / мокнутие 1 (баллы) 0,60 0,01 
Сухость 1 (баллы) 0,50 0,04 
Сон 2 (баллы) 0,59 0,01 
Зуд 2 (баллы) 0,72 0,001 
Сухость 2 (баллы) 0,61 0,01 
Корки 2 (баллы) 0,61 0,01 
Папулы 2 (баллы) 0,60 0,01 
А 2 (баллы) 0,66 0,005 
С 2 (баллы) 0,72 0,001 

 
Как видно из таблицы, титр КНС прямо коррелировал с 

показателями SCORAD. В связи с этим мы оценили ассоциацию 
различных титров КНС с клиническими особенностями. Было 
установлено, что выраженность папул при заключительном 
осмотре была достоверно больше (1,5 (0,5-2,0)) балла у детей при 
выделении КНС в титре 1х105 по сравнению с детьми у которых 
отсутствовали КНС либо выделялись в меньшем количестве 
(0,0 (0,0–1,0), р=0,04). На момент заключительного осмотра у 
детей-носителей КНС в титре 1х105 по сравнению с детьми у 
которых КНС отсутствовали либо выделялись в меньшем 
количестве суммарная оценка SCORAD была значимо больше 
(25,0 (16,5-43,0) баллов и 11,0 (0,0-20,0) соответственно, р=0,009). 
При этом суммарная оценка SCORAD при первичном осмотре не 
отличалась (p>0,05). Динамика блока С у детей при выделении 
КНС в титре 1х105 составила 66,6 (41,2-68,6%), что значимо 
меньше, чем у детей у которых отсутствовали КНС либо они 
выделялись в меньшем количестве (100,0 (66,6-100,0%), р=0,04). 
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Также динамика суммарной оценки SCORAD была существенно 
меньше у детей при выделении КНС в титре 1х105 (36,0 (26,0-
43,3%)), чем у детей у которых КНС отсутствовали либо 
выделялись в меньшем количестве (73,7 (50,0-100,0%), р=0,01). 

Выводы: 
1 Клинические проявления АД находятся в прямой 

зависимости от титра КНС, выделенного с пораженной кожи. 
2 При носительстве КНС на коже в титре х105 и выше 

заболевание хуже поддаётся терапии, что свидетельствует об 
этиопатогенетической значимости этой группы микроорганизмов 
в развитии АД. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА АТОПИЧЕСКОЙ И 
НЕАТОПИЧЕСКОЙ КОЖИ У ДЕТЕЙ 

Бедин П.Г., Ляликов С.А., Басинский В.А., Маршалэк А.*, 
Штабинская Т.Т., Алексинский В.С. 

УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  
кафедра клинической лабораторной диагностики и иммунологии,  

кафедра патологической анатомии, Гродно, Беларусь 
*Медицинский университет имени Людвига Ридигера, Быдгощ, Польша 

 
Введение. Атопический дерматит (АД) является самым 

частым заболеванием кожи у лиц детского возраста. По данным 
Всемирной аллергологической организации (WAO) 
распространенность АД среди детей составляет 15-30% [3]. У 
детей Гродненского региона заболеваемость как общая, так и 
первичная в современное время сохраняется на стабильном уровне 
(825,25 (95% ДИ (729,26-921,24) на 100 тысяч детей 0-14 лет) с 
тенденцией к увеличению [1]. Вероятно, эта тенденция будет 
стабильной вследствие действующих социально-экономических и 
медико-демографических факторов [2]. Поэтому важность 
подробного описания патогистологических процессов, 
происходящих в коже детей, страдающих АД, является 
актуальной задачей. Это определило цель работы – дать 
сравнительную морфологическую характеристику кожи у детей с 
АД. 

Объекты и методы исследования. Было обследовано 27 
детей с АД, медиана возраста которых составила 7,0 лет, 
интерквартильный размах – 2,0-11,0 лет. Оценка SCORAD на 
момент поступления составила 47,0 (31,0–67,0) баллов. Для 
сравнения были использованы 48 образцов кожи, полученных от 
детей, сопоставимых по возрасту с детьми основной группы, но 
без клинических признаков АД и гнойно-воспалительных 
заболеваний кожи, взятых в процессе выполнения планового 
оперативного лечения различных хирургических заболеваний 
(грыжесечение, аппендектомия и др.). Биопсию кожи 
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производили пациентам с АД до применения топических и/или 
системных стероидов. Кожу забирали на границе видимо не 
измененной и пораженной кожи. Материал фиксировался в 10% 
растворе нейтрального формалина в течение 24 часов. 
Приготовление образцов, окраска гематоксилин-эозином 
выполнялись по общепринятым правилам. Для 
имуногистохимического исследования использовались реактивы 
фирмы Dako (Дания). При микроскопическом исследовании 
биоптата кожи, определялись наличие, выраженность и характер 
воспалительного процесса, полуколичественно (в баллах) 
оценивали состав и выраженность клеточного инфильтрата, 
васкулита, акантоза, спонгиоза, гиперкератоза, склероза, отека 
дермы и внутриклеточного отека эпидермиса. 

Статистическая обработка материала проводилась с 
помощью пакета прикладных программ Statistica 10.0 
непараметрическими методами. Для сравнения долей 
использовали точный критерий Фишера (Fisher exact test, two-
tailed). Данные приведены в виде «медиана (нижняя квартиль-
верхняя квартиль)». Для долей (%) рассчитывался 95% 
доверительный интервал (95% ДИ) по формулам Клоппера-
Пирсона (Clopper-Pearson interval). 

Результаты и их обсуждение. Морфологически кожа 
пациентов с АД характеризовалась наличием в верхних слоях 
дермы воспалительного инфильтрата, представленного в 
основном лимфоидными клетками с примесью плазмоцитов. 
Эозинофилы и нейтрофильные лейкоциты отсутствовали. 
Преимущественно инфильтрат локализовался в периваскулярных 
зонах и захватывал стенку сосуда. Помимо этого, в дерме 
выявлялся разной степени отек и склеротические изменения. 
Структура эпителиального пласта сохранялась, хотя в ряде 
случаев отмечалось расширение рогового слоя, акантоз и 
спонгиоз с внутриклеточным отеком эпителия. 

В группе сравнения воспалительная инфильтрация дермы и 
признаки васкулита отсутствовали. Изменения эпителия в виде 
спонгиоза и внутриклеточного отека, отека дермы встречались в 
единичных случаях, по частоте и интенсивности не отличались от 
наблюдений при АД. 
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Сравнение частоты изученных гистологических и 
иммуногистохимических параметров у детей, страдающих АД, и 
в группе сравнения приведены в таблице 1. 
 
Таблица 1 – Частота гистологических и иммуногистохимических 
параметров у детей, страдающих АД, и в группе сравнения 
 

Признак 
Доля образцов, имевших признак, % Уровень 

значимости, 
р АД Группа сравнения 

Инфильтрат 88,0 (75,3-100,0) 25,5 (13,1-37,9) 0,00001 
Васкулит 68,0 (49,8-86,2) 21,2 (9,6-32,8) 0,0002 
Отек дермы 72,0 (54,4-89,6) 51,0 (36,8-65,2) >0,05 
Внутриклеточный 
отек 16,0 (1,7-30,3) 4,2 (0,0-9,9) >0,05 

Спонгиоз 4,0 (0,0-11,6) 8,7 (0,7-16,7) >0,05 
Акантоз 84,0 (69,7-98,3) 31,9 (18,6-45,2) 0,0001 
Склероз 80,0 (64,4-95,6) 57,4 (43,3-61,5) 0,05 
Гиперкератоз 64,0 (45,2-82,8) 55,5 (43,3-69,7) >0,05 
Нейтрофилы 0,0 0,0 >0,05 
Плазмоциты 36,0 (17,2-54,8) 4,2 (0,0-9,9) 0,0006 
Эозинофилы 0,0 0,0 >0,05 
IgE эпидермис 50,0 (19,1-80,9) 46,1 (27,0-65,2) >0,05 
IgE дерма 90,0 (71,5-100,0) 46,1 (27,0-65,2) 0,02 
IgG эпидермис 100,0 75,0 (59,0-91,0) 0,04 
IgG дерма 100,0 0,0 0,00001 
CD1+ эпидермис 100,0 0,0 0,00001 
CD1+ дерма 100,0 0,0 0,00001 
CD4+ эпидермис 38,4 (12,0-64,8) 3,6 (0,0-10,5) 0,005 
CD4+ дерма 46,1 (19,1-73,1) 0,0 0,0004 
CD8+ эпидермис 45,4 (16,0-74,8) 6,1 (0,0-14,2) 0,003 
CD8+ дерма 100,0 6,1 (0,0-14,2) 0,00001 
TGFβ+ эпидермис 100,0 100,0 >0,05 
TGFβ+ дерма 100,0 0,0 0,00001 

 
Таким образом, как видно из таблицы 1, 100% образцов 

атопической кожи были позитивны по IgG, CD1 и TGFβ в дерме, 
в то время как неатопическая кожа была негативна по этим 
маркерам. Существенно чаще наблюдались инфильтрат, акантоз, 
васкулит и плазмоцитарная инфильтрация, а также позитивность 
дермы по IgE, CD4, 8 и эпидермиса по CD4 (р<0,05). Обращает на 
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себя внимание отсутствие нейтрофилов и эозинофилов в 
образцах как пораженной, так и здоровой кожи. 
 
Таблица 2 – Выраженность морфологических и иммуногистохимических 
признаков у детей, страдающих АД, и группы сравнения 
 

Признак Выраженность, баллы Уровень 
значимости, р АД Группа сравнения 

Инфильтрат 2,0 (1,0-2,0) 0,0 (0,0-1,0) 0,0000009 
Васкулит 1,0 (0,0-2,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,00005 
Отек дермы 1,0 (0,0-2,0) 1,0 (0,0-1,0) >0,05 
Внутриклеточный 
отек 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) >0,05 

Спонгиоз 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) >0,05 
Акантоз 1,0 (1,0-2,0) 0,0 (0,0-1,0) 0,00004 
Гиперкератоз 1,0 (0,0-2,0) 0,0 (0,0-1,0) 0,04 
Склероз 2,0 (1,0-2,0) 1,0 (0,0-1,0) 0,001 
Нейтрофилы - - - 
Плазмоциты 0,0 (0,0-1,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,02 
Эозинофилы - - - 
IgE+ эпидермис 0,5 (0,0-2,0) 0,0 (0,0-2,0) >0,05 
IgE+ дерма 2,0 (1,0-2,0) 0,0 (0,0-1,0) 0,0006 
IgG+ эпидермис 2,5 (2,0-3,0) 1,0 (0,5-1,0) 0,000003 
IgG+ дерма 3,0 (3,0-3,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,0000009 
CD1+ эпидермис 2,5 (2,0-3,0) 2,0 (1,0-2,0) 0,0005 
CD1+ дерма 2,5 (1,0-3,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,0000009 
CD4+ эпидермис 0,0 (0,0-3,0) 0,0 (0,0-0,0) >0,05 
CD4+ дерма 0,0 (0,0-2,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,01 
CD8+ эпидермис 0,0 (0,0-1,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,05 
CD8+ дерма 2,0 (2,0-3,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,0000009 
TGFβ+ эпидермис 3,0 (3,0-3,0) 2,0 (2,0-2,0) 0,0000009 
TGFβ+ дерма 3,0 (3,0-3,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,0000009 

 
Как видно из таблицы 2, выраженность внутриклеточного 

отека, отека дермы, спонгиоза и экспрессии IgE и CD4 и CD8 в 
эпидермисе в коже детей, страдающих АД, и группы сравнения 
не различались (p>0,05). Остальные показатели были более 
выражены в образцах атопической кожи (p<0,05). 
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Выводы: 
1. При микроскопическом исследовании кожи детей с АД в 

отличие от группы сравнения достоверно чаще наблюдалась 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация дермы с признаками 
васкулита, склеротические изменения и акантоз эпителия 
(р<0,05). 

2. К иммуногистохимическим признакам АД следует 
отнести 100% позитивность по IgG, CD1 и TGFβ в дерме, в то 
время как неатопическая кожа была негативна по этим маркерам. 
Существенно чаще наблюдались позитивность IgG, CD1, по 
CD4+, TGFβ в эпидермисе и по IgE, CD4, CD8 в дерме (р<0,05). 
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ХАРАКТЕРИСТИКА НАСЛЕДСТВЕННОГО НЕФРИТА У 
ДЕТЕЙ 

Белькевич А.Г., Козыро И.А., Сукало А.В. 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  

1-я кафедра детских болезней, Минск, Беларусь 

 
Введение. Наследственный нефрит – генетически 

обусловленное неиммунное заболевание, проявляющееся 
гематурией (иногда с протеинурией), часто в сочетании с 
нейросенсорной глухотой и аномалиями глаз. Генетической 
основой являются мутации в генах, кодирующих ɑ-цепи 
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коллагена IV типа – главного компонента базальной мембраны 
(БМ) [1]. 

Клиническая картина, характерная для синдрома Альпорта, 
была описана О. Flinter в 1987 г. в виде основных критериев. 
Наличие трех из четырех ниже представленных критериев 
позволяет диагностировать классический синдром Альпорта. 

1. Наличие у пациента гематурии и/или хронической 
болезни почек (ХБП) и выявление подобных изменений у 
кровных родственников при оценке семейного анамнеза. 

2. Характерные изменения при электронной микроскопии 
(ЭМ). 

3. Нейросенсорная тугоухость. 
4. Поражение глаз. 
Наследственный нефрит с гематурией без тугоухости 

клинически проявляется нефропатией с гематурией без 
поражения глаз и слуха. Пациенты достигают взрослого возраста, 
а ХБП у них развивается в возрасте около 40 лет. 
Доброкачественная семейная гематурия характеризуется 
постоянной микрогематурией без протеинурии, тугоухости, 
поражения глаз и прогрессирования ХБП. При проведении ЭМ 
описывают диффузное истончение гломерулярной БМ, без 
изменения ее структуры и контуров. 

Эффективных методов патогенетической терапии 
наследственного нефрита нет. Все пациенты с данным диагнозом 
требуют динамического наблюдения с оценкой функционального 
состояния почек. С ренопротективной и антипротеинурической 
целью назначаются ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента или блокаторы рецепторов ангиотензина в возрастной 
дозировке. При возникновении артериальной гипертензии, 
признаков ХБП назначается симптоматическая терапия, по 
показаниям – почечно-заместительная терапия (ПЗТ). 

Объект и методы исследования. Изучен катамнез 45 
пациентов 1988–2016 гг. рождения, находившихся на 
стационарном лечении с диагнозом наследственный нефрит во 2-
ГДКБ г.Минска за период с 2003 по 2017 гг. Собран 
генеалогический анамнез, предположены типы наследования. 
Проанализированы жалобы при поступлении, возраст на момент 
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манифестации и постановки диагноза, физическое развитие. 
Функциональное состояние почек оценено по уровню мочевины 
и креатинина в биохимическом анализе крови (БАК), суточной 
протеинурии, скорости клубочковой фильтрации (СКФ), 
рассчитанной по формуле Шварца. Представлена характеристика 
31 нефробиопсии. 

Результаты и их обсуждение. При оценке генеалогического 
анамнеза предположены типы наследования: Х-сцепленный в 34 
случаях (75,6%), аутосомно-рецессивный (АР) в 11 случаях 
(24,4%). Средний возраст манифестации заболевания составил 
5,0±4,5 (0-16) года, средний возраст на момент постановки 
диагноза 9,2±4,4 (1-17) года. При поступлении пациенты 
предъявляли жалобы на изменения в общем анализе мочи 
(гематурия, протеинурия), повышение артериального давления 
(АД), нарушение слуха и зрения (рисунок). 

 

 
 

Рисунок 1 – Структура клинических проявлений 
 
Таким образом, основным клиническим проявлением 

наследственного нефрита была гематурия (86,7%), кроме этого 
пациенты предъявляли жалобы на изменения в анализе мочи в 
виде протеинурии (71,1%), повышение АД (13,3%), снижение 
слуха (13,3%) и поражение глаз (6,7%). У 29 (64,4%) пациентов 
отмечалось сочетание выше представленных симптомов в виде 
гематурии с протеинурией, гематурии с поражением органов 
слуха и зрения. 
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Оценка физического развития проводилась при помощи 
центильных таблиц и представлена на рисунке 2. 

 

 
 

Рисунок 2 – Оценка физического развития пациентов 
 

У 41 (91,2%) пациентов не выявлено задержки физического 
развития, у 4 (8,8%) весоростовые показатели ниже возрастной 
нормы. 

При проведении суточного мониторинга АД артериальная 
гипертензия зарегистрирована у 6 (13,3%) пациентов. 

Оценка функционального состояния почек проведена по 
результатам БАК, СКФ по Шварцу и суточной протеинурии. 
Показатели мочевины 4,6±1,51 (2,4-9,9) ммоль/л, креатинина 
55,8±13,45 (31,5-99,6) мкмоль/л. Уровень СКФ, рассчитанный по 
формуле Шварца, составил 96,4±17,39 (57-150,4) мл/мин/1,73м2, 
при этом СКФ в пределах нормы (>90мл/мин/1,73м2) у 30 
пациентов (66,7%), незначительно снижена (60-89мл/мин/1,73м2) 
у 14 (31,1%), умеренно снижена (30-59 мл/мин/1,73м2) у 1 (3,2%). 
Уровень суточной протеинурии составил 0,42±1,08 (0–6,46) г/сут, 
у 4 (8,9%) пациентов выявлена протеинурия нефротического 
уровня. 

Для диагностики наследственного нефрита 31 (68,9%) 
пациенту была проведена нефробиопсия. ЭМ и 
иммуногистохимия (ИГХ) были выполнены в 11 (35,5%) случаях, 
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световая микроскопия (СМ) – всех нефробиоптатов на базе 
кафедры патологической анатомии УО «Белорусский 
государственный медицинский университет» к.м.н., доцентом 
Т.А. Летковской (рисунок 3). 

 

 
 

Рисунок 3 – Изменения при СМ 
 
По данным СМ в 77,4% выявлена вакуольная дистрофия в 

виде полей пенистых клеток, в 64,5% – инфильтративные 
изменения, представленные полиморфно-клеточной 
инфильтрацией лимфоцитами, плазматическими клетками, в 45% 
– сегментарный, в 22,6% – интерстициальный фиброз и в 9,7% – 
атрофия канальцевого эпителия. 

Изменения, выявленные при проведении ЭМ и ИГХ, 
представлены на рисунках 4 и 5 соответственно. 

 

  
 

Рисунок 4 – Изменения при ЭМ 
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Рисунок 5 – Изменения при ИГХ 

 
Характерными изменениями при ЭМ были: расщепление и 

утолщение БМ (54,5% и 77,7% соответственно). Применение 
сывороток с антителами к различным цепям коллагена IV типа у 
54,5% пациентов не выявило экспрессии альфа-3 и 5 субъединиц 
(что является характерным признаком для наследственного 
нефрита), в 45,5% случаев – различные варианты экспрессии (ɑ3«-
»/ɑ5«+», ɑ3«+»/ɑ5«-», ɑ3«+»/ɑ5«+»). 

С ренопротективной и антипротеинурической целью 24 
(53,3%) пациентам был назначен эналаприл из расчета 
0,1 мг/кг/сут длительно, 6 из них получали данный препарат и в 
качестве гипотензивной терапии. 

У 2 (6,7%) пациентов мужского пола, у которых в дебюте 
заболевания имела место протеинурия нефротического уровня, 
через 9 и 12 лет от момента появления первых клинических 
симптомов была диагностирована терминальная ХПН, что 
потребовало проведение ПЗТ методом гемодиализа одному из 
них, а второму – проведена успешная трансплантация почки. 

Выводы: 
1. Установлено преобладание Х-сцепленного типа 

наследования (у 75,6% пациентов). 
2. Средний возраст манифестации заболевания составил 

5,0±4,5 (0–16) года, средний возраст на момент постановки 
диагноза 9,2±4,4 (1–17) года. 

3. 86,7% пациентов при поступлении предъявляли жалобы 
на гематурию, которая у 11,1% сочеталась с поражением органов 
слуха и зрения. 
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4. У 41 (91,2%) пациентов не выявлено задержки 
физического развития. 

5. Показатели БАК (мочевина и креатинин) в пределах 
нормы. У 4 (8,9%) пациентов диагностирована протеинурия 
нефротического уровня, что изначально являлось 
неблагоприятным прогностическим признаком в плане 
прогрессирования ХБП и необходимости проведения ПЗТ. 

6. Умеренное снижение СКФ (30–59 мл/мин/1,73м2) 
выявлено у 1 (3,2%) пациента. 

7. 31 (68,9%) пациенту была проведена нефробиопсия. 
8. При выполнении СМ в 77,4% выявлена вакуольная 

дистрофия в виде полей пенистых клеток, которые являются 
основным патогномоничным морфологическим признаком 
синдрома Альпорта. 

9. Характерными изменениями при ЭМ были: расщепление 
и утолщение БМ (в 54,5% и 77,7% соответственно). Применение 
сывороток с антителами к различным цепям коллагена IV типа у 
54,5% пациентов не выявило экспрессию альфа-3 и 5 субъединиц. 

 
Список литературы: 
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НОВООБРАЗОВАНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ ГРОДНЕНСКОЙ ОБЛАСТИ 

Бердовская А.Н., Попко И.А., ДомаренкоТ.Н.* 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

Гродно, Беларусь 
УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь* 

 
Введение. Опухоли центральной нервной системы (ЦНС) – 

занимают второе место в структуре детских опухолей, уступая 
острым лейкозам [1]. Составляя 20% от всех злокачественных 
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опухолей детского возраста, опухоли ЦНС представлены чаще 
интратенториальными опухолями в возрасте от 2 до 10 лет и 
экстратенториальными в возрасте до года и старше 10 лет [2]. 
Клиническая картина характеризуется симптомами общей 
интоксикации, очаговой симптоматикой, судорожным 
синдромом. 

Цель. Дать клиническую характеристику опухолей ЦНС у 
детей Гродненской области.  

Материалы и методы: проведен ретроспективный анализ 
38 историй болезни детей с опухолями ЦНС, 
госпитализированных в стационар УЗ «ГОДКБ» в период с 2012 
по 2017 года.  

Результаты и их обсуждение: При анализе историй 
болезни установлено, что мальчики составили 40%, девочки – 
60%. Средний возраст пациентов – 7,9±3,84 лет. В 34% случаев 
опухоли диагностированы у детей старшего школьного возраста, 
реже преддошкольного – 29%, дошкольного и младшего 
школьного – по 16%. В 5% случаев данная патология 
диагностирована у детей первого года жизни. 

В 60% случаев у детей наблюдался синдром интоксикации. 
Он проявился в виде тошноты, рвоты, беспокойства, снижения 
аппетита в отдельных случаях вплоть до анорексии. Головная 
боль неопределенной локализации отмечалась 40% обследуемых. 
Она беспокоила чаще утром или ночью. На высоте боли у 12% 
пациентов отмечались тошнота и рвота, отдельные пациенты 
отмечали «боль до слез». 

Параллельно с этим у 16% наблюдался судорожный 
синдром либо пароксизмальные состояния. У 13% отмечалась 
боль в грудопоясничном отделе позвоночника, где позднее были 
выявлены новообразования. Нарушения функции черепных 
нервов описаны у 26% детей. В 15% случаев отмечалось 
поражение органа зрения. Наблюдалось двоение в глазах, частое 
мигание, косоглазие, периодическое нарушения зрения при 
перемене положения тела, небольших физических нагрузках. 
Двигательные и чувствительные нарушения в конечностях 
диагностированы в 34% случаев, вегетативные нарушения – в 
5%. В 2% случаев опухоль манифестировала психическими 
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нарушениями в виде изменения поведения, зрительных и 
слуховых галлюцинаций. 

Двое детей имели в анамнезе закрытую черепно-мозговую 
травму. 

Лабораторные исследования не выявили существенных 
изменений. В единичных случаях наблюдались: анемия легкой 
или средней тяжести, лейкоцитоз, тромбоцитоз или 
тромбоцитопения, ускорение скорости оседания эритроцитов. 

Изменения на глазном дне в виде застоя диска зрительного 
нерва диагностированы в 16% случаев. Четырем детям с 
диагностической целью выполнена спинномозговая пункция, где 
выявлена белково-клеточная диссоциация. 

В 84% случаев для уточнения диагноза потребовалось 
проведение магнитно-резонансной томографии. 13% детей 
понадобилось проведение компьютерной томографии, в 3% – 
сочетание этих методов. 

Выводы: 
1. В 34% случаев опухоли ЦНС выявлены в старшем 

школьном возрасте. 
2. Основными клиническими проявлениями опухолей ЦНС у 

детей явились общемозговые симптомы: интоксикация – 60%, 
головная боль – 40% 

3. Наличие клинически важных очаговых неврологических 
симптомов отмечалось реже. Нарушения функции черепно-
мозговых нервов диагностированы в 26%, судорожный синдром – 
в 16% случаев. 
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ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ДЕТЕЙ 

Волкова М.П., Равская В.В.* 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь 

Введение. До недавнего времени хронический панкреатит у 
детей считался редким диагнозом. Сейчас врачами-педиатрами 
отмечается тенденция все более частого возникновения 
воспаления поджелудочной железы у детей школьного возраста и 
даже у дошкольников. Частота панкреатитов у детей с 
заболеваниями органов пищеварения по данным различных 
авторов колеблется от 5 до 25% [1]. По данным литературы 
частота острого панкреатита в структуре заболеваний органов 
пищеварения у детей составляет 5-10% [2]. Помимо того, что это 
серьезная проблема сама по себе, актуальность ее возрастает в 
связи с тем, что патологию трудно вовремя и полноценно 
диагностировать. Многообразие клинических проявлений 
панкреатитов у детей, нередко стертая клиническая картина 
затрудняют диагностику. Своевременная диагностика и лечение 
заболеваний поджелудочной железы у детей является одной из 
наиболее сложных проблем детской гастроэнтерологии. У детей 
встречаются разнообразные заболевания поджелудочной железы, 
для разных возрастных категорий типичны свои особые 
проблемы. Так, дети раннего возраста нередко страдают от 
недостаточности функции поджелудочной железы [3, 4]. 
Умеренная или незначительная панкреатическая недостаточность 
может сопровождать многие гастроэнтерологические 
заболевания, например, целиакию, может быть симптомом 
хронического панкреатита и часто выявляется лишь при 
проведении специального обследования. У детей школьного 
возраста превалируют воспалительные заболевания 
поджелудочной железы, не всегда своевременно 
диагностируемые. 

Цель – изучить клинические особенности, тактику 
обследования и лечения детей с заболеваниями поджелудочной 
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железы, госпитализированных в УЗ «ГОДКБ». 
Объект и методы исследования. Изучены анамнез, 

особенности клинической картины, диагностика и лечение детей 
с заболеваниями поджелудочной железы, госпитализированных в 
УЗ «ГОДКБ» за последние 5 лет. 

Результаты и их обсуждение. В течении последних 5 лет 
под наблюдением находилось 239 детей в возрасте от 3 до 17 лет, 
у которых выявлены заболевания поджелудочной железы 
(острый панкреатит – 23, хронический панкреатит – 43, 
реактивный панкреатит – 22, диспанкреатизм – 151 ребенок 
соответственно). В возрасте 3-6 лет было 56 детей, 7-14 лет – 119 
детей, 15-17 лет – 64 ребенка. Девочек было 137 (57%), 
мальчиков – 102 (43%). Дети с острым панкреатитом были 
госпитализированы в хирургическое отделение, остальные 
пациенты находились на стационарном лечении в 
педиатрическом отделении. 

Клиническое обследование включало изучение жалоб, 
анамнеза заболевания и жизни, физикальное исследование, 
общие анализы крови и мочи, копрограмму, диастазу мочи, 
биохимический анализ крови с определением уровня общего 
белка, амилазы, глюкозы, АЛТ, АСТ, тимоловой пробы, ЩФ, 
билирубина, ионограммы, УЗИ органов брюшной полости. 

Вне зависимости от формы заболевания все дети 
предъявляли жалобы на боли в животе, что является самой частой 
жалобой при заболеваниях желудочно-кишечного тракта [4]. При 
пальпации боли в животе были выявлены у 92% детей. Острый 
панкреатит (системное заболевание, характеризующееся острым 
воспалением ПЖ): чаще встречался у детей в возрасте 7-14 лет 
(67%). Дети предъявляли жалобы на интенсивные боли в животе, 
усиливающиеся после приема пищи, мучительную тошноту и 
рвоту, не приносящую облегчения, снижение аппетита, 
послабление или задержку стула. Длительность болей в животе 
была от 1-2 дней до 1 месяца. Диагноз верифицирован по 
выраженному увеличению уровня амилазы, диастазы и УЗИ - 
размеров поджелудочной железы (45%). Дети получали 
диетическую терапию, инфузионную терапию, спазмолитики, 
ингибиторы протеолиза, ферменты, по показаниям антибиотики. 
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Длительность лечения в стационаре составила 20,0±5,0 койко-
дней. 

Реактивный панкреатит был диагностирован как острое 
вторичное заболевание поджелудочной железы для детей в 
возрасте 3-14 лет (67%) на фоне других заболеваний желудочно-
кишечного тракта (хронический гастродуоденит, язвенная 
болезнь 12-перстной кишки, пищевая аллергия). Дети получали 
лечение, соответствующее основному диагнозу, а также по 
показаниям ингибиторы протеолиза, спазмолитики, ферментные 
препараты. Длительность лечения в стационаре составило 
12,0±5,0 койко-дней. 

Хронический панкреатит (воспалительно-дегенеративное 
заболевание поджелудочной железы, длящееся более 6 месяцев и 
характеризующееся развитием фиброза паренхимы и 
функциональной недостаточностью) в 79% случаев выявлен у 
детей в возрасте 12-17 лет. Дети предъявляли жалобы на 
рецидивирующие боли в животе, тошноту, периодически рвоту, 
снижение аппетита, недостаточную прибавку в массе тела. 
Диагноз верифицирован по стойкому увеличению уровня 
амилазы, диастазы, УЗИ-размеров и эхогенности поджелудочной 
железы (53%). В подавляющем большинстве случаев у этих 
пациентов ранее не был диагностирован острый панкреатит, хотя 
эпизоды болей в животе отмечались на протяжении 2-4 лет. 
Длительность последнего эпизода болевого абдоминального 
синдрома была от нескольких дней до 2 месяцев. Дети получали 
овомин, омез, спазмолитики, ферменты. Длительность лечения в 
стационаре составило 17,0±2,5 койко-дней. 

Понятие «диспанкреатизм» у ребенка означает различного 
рода нарушения синтетической функции поджелудочной железы, 
которые не сопровождаются воспалительной реакцией, 
морфологическими изменениями органа (код по МКБ-10 К 86.9 
болезнь поджелудочной железы неуточненная). Диспанкреатизм, 
по нашим наблюдениям, характерен для детей в возрасте 7-14 лет 
(72%). Заболевание развивается на фоне других заболеваний 
желудочно-кишечного тракта и пищевой аллергии. Длительность 
болей в животе была от нескольких дней до 1 месяца. Диагноз 
верифицирован по жалобам на снижение аппетита, болевым 
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ощущениям в верхней зоне живота, которые обычно имеют 
тянущий или ноющий характер, изменениям характера стула, 
болезненности при пальпации в точках проекции поджелудочной 
железы, близким к норме показателям амилазы и диастазы и по 
УЗИ-признакам незначительного нестойкого увеличения размеров 
поджелудочной железы за счет отека, без изменений эхогенности. 
Дети получали гипоаллергенную диету, спазмолитики, ферментные 
препараты. Длительность лечения в стационаре составила в 
среднем 17,0±3,0 койко-дней. 

Выводы: 
1. В большинстве случаев (63% пациентов) поражение 

поджелудочной железы у детей носит функциональный характер. 
2. Заболевания поджелудочной железы у детей чаще 

встречаются в школьном возрасте (76,5%). 
3. Диагностика хронического панкреатита у детей 

представляет определенные трудности, необходимо при 
рецидивирующем абдоминальном болевом синдроме проводить 
углубленное клиническое обследование для своевременной 
диагностики. 
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Актуальные вопросы педиатрии : материалы межрегион. науч.-практ. 
конф. с междунар. участием, Пермь, 06 апр. 2016. – Пермь, 2016. – С. 32–
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МУКОВИСЦИДОЗ У ДЕТЕЙ ГРОДНЕНСКОЙ ОБЛАСТИ 

Волкова М.П., Вежель О.В.*, Зарыхта В.В., Хотян К.И. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь 

Введение. Муковисцидоз – наиболее частая наследственная 
полиорганная патология, характеризующаяся выраженной 
генетической гетерогенностью и клиническим полиморфизмом. 
Это аутосомно-рецессивное моногенное заболевание, 
обусловлено мутацией гена трансмембранного регулятора MB 
(МВТР). Характеризуется нарушением секреции экзокринных 
желез жизненно важных органов, с поражением прежде всего 
дыхательного и желудочно-кишечного трактов, тяжёлым 
течением и неблагоприятным прогнозом [1]. Частота гена 
достаточно высока – 1:1500 населения [1]. Вероятность рождения 
больного ребенка по европейским данным составляет 1:2000–
1:2500 живорождённых. Муковисцидоз – результат дефекта 
синтеза белка, выполняющего роль хлоридного канала, 
участвующего в водно-электролитном обмене эпителиальных 
клеток дыхательных путей, желудочно-кишечного тракта, 
поджелудочной железы, печени, репродуктивной системы. В 
связи с неспособностью дефектного белка адекватно выполнять 
работу хлоридного канала внутри клетки накапливаются ионы 
хлора. В просвете выводных протоков изменяется электрический 
потенциал, в клетку устремляется ион натрия. Последний 
выполняет роль насоса, что обуславливает усиленное всасывание 
воды из околоклеточного пространства. В итоге сгущается секрет 
большинства желез внешней секреции, затрудняется его 
эвакуация, в органах возникают вторичные изменения, наиболее 
серьезные – в бронхолегочной системе. В стенках бронхиального 
дерева развивается хроническое воспаление различной 
выраженности, разрушается соединительно-тканный каркас, 
формируются бронхиоло- и бронхоэктазы [2]. В условиях 
постоянной обструкции вязкой мокротой и прогрессирующей 
деструкции легочной паренхимы бронхоэктазы становятся 
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распространенными, нарастает гипоксия, развивается лёгочная 
гипертензия и «легочное сердце». Бронхолегочные изменения 
преобладают в клинической картине и определяют прогноз у 95% 
пациентов. В 8–20% гомозиготных случаев MB манифестирует с 
рождения мекониальным илеусом с возможным исходом в 
мекониальный перитонит. 

Цель исследования: изучить особенности клинической 
картины муковисцидоза у детей, проживающих в Гродненской 
области. 

Объект и методы исследования. Под нашим наблюдением 
находилось 13 детей в возрасте от 3 до 17 лет. Девочек – 5, 
мальчиков – 8. В настоящее время возраст детей: 3-6 лет – 5 
детей, 7-11 лет – 5 детей, 12-14 лет – 1 ребенок, 15-17 лет – 2 
детей. Диагноз муковисцидоз поставлен пренатально с помощью 
амниоцентеза и ДНК-диагностики у 1 ребенка, в возрасте до 1 
года – у 7 детей, в 1-3 года – у 4 детей, поздняя постановка 
диагноза – в 14 лет – у 1 ребенка. Всем детям исследовали 
копрограмму, проводили потовый тест и ДНК-диагностику. 

Результаты и их обсуждение. Все пациенты имеют 
смешанную форму муковисцидоза. Первыми проявлениями 
заболевания у 4 детей был мекониальный илеус (30,8% 
пациентов), у 8 детей – неустойчивый стул, плохая прибавка в 
массе тела, частые бронхиты и пневмонии, у 1 ребенка – 
постоянный кашель на протяжении нескольких лет. Клинические 
проявления: бронхоэктазы выявлены у 10 детей, хронический 
панкреатит – у 7, хронический гепатит – у 6, фиброз печени – у 4 
детей, цирроз печени – у 1 ребенка, варикозное расширение вен 
пищевода и кардиального отдела желудка – у 1 ребенка, 
выпадение прямой кишки – у 2 детей, риносинусит – у 3 
пациентов, желчекаменная болезнь – у 1 ребенка, 
гастроэзофагеальный рефлюкс– у 4 детей, дефицит массы тела 
имеют 6 детей. При генетическом обследовании у 6 детей были 
выявлены мутации ΔF508 в гене CFTR, у 1 ребенка – ΔF508/ 
ΔF509, у 6 детей – ΔF508 в гене CFTR и CFTR del2,3, т.е. у 
большинства детей выявлены мутации гена МВТР II класса, 
дающие тяжелые фенотипические проявления. По результатам 
бактериальных посевов выявлены Staph. aureus – 9 пациентов, 
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Pseudomonas aeruginosa – 6 пациентов, Burkholderia cepacia – 1 
ребенок, Candida albicans и famata 12 детей. Все дети 
госпитализируются в ДОКБ г. Гродно 2 раза в год планово для 
обследования и коррекции лечения, а также при обострении 
хронического воспалительного бронхолегочного процесса. Дети 
получают лечение в соответствии с Клиническим протоколом 
диагностики, лечения и реабилитации пациентов с кистозным 
фиброзом (муковисцидозом) [4]. Получают постоянно креон в 
дозе от 2600 до 10000ЕД/кг по липазе, курсами 
антибактериальную терапию с учетом высева микрофлоры 
(амикацин. кларитромицин, гентамицин, меропенем, 
ципрофлоксацин, цефепим, цефтазидим, колистин), 
урсодезоксихоливую кислоту, жирорасворимые витамины А, Д, 
Е, К, ингаляции с ацетилцистеином и 4% NaCl, массаж грудной 
клетки и постуральный дренаж, дыхательную гимнастику. 

Выводы: 
1. У детей Гродненской области муковисцидоз выявлен с 

частотой 1:15385 детей, что является недостаточным (по РБ 
1:8000). 

2. У 38,5% детей муковисцидоз выявлен в антенатальном 
или раннем неонатальном периоде, у 53,8 % в возрасте до 3 лет. 

3. Все еще встречаются случаи позднего выявления 
муковисцидоза, что говорит о недостаточной настороженности 
педиатров в отношении этого диагноза. 

4. У всех детей выявлены мутации, относящиеся к I и II 
классу. ΔF508 (100%), CFTR del2,3 (46.1%), при которых 
развиваются тяжелые фенотипические проявления 
муковисцидоза. 

5. Необходимо более тщательно обследовать пациентов, 
имеющие стойкий кашель, задержку физического развития, для 
своевременной диагностики муковисцидоза и реабилитации. 

 
Список литературы: 
1. Муковисцидоз (современные достижения и актуальные проблемы) 

: метод. рекомендации / Н. И. Капранов [и др.]. – М., 2008. – 124 с. 
2. Пухальский, А. Л. Маркеры воспаления у больных 

муковисцидозом / А. Л. Пухальский, Г. В. Шмарина, Н. И. Капранов // 
Пульмонология. – 2002. – № 5. – С. 39–42. 
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3. Симонова, О. И. Особенности заместительной ферментотерапии 
при муковисцидозе у детей: преимущества высокотехнологичных 
ферментных препаратов / О. И. Симонова, Е. А. Рославцева // Вопросы 
современной педиатрии. – 2011. – Т. 10, № 5. – С. 152–156. 

4. Об утверждении клинического протокола диагностики, лечения и 
реабилитации пациентов с кистозным фиброзом (муковисцидозом) : 
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CОЧЕТАННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ЖЕЛУДОЧНО-
КИШЕЧНОГО ТРАКТА С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ У 

ДЕТЕЙ 

Волкова О.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Республика Беларусь 

 
Введение. Согласно определению экспертов ВОЗ, 

бронхиальная астма – хроническое заболевание, основой 
которого является воспалительный процесс в дыхательных путях 
с участием разнообразных клеточных элементов, включая тучные 
клетки, эозинофилы и Т-лимфоциты. Бронхиальная астма (БА) 
является одним из наиболее распространенных и тяжелых 
заболеваний системы органов дыхания. По данным европейского 
респираторного общества, ее распространенность в России, как и 
в большинстве стран Европы, составляет 5-8% в общей 
популяции, причем 20% больных страдают этим заболеванием в 
тяжелой форме [1]. 

Основным фактором в развитии БА является хроническое 
аллергическое воспаление, сопровождающееся развитием 
гиперреактивности бронхов, чувствительность которых резко 
повышается на действие, как специфического аллергена, так и 
неспецифических физиологических, патологических факторов, а 
в механизме развития спазма бронхиол (бронхообструкции) 
решающее значение имеет сокращение гладких мышц бронхиол, 
гиперсекреция слизи и отек стенки бронхов [2, 3]. 
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БА имеет глобальное значение, так как она широко 
распространена во всех странах мира. Не вызывает сомнений 
увеличение аллергической заболеваемости взрослого и детского 
населения за последние два-три десятилетия. Однако частота БА 
в разных странах мира не одинаковая. Дело в том, что при 
эпидемиологических исследованиях разные авторы, при 
диагностике БА, придерживаются разных принципов, применяют 
разные методики исследований [3]. 

Многочисленные исследования последних десятилетий 
подтвердили участие генетических факторов в формировании БА, 
их вклад составляет 35-70%. По мнению большинства 
исследователей, развитие заболевания происходит в результате 
реализации взаимодействия нескольких генов между собой и со 
внешнесредовыми факторами. Результаты проведенных 
исследований часто противоречивы, что, возможно, связано с 
анализом различных фенотипов астмы, этническими различиями 
популяций и наличием сложных, еще до конца неясных 
взаимосвязей [4]. 

Далеко не всегда успех в достижении контроля БА зависит 
от собственно базисной противовоспалительной терапии. 
Значительные ограничения в поддержании адекватного контроля 
заболевания могут быть вызваны сопутствующей патологией. 
Многие авторы отмечают, что у больных с резистентной БА 
рецидивы обострения связаны со специфическими 
коморбидными состояниями. Показано, что БА, сочетающаяся с 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), протекает 
более тяжело. Тесная анатомическая связь органов дыхания и 
пищеварения, функциональное взаимодействие и общность 
нервно-гуморальных механизмов регуляции их деятельности 
объясняют высокую (20-50%) частоту сочетанных нарушений 
функций этих органов. Рациональная коррекция патологии ЖКТ 
часто позволяет снизить объем базисной противовоспалительной 
терапии. 

Возрастающее действие неблагоприятных экологических 
факторов окружающей среды, непосильные для детского 
организма психоэмоциональные нагрузки, особенности 
современного образа жизни и питания неуклонно 
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увеличивающееся участие аллергических и иммунологических 
факторов в формировании большого ряда 
гастроэнтерологических заболеваний способствуют их росту и 
«омолаживанию». Такие заболевания, как гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь (ГЭРБ), язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки (ЯБДК), воспалительные заболевания 
кишечника (ВЗК) – неспецифический язвенный колит (НЯК) и 
болезнь Крона (БК), хронический панкреатит (ХП), синдром 
раздраженного кишечника (СРК), желчекаменная болезнь (ЖКБ), 
аутоиммунные заболевания органов пищеварения все чаще 
диагностируются у детей, в том числе и в первые три года жизни. 
Нарастает частота сочетанной патологии. Частота заболеваний 
органов пищеварения за последние годы возросла с 8000 до 12000 
на 100 000 детского населения. 

Цель исследования – изучить распространенность и 
структуру заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей с 
бронхиальной астмой, находящихся на стационарном лечении в 
УЗ «ГОДКБ». 

Материал и методы исследования. В исследовании принял 
участие 151 ребенок, находящийся на стационарном 
обследовании в УЗ «ГОДКБ» с верифицированным диагнозом 
бронхиальная астма. 

Обследование пациентов проводилось в соответствии со 
стандартами медицинской помощи пациентам с бронхиальной 
астмой и включало данные клинического обследования, общие 
анализы крови, мочи, копрограмму, биохимический анализ крови. 
Всем пациентам проводили исследование функции внешнего 
дыхания при помощи спирографии и пикфлоуметрии. 
Исследование органов системы пищеварения включало 
эзофагогастродуоденоскопию с биопсией слизистой оболочки 
желудка и уреазным тестом, ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости. 

Результаты исследования и обсуждение. Из всех 
обследованных детей c бронхиальной астмой 71 (47,0%) ребенок 
имел те или иные заболевания ЖКТ (таблица), у 34 пациентов 
этой группы была сочетанная патология ЖКТ. 
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Таблица – Структура заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей с 
бронхиальной астмой 
 
Хронический гастродуоденит 50,7% (n=36) 
Хронический гастрит 19,7% (n=14) 
Функциональные заболевания ЖКТ 16,9% (n=12) 
ГЭРБ с эзофагитом 12,7% (n=9) 
Язвенная болезнь желудка либо 12-перстной кишки 2,8% (n=2) 

 
В то же время, результаты собственных исследований, а 

также реальная клиническая практика указывают на значимость и 
другой гастроэнтерологической патологии. Функциональные 
нарушения работы поджелудочной железы были выявлены у 
30,4% пациентов, дискинезия желчевыводящих путей у 24,5% 
соответственно. 

В ходе сбора анамнеза жалобы, указывающие на возможное 
наличие заболеваний ЖКТ, были обнаружены практически у 
половины пациентов (45,7%). Наиболее распространенными из 
них были жалобы на периодические боли в эпигастрии либо 
пилородуоденальной области, отрыжку, изжогу, тяжесть в области 
эпигастрия, метеоризм. Однако только у 23,8% пациентов 
заболевания ЖКТ были верифицированы до текущей 
госпитализации. Родители остальной части пациентов 
преимущественно за медицинской помощью по поводу данных 
жалоб не обращались и занимались самолечением (не 
систематический прием спазмолитиков, антацидов, сорбентов и 
др.) 

Примечательно, что среди исследуемых у 25 пациентов 
(16,6%) отмечена избыточная масса тела и ожирение. В данной 
группе пациентов заболевания ЖКТ встречались достоверно 
чаще (у 76% детей), чем у пациентов с нормальной массой тела 
(p<0,05). Однако нозологическая структура заболеваний ЖКТ у 
детей с различной массой тела практически не отличалась друг от 
друга. 

Выводы: 
1. По данным УЗ «ГОДКБ» частота выявления заболеваний 

желудочно-кишечного тракта у детей с бронхиальной астмой 
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значительно выше, чем в общей популяции детского населения. 
2. В нозологической структуре заболеваний ЖКТ у детей с 

бронхиальной астмой преобладает хронический гастродуоденит и 
наличие сочетанных поражений ЖКТ. 

3. В лечебной практике имеет место недостаточная 
диагностика заболеваний ЖКТ на амбулаторном этапе и 
соответственно отсутствие адекватной терапии заболеваний ЖКТ. 

4. У пациентов с бронхиальной астмой на фоне избыточной 
массы тела либо ожирения заболевания ЖКТ встречаются 
достоверно чаще, чем у пациентов с нормальной массой тела. 
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ФАКТОРЫ И ОТНОСИТЕЛЬНЫЕ РИСКИ 
ВОЗНИКНОВЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА У ДЕТЕЙ 

Горбач Л.А. 
ГУ «Республиканский научно-практический центр «Мать и дитя»,  

научный отдел, Минск, Беларусь 

 
Введение. Данные доклада Всемирной организации 

здравоохранения о туберкулезе за 2017 год, свидетельствуют о 
том, что действия мирового сообщества, направленные на 
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ликвидацию эпидемии туберкулеза в мире, в значительной мере 
не достаточны. Для достижения основной цели Стратегии 
Всемирной организации здравоохранения по ликвидации 
туберкулеза всем странам необходимо существенно 
активизировать усилия по профилактике, выявлению и лечению 
этого заболевания. 

Согласно Глобальному докладу Всемирной организации 
здравоохранения о туберкулезе в 2016 году 10,4 миллионов 
человек в мире заболело туберкулезом, из которых было 10% 
детей в возрасте младше 15 лет [1]. Около одного миллиона детей 
в мире заболело туберкулезом в 2016 году, и 250 тысяч детей 
умерли от него, включая детей с ВИЧ-ассоциированным 
туберкулезом [1]. Из общего числа заболевших детей в 2016 году 
было 550 тысяч мальчиков и 490 тысяч девочек [1]. В целом 
около 6,9% от общего числа новых случаев и случаев повторного 
лечения туберкулеза, зарегистрированных в 2016 году, 
отмечалось у детей в возрасте младше 15 лет [1]. 

Несмотря на определенные успехи, достигнутые в снижении 
распространенности туберкулеза среди взрослого населения, 
среди детского населения большинства стран туберкулез остается 
скрытой эпидемией. 

Заболевание туберкулезом происходит в результате 
воздействия на организм целого комплекса неблагоприятных 
факторов [2, 3]. Традиционно выделяют две группы факторов 
возникновения туберкулеза: экзогенные (контакт с пациентом, 
страдающим туберкулезом органов дыхания с 
бактериовыделением; инфицирование микобактериями 
туберкулеза; социальные факторы, связанные с миграцией, 
социальной дезадаптацией, бедностью, неблагоприятными 
жилищными условиями), эндогенные (иммуносупрессивное 
состояние вследствие различных заболеваний или приема 
медикаментов). 

Общеизвестно, что у детей ведущими факторами риска 
развития туберкулеза являются экзогенные факторы. Вместе с 
тем, изучение эндогенных факторов возникновения заболевания 
имеет также большое значение для формирования целевых групп 
высокого риска по туберкулезу среди детского населения. 
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Целью настоящего исследования было вычисление 
относительных рисков возникновения туберкулеза у детей с 
экзогенными и эндогенными факторами. 

Объект и методы исследования. Нами была сформирована 
база данных, включающая персонифицированные сведения о 121 
ребенке. Критериями включения в базу данных были: наличие 
верифицированного бактериологическим и/или 
рентгенологическим методом туберкулеза органов дыхания, 
возраст пациента до 15 лет включительно. У всех детей были 
проанализированы данные о наличии экзогенных и эндогенных 
факторов риска возникновения туберкулеза в период до 
выявления у них заболевания. Проведена оценка частоты 
встречаемости анализируемых факторов. 

С помощью четырехпольной таблицы сопряженности 
проведено вычисление относительных рисков возникновения 
туберкулеза для детей с экзогенными и эндогенными факторами. 
В таблицу вносились следующие данные – число детей с впервые 
выявленным туберкулезом органов дыхания, имеющих 
различные факторы, численность населения в возрасте до 15 лет, 
по данным Национального статистического комитета Республики 
Беларусь, число детей, у которых не было обнаружено каких-
либо факторов риска возникновения туберкулеза. 

Значения относительного риска и границ 
доверительного интервала сравнивались с единицей. Если 
относительный риск имел значение выше 1, то делался вывод о 
том, что исследуемый фактор повышает частоту возникновения 
туберкулеза. Проводилась также оценка значений верхней и 
нижней границ 95% доверительного интервала. Если оба 
значения – и нижней, и верхней границы – находились по одну 
сторону от 1, то есть доверительный интервал не включает 1, то 
делался вывод о статистической значимости выявленной связи 
между фактором и исходом с вероятностью ошибки p<0,05. Если 
нижняя граница 95% доверительного интервала была меньше 1, а 
верхняя – больше, то делался вывод об отсутствии 
статистической значимости влияния фактора на возникновение 
туберкулеза, независимо от величины показателя относительного 
риска (p>0,05). 
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Результаты и их обсуждение. Средний возраст пациентов 
анализируемой группы составил 8,8 4,5 лет. В группу входило 63 
мальчика (52%) и 58 девочек (48%). 

Как показало наше исследование, почти все дети (117 или 
96,7%) анализируемой группы имели экзогенные и эндогенные 
факторы риска возникновения туберкулеза. У 52 детей (43,0%) 
была зарегистрирована только одна группа факторов риска. У 65 
детей (53,7%) отмечались обе группы факторов. 

Экзогенные факторы риска отмечались наиболее часто у 
детей анализируемой группы. Они были зарегистрированы у 94 
детей (77,7%). Из этого числа у 60 детей (49,6%) наблюдался 
контакт с родителями, страдающими туберкулезом органов 
дыхания с бактериовыделением, у 26 детей (21,5%) было 
выявлено с помощью туберкулинодиагностики первичное 
инфицирование микобактериями туберкулеза. 46 детей (38%) 
анализируемой группы имели социальные факторы риска 
туберкулеза. 

Эндогенные факторы риска возникновения туберкулеза 
наблюдались у 89 детей (73,6%) анализируемой группы. В группе 
детей с эндогенными факторами наиболее часто встречались 
дети, часто болеющие острыми респираторными инфекциями (36 
детей или 29,8%), острыми инфекциями нижних дыхательных 
путей (21 ребенок или 17,4%), а также недавно переболевшие 
ветряной оспой (13 детей или 10,7%). 

Мы вычислили относительные риски возникновения 
туберкулеза органов дыхания у детей с экзогенными факторами. 
Как показали наши вычисления, достоверно высокие 
относительные риски возникновения туберкулеза органов дыхания 
получены у детей, имевших контакт с взрослыми пациентами, 
страдавшими туберкулезом органов дыхания с 
бактериовыделением – 15,0 (CI=41,3–5,5), а также у детей, 
инфицированных микобактериями туберкулеза – 6,5 (CI=18,6-2,3). 
Помимо этого, получен достоверный относительный риск 
возникновения туберкулеза органов дыхания у детей с 
социальными факторами – 11,5 (CI=31,9–4,1). Результаты этих 
вычислений представлены на рисунке 1. 
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Рисунок 1 – Относительные риски возникновения туберкулеза 
органов дыхания у детей с экзогенными факторами 

 
Мы вычислили относительные риски возникновения 

туберкулеза органов дыхания у детей с эндогенными факторами. 
Достоверные относительные риски возникновения туберкулеза 
органов дыхания получены у детей, часто болеющих острыми 
респираторными вирусными инфекциями – 9,0 (CI=25,3-3,2), 
острыми инфекциями нижних дыхательных путей – 5,3 (CI=15,3-
1,8) и недавно переболевших ветряной оспой – 3,3 (CI=10,0-1,1). 
Результаты этих вычислений представлены на рисунке 2. 

 

 
 

Рисунок 2 – Относительные риски возникновения туберкулеза 
органов дыхания у детей с эндогенными факторами 
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детей, имевших контакт с взрослыми пациентами, страдавшими 
туберкулезом органов дыхания с бактериовыделением – 15,0 
(CI=41,3-5,5). 

2. Среди детей с эндогенными факторами самый высокий 
относительный риск возникновения туберкулеза отмечался у 
детей, часто болеющих острыми респираторными вирусными 
инфекциями – 9,0 (CI=25,3-3,2). 

3. Вычисление относительных рисков возникновения 
туберкулеза у детей с экзогенными и эндогенными факторами 
может быть использовано для целенаправленного формирования 
контингентов детского населения, подлежащего скринингу на 
туберкулез. 
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ЗНАЧЕНИЕ ОКСАЛАТОВ В ФОРМИРОВАНИИ 
МОЧЕКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ У ДЕТЕЙ 

Горбачевский П.Р., Карчевский А.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Процесс формирования камня претерпевает ряд 

следующих друг за другом этапов. Пусковым механизмом 
является реализация имеющихся факторов риска, при которых, в 
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виду нарушения метаболических процессов в организме, 
происходит избыточное образование промежуточных продуктов 
обмена, которые при прохождении через почки могут повреждать 
эпителий канальцев, интерстиций либо все структуры нефрона 
[1]. Повышенное выделение через почки продуктов обмена, таких 
как оксалаты, ураты, фосфаты и другие, приводит и к 
механическому повреждению стенок почечных канальцев с 
попаданием кристаллов в интерстициальную ткань и развитием 
кристаллурии [2]. При соединении аниона щавелевой кислоты с 
катионом кальция образуется плохо растворимая соль – оксалат 
кальция в виде моногидрата (вевеллит) или дигидрата (ведделит). 
При нейтральном рН только 0,67 мг кальциевой соли щавелевой 
кислоты может быть растворено в 100 мл воды. Растворимость 
кальция оксалата практически не зависит от изменений рН мочи, 
отсюда суперсатурация этой солью – важнейшее условие 
камнеобразования. Камни из Ca-оксалата являются наиболее 
часто встречающимися. Согласно данным Сукало А.В. (2012), в 
педиатрической практике подавляющее большинство 
кристаллурий связаны с кальцием (от 70 до 90%), около 85-90% 
из них – с оксалатами (в виде оксалата кальция), остальные – с 
фосфатами (3-10%), или являются смешанными – оксалатно-
фосфатно-уратными [3, 4]. Согласно международным данным, 
80% составляют кальциевые камни, из которых – 85-90% 
приходится на оксалатно-кальциевые, 1-10% – на фосфатно-
кальциевые и 5% – на оксалат или фосфат кальция в сочетании с 
мочевой кислотой. 

Важность изучения данного вещества и его роли в 
возникновении оксалатного уролитиаза настолько велика, что за 
научные работы по метаболизму оксалата Gunter Blobel в 1999 г. 
получил Нобелевскую премию [5]. 

Щавелевую кислоту сыворотки крови можно разделить на 
экзогенную, поступающую в организм в результате абсорбции из 
желудочно-кишечного тракта (30%), и эндогенную, которая 
является продуктом метаболизма (70%). Эндогенный оксалат 
образуется в результате метаболизма аскорбиновой кислоты 
(30%) либо глиоксиловой кислоты (40%). 

Выделяют ряд наследственно обусловленных механизмов 
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экскреции оксалатов. Например, отсутствие или недостаток 
фермента Д-глицератдегидрогеназы сопровождается 
возрастанием выделения Д-глицерата и оксалатов. Дефицит 
витамина В6 (кофермента Д-глицинтрансаминазы) тормозит 
переход гликокола в глицин, в результате чего повышается 
уровень оксалатов в сыворотке крови и моче. 

В 1962 году, в моче обнаружен неорганический пирофосфат, 
оказывающий ингибирующее действие на преципитацию как 
фосфата, так и оксалата кальция. Позднее было показано, что 
магний подавляет осаждение оксалата кальция, а цитрат – 
оксалата и фосфата кальция. На долю цитрата, пирофосфата и 
магния приходится 3/4 общей ингибиторной активности по 
отношению к преципитации фосфата и оксалата кальция. 
Замечено, что не все лица с кристаллами оксалата кальция в моче 
заболевают мочекаменной болезнью. 

Целью настоящего исследования явилось определение 
содержания оксалатов у здоровых и детей с дисметаболической 
нефропатией (ДМН). 

Объект и методы исследования. Обследовано 69 детей с 
диагнозом дисметаболическая нефропатия. Группу сравнения 
составил 631 ребенок I-II групп здоровья в возрасте 1-17 лет. 
Всем детям выполнялись общеклинические анализы крови и 
мочи, биохимический анализ мочи с определением уровня 
кальция, фосфора, мочевой кислоты и оксалатов. Критериями 
невключения в группу сравнения являлись: (1) выявление каких-
либо отклонений показателей в анализах крови и мочи от 
нормальных величин; (2) наличие у родственников первой степени 
родства заболеваний, предрасполагающих к развитию уролитиаза 
(мочекаменная болезнь и другие заболевания почек, 
желчнокаменная болезнь, артриты и артрозы, аллергические 
заболевания, сердечно-сосудистая патология, сахарный диабет, 
ожирение), (3) какие-либо пристрастия в питании ребенка 
(избыточное потребление молочных или мясных продуктов, 
бульонов и соков), а также прием любых медикаментов в течение 
предыдущих 4 недель (4). 

Исследование относительных биохимических показателей (к 
уровню креатинина) позволяет исключить половые различия в 
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показателях экскреции литогенных субстанций. Имеющие место 
вариации концентрации камнеобразующих веществ во многом 
обусловлены различиями в массе тела мальчиков и девочек и 
автоматически учитываются при расчете относительных 
показателей экскреции исследуемых веществ к экскреции 
креатинина. Таким образом, оценка всех показателей 
проводилась как в суточной, так и в утренней порции мочи. 

Статистический анализ полученных в процессе 
исследования показателей выполнен с использованием пакетов 
приложений Microsoft Office XP для статистической обработки 
материала: Microsoft Excel (версия 7.0) и программы Statistica 
(версия 6.0). 

Результаты и их обсуждение. Среди пациентов с ДМН 
были выявлены различные типы метаболических нарушений в 
виде гиперкальциурии, гипероксалурии, гиперуратурии и/или 
гиперфосфатурии, распределение которых по частоте 
представлены в таблице 1. 
 
Таблица 1. – Частота различных типов метаболических нарушений у детей 
с ДМН (%) 
 

Гиперкальциурия Гиперфосфатурия Гипероксалурия Гиперурикозурия 
43,95 36,25 60,83 29,77 
 
Наиболее часто диагностирована гипероксалурия (60,83%), 

за ней следует гиперкальциурия (43,95%). Оксалатно-кальциевые 
нарушения констатированы в 10,4% случаев. Гиперкальциурия в 
сочетании с изменением пуринового обмена имела место в 12,2%. 

В таблице 2 представлено содержание оксалатов в суточной 
и утренней порциях мочи пациентов с ДМН и здоровых детей. 
 
Таблица 2. – Среднее содержание оксалатов в суточной (ммоль/сут), и 
утренней порциях мочи относительно креатинина (ммоль/моль 
креатинина), у детей Беларуси с ДМН и в группе сравнения (X±Sx) 
 

Показатель Дети с ДМН Здоровые дети р 
Оксалаты в суточной порции мочи 1,22±0,09 0,38±0,01 <0,001 
Оксалаты в утренней порции мочи 0,34±0,03 0,08±0,001 <0,001 
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Из представленной таблицы видно, что показатели 
экскреции оксалатов достоверно (р<0,001) превышают 
показатели группы сравнения при исследовании как суточной, 
так и утренней мочи. 

Выводы: 
1. Определение уровней оксалатов в моче является 

необходимым для ранней диагностики развития ДМН или 
мочекаменной болезни у пациента, т.к. именно оксалатно-
кальциевый нефролитиаз составляет более 80% всех видов 
камней у детей. 

2. Из всех типов метаболических нарушений наиболее часто 
наблюдается гипероксалурия (60,83%); за ней следует 
гиперкальциурия (43,95%). 

3. Оксалатно-кальциевые нарушения констатированы в 
10,4% случаев. Гиперкальциурия в сочетании с изменением 
пуринового обмена имела место в 12,2%. 

4. Для более полной ранней диагностики метаболических 
нарушений необходимо определение других литогенных 
субстанций в моче. У детей с ДМН показатели экскреции 
оксалатов достоверно превышают аналогичные у здоровых при 
исследовании как суточной, так и утренней мочи. 
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АНАЛИЗ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У 
НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ С 

ВРОЖДЕННОЙ ПНЕВМОНИЕЙ 

Горячко А.Н., Сукало А.В., Уварова Е.В., Улезко Е.А.*, 
Валентюкевич Т.С.*, Шевчук Л.П.* 

УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  
1-я кафедра детских болезней, Минск, Беларусь 

*ГУ «Республиканский научно практический центр «Мать и дитя»,  
Минск, Беларусь 

 
Введение. Одним из достижений белорусского 

здравоохранения являются низкие показатели младенческой, 
неонатальной и перинатальной смертности. В структуре 
смертности новорожденных, находящихся в 
родовспомогательных учреждениях и переведенных в другие 
стационары, врожденная пневмония занимает одно из ведущих 
мест [1]. С углубленным изучением патогенеза данного 
заболевания совершенствуются и методы диагностики. В тоже 
время, тщательная оценка и правильная интерпретация рутинных 
показателей периферической крови, особенно при сопоставлении 
его с клинической картиной заболевания, имеет важное значение. 

Объект и методы исследования. Проведено комплексное 
обследование 120 недоношенных новорожденных, поступивших 
на лечение в педиатрическое отделение для недоношенных 
новорожденных ГУ РНПЦ «Мать и дитя» за 2017 год. 

Показатели периферической крови определялись на 
автоматическом гематологическом анализаторе «ABX Pentra 60» 
(Horiba, Франция). Анализ крови оценивался по следующим 
параметрам: эритроциты (RBC), гемоглобин (HGB), гематокрит 
(HCT), средний объем эритроцитов (MCV), среднее содержание 
гемоглобина в эритроците (МСН), средняя концентрация 
гемоглобина в эритроците (МСНС), анизоцитоз эритроцитов 
(RDW), тромбоциты (PLT), лейкоциты (WBC), базофилы (BAS), 
эозинофилы (EOS), палочкоядерные нейтрофилы (RNEU), 
сегментоядерные нейтрофилы (SNEU), лимфоциты (LYM) и 
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моноциты (MON). 
Статистическая обработка данных выполнялась с помощью 

пакета программ Statistica 10 и Microsoft Excel. При условиях 
нормального распределения значения представляли, как M±m, 
где M – средняя арифметическая, а m – стандартная ошибка 
средней арифметической. 

Результаты и их обсуждение. В ходе исследования все 
новорожденные были разделены на две группы.  

В первую исследуемую группу вошли 77 недоношенных 
новорожденных, родившихся в сроке гестации 32,6 1,4 недель, с 
массой тела 1816,8 171,5 г, длиной тела 42,5 1,6 см. У всех детей 
были диагностированы респираторным дисстрес-синдромом и 
врожденная пневмония. 

Группу сравнения составили 43 недоношенных младенца, 
родившихся в сроке гестации 35,3 1,5 недель, с массой тела 
2212,3 150,4 г, длиной тела 45,7 1,2 см. У детей группы 
сравнения отмечался респираторный дисстрес-синдромом без 
врожденной пневмонии. 

Анализ антропометрических данных недоношенных 
новорожденных обеих групп не выявил достоверных различий. 

В исследуемой группе 69 (89,6%) новорожденных, а в 
группе сравнения 32 (74,4%) родились путем кесарева сечения, 
частота операций между группами не имела достоверных 
различий. 

В связи с развитием тяжелой дыхательной недостаточности 
48 младенцам (62,3%) исследуемой группы с первых суток жизни 
проводилась искусственная вентиляция легких (ИВЛ), что было 
чаще, чем у новорожденных группы сравнения 7 (16,3%). 39 
младенцам с сочетанной патологией легких в 50,6% случаев для 
стабилизации дыхания потребовалось эндотрахеальное введение 
сурфактанта, в отличии от 5 (11,6%) новорожденных группы 
сравнения. 

Длительность пребывания новорожденных 1-й группы на 
ИВЛ в среднем составила 162,17 48,76 часа, что существенно 
дольше (р<0,01), чем во 2-й группе – 2,1 0,46 часа. Длительность 
стационарного лечения у новорожденных группы сравнения 
составила 18,1 0,65 суток и была меньше (р<0,001), чем у 
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недоношенных с врожденной пневмонией – 41,9 2,63 суток. 
С учетом длительности пребывания недоношенных в 

стационаре, оценка гематологических показателей крови между 
группами проводилась при рождении (на 1–2 сутки), в раннем 
неонатальном периоде (на 5–7 сутки) и в позднем неонатальном 
периоде (17–21 сутки жизни) (таблица). 
 
Таблица – Гематологические показатели крови у обследованных 
недоношенных новорожденных, M±m 
 
Показа 
тели 

Исследуемая группа, n=77 Группа сравнения, n=43 
 1-2 

сутки 
5-7 
сутки 

17-21 
сутки 

1-2 
сутки 

5-7 
сутки 

17-21 
сутки 

RBC, 
х1012/l 

4,8±0,1 4,3±0,1 4,1±0,1 5,1±0,1 4,9±0,1 4,4±0,2 р2-5 <0,05, 
р3-6 <0,001 

HGB, 
g/l 

189±5,5 160±4,5 144±4,8 190±2,9 178±3,7 158±5,2 р3-6 <0,01 

HCT, 
% 

54,2±1,3 47,9±1,5 42,1±1,4 53,5±3,7 52,0±2,2 48,2±1,5 р4-7 <0,01 

MCV, 
fl 

114±2,1 111±1,5 104±1,3 113±2,3 111±1,2 109±2,6 - 

MCH, 
pg 

38,8±0,6 37,3±0,4 35,8±0,4 37,2±0,9 36,6±0,4 35,5±0,9  

MCHC 
g/dl 

34,7±0,5 34,0±0,6 35,2±0,4 33,6±1,3 33,1±0,6 33,3±1,2 - 

RDW, 
% 

13,8±0,5 15,3±0,5 15,7±0,5 13,7±0,7 14,0±0,2 13,8±0,5 р4-7 <0,01 

PLT, 
х109/l 

218±9,2 174±9,2 343±22,9 255±10,2 264±9,9 342±33,6 р2-5 <0,01, 
р3-6 <0,001 

WBC, 
х109/l 

13,8±0,5 13,8±0,7 14,5±1,1 14,7±0,9 10,7±0,4 11,5±0,9 р3-6 <0,001 

BAS, 
% 

0,9±0,1 0,9±0,2 1,3±1,1 1,0±0,1 1,0±0,1  - 

EOS, 
% 

2,2±0,2 5,4±0,7 10,2±1,3 3,1±0,5 3,9±0,4 5,0±1,0 р4-7 <0,01 

RNEU, 
% 

4,6±0,6 3,7±0,3 4,0±0,7 4,0±0,4 3,2±0,3 2,3±0,4 р4-7 <0,05 

SNEU, 
% 

39,6±2,7 35,1±2,0 28,1±2,1 40,9±2,6 33,3±2,3 23,0±2,5  

LYM, 
% 

47,4±2,7 46,3±1,8 47,1±2,9 42,3±2,5 49,4±2,2 61,7±2,9 р4-7 <0,001 

MON, 
% 

6,9±0,7 9,1±0,8 10,3±0,9 8,9±0,8 8,8±0,8 9,1±1,4 р2-3 <0,05 
р2-4 <0,01 

 
По сравнению с данными литературы [2, 3] и результатами 

анализа крови в группе сравнения у недоношенных 
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новорожденных исследуемой группы с седьмого дня жизни 
отмечались более низкие показатели «красной крови»: RBC 
(р<0,001), HGB (р<0,01), HCT (р<0,01), что на наш взгляд связано 
как с токсическим воздействием на эритропоэз у данной группы 
детей, так и с повышенным разрушением эритроцитов в 
результате воздействия экзо- и эндотоксинов. 

В раннем неонатальном периоде у недоношенных 
сврожденной пневмонией по сравнению с данными литературы 
[2, 3] и показателями в группе сравнения наблюдались низкие 
показатели тромбоцитов (р<0,001). С учетом тяжелой дыхательной 
недостаточности и выраженности инфекционного процесса 
снижение тромбоцитов объясняется не только токсическим 
воздействием, так как тромбоцитопоэз является регулируемым 
процессом и при необходимости может увеличиваться более чем в 
8 раз, но и повышенным потреблением тромбоцитов, как 
результатом проявления начальных стадий ДВС-синдрома. Кроме 
участия в гемостазе, тромбоциты выполняют и защитные функции, 
участвуют в фиксации и переносе циркулирующих иммунных 
комплексов, подготавливают бактерии к фагоцитозу, 
высвобождают бактерицидные продукты типа β-лизина, 
продуцируют свободные радикалы кислорода и тем самым 
оказывают бактерицидное действие на микроорганизмы [4]. 
Поэтому тромбоцитопению и лейкоцитоз (р<0,001) в раннем 
неонатальном периоде у недоношенных детей, можно 
рассматривать как неблагоприятный признак генерализации 
инфекционного процесса с опасностью развития геморрагических 
осложнений. 

В позднем неонатальном периоде у недоношенных 
новорожденных с врожденной пневмонией на фоне снижения 
степени тяжести респираторных расстройств и нормализации 
состояния наблюдалась эозинофилия. По данным литературы [5] 
рост эозинофилов при инфекционных заболеваниях связан не 
только с видом возбудителя, но и с эффективностью 
антибиотикотерапии. При активном разрушении 
микроорганизмов высвобождается большое количество 
биологически активных веществ, таких как гистамин. 
Одновременно усилению бактерицидных свойств крови 
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способствует выброс эозинофилами супероксид аниона и 
эозинофильной пероксидазы. Таким образом, эозинофилия, 
выявляемая в позднем неонатальном периоде, указывает на 
снижение тяжести инфекционного процесса. 

Выводы: 
1. В раннем неонатальном периоде недоношенным 

новорожденным с врожденной пневмонией на фоне тяжелых 
дыхательных расстройств и низким уровнем тромбоцитов 
требуются исследование гемостазиограммы. 

2. Эозинофилия, выявляемая у недоношенных 
новорожденных с врожденной пневмонией в позднем 
неонатальном периоде может свидетельствовать как об 
эффективности проводимой терапии, так и повышении 
иммунологической реактивности организма. 
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ У 
НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ 

ПНЕВМОНИЕЙ 

Горячко А.Н., Сукало А.В., Гнедько Т.В.*, Рожко Ю.В.*, 
Свирская О.Я.*, Самойлович С.В.*, Блыга З.В.* 

УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  
1-я кафедра детских болезней, Минск, Беларусь 

*ГУ «Республиканский научно практический центр «Мать и дитя»,  
Минск, Беларусь 

 
Введение. Благодаря реализации государственных 

программ в области здравоохранения и внедрению 
высокотехнологичных методов выхаживания новорожденных в 
Республике Беларусь за последние 12 лет удалось в 2,2 раза 
снизить показатель младенческой смертности с 7,1‰ в 2005 г. до 
3,2‰ в 2016 г. За этот период смертность новорожденных в 
родовспомогательных учреждениях среди доношенных 
уменьшилась в 4 раза, среди недоношенных – в 12,3 раза [1]. 

Вместе с тем заболеваемость перинатальными инфекциями 
продолжает расти. Основной причиной является формирование и 
быстрое распространение полирезистентных к антибиотикам 
штаммов микроорганизмов. К таким возбудителям относятся 
метициллинрезистентный Staphylococcus aureus и 
коагулазонегативные Staphylococcus spp., устойчивые к 
метициллину, а также бета-лактамным антибиотикам. Серьезную 
проблему представляют тяжелые инфекции, обусловленные 
Еnterococcus spp., устойчивыми к ванкомицину. Ряд 
микроорганизмов, обладающих способностью длительно 
сохраняться на поверхностях объектов внешней среды, в том 
числе и деталях медицинской техники, проникает через 
естественные защитные барьеры организма с формированием 
очагов инфекции. Рост резистентности микроорганизмов 
ухудшает прогноз заболевания, увеличивает длительность 
пребывания в стационаре и стоимость лечения [2, 3, 4]. 

Раннее выявление и анализ видового состава госпитальных 
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штаммов микроорганизмов и механизмов их 
антибиотикорезистентности позволяет своевременно назначить 
адекватную антибиотикотерапию. 

Объект и методы исследования. Проведен 
микробиологический анализ 438 изолятов, полученных из 
различных локусов у 98 новорожденных с врожденной 
пневмонией. Дети поступали на лечение и выхаживание в 
педиатрическое отделение для недоношенных новорожденных и 
педиатрическое отделение для новорожденных ГУ РНПЦ «Мать 
и дитя» из роддомов и отделений анестезиологии и реанимации 7 
Минских и 12 областных и районных учреждений 
здравоохранения Республики Беларусь за 2017 год. 

Всем детям выполнялись посевы из зева, носа, глаза, 
наружного слухового прохода, пупочной области, пупочной 
ранки, интубационной трубки, крови, кала, мочи. Степень 
бактериального обсеменения выражали количеством 
колониеобразующих единиц на 1 стандартном тампоне (КОЕ/т) 
или в 1 мл биожидкости (КОЕ/мл) при выявлении более 1000 
микробных клеток. 

Микробиологический материал был проанализирован в 
зависимости от срока проведения исследования (при рождении, в 
раннем неонатальном периоде и позднем неонатальном периоде). 

Статистическая обработка данных выполнялась с помощью 
пакета программ Statistica 10 и Microsoft Excel. 

Результаты и их обсуждение. Среди 98 обследованных 
новорожденных 21 (21,4%) ребенок был доношенным и 77 
(78,6%) – недоношенными. 

Доношенные дети родились в сроке гестации 38,5 1,32 недель, 
с массой тела 3234,2 426,18 г, длиной тела 51,6 2,50 см. 

Недоношенные дети родились в сроке гестации 32,6 1,38 
недель, с массой тела 1816,8 171,49 г, длиной тела 42,5 1,63 см. 
Число недоношенных младенцев, родившихся в сроке гестации 
24-31 неделя, составило 23 (23,5%), в сроке гестации 32-37 недель 
– 54 (55,1%). 

Основным клиническим диагнозом у всех новорожденных 
обследованной группы была врожденная пневмония. Вторым 
основным диагнозом у 6 (6,1%) доношенных и 31 (31,6%) 
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недоношенного младенца регистрировалась внутриутробная 
инфекция без дополнительного уточнения. Длительность 
стационарного лечения в среднем составила у доношенных 
новорожденных 22,8 1,74 суток, у недоношенных – 41,9 2,63 
суток. 

При изучении частоты обнаружения микроорганизмов из 
различных локусов при рождении у 21 (100%) доношенного 
новорожденного установлено, что положительные результаты 
наблюдались у 6 (28,6%) младенцев, количество высевов 
составило 8. В раннем неонатальном периоде у 9 (42,8%) детей 
зарегистрировано 11 положительных высевов. В позднем 
неонатальном периоде положительные результаты 
микробиологического исследования отмечались у 8 (38,1%) 
детей, количество высевов составило 11. 

При изучении частоты обнаружения микроорганизмов из 
различных локусов при рождении у 77 (100%) недоношенных 
новорожденных установлено, что положительные результаты 
наблюдались у 21 (27,3%) младенца, количество высевов 
составило 25. В раннем неонатальном периоде у 23 (29,8%) детей 
зарегистрировано 29 положительных высевов. В позднем 
неонатальном периоде положительные результаты 
микробиологического исследования отмечались у 40 (51,9%) 
детей, количество высевов составило 71. 

В результате структурного анализа 30 (100%) 
положительных высевов у доношенных новорожденных в 
динамике неонатального периода установлено, что при рождении 
из 8 (26,7%) положительных высевов в 6 (20%) случаях 
выявлялась грамположительная микрофлора (Streptococcus spp. – 
4, Staphylococcus haemolyticus – 1, Streptососcus agalactiae – 1). 
Грамотрицательная микрофлора регистрировалась в 2 (6,7%) 
случаях (Escherichia coli – 1, грамотрицательная палочка – 1). В 
раннем неонатальном периоде грамположительная флора 
наблюдалась во всех 11 (36,7%) положительных высевах 
(Staphylococcus haemolyticus – 5, Staphylococcus epidermidis – 4, 
Streptососcus agalactiae – 1, Staphylococcus aureus – 1). В позднем 
неонатальном периоде грамположительная микрофлора 
отмечалась в 10 (33,3%) случаях из 11 (36,7%) результативных 
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высевов (Staphylococcus epidermidis – 4, Streptococcus spp. – 3, 
Staphylococcus haemolyticus – 3), Грамотрицательная флора 
выявлялась в единичном случае и была представлена Klebsiella 
pneumoniae. 

При проведении структурного анализа 125 (100%) 
результатов микробиологического исследования у недоношенных 
младенцев в динамике неонатального периода установлено, что 
при рождении преобладала грамположительная микрофлора, 
которая выявлялась в 20 (16%) случаях из 25 (20%) 
положительных высевов (Staphylococcus epidermidis – 8, 
Streptococcus spp. – 5, Staphylococcus haemolyticus – 4, 
Staphylococcus аureus – 1, Еnterococcus spp. – 1, 
грамположительные кокки – 1). Грамотрицательная флора 
наблюдалась в 5 (4%) случаях (Acinetobacter spp. – 2, Escherichia 
coli – 2, Pseudomonas putida – 1). В раннем неонатальном периоде 
из 29 (23,2%) высевов грамположительная флора наблюдалась в 
24 (19,2%) случаях (Staphylococcus epidermidis – 10, 
Staphylococcus haemolyticus – 4, Streptococcus spp. – 3, 
Staphylococcus аureus – 1, Еnterococcus spp. – 3, 
грамположительные кокки – 3). Грамотрицательная микрофлора 
выделялась в 5 (4,2%) случаях и была представлена Acinetobacter 
spp. В позднем неонатальном периоде преобладала 
грамположительная микрофлора, которая регистрировалась в 55 
(44%) случаях из 71 (56,8%). Выделенная флора была 
представлена Staphylococcus epidermidis – 28, Streptococcus spp. ˗ 
14, Staphylococcus haemolyticus – 11, Staphylococcus аureus – 1, 
Еnterococcus spp. – 1. Грамотрицательная флора определялась в 
15 (12%) случаях (Acinetobacter spp. – 10, Escherichia coli – 3, 
Pseudomonas putida – 1, Klebsiella pneumoniae – 1). В одном 
случае высевалась грибковая флора рода Сandida. 

Выводы: 
1. При анализе результатов микробиологического 

исследования у новорожденных детей с врожденной пневмонией 
установлено, что на протяжении неонатального периода в 
структуре микробиоты преобладала грамположительная 
микрофлора. 

2. У недоношенных новорожденных с врожденной 
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пневмонией в позднем неонатальном периоде наблюдалось 
трехкратное увеличение частоты выявления грамотрицательной 
микрофлоры по сравнению с высевами на первой неделе жизни. 

 
Список литературы: 
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3. Гнедько, Т. В. Микробиологический мониторинг и 
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ: ГЛУТАРОВАЯ 
АЦИДУРИЯ ТИП 1 

Гурина Л.Н., Ерохина И.А.*, Мотюк И.Н.* 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь 
**Учреждение здравоохранения «Гродненский областной клинический 

перинатальный центр» Гродно, Беларусь 

 
В структуре детской заболеваемости в последние годы 

значительно увеличился удельный вес наследственной 
патологии. Благодаря современным методам исследования в 
медицинской генетике улучшилась диагностика наследственных 
болезней. Знания врачей редких наследственных заболеваний 
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позволит на ранних стадиях заподозрить наследственную 
патологию и совместно с генетиками, после специфического 
обследования, поставить соответствующий диагноз. 

Глутаровая ацидурия тип 1 (ГА1) – наследственное 
аутосомно-рецессивное заболевание, обусловленное мутациями в 
гене GCDH. кодирующем, выработку фермента глутарил-КоА 
дегидрогеназы. В результате дефицита фермента в биологических 
жидкостях и тканях накапливаются глутаровая и 3-гидрокси-
глутаровая кислоты, оказывающие выраженное 
нейротоксическое действие, вызывая нарушения в формировании 
корковых и подкорковых структур головного мозга, приводя к 
отставанию в психомоторном развитии. В настоящее время 
благодаря ранней диагностике, назначению специфического 
лечения качество жизни детей с глутаровой ацидурией не 
отличается от здоровых младенцев. 

Заподозрить глутаровую ацидурию в периоде 
новорожденности сложно, так как нет специфических 
клинических и лабораторных проявлений заболевания. ГА1 
обычно дебютирует в раннем детском возрасте – от 3 до 36 
месяцев, с пиком манифестации от 6 до 18 месяцев. В мировой 
медицинской литературе описано около 400 случаев заболевания. 

Диагностика ГА1 основывается на неонатальном скрининге. 
С помощью тандемной-масс спектрометрии (ТМС) определяют 
концентрации ацилкарнитинов (глутарилкарнитина) в пятнах 
высушенной крови, повышенное его содержание требует 
количественного определения глутаровой и 3-гидрокси-
глутаровой кислот в моче и крови, выявления мутаций в гене 
GCDH. Лечение предусматривает ограничение поступления 
белка, назначение специализированного лечебного питания, L-
карнитина, грудное молоко не противопоказано [1, 2]. 

Приводим собственное клиническое наблюдение за 
новорожденным ребенком с ГА1. Недоношенный мальчик 
переведен из родильного дома во 2-е педиатрическое отделение 
для новорожденных и недоношенных детей детской областной 
клинической больницы (УЗ «ГОДКБ») в возрасте 26 дней жизни 
с диагнозом: энцефалопатия новорожденного гипоксически-
ишемического генеза, синдром двигательных расстройств, 
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вентрикулодилятация, множественные двусторонние кисты в 
области сосудистых сплетений, недоношенность 34 недели. 

Из анамнеза известно, ребенок от II беременности, I 
преждевременных родов в сроке гестации 34 недель, масса тела 
при рождении 2260,0 г, длина тела 47 см, окружность головы 31 
см, груди 30 см, оценка по шкале Апгар 8/8 баллов. Первая 
беременность в 2013 году закончилась самопроизвольным 
выкидышем в 3 недели. Данная беременность протекала на фоне 
гестоза О1Р0Н0. У матери гидронефроз I–II ст. справа. 
Наследственность не отягощена. Роды путем экстренной 
операции кесарево сечение, ввиду начавшейся внутриутробной 
гипоксии плода. 

Состояние ребенка после рождения средней степени 
тяжести обусловлено дыхательной недостаточностью, синдромом 
угнетения нервно-рефлекторной возбудимости. Обследован 
лабораторно: общий анализ крови (ОАК), биохимический анализ 
крови (БАК), общий анализ мочи (ОАМ), кислотно-основное 
состояние: показатели в пределах возрастной нормы. При 
ультразвуковом исследовании (УЗИ) головного мозга на 3-е 
сутки жизни выявлены кисты в области сосудистых сплетений, 
вентрикулодилятация с обеих сторон, изменений со стороны 
внутренних органов не выявлено. На фоне проводимого лечения 
состояние ребенка по соматическому статусу с положительной 
динамикой, однако, сохранялись признаки угнетения нервно-
рефлекторной возбудимости в виде снижения мышечного тонуса, 
угнетения рефлексов периода новорожденности. Вскармливание 
естественное. При УЗИ головного мозга через 21 день отмечалась 
отрицательная динамика в виде нарастания размеров боковых 
желудочков. 

При переводе на второй этап выхаживания (УЗ «ГОДКБ») 
состояние ребенка оставалось средней степени тяжести. 
Сохранялись признаки угнетения нервно-рефлекторной 
возбудимости: снижение мышечного тонуса и рефлексов 
новорожденного, изредка отмечался крупноразмашистый тремор 
конечностей, провоцируемый осмотром. Ребенок обследован 
ОАК, ОАМ, БАК: данные лабораторных исследований в 
пределах возрастной нормы. Иммуноферментный анализ на 
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токсоплазмоз отрицательный. Методом ПЦР обследован на 
герпес и ЦМВ – ДНК к вирусам не обнаружены. При УЗИ сердца, 
органов брюшной полости и почек – патологии не выявлено. УЗИ 
головного мозга – кисты сосудистого сплетения слева. Магнитно-
резонансная томография (МРТ) головного мозга – признаки 
наружной гидроцефалии, субарахноидальных кист, расширения 
цистерн основания мозга. На 2-е сутки после поступления взята 
кровь на наследственные болезни обмена веществ методом ТМС. 
Вскармливание естественное. Получал лечение: кортексин, L – 
карнитин. 

Методом ТМС выявлено повышенное содержание 
глутарилкарнитина в пятне высушенной крови. Диагноз ГА1 
подтвержден молекулярно-генетически. Исследования 
проводились на базе клинико-диагностической генетической 
лаборатории ГУ РНПЦ «Мать и дитя». 

Диагноз ГА1 может быть заподозрен у пациентов, имеющих 
в клинической картине в периоде новорожденности длительно 
сохраняющийся синдром угнетения нервно-рефлекторной 
возбудимости, изменения при УЗИ головного мозга в виде 
вентрикулодилятации, кист в области сосудистых сплетений 
после рождения, с увеличением размеров боковых желудочков в 
динамике, изменения при МРТ исследовании головного мозга в 
виде расширения субарахноидального пространства, наличия 
субарахноидальных кист, макроцефалию, которая развивается в 
первые месяцы жизни. Ранняя диагностика способствует 
рациональной терапии ГА1, правильному физическому и нервно 
психическому развитию данной категории детей. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ПРИБАВОК 
ДЛИНЫ ТЕЛА У ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ 

Дагаева А.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

1-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. На современном этапе развития медицины во 

всех ее отраслях широко применяются различные нормативные 
параметры для определения объема диагностических и лечебных 
мероприятий, облегчения постановки клинического диагноза, а 
также дальнейшего прогноза заболевания [2]. 

В раннем детском возрасте одними из важнейших 
характеристик здоровья являются масса, длина тела и их 
ежемесячные прибавки. Масса тела свидетельствует о развитии 
костно-мышечного аппарата, подкожно-жировой клетчатки и 
внутренних органов, а длина тела характеризует процессы роста 
организма, который является одним из основных критериев 
социального и физического благополучия ребенка. Рост является 
одним из наиболее чувствительных к средовым воздействиям 
показателей здоровья человека. Нормальные прибавки длины 
тела на первом году жизни обеспечиваются совокупностью таких 
факторов как: сбалансированное питание, благоприятное 
психоэмоционально окружение, отсутствие врожденных пороков 
развития, а также острых и хронических заболеваний. 
Следовательно, четкие критерии для оценки результатов 
исследования длины тела ребенка, дают клиницисту 
дополнительные возможности для трактовки состояния его 
здоровья. 

Кроме того, по мнению ряда авторов, данные нормативные 
величины должны быть разработаны с учетом климатических, 
экологических условий и даже населенности территории, на 
которой проживают оцениваемые дети [1]. 

Цель – определить современные характеристики прибавок 
длины тела у детей первого года жизни, оценить влияние на них 
антенатальных и постнатальных факторов. 
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Объект и методы исследования. Объектом исследования 
послужили 2000 детей (мальчиков – 997, девочек – 1003) 
Гродненского региона, родившиеся с 2006 по 2010 годы. Отбор 
детей для исследования проводился в соответствии с 
принципами, использованными экспертами ВОЗ при составлении 
универсальных международных справочных таблиц для оценки 
физического развития детей [3, 4]. 

Критерии включения в исследование: масса тела при 
рождении равна либо больше 2500,0 г, но меньше 4500,0 г, 
информированное согласие родителей на проведение 
обследования. 

Критерии не включения: наличие врожденных пороков 
развития и заболеваний, диагностированных при рождении. 

Критерии исключения: из исследования исключались дети, у 
которых в период наблюдения были диагностированы 
заболевания и пороки развития, сопровождающиеся белково-
энергетической недостаточностью или избыточной массой тела. 

Ежемесячно всем обследуемым детям измеряли длину тела 
(с помощью деревянного ростомера), фиксировали характер 
вскармливания. Информация о возрасте родителей количестве 
предшествующих беременностей, выкидышей, абортов и родов, 
течении настоящей беременности у матерей обследованных, 
группах крови и резус принадлежности детей, была получена из 
историй развития ребенка (форма 112/у). 

Полученные данные были обработаны с помощью пакета 
прикладных программ Statistica 10 (серийный номер 
AXAR207F394425FA-Q). 

При расчете референтных величин, за временную единицу 
принимались декретированные сроки для проведения плановых 
профилактических медицинских осмотров, которые на первом 
году жизни ребенка равны одному месяцу. 

Результаты и их обсуждение. Результаты, полученные 
нами в исследовании, сравнивались с нормативами, 
приводимыми в справочных таблицах ВОЗ. Поскольку в 
исследовании ВОЗ, при составлении центильных графиков и 
таблиц для оценки длины тела детей в возрасте до года, были 
использованы данные детей, которые находились исключительно 
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на грудном вскармливании, нами была проанализирована 
достоверность зависимости роста детей гродненского региона в 
декретированные сроки от вида вскармливания.  

В результате проведенного анализа было установлено, что 
характер питания не оказывает статистически значимого влияния 
на длину тела мальчиков в возрасте от рождения до года, а 
девочки, на искусственном вскармливании имеют большую по 
сравнению с девочками на естественном вскармливании длину 
тела в 6 (p=0,01), 8 (p=0,01), 10 (p=0,02) и 11 (p=0,02) месяцев 
соответственно. Таким образом, для сравнения с нормативами 
ВОЗ, были использованы показатели длины тела мальчиков вне 
зависимости от вида вскармливания и девочек, находившихся на 
грудном вскармливании до года. Также в результате проведенных 
исследований установлено, что средние прибавки длины тела 
мальчиков на первом году жизни превышают показатели девочек 
в среднем на 0,3 см. 

Средняя длина тела девочек белорусской популяции при 
рождении согласно рассчитанной медиане 52 см, а к году 
достигает соответственно 76 см. Средние ежемесячные прибавки 
девочек составляют 2,7 см в первом квартале первого года жизни; 
2,0 см во втором и 1,0 см в третьем и четвертом квартале. 
Максимальная месячная прибавка длины тела у девочек 
составляет 3 см (таблица 1). 
 
Таблица 1. – Характеристика прибавок длины тела (Q3 Me Q97) и ее 
ежемесячного (Ме 1) и ежеквартального (Ме 3) прироста у девочек от 
рождения до года (в см) 
 

Возраст n Q3 Me Q97 Me 1 Me 3 
Новорожденные 951 49,0 52,0 55,0   
1 месяц 596 51,0 55,0 58,0 2,0 

2,7 2 месяца 529 54,0 58,0 62,0 3,0 
3 месяца 467 57,0 61,0 65,0 3,0 
4 месяца 415 59,0 63,0 68,0 2,0 

2,0 5 месяцев 377 62,0 65,0 70,0 2,0 
6 месяцев 337 63,0 67,0 72,0 2,0 
7 месяцев 305 65,0 69,0 73,0 1,0 

1,0 8 месяцев 271 66,0 70,0 74,0 1,0 
9 месяцев 245 68,0 71,5 76,0 1,0 
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Возраст n Q3 Me Q97 Me 1 Me 3 
10 месяцев 231 69,0 73,0 77,0 1,0 

1,0 11 месяцев 210 70,0 74,0 79,0 1,0 
12 месяцев 219 72,0 76,0 80,0 1,0 

 
Средняя длина тела мальчиков при рождении, согласно 

рассчитанной медиане 53 см, а к году достигает соответственно 
78 см. Средние ежемесячные прибавки мальчиков составляют 
3,0 см в первом квартале первого года жизни; 2,3 см во втором и 
1,3 см в третьем и четвертом квартале. Максимальная месячная 
прибавка длины тела у мальчиков составляет 3 см (таблица 2). 
 
Таблица 2. – Характеристика прибавок длины тела (Q3 Me Q97) и ее 
ежемесячного (Ме 1) и ежеквартального (Ме 3) прироста у мальчиков от 
рождения до года (в см) 
 

Возраст n Q3 Me Q97 Me 1 Me 3 
Новорожденные 933 49,0 53,0 56,0   
1 месяц 892 52,0 55,5 59,0 2,5 

3,0 2 месяца 911 55,0 59,0 63,0 3,5 
3 месяца 917 57,0 62,0 66,5 3 
4 месяца 914 61,0 65,0 69,5 3 

2,3 5 месяцев 882 62,0 67,0 71,0 2 
6 месяцев 835 64,0 69,0 72,0 2 
7 месяцев 874 66,0 71,0 76,0 2 

1,3 8 месяцев 867 67,5 72,0 77,0 1 
9 месяцев 850 69,0 74,0 78,0 2 
10 месяцев 843 70,0 75,0 80,0 1 

1,3 11 месяцев 827 71,0 76,0 81,0 1 
12 месяцев 899 73,0 78,0 83,0 2 

 
Установлено отсутствие достоверного влияния количества 

абортов и выкидышей у матерей исследуемых детей на прибавки 
длины тела на первом году жизни, вне зависимости от половой 
принадлежности ребенка. 

Длина тела мальчиков, во все декретированные сроки от 
рождения до года, достоверно зависит от номера родов у матерей 
исследуемых детей. Мальчики, рожденные от первой 
беременности, имеют меньшие длину тела (p=0,01) и 
ежемесячные прибавки (p=0,02), чем дети от последующих 
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беременностей. 
У детей женского пола номер родов значительного влияния 

на длину тела и ее прибавки на первом году жизни не оказывает. 
Выводы: 
1. Средние ежемесячные прибавки длины тела мальчиков 

превышают средние прибавки длины тела девочек во всех 
четырех кварталах на первом году жизни. 

2. Вне зависимости от пола ребенка, средние ежемесячные 
прибавки длины тела в течение всего второго полугодия первого 
года жизни одинаковы. 

3. В первый месяц жизни, вне зависимости от пола, прибавка 
длины тела на 1 см меньше, чем во второй и третий месяцы 
соответственно. 

4. Количество предшествующих выкидышей и абортов у 
матерей обследованных мальчиков и девочек, не оказывает 
достоверного влияния на показатели длины тела, как при 
рождении, так и в декретированные сроки на первом году жизни. 

5. Мальчики от первых родов имеют достоверно меньшие 
длину тела и ее ежемесячные прибавки по сравнению с детьми от 
последующих родов. 
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ТЕНДЕНЦИИ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОГО ТОНЗИЛЛИТА У ДЕТЕЙ 

Дембицкая Е.Л., Затолока П.А. 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  

кафедра болезней уха, горла, носа, Минск, Беларусь 

 
Введение. Хронический тонзиллит можно отнести к одному 

из наиболее часто встречающихся заболеваний в популяции. Это 
заболевание имеет высокую распространенность, как среди 
взрослых, так и среди детского населения [1, 3]. Важным 
аспектом этой патологии является поражение, так называемых, 
органов мишеней – сердца, суставов, почек [2]. На сегодняшний 
день нельзя сказать о выработке единой тактики лечения этой 
патологии. Отношение оториноларингологического сообщества к 
тонзиллэктомии (ТЭ) достаточно существенно изменилось с 
течением времени. 30-40 лет назад наблюдали существенный 
рост числа выполняемых ТЭ. Однако 20 лет назад отношение к 
этой операции изменилось на противоположенное: число ТЭ 
уменьшилось в 10 раз. Вместе с тем, развитее 
декомпенсированной формы хронического тонзиллита выросло в 
5 раз [1, 4, 5]. Таким образом, вопрос о выборе тактики лечения 
пациентов, страдающих хроническим тонзиллитом, в настоящий 
момент не выяснен окончательно, что указывает на актуальность 
исследований, проводимых в этом направлении.  

Объект и методы исследования. Исследование выполнили 
в УЗ «3-я городская детская клиническая больница». Выполнено 
ретроспективное исследование – проведен анализ медицинских 
карт стационарных пациентов (форма 003/у), 
госпитализированных для выполнения ТЭ в период с 2012 года 
по 2016 год. 

При статистической обработке количественных признаков 
оценку достоверности сравниваемых величин проводили на 
основании значения критерия Стъюдента. Расчет статистических 
показателей выполнили при помощи пакета прикладных 
программ Statistica 10.0. 
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Результаты и их обсуждения. В ЛОР-отделении 
УЗ «3 ГДКБ» г. Минска за 5-летний период (с 2012 по 2016 год) 
всего было выполнено 1479 ТЭ. Доля ТЭ среди всех 
выполненных операций за указанных 5 лет составила 5,7% (1479 
из 26075 операций) (см. таблица 1). 
 
Таблица 1. – Общее число выполненных операций, в том числе ТЭ,  
в детском оториноларингологическом отделении за период с 2012 года  
по 2016 год 
 

Число операций Год Всего 2012 2013 2014 2015 2016 
Всего операций 4025 4165 5364 6011 6510 26075 
в т.ч. 
тонзиллэктомий 

Абс. 178 219 295 331 456 1479 
% 4,4 5,3 5,5 5,5 7,0 5,7 

значения χ2, р χ2=35,3, р<0,001 
 

Выявили значительный достоверный рост абсолютного 
числа ТЭ, который составил 256,2% (с 178 в 2012 году до 456 – в 
2016). 

Демонстративным является достоверный (χ2=28,7, р<0,001) 
рост доли ТЭ относительно общего числа операций, 
выполненных в оториноларингологическом отделении, так в 2012 
году доля ТЭ составляла 4,4%, а в 2016 уже 7%. Мальчикам ТЭ 
выполняли достоверно чаще (χ2=39,1, р<0,001) – в 825 случаях 
(55,8%), девочкам – в 654 (44,2%). 

В 2012 году все 178 (100%) ТЭ были выполнены под 
местной анестезией. В последующие годы все больше операций 
выполняли под общей – эндотрахеальным наркозом. К 2016 году 
98,2% всех операций по поводу ТЭ выполняются под общей 
анестезией. Если учитывать все анализируемые годы, то 75,7% 
(1119) операций выполнено под эндотрахеальным наркозом. 

ТЭ выполнялась пациентам в возрасте от 2 до 18 лет. 
Выявлены два пика частоты выполнения ТЭ. Первый пик – 6-8 
лет, в этом возрасте выполнено 34,8% ТЭ (514); второй пик – 15-
17 лет, в этом возрасте выполнено 18,7% ТЭ (277). На оба этих 
пика приходиться более половины (791, 53,5%) всех 
выполненных в детском возрасте ТЭ. 

ТЭ в ряде случаев выполняли в сочетании с иными 
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хирургическими вмешательствами на ЛОР-органах, такими как 
аденотомия, парацентез барабанной перепонки, эндоскопическое 
удаление кисты верхнечелюстной пазухи и др. 

В 2012 году были выполнены только ТЭ. В последующие 
годы ТЭ часто сочетали с иным хирургическим вмешательством 
на ЛОР-органах, так в 2016 год доля ТЭ составила лишь 19,5%, а 
симультанных операций – 80,5%. Всего выполнили 8 различных 
видов симультанных операций. 
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Рисунок 1 – Соотношение числа ТЭ и симультанных операций 

 
За все 5 лет наблюдений у 527 (35,6%) пациентов 

одномоментно выполнили только ТЭ. В 952 (64,4%) случаях ТЭ 
выполнили одномоментно с другими хирургическими 
вмешательствами на ЛОР-органах. Заслуживает внимание 
перераспределение пациентов из группы лиц, которым была 
выполнена только ТЭ, в группу пациентов, которым выполнена 
сочетанные вмешательства (рисунок 1). Увеличение числа 
симультанных операций является весьма позитивным в 
деятельности оториноларингологического отделения. 

Пребывание пациентов в стационаре по поводу 
хирургического лечения хронического тонзиллита колеблется от 
3 до 36 дней. Большинство пациентов (82,1-86,6% в зависимости 
от года наблюдения) находятся в стационаре 7-9 дней 
(таблица 2.). 
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Таблица 2. – Средняя продолжительность пребывания детей в стационаре с 
диагнозом хронический тонзиллит 
 

Показатель 
Год Среднее 

за 2012-
2016 гг. 2012 2013 2014 2015 2016 

Средняя 
продолжительность 
пребывания детей в 
стационаре 

8,51 
±2,09 

8,33 
±1,86 

8,22 
±1,59 

7,92 
±1,48 

7,80 
±1,25 

8,11 
±0,71 

 
Средняя длительность нахождения пациентов в стационаре 

за весь период наблюдения составила 8,11 0,71 суток. При этом 
за анализируемый период выявили постепенное снижение 
длительности нахождения в стационаре на 0,7 суток (с 8,51 2,09 
в 2012 году, до 7,80 1,25 в 2016). Учитывая увеличение доли 
симультанных хирургических вмешательств, значимость этого 
показателя становиться еще более весомой. 

Выводы: 
1. Проблема хронического тонзиллита у пациентов детского 

возраста остаётся весьма актуальной, о чём свидетельствует рост 
тонзиллэктомий: за 5-летний период (с 2012 года по 2016 год) 
доказан достоверный рост (с 4,4% до 7%, χ2=28,7, р<0,001) числа 
тонзиллэктомий выполненных в оториноларингологическом 
отделении УЗ «3-я ГДКБ» г. Минска. 

2. Достоверно чаще тонзиллэктомии выполняли мальчикам 
(55,8%, χ2=39,1, р<0,001). Пик частоты выполнения 
тонзиллэктомий соответствует возрастам 6–8 лет (n=514, 34,8%) 
и 15–17 лет (n=277, 18,7%). 

3. Анализ структуры выполненных операций указывает на 
увеличение доли симультанных хирургических вмешательств 
(2016 – 80,5%). К 2016 г. доля тонзиллэктомий, выполненных под 
общей анестезией увеличилась и составила 98,2%. 
Продолжительность стационарного лечения за анализируемый 
период сократилась на 0,7 дня (c 8,5 суток в 2012 году до 7,8 
суток в 2016 году). 
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ПЕДАГОГИЧЕСКИЕ КОМПЕТЕНЦИИ ПРЕПОДАВАТЕЛЯ 
МЕДИЦИНСКОГО ВУЗА В РАМКАХ 
КОМПЕТЕНТНОСТНОГО ПОДХОДА 

Демидик С.Н., Романцов М.Г.* 
УО «Гродненский медицинский университет»,  

кафедра фтизиопульмонологии, Республика Беларусь 
*ФГБОУ ВО «Северо-западный государственный медицинский 

университет им. И.И. Мечникова»,  
кафедра педиатрии и детской кардиологии, Санкт-Петербург, Россия 

 
Введение. В высшем медицинском образовании проблема 

понимания сути компетентностного подхода находит свое 
воплощение [1]. Применительно к профессионально-
педагогической деятельности врача компетентность 
(способность, необходимая для эффективного выполнения 
конкретного действия в предметной области и включающая 
узкоспециальные знания, предметные навыки, способы 
мышления и понимание ответственности за свои действия) 
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рассматривается в двух аспектах: в области лечебно-
профилактической – как специалиста-врача и в области 
профессионально-педагогической – как преподавателя. Решая 
задачу качества профессионального образования, осуществляя 
внедрение в образовательный процесс новых способов его 
оценки, следует принимать во внимание личностную и 
профессиональную готовность преподавателей, что выражается в 
качестве их компетенций, реализующих инновационные 
подходы [2]. 

Нами проведено анкетирование по тесту, предложенному 
О.Б. Даутовой и А.В. Тарховой, врачей-педиатров [3]. В 
анкетировании приняло участие 102 слушателя. Исследование 
проведено конфидициально, добровольно, с получением согласия 
слушателей на анонимность. 

Предложено два варианта задания: 
1 – ответить на вопросы анкеты, позволяющие 

характеризовать профессиональный образ преподавателя 
медицинского вуза; необходимо оценить степень значимости 
профессиональных компетенций по четырех бальной шкале и 
отметить вариант ответа, в наибольшей степени 
соответствующий мнению учащихся об «идеальном» 
преподавателе вуза. 

2 – определить рейтинг педагогических компетенций 
преподавателей, выявить высоко значимые для слушателей 
педагогические компетенции, а также определить педагогические 
компетенции, требующие внимания и реализации в учебном 
процессе. 

Профессиональный профиль преподавателей, включающий 
преподавательскую (учебно-педагогические компетенции), 
научно-исследовательскую деятельность и социально-
профессиональные коммуникации представлен в таблице 1. 
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Таблица 1. – Представление учащихся о преподавателе высшей школы 
 

Компетенции 

Выраженность (в %) уровня 
компетенций 

Низкий 
0-1 

Средний 
2 

Высокий 
3 

Профессиональная компетентность (с 
учетом учебно-педагогических, научно-
исследовательских и социально-
профессиональных компетенций) 

2,4 10,3 87,3 

 
Низкий (0–1 балл) уровень компетенций определялся у 2,4% 

преподавателей, тогда как на высокий (3 балла) уровень 
компетенций указали 87,3% слушателей. Средний суммарный 
балл высоко оцениваемых педагогических компетенций 
колебался от 2,98 до 2,78, а значимых для обучающихся 
педагогических компетенций колебался от 2,7 до 2,62. 
 
Таблица 2. – Педагогические компетенции, на которые необходимо 
обратить внимание с целью их развития, требующие реализации в учебном 
процессе 

Компетенции Средний 
балл оценки 

ПК 
3,5 

Необходимость информирования слушателей по 
структуре и содержанию занятий, формах работы на 
занятиях 

2.42–2.40 

ПК 
10,12,
13,14,
15,17 

Необходимость представления раздаточного 
материала по изучаемой теме, использовать методы, 
активизирующие учебную деятельность, вовлекать 
слушателей в дискуссии, диалоги, заинтересовать 
аудиторной работой, поощрять высказывать 
собственные идеи 

2.44–2.38 

ПК20 Находить и предлагать внеаудиторную деятельность 2.50 
ПК21 Формировать личностно-профессиональный рост 2.54 
ПК10 Разработка информационно-аналитического  

материала по темам и представлением их слушателям 
2.0 

ПК21 Разработка заданий для самостоятельной работы, 
способствующей личностно-профессиональному 
росту слушателей 

1.9 

 
На педагогические компетенции (таблица 2) с низкой 

бальной оценкой от 2.5 до 1.9, необходимо обратить внимание, 
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поскольку они требуют своего развития в реализации в учебном 
процессе. Недостаток присутствия этих компетенций объясняется 
отсутствием у преподавателей (2,4%) профессиональной 
подготовки по направлению «преподаватель высшей школы». 

Таким образом, 87,3% участников, участвующих в 
анкетировании преподавателей, высоко оценили педагогическую 
компетентность; установлен рейтинг профессионально-
педагогических компетенций, которыми необходимо владеть 
преподавателю медицинского вуза, определены педагогические 
компетенции, которые требуют развития и реализации в 
образовательном процессе. 

Модель компетенций [4] преподавателя является 
инструментом, который позволяет достаточно эффективно 
решать стратегические и текущие задачи, связанные с 
достижением требуемых стандартов качества и эффективности, 
причем как на индивидуальном, так и на организационном 
уровне. Для реализации компетентностного подхода при 
обучении врачей необходимо обеспечить педагогическую 
подготовку преподавателям с использованием модели 
компетенций (особый тип организации знаний, обеспечивающий 
возможности принятия эффективных решений в определенной 
предметной области деятельности) по направлению 
«преподаватель высшей школы» с целью повышения качества 
обучения. 
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ОСОБЕННОСТИ АНАМНЕЗА ЖИЗНИ КАК ФАКТОРЫ 
РИСКА У ДЕТЕЙ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1 ТИПА 

Жемойтяк В.А., Кравцевич О.Г. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. В подавляющем большинстве стран 

регистрируется стабильное увеличение частоты сахарного 
диабета 1 типа (СД1). Несмотря на появление новых 
возможностей в лечении этого сложного заболевания, 
важнейшим является его профилактика. Заболеваемость СД1 
значительно различается в зависимости от места проживания 
ребенка. Широкая вариабельность заболеваемости может быть 
объяснена не только генетическим различиями, но и 
воздействием различных факторов окружающей среды. Эти 
факторы, которые могут приводить к нарушению нормального 
развития иммунной системы и повышению частоты 
аутоиммунных заболеваний. Предполагают, что инициация 
аутоиммунного процесса при СД1 происходит еще в 
перинатальном периоде. В настоящее время определены 
некоторые наиболее вероятные факторы, принимающие участие в 
запуске процессов разрушения островковых клеток (вирусные 
инфекции, коровье молоко и химические вещества, вызывающие 
деструкцию β-клеток путем генерации свободных радикалов). 

Целью исследования явилось выявление факторов, 
которые могут быть как триггерами, так и факторами, 
способствующими манифестации СД1 у детей. 

Объект и методы исследования. Методом анкетирования 
опрошены семьи 70 детей с сахарным диабетом, проживающих в 
Гродненской области (41 мальчик – 58% и 29 девочек – 42%). 
Для выявления возможного токсического влияния приема 
аскорбиновой кислоты на поджелудочную железу и установления 
признаков безопасности ее приема у детей с СД1 в качестве 
неинвазивного теста было апробировано исследование уровня 
диастазы мочи. Исходный уровень данного фермента у всех 
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пациентов был в пределах референтных значений. 38 детям с СД 
определяли исходный уровень диастазы мочи дважды – до и 
после приема аскорбиновой кислоты в дозе 3 мг на кг массы тела. 
Препарат дети принимали натощак перед обедом. Повторное 
определение диастазы мочи проводилось назавтра утром. До 
проведения повторного анализа из рациона пациентов 
исключались фрукты и овощи как источник витамина С. Всем 
обследованным детям проводилась комплексная оценка 
метаболических нарушений. Средний уровень HbAc1 составил 
8,9±0,7%. На время проведения обследования ни у одного из 
детей не было кетоацидотических и гипогликемический 
состояний. 

Результаты и их обсуждение. Эпидемиологические 
исследования показывают, что употребление коровьего молока 
генетически предрасположенными к СД детьми в возрасте до 3 
месяцев повышает риск развития у них СД1 в будущем. Среди 
опрошенных количество детей, находившихся на раннем 
искусственном вскармливании, составило 40%. 

По данным литературы наблюдаются два возрастных 
«всплеска» заболеваемости СД у детей – в преддошкольный 
период и пубертат. По возрастам обследованные дети 
распределились следующим образом: детей в периоде 
новорожденности и в грудном возрасте с СД1 среди опрошенных 
не было; в дошкольном возрасте было 29,6% человек, из них 
мальчики и девочки в равных количествах; в дошкольном – 
33,3%, при этом отмечалось значительное превалирование 
мальчиков в этой возрастной группе – (77,8% и 22,2% 
соответственно). В старшем школьном возрасте 37% имелось 
незначительно превалирование девочек 60% и 40% 
соответственно. 

Анализ частоты реакции на прививки у детей с СД 1 
показал, что у 22% детей отмечалось повышение температуры 
тела после прививки до фебрильных цифр. Аллергические 
реакции в анамнезе выявлены у 30,8% обследованных. 

33% всех опрошенных (каждый третий пациент с СД) 
перенесли аденоидэктомию. 

В большинстве стран СД имеет сезонный характер 
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манифестации, что связывают с повышенной частотой 
инфекционных заболеваний и/или с дефицитом витамина Д3 в 
холодное время года. Наибольшая частота случаев вновь 
выявленного диабета, по данным литературы, наблюдается в 
осенне-зимний период. Анализ результатов анкетирования 
показал всплеск манифестации СД1 в августе и пик в декабре. 
Особенностью опрошенных пациентов был тот факт, что ни один 
ребенок не получал на первом году жизни профилактическую 
дозу витамина Д в постоянном режиме. 

Среди опрошенных не было пациентов, относящихся к 
группе часто болеющих детей. Большинство родителей 
пациентов для «укрепления здоровья» регулярно давали им 
витамины. При этом было выяснено, что если поливитаминные 
препараты получали 77,8% детей, заболевших СД1, витамин С до 
манифестации диабета не получал лишь один ребенок. Известно, 
что аскорбиновая кислота активирует синтез антител. При 
приеме её в высоких дозах без интенсивного её расходования (т.е. 
при отсутствии острых инфекционных, гипоксических и прочих 
состояний, повышающих её потребление тканями) в организме 
возрастает образование дегидроаскорбиновой кислоты, которая 
нарушает транспорт глюкозы в клетки, увеличивая ее уровень в 
плазме крови и приводя к глюкозурии, а у детей с 
наследственной предрасположенностью может спровоцировать 
развитие сахарного диабета. Аскорбиновая кислота (витамин С) 
относится к безрецептурным препаратам, часто приобретаемым в 
аптеках, особенно в период повышения частоты острых 
респираторных заболеваний. Как любое лекарственное средство 
она может приносить как пользу, так и вред, особенно при 
неконтролируемом ее приеме. Витамин С избирательно 
накапливается в поджелудочной железе. При сахарном диабете 
обычно обнаруживают высокий уровень дегидроаскорбиновой 
кислоты (ДГАК), особенно у детей с нормальным до 
употребления аскорбиновой кислоты уровнем. Между нею и 
глюкозой обнаруживают конкуренцию за транспортный 
механизм, обеспечивающий их поступление в клетку. 
Определение уровня диастазы мочи является стандартным 
анализом для выявления патологии поджелудочной железы. 
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Сопоставление содержания диастазы в моче больных детей 
с СД1 до и после приема аскорбиновой кислоты выявило 
повышение ее более чем на 50% по сравнению с исходным 
уровнем у 18 детей (47%). У 12 пациентов (31,5%) содержание 
диастазы в моче превысило нормальный уровень. 

Выводы: 
1 Согласно полученным данным, к особенностям 

преморбидного анамнеза, а значит, к возможным факторам риска 
по СД1 у детей можно отнести: раннее искусственное 
вскармливание, дошкольный возраст у мальчиков, реакции на 
прививки, наличие аллергических заболеваний, аденоидэктомию 
и, возможно, неконтролируемый прием аскорбиновой кислоты. 

2 Доза аскорбиновой кислоты 3 мг на кг массы тела у детей 
с СД1 не является абсолютно безопасной. Для корректного 
назначения витамина С у данного контингента больных в 
качестве неинвазивного метода косвенно подтверждающего 
безопасность назначения препарата может быть использовано 
определение уровня диастазы мочи до и после назначения 
аскорбиновой кислоты. 
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СТРУКТУРА НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА И 
ПРОВОДИМОСТИ У НОВОРОЖДЕННЫХ И ДЕТЕЙ 

РАННЕГО ВОЗРАСТА 
Зарянкина А.И. 

УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  
кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

 

Введение. В структуре детской кардиологической 
заболеваемости и причин летальности нарушения ритма сердца 
занимают ведущее место (60-70%). У детей, в отличие от 
взрослых, нарушение ритма нередко протекает бессимптомно и 
зачастую самочувствие ребенка в течение длительного времени 
не страдает, что в значительной мере затрудняет раннюю 
диагностику [1, 3]. 

Течение, прогноз и механизмы отдельных форм нарушений 
сердечного ритма у детей отличаются от таковых у взрослых. 
Особенно это касается новорожденных и детей раннего возраста, 
проводящая система которых отличается функциональной и 
морфологической незрелостью [2]. В связи с этим представляет 
интерес изучение структуры нарушений ритма сердца и 
проводимости, возникших в периоде новорожденности и раннем 
детстве. 

Объект и методы исследования. Исследование 
проводилось на базе УЗ «Гомельская областная детская 
клиническая больница». 

Было проанализировано 6980 медицинских карт 
стационарного пациента детей в возрасте от 5 дней жизни до 5 
месяцев, которые находились на обследовании и лечении в 
отделении новорожденных за период 2012-2016 годы. В 
результате скрининга было отобрано 125 медицинских карт 
стационарного пациента с нарушениями ритма сердца и 
проводимости. 

Результаты и их обсуждение. Из всех детей, пролеченных 
в отделении новорожденных в течение последних 5 лет, 
нарушения ритма сердца и проводимости составили 1,8%. 

Наиболее часто нарушения ритма сердца диагностировались 
в роддоме на первой неделе жизни (54 ребенка – 43,2%). На 
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второй неделе жизни нарушения ритма сердца диагностированы 
у 40 (32,0%) детей, на 3-й неделе жизни – у 7 (5,6%), в возрасте 1 
месяца – у 8 (6,4%) детей, 2-х месяцев – у 6 (4,8%), 3-х месяцев – 
у 7 (5,6%) и у 3 (2,4%) детей в возрасте 4-х месяцев. Нарушения 
ритма сердца и проводимости встречаются одинаково часто у 
детей, проживающих в городе Гомеле, и районах Гомельской 
области (61 (48,8%) ребенок и 64 (51,2%) соответственно). 

Нарушения функции возбудимости диагностированы у 84 
(67,2%) детей, нарушения функции проводимости – у 20 (16,0%) 
детей, нарушения функции автоматизма – у 14 (11,2%), 
комбинированные нарушения ритма сердца и проводимости – у 7 
(5,6%) детей. 

В анализируемой группе детей девочки составили 41,6% (52 
человека), мальчики – 58,4% (73 человека). 

Нарушения функции возбудимости имели 48 (57,1%) 
мальчиков и 36 (42,9%) девочек, функции проводимости – 12 
(60,0%) мальчиков и 8 (40,0%) девочек, функции автоматизма – 9 
(64,2%) мальчиков и 5 (35,8%) девочек, комбинированные 
нарушения ритма – 4 (57,1%) мальчика и 3 (42,9%) девочки. 

Среди нарушений функции возбудимости ведущее значение 
принадлежит экстрасистолии (84 ребенка – 67,2%) У 64 (76,2%) 
детей выявлена желудочковая экстрасистолия, у 15 (17,9%) – 
суправентрикулярная экстрасистолия. У 5 (5,9%) детей 
диагностировано сочетанное нарушение функции возбудимости в 
виде желудочковой и суправентрикулярной экстрасистолии. 

Нарушения функции проводимости диагностированы у 20 
(16,0%) детей, у половины из которых (10 детей – 50,0%), 
нарушение проводимости проявлялось синдромом WPW, у 6 
(30,0%) детей – АВ-блокадой 1 степени, у 2 (10,0%) – 
укорочением интервала PQ. Удлинение интервала QT, и блокада 
левой ножки пучка Гиса зарегистрированы в 5,0% случаев 
каждый (по 1 ребенку). 

Нарушения функции автоматизма были выявлены у 14 
детей, что составило 11,2%. 5 (35,7%) детям выставлен диагноз 
синусовая тахикардия, 5 (35,7%) – синусовая брадикардия, 4 
(28,6%) – миграция водителя ритма. 

У 7 (5,6%) детей диагностировано комбинированное 
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нарушение ритма сердца, из которых, у 4 (57,1%) выявлено 
нарушение автоматизма и возбудимости, у 3 (42,9%) – 
возбудимости и проводимости. 

Выводы: 
1. Наиболее часто нарушения ритма сердца 

диагностируются у новорожденных на первом месяце жизни. При 
этом, чем меньше ребенок, тем чаще у него встречаются 
нарушения ритма сердца. С возрастом частота аритмий 
уменьшается. 

2. Нарушения ритма и проводимости встречаются одинаково 
часто у детей, чьи родители постоянно проживают в городе 
Гомеле и районах Гомельской области. 

3. Среди нарушений ритма сердца и проводимости у 
новорожденных и детей раннего возраста ведущее значение 
имеют нарушения функции возбудимости, в виде 
экстрасистолии, которая составляет более половины всех 
нарушений и представлена, в большинстве случаев, 
преждевременным сокращением желудочков. 

4. Нарушения функции проводимости и автоматизма 
встречаются не часто у новорожденных и детей раннего возраста.

5. Нарушения функции проводимости составили 1/6 всех 
нарушений ритма и представлены синдромом предвозбуждения 
желудочков (WPW синдром) и АВ-блокадами. 

6. Нарушения функции автоматизма имеет каждый девятый 
ребенок в виде синусовой тахикардии или синусовой 
брадикардии, реже встречается миграция водителя ритма. 

7. Зарегистрированы единичные случаи комбинированных 
нарушений ритма сердца и проводимости в виде нарушений 
автоматизма и возбудимости или возбудимости и проводимости. 
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ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА У ДЕТЕЙ С 
НАДЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ 

ТАХИКАРДИЕЙ ВО ВНЕПРИСТУПНЫЙ ПЕРИОД 

Засим Е.В.1, Строгий В.В.2, Абросимова Н.Н.3 

1ГУ «РНПЦ детской хирургии», отдел детской кардиохирурги,  
Минск, Беларусь 

2УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  
кафедра пропедевтики детских болезней, Минск, Беларусь 
3УЗ «2-я детская клиническая больница», Минск, Беларусь 

 
Введение. ЭКГ критериями тахикардии является наличие 3 

и более ускоренных сердечных сокращений с учетом возрастной 
нормы ЧСС. Наиболее частыми в детском возрасте являются 
тахикардии, при которых водителем ритма является источник 
выше ножек пучка Гиса. Такая тахикардия считается 
наджелудочковой (суправентрикулярной). Она может иметь 
пароксизмальный, приступныйй характер и протекать с ЧСС 
более в 2 раза выше возрастной нормы и сопровождаться 
выраженной клинической симптоматикой. При ее длительном 
существовании могут появиться симптомы недостаточности 
кровообращения. Поэтому своевременная диагностика и лечение 
приступов ПТ является важной составляющей в профилактике 
развития осложнений. Среди механизмов развития данного 
нарушения ритма большое значение имеют экстракардиальные 
механизмы, которые присутствуют в разной степени у каждого 
пациента с ПТ [2]. К ним следует отнести нарушение 
нейрогуморальной регуляции ритма, способствующее изменению 
электрических процессов в миокарде и проявляющееся 
избыточной ЧСС и во внеприступном периоде [1]. Для этих целей 
обосновано применение холтеровского исследования ЭКГ, 
позволяющего не только выявить саму аритмию, оценить ее 
характер и состояние базисного ритма на протяжении суток, 
выявить сопутствующие нарушения, но и оценить суточную 
вариабельность ритма и влияние на нее вегетативной 
составляющей. Полученные результаты такого исследования 
способствует выбору адекватного лечения и коррекции 
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нейровегетативных нарушений для восстановления баланса 
вегетативной регуляции сердечного ритма [3]. 

Объект и метод исследования. С целью уточнения 
вегетативных нарушений для их последующей коррекции у детей 
с пароксизмальным течением наджелудочковой тахикардии нами 
было проведено исследование вариабельности сердечного ритма 
среди 18 детей с данной патологией в сравнении с результатами 
холтеркардиограмм 22 детей с вегетативной дисфункцией и 20 
детей не имевших признаков ВД и ПТ, составивших 
контрольную группу. Все 60 детей находились на стационарном 
обследовании и лечении в УЗ «2-я детская клиническая 
больница», им выполнено холтеровское исследование 
кардиограммы на протяжении суток с помощью холтеровской 
системы мониторирования ЭКГ Zymed Holter, 1810 (Phillips, 
USA) на основании показателей временного анализа значений 
суточного колебания RR-интервалов с последующей 
интерпретацией полученных данных. Вариабельность ритма 
сердца оценивалась на основании показателей временного 
анализа: по показателям стандартного отклонения 
анализируемых интервалов (SDNN) и усредненных за 5 минут 
значений (SDANN), по средним значениям стандартных 
отклонений, усредненных за 5 минут интервалов RR (ASDNN5), 
по квадратному корню суммы разностей последовательных RR 
интервалов (RMSSD). Большое значение имело определение 
среднесуточной, среднедневной и средненочной частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) с последующим определением 
циркадного индекса (ЦИ = ЧСС днем / ЧСС ночью). Оценивался 
временной промежуток тахикардии на протяжении суток. 

Результаты и их обсуждение. Как известно, одной из 
причин в детском возрасте, способствующих тахикардии, 
является вегетативный дисбаланс, обусловленный активацией 
симпатического звена ВНС. Подтверждением выраженного 
симпатикотонического влияния на синусовый узел у всех 
обследованных групп стало укорочение времени всех 
исследованных параметров (р<0,001) при достоверном росте 
среднесуточной ЧСС (р<0,05), преимущественно в дневное время 
(р<0,05) (см. таблицу). Активация симпатического влияния не 
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была компенсирована, поскольку отклонения значений 
циркадного индекса по сравнению с контрольной группой были 
достоверны (KW=0,008). 
 
Таблица – Показатели суточного анализа вариабельности сердечного 
ритмау детей контрольной группы и обследованных групп 
 

 Контрольная 
группа,  

N 1 

Дети с ВД, 
N2 

Дети с ПТ, 
N3 

Р 
(Anova/ 

KW) 

Р 
(Бонфер/ 

U) 
Количество 
(М/Д) 20 (11/9) 22 (10/12) 18(10/8)   

Возраст, лет 14,97±0,33 15,35±0,24 15,44±0,29 0,74  
ASDNN5, мсек 72,31±4,28 58,49±3,97 52,34±3,10 0,03 1>3** 
SDANN, мсек 135,04±5,99 104,39±5,64 96,56±3,96 <0,001 1>2,3*** 
SDNN, мсек 154,93±6,75 129,48±6,94 116,53±7,31 0,003 1>2,3** 
RMSSD, мсек 52,45±4,26 36,02±3,29 31,93±4,13 0,004 1>2**; 

1>3** 
ЧСС в сутки, 
уд. в 1 мин 88,48±2,03 93,29±2,49 98,39±2,21 0,003 3>1** 

ЧСС днем, уд. 
в 1 мин 94,85±1,74 95,32±2,41 110,12±1,92 <0,001 3>1,2*** 

ЧСС ночью, уд. 
в 1 мин 71,82±1,71 71,12±2,30 82,06±2,37 0,004 3>1,2** 

Циркадный 
индекс 1,31±0,02 1,32±0,02 1,23±0,03 0,008 3>1*; 

3>2** 
 
В норме значения данного параметра составляют 

1,3±0,1 усл. ед. Уменьшение его значений свидетельствует об 
усилении симпатических, а удлинение – преобладании вагусных 
влияний на суточный ритм сердца. 

При проведении структурного анализа вариабельности 
ритма сердца у детей с ВД установлено, что значимое усиление и 
ослабление симпатических влияний на сердце встречалось с 
частотой – 16,7%. 

В группе детей, имеющих ПТ, отмечено более выраженное 
увеличение ЧСС в дневное (р<0,001 по сравнению с контролем) и 
ночное время (р=0,010), что указывает на большую активацию 
симпатического звена вегетативной нервной системы. Активация 
парасимпатического звена была неадекватной, что 
подтверждалось снижением значений показателя SDANN 
(р<0,001 по сравнению с контролем) и уменьшением значений 
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ЦИ (р=0,02). По сравнению с лицами, имеющими ВД, у детей с 
ПТ отмечен еще больший рост ЧСС на фоне 
гиперсимпатикотонии на протяжении суток (р<0,001). Отмечено 
достоверное укорочение значений SDNN (р<0,010) и RMSSD 
(р<0,001), и особенно SDANN (р<0,001), отражающего 
усредненные за 5 мин значения стандартных отклонений 
интервалов RR по сравнению с контролем, что указывает на 
периоды активации симпатического звена вегетативной нервной 
системы в данной группе. В группе детей с ПТ значительно 
(р<0,001) дольше отмечался период тахикардии, 
преимущественно в дневное время суток, который составил в 
среднем 19 ч 15 мин 26 сек, в тоже время у детей с ВД данный 
промежуток составил лишь 5 ч 38 мин 17 сек и наблюдался 
только в дневное время. Структурный анализ при ПТ выявил 
увеличение симпатических влияний у 29,4% и недостаточно 
неадекватную активацию вагусных влияний у 58,8% (р<0,001). 

Выводы: 
1. Вариабельность ритма сердца у детей с наджелудочковой 

формой пароксизмальной тахикардией характеризуется 
активацией преимущественно (р<0,001) симпатикотонического и 
неадекватной активацией парасимпатикотонического звена 
вегетативной нервной системы у 58,8% детей с ПТ. По 
сравнению с лицами, имеющими ВД, среди детей с ПТ отмечен 
больший рост ЧСС на фоне гиперсимпатикотонии на протяжении 
суток (р<0,001). 

2. В группе детей с ПТ значительно (р<0,001) дольше 
отмечается период тахикардии, преимущественно в дневное 
время суток. Выявленные изменения необходимо учитывать при 
проведении противорецидивной базисной терапии, направленной 
на лечение собственно самой аритмии (применение 
противоаритмических препаратов) и коррекцию 
нейровегетативных нарушений с целью восстановления баланса 
вегетативной регуляции сердечного ритма (использование 
ноотропных и вегетотропных препаратов). 

на на 
противпро
нейроней
егег

веденведен
лечелече
ивоа

сяся
суток. Всуток. В
нии пнии п

рупперуппе
я периопери

ВыВы

СС
)..
пе детпе де

и, ии, и
С на фоС на фо

й сий с
имеющимею
оне

но
ей пай п
системыистем

тата
о (р<0,00о (р<0,

арасимарас

рдца у дрдца у д
ахикарахикар

00

у
влиянийлияний

детде

17 с17 
анализ пана

9,4% и9,4%
5858

тей тей 
сек и нсек и 
при Ппри 

нн

тат
рый сострый

с ВД дс В
нана

нернер
значительзначитель
тахикардиитахикардии

ставистави

нийи
ает на ает на
рвной рвной 
ьно о



93 

Список литературы: 
1. Макаров, Л. М. ЭКГ в педиатрии / Л. М. Макаров – М. : ИД 

«МЕДПРАКТИКА-М», 2006. – 544 с. 
2. Clinical and electrophysiological evaluation of pediatric Wolff-

Parkinson-White patients / I. Yıldırım [et al.] // Anatol J Cardiol. – 2015. – Vol. 
15, № 6. – Р. 485–490. 

3. Supraventricular tachycardia in infants, children and adolescents: 
diagnosis, and pharmacological and interventional therapy/ T. Paul [et al.] // 
Paediatr Drugs. – 2000. – Vol. 2, № 3. – Р. 171–181. 
 
 
 

ХРОНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОТЕРАПИЯ 
НАДЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ 

ТАХИКАРДИИ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 

Засим Е.В., Строгая И.В.* 
ГУ «РНПЦ детской хирургии», отдел детской кардиохирурги,  

Минск, Беларусь 
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Введение. Наджелудочковые пароксизмальные тахикардии 

(ПТ) являются наиболее распространенными тахиаритмиями и 
встречаются в детской популяции с частотой 0,1-0,4% [3]. Они 
развиваются вследствие разных причин: активации источника 
ритма выше места бифуркации пучка Гиса, циркуляции 
возбуждения по дополнительным проводящим путям между 
предсердиями и желудочками. Последний механизм является 
наиболее частой причиной ПТ в раннем и дошкольном возрасте, 
при этом развиваются реципрокные тахикардии. Результатом 
такого нарушения проведения является развитие аномального 
возбуждения миокарда. Среди провоцирующих факторов ПТ в 
данной возрастной группе следует отметить отягощенный 
семейный анамнез, органические заболевания сердца (пороки, 
кардиомиопатии, кардиты), что необходимо учитывать при 
проведении медикаментозной терапии [1]. Лечение ПТ включает 
проведение неотложной медикаментозной терапии с целью 
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купирования приступа и проведение длительной, хронической 
фармакотерапии с целью предотвращения развития приступов 
ПТ, либо уменьшения их количества [2]. Особое значение имеет 
проведение такой терапии у детей в возрасте до 5 лет, что 
обусловлено высокой частотой рецидивов при проведении 
хирургической коррекции аритмии [4]. 

Объект и методы исследования. Нами проведен анализ 
лечения с последующим наблюдением 46 детей (мальчики – 
56,5%, девочки – 43,5%), лечившихся в кардиологическом 
отделении УЗ «2-я детская клиническая больница» г. Минска в 
период с 2013 по 2017 г. по поводу пароксизмальной формы 
суправентрикулярной тахикардии. Дети были в возрасте: до года 
– 12 человек, от года до 5 лет – 3 человека, и старше 6 лет – 31 
человек. Средний возраст пациентов составил 9,26 0,93 лет. Все 
дети поступали с приступами ПТ в отделение интенсивной 
терапии и реанимации, а в последующем, после купирования 
приступа, находились в кардиологическом отделении, при этом 
за указанный период времени неоднократно было 
госпитализировано 35 человек (76,1%) с приступами ПТ. У 
пациентов уточнялись: характер жалоб в соответствии с 
возрастом, длительность заболевания, возможные причины, 
сопутствующая патология, эффективность и длительность 
проведения противоаритмической терапии и оказания 
неотложной помощи. Из инструментальных методов всем детям 
проводились: холтермониторирование, эхокардиография, 
биохимическое исследование крови (миокардиальные ферменты 
крови), исследование гормонов щитовидной железы, УЗИ 
щитовидной железы. Проводимое лечение было оценено как: 
эффективное, если приступы ПТ были купированы и не 
возникали более 2 мес, и как частично эффективное, если 
приступы ПТ возникали в течение первых двух месяцев на фоне 
приема препарата, и как неэффективное, если приступы ПТ 
возникали не зависимо от приема препарата. Для сравнения 
результатов лабораторных и инструментальных исследований 
была сформирована группа из 20 человек без ПТ в анамнезе, 
соответствующего возраста. 

Результаты и их обсуждение. Среди основных причин ПТ 
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следует отметить наличие синдромов предвозбуждения 
желудочков (WPW выявлен у 19,6%) и укороченного PQ (у 
15,2%). Наиболее частой сопутствующей патологией были: 
вегетативная дисфункция (19,6%), проявление синдрома 
дисплазии соединительной ткани в виде наличия пролапса 
митрального клапана 1 степени (19,6%), в сочетании с 
дополнительными хордами левого желудочка сердца (у 50% 
больных) и функционирующего овального окна (у 8,7% детей), 
гипертрофия небных миндалин и аденоидной ткани (23,9%). 
Длительность заболевания составила 2,76 0,88 лет. В 6 случаях 
(13%) заболевание протекало с рождения. Среднее количество 
приступов за год составило 2,6 0,12 случаев. Наиболее 
длительный бесприступный период составил 6 лет у ребенка 12-
летнего возраста. Среди 10 дошкольников (21,7% детей) нами не 
зарегистрированы приступы ПТ на протяжении 5-летнего 
наблюдения. 

Приступ ПТ приводит к повреждению и нарушению 
метаболизма миокарда, что подтверждается в нашем 
исследовании увеличением содержания миокардиальных 
ферментов в первые сутки после купирования приступа, что было 
выявлено среди 65,2%. Так, по сравнению с детьми контрольной 
группы, нами отмечено увеличение содержания 
кретинфосфокиназы до 131 (121,9-147,8) Ед/л (среди здоровых – 
24 (19-32) Ед/л; Р<0,001) и изоферментов лактатдегидрогеназы 
(HBDH) до 163 (110,9-199,7) Ед/л (среди здоровых – 110 (87-
129) Ед/л; Р<0,001). С учетом выявленных изменений у всех 
детей в схеме лечения нами использовались 
кардиометаболические препараты в виде калий-поляризующей 
смеси, а в дальнейшем аспарагинат калия и магния курсом до 
1 мес. 

У всех пациентов, независимо от возраста, был выявлен 
дисбаланс вегетативной регуляции сердечного ритма. При этом 
средняя ЧСС была увеличена как в дневное (108,5 1,86, в 
контроле – 94,5 2,43; р<0,001), так и в ночное время (80,4 2,77, в 
контроле – 71,5 2,31; р<0,010). Происходила недостаточная 
компенсаторная активация парасимпатического звена, что 
подтверждалось снижением значений показателя SDANN до 
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98,6 4,77 (р<0,001 по сравнению с контролем), хотя отклонений 
значений циркадного индекса от величин в контрольной группе 
не было выявлено (1,3 0,02). В целом длительность периода 
тахикардии у пациентов после купирования приступа за сутки 
составила от 1 ч 43 мин до 5 ч 19 мин. В качестве фоновой 
терапии для коррекции нейровегетативных нарушений 
назначались ноотропные и вегетотропные препараты, 
стимулирующие парасимпатический отдел вегетативной нервной 
сиситемы. Наиболее часто применялся фенибут (ноофен), глицин, 
производные глютаминовой кислоты. 

В дальнейшем нами была назначена длительная 
антиаритмическая терапия с целью профилактики приступов ПТ. 
В таблице представлены использованные препараты для 
плановой терапии во внеприступный период с целью 
профилактики приступов ПТ. Следует отметить, что у детей 
первого года жизни и особенно первого месяца жизни в силу 
естественной физиологической тахикардии (N ЧСС 120-150 в 
мин) эффективно проведение комбинированной 
антиаритмической терапии. При этом возможны комбинации на 
основе пропафенона в сочетании с метопрололом, либо с 
кордароном. При этом не следует сочетать применение 
метопролола и кордарона. 

 
Таблица – Лекарственные средства, используемые в педиатрии, с целью 
профилактики приступов пароксизмальной тахикардии. 
Лекарственное 

средство 
Дозировка в 

детском возрасте 
Эффективность 

Пропроналол 1-2 мг/кг в 3-4 
приема 

Использован у 15 детей, 
эффективен у 4 (26,6%), 
частично эффективен у 6 (40%) 

Метопролол 1-2 мг/кг в 2 приема Использован у 37 детей, 
эффективен у 22 (59,5%), 
частично эффективен у 5 (13,5%) 

Кордарон 2-5 мг/кг в 2 приема Использован у 18 детей, 
эффективен у 12 (66,6%), 
частично эффективен у 3 (16,6%) 

Соталол 2-5 мг/кг, до 8 мг/кг 
в 3 приема 

Использован у 5 детей, 
эффективен у 4 (80%), 
у 1 – частично (20%) 
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Пропафенон 
(пропанорм) 

10-20 мг/кг в 4 
приема 

Использован у 19 детей, 
эффективен у 10 (52,3%), 
частично эффективен – у 4 (21%) 

Пропафенон + 
кордарон 

в отдельности см. 
выше 

Использован у 10 детей, 
эффективен у 8 (80%), 
частично эффективен у 2 (20%) 

Пропафенон + 
соталол 

в отдельности см. 
выше 

Использован у 1 ребенка, 
эффективен 

Пропафенон + 
метопролол 

в отдельности см. 
выше 

Использован у 4 детей, 
эффективен у 4 детей 

 
Применение соталола не показано в детском возрасте, 

однако его используют по жизненным показаниям. Наиболее 
эффективным оказалось использование препаратов из группы β-
адреноблокаторов, кордарона и реже – пропафенона. Еще более 
эффективным является использование комбинаций указанных 
препаратов. Согласно рекомендации аритмологов РНПЦ детской 
хирургии дети направлялись на консультацию с целью отбора на 
хирургическое лечение (старше 6 лет), для коррекции 
антиаритмической терапии (при сохранении приступов на фоне 
проведения таковой терапии), для типирования тахикардии с 
целью выбора лечебной тактики. Хирургическое лечение 
тахиаритмии в возрасте до 5 лет проводится в исключительных 
случаях детям, которым: запланирована операция по коррекции 
врожденного порока сердца (тахикардия утяжеляет 
послеоперационный период); имеющим хроническую форму 
тахикардии со сниженной фракцией выброса (менее 30%) и при 
неэффективности антиаритмической терапии или выраженных 
побочных эффектах от неё; детям с часто повторяющейся ПТ при 
неэффективности всех антиаритмических препаратов или их 
непереносимости и при наличии снижения сократимости 
миокарда и гемодинамической нестабильности. 

Выводы: 
1. Фармакотерапия хронической наджелудочковой формы 

пароксизмальной тахикардии должна проводиться комплексно с 
применением нейровегетотропных препаратов, препаратов, 
улучшающих метаболизм миокарда. 

2. Для плановой профилактической терапии приступов ПТ 
следует применять прежде всего β-адреноблокаторы, затем 
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пропафенон и, учитывая наличие побочных эффектов – кордарон. 
3. В раннем возрасте наиболее эффективным является 

комбинированное использование антиаритмических препаратов. 
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ИЗУЧЕНИЕ ОСОБЕННОСТЕЙ ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ 
ДЕВУШЕК-ПОДРОСТКОВ г.ГРОДНО 

Заяц О.В., Круковская Е.В. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра общей гигиены и экологии, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Рациональное питание позволяет обеспечить 

организм нутриентами и энергией в соответствии с 
физиологическими нормами и оказывает непосредственное 
влияние на формирование состояния здоровья подростков, 
включая нормальное течение процессов их роста, физического и 
нервно-психического развития. 

В свою очередь, несбалансированное питание является 
одним из ведущих факторов риска развития у подростков 
отклонений в показателях физического и нервно-психического 
развития, снижения уровня успеваемости, развития нарушений 
обменных процессов в организме с последующим 
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формированием и прогрессированием разного рода соматической 
и психической патологии [3]. Так, например, согласно 
официальным статистическим данным, в 2016 г. среди 
подросткового населения г. Гродно распространенность 
заболеваний органов пищеварения составила 34 случая на 1000 
учащихся. 

В обеспечении рационального питания подростков в 
последние годы все более значимым фактором выступает 
проблема их пищевого поведения, под которым понимается 
ценностное отношение к пище и ее приему, сформированный 
повседневный стереотип питания. 

Среди нарушений пищевого поведения (далее – НПП) 
исследователями выделяются такие его формы как 
ограничительное, эмоциональное и экстернальное. При этом 
ограничительное пищевое поведение отражает степень контроля 
над приемом пищи, эмоциональное – характеризуется 
увеличением приема пищи на фоне эмоционального 
дискомфорта, при экстернальном же – прием пищи 
провоцируется преимущественно такими раздражителями как 
органолептические свойства пищи, рекламой пищевых 
продуктов, внешним видом людей, употребляющих те или иные 
их виды [4]. 

Известно, что НПП могут быть вызваны весьма различными 
причинами, среди которых наиболее распространены 
наследственная предрасположенность, особенности культурной 
среды и семейных традиций, невысокий уровень самооценки, в 
том числе и недовольство «образом собственного тела», 
повышенная восприимчивость к воздействию средств массовой 
информации при формировании модных тенденций, включая и 
чрезмерное увлечение соблюдением разного рода диет. 
Выявленный же на протяжении последних десятилетий рост 
НПП среди подростков связывается исследователями, в первую 
очередь, с усилением влияния на детский организм нервно-
психического стресса, а также с повышением уровня учебной и 
информационной нагрузки [1]. Причем,  особенно часто эти 
нарушения встречаются среди девушек-подростков и молодых 
женщин [5], а наиболее распространенными их формами 
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являются такие поведенческие синдромы (согласно 
Международной классификации болезней 10 пересмотра (1998), 
связанные с физиологическими нарушениями и физическими 
факторами), как нервная анорексия (F50.0), нервная булимия 
(F50.2), переедание – реакция на дистресс (F50.4) и психогенная 
рвота (F50.5), нередко сочетающиеся и с иными видами 
психических расстройств [4]. Наиболее частой формой НПП 
среди девушек-подростков, объясняемая некоторыми 
исследователями как результат раннего и бесконтрольного 
использования диет, является нервная анорексия [5]. Причем 
актуальность проблемы усугубляется также объективными 
затруднениями в диагностике этой патологии в связи с 
несвоевременностью обращения девушек-подростков к 
соответствующим специалистам, сложностью курабельности и 
последующей реабилитации пациентов [2]. 

Таким образом, НПП среди девушек-подростков является 
проблемой, требующей дальнейшего изучения для более четкого 
определения нозологической сущности этих патологических 
состояний и последующей разработки профилактических 
мероприятий. 

Объект и методы исследования. С применением 
опросного метода изучено пищевое поведение 50 школьниц 
г.Гродно в возрасте 14-17 лет государственного учреждения 
образования «Средняя школа № 32 г.Гродно». 

На первом этапе исследования для выявления девушек-
подростков с высокой вероятностью НПП был использован 
опросник EAT-26, включавший 26 основных и 5 дополнительных 
тест-вопросов и позволивший на основе критериальной бальной 
оценки ответов на поставленные вопросы выявить следующие 
НПП: наличие анорексии или булимии (первая честь опросника); 
потеря веса за последние полгода или наличие соответствующих 
поведенческих симптомов (вторая часть опросника); низкая масса 
тела в сравнении с возрастной нормой. 

Опрошенной девушке предлагалось выбрать один из 
предлагаемых ответов: «всегда» («постоянно»), «как правило», 
«часто», «иногда», «редко» или «никогда». Отвечая на 
дополнительные 5 вопросов, обследуемая выбирала только один 
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из двух предложенных вариантов ответа: «да» или «нет». В 
случае, если суммарная сумма набранных баллов превышала 20, 
опрошенную относили в группу пациенток с высокой 
вероятностью НПП. 

На втором этапе исследования для выявления подростков с 
теми или иными особенностями НПП была применена 
разработанная нами валеологическая анкета, с применением 
которой были опрошены только девушки, для которых на первом 
этапе была установлена высокая степень вероятности наличия 
признаков НПП. 

Исследовательскую базу сформировали в электронном виде, 
статистические расчеты и диаграммы выполнили с помощью 
компьютерной программы SPPS, 17.0. Пороговое значение 
уровня значимости (р) при проверке статистических гипотез 
принималось за 0,05. Мерой ассоциации ответов респондентов и 
их принадлежностью к группе с нарушением пищевого 
поведения или без считалась λ-симметрическая. 

Результаты и их обсуждение. По результатам опроса у 20 
девушек (40% от общей выборки) была выявлена высокая 
вероятность развития НПП. Причем у 8 учащихся (40%) был 
выявлен высокий риск анорексии, у 7 подростков (35%) была 
зарегистрирована потеря массы тела за последние полгода, в у 
пяти школьниц (25%) – низкий индекс массы тела (менее 20). Тем 
не менее, как свидетельствуют результаты проведенных 
исследований по методике ЕАТ-26, несмотря на выраженное 
воздействие средовых социокультурных факторов на 
формирование пищевого поведения, все же большинство (60%) 
девушек-подростков оказались устойчивы в отношении развития 
у них признаков НПП, составив группу контроля. 

По результатам опроса с использованием валеологической 
анкеты установлено, что у 60% школьниц с высокой 
вероятностью проявлений НПП было выявлено несоблюдение 
режима питания, выразившееся в 1-2-кратном суточном 
употреблении пищи (контроль – 3,3%, λ=0,016, p≤0,001). 

Причем для девушек с НПП весьма характерным оказалось 
отсутствие утреннего употребления пищи, то есть завтрака – 37% 
школьниц (контроль – 5%, λ=0,0000, p≤0,001). 
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Углубленное изучение характера питания на основе данных 
проведенного опроса позволило подтвердить данные литературы 
о том, что для школьниц c проявлениями НПП характерным 
является использование различного рода диет «для похудения» 
[2]: в нашем исследовании – 60,0% анкетированных (контроль – 
7,7%, λ=0,0000, p≤0,0001), нередко с исключением из меню 
продуктов, содержащих белки животного происхождения – 30,0% 
девушек (контроль – 2,3%, λ=0,0000, p≤0,0001).Тем не менее, 
весьма любопытным при этом оказалось выявление факта 
неограниченного употребления девушками с признаками НПП 
кондитерских изделий с высоким содержанием незащищенных 
углеводов – 92,7% подростков (контроль – 16,7%, λ=0,0000, 
p≤0,0001), что, по-видимому, подтверждает выявленную нами 
весьма низкую степень осведомленности 76,7% анкетированных 
школьников с признаками НПП о негативных последствиях 
бесконтрольного использования диет в подростковом возрасте 
(контроль 65,0%, λ=0,0000, p≤0,0001). 

Абсолютное большинство (80,0%) школьниц с НПП 
отмечали у себя повышенный уровень тревожности (контроль –
26,7%, λ=0,015, p≤0,001), 60,0% анкетированных имели 
невысокий уровень самооценки «образом собственного тела» 
(контроль – 10,0%, λ=0,045, p≤0,05), а 56,7% девушек 
испытывали неуверенность в себе (контроль –16,7%, λ=0,015, 
p≤0,001). 

Таким образом, ыявленные нами особенности НПП среди 
школьниц г.Гродно свидетельствуют о недостаточной 
эффективности, проводимой с ними профилактической работы по 
вопросам необходимости обеспечения рационального питании, а 
также возможности развития заболеваний, связанных с 
дефицитом микронутриентов. 
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВЕДУЩИХ ФАКТОРОВ РИСКА В 
РАЗВИТИИ МИОПИИ СРЕДИ ШКОЛЬНИКОВ 

ГРОДНЕНСКОГО РАЙОНА 

Заяц О.В., Панкевич Г.О., Шостакович Е.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра общей гигиены и экологии, Гродно, Беларусь 

 
Введение. В настоящее время отмечается тенденция к 

увеличению количества заболеваний органа зрения среди детей. 
Существенно возросла зрительная нагрузка за счет увеличения 
школьных программ, особенно в образовательных учреждениях 
нового типа (гимназии, лицеи, колледжи), что приводит к 
высокой зрительной и эмоциональной нагрузке. Начинающаяся с 
близорукости слабой степени, высокая осложненная 
близорукость занимает одно из ведущих мест в структуре 
инвалидности по зрению в Республике Беларусь. 
Распространенность близорукости среди учащихся современных 
общеобразовательных учреждений высокая и находится в 
пределах 25-30%. Среди девочек близорукость встречается чаще 
(30-32%), чем среди мальчиков (22-26%). 

Основной причиной снижения зрения у учащихся является 
близорукость. В настоящее время актуальной проблемой 
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офтальмологии остается прогрессирующая близорукость у 
школьников. 

Принято выделять три степени близорукости: слабую – до 
3,0 Д включительно, среднюю – 3,25-6,0 Д, высокую – 6,25 Д и 
выше. По клиническому течению различают близорукость 
непрогрессирующую (стационарную) и прогрессирующую. 

Клинически она проявляется снижением зрения вдаль, 
хорошо корригируется, требует наблюдения и 
профилактического лечения. 

Известно, что к основным факторам риска, вызывающим 
миопию у школьников, относятся: наследственная 
предрасположенность; пренатальная патология у матери во время 
беременности; врожденные аномалии глазного яблока; 
повышенная зрительная нагрузка; общее состояние здоровья 
ребенка (близорукость у детей может развиться под влиянием 
болезни, напрямую не связанной с органами зрения); 
нерациональное питание, не соблюдение режима дня. Развитию 
миопии способствуют также недостаточное освещение рабочего 
места, особенно при искусственном освещении; 
несоответствующая требованиям санитарных норм и правил 
мебель для занятий [1]. 

Объект и методы исследования. Исследование 
проводилось методом социологического опроса с 
использованием валеологической анкеты. 

Всего опрошено 68 человек 3, 6, 9, 11 классов 
Государственного учреждения образования «Дереченский 
детский-сад-средняя школа»). 

Результаты и их обсуждение. По результатам 
исследования 20% школьников имели близорукость. 

При изучении наличия заболеваний органа зрения у 
родственников были катаракта, заболевания сетчатки и роговицы, 
заболевания зрительного нерва, глаукома, слепота, миопия. 

Так, среди пренатальных факторов риска были отмечены 
преждевременные роды, анемия беременных, ИППП, гестозы. 

Кроме этого, школьники без патологии зрения в 1,3 раза 
больше времени проводили на свежем воздухе. Кроме того, на 
выполнение домашнего задания школьники с миопией 
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затрачивали больше времени. Так, школьники с миопией 
затрачивали более 3 часов в сутки, при этом школьники с 
нормальным зрением – 1,5 часа. 

Отмечен дефицит ночного сна у школьников с миопией: так 
у 45% школьников с миопией длительность ночного сна 
составила 6-7 часов, у здоровых детей длительность ночного сна 
составила – не менее 8 часов [2]. 

При опросе школьников установлено, что только у 35% 
респондентов отсутствовало приспособленное место для 
выполнения домашнего задания, при этом у 15% респондентов 
допускалось выполнения домашнего задания на полу. 

Выводы: 
1. Среди школьников Гродненского района выявлена 

распространенность наследственных, пренатальных, социально-
гигиенических факторов риска в развитии миопии (гиподинамия, 
дефицит ночного сна, преобладание статического компонента над 
динамическим, не соблюдение режима дня). 

2. Для эффективности профилактических мероприятий 
необходимо повышение мотивации к здоровому образу жизни не 
только самих учащихся, но и родителей. 
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МОЛОЧНЫЕ СМЕСИ ДЛЯ ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО 
ПИТАНИЯ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН И КОРМЯЩИХ 

МАТЕРЕЙ И ИХ ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

Каменко А.Г., Синкевич Е.В. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра общей гигиены и экологии, Гродно, Беларусь 
 
Введение. Полноценное питание детей раннего возраста 

является важной проблемой здравоохранения, оно 
предусматривает поступление в организм достаточного 
количества питательных веществ определенного качественного 
состава. Материнское молоко – идеальный источник всех 
необходимых для роста и развития ребенка нутриентов с первых 
месяцев жизни. Поэтому сбалансированное питание мамы 
является залогом здоровья ребенка. В современных условиях при 
большом выборе гастрономических изысков сложно 
контролировать не то что правильное питание малыша, но и свое 
собственное. Полноценное питание кормящей женщины 
определяет качество грудного молока и если мама питается 
нерационально, качество молока не будет оптимальным. 
Оптимальностью питания матери определяется и оптимальность 
развития ребенка от зачатия до завершения роста и созревания [1-3]. 

Доказано, что последствия недостаточности и 
нерациональности питания беременных и кормящих матерей 
имеют долгосрочное или даже пожизненное значение. 
Недостаточное содержание белка и калорий в рационе влияют на 
скорость роста и развития ребенка, ведут к задержке 
функционального созревания органов и систем плода. Наиболее 
ранимыми оказываются интеллект и психика, система 
иммунитета, желудочно-кишечный тракт, эндокринная система 
[2, 3]. 

В питании беременных женщин и кормящих матерей 
должны использоваться натуральные продукты, обладающие 
высокой пищевой и биологической ценностью, однако изучение 
фактического питания беременных и кормящих женщин в 
Беларуси показало, что оно, как и у большинства населения, 
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разбалансировано и дефицитно по ряду пищевых факторов, а по 
потреблению углеводов и животных жиров – избыточно. 

Согласно данным литературы, не только в Беларуси, но и в 
других странах дефицит витаминов группы В у кормящих 
женщин выявляется у 30-86% обследованных, аскорбиновой 
кислоты – у 13-27, каротиноидов – у 37-97, витамина А – у 27, 
витамина Е – у 16-50% обследованных женщин [2, 3]. 

Жизнь молодой мамы полна забот: необходимо 
поддерживать уют в доме, следить за малышом, да и про себя не 
забывать. А когда на тебе лежит ответственность не только за 
себя, но и за своего ребенка, то порой забываешь о самых 
простых вещах, к примеру, о правильном питании. Именно по 
этой причине современная пищевая промышленность начала 
выпускать смеси для дополнительного питания не только для 
детей, но и для матерей. Так как, получая необходимые 
компоненты пищи вместе с дополнительным питанием, женщине 
не нужно волноваться по поводу того, из каких продуктов 
получить необходимые вещества, чтобы и самой остаться 
здоровой, и чтобы ребенок получил все необходимое с молоком 
[1, 3]. 

Поэтому для оптимизации рациона питания беременных 
женщин и кормящих матерей целесообразно использовать 
специализированные продукты, обогащенные витаминами и 
минеральными веществами. 

Цель исследования: провести гигиеническую оценку 
состава молочных смесей для дополнительного питания 
беременных женщин и кормящих матерей различных торговых 
марок. 

Объект и методы исследования. Проведен анализ состава 
молочных смесей для дополнительного питания беременных 
женщин и кормящих матерей различных торговых марок: 
«Фемилак» и «Лактамил», произведённых фирмой «Инфаприм» 
(Российская Федерация), а также «Мама +», произведенный 
фирмой «Беллакт» (Республика Беларусь), по информации 
производителей, представленной на этикетке продуктов. 

Результаты и их обсуждение. На белорусском рынке 
представлен ряд специализированных продуктов питания для 
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беременных женщин и кормящих матерей различных 
производителей. В ходе проведенного анализа смесей «Фемилак» 
и «Лактамил», произведенных фирмой «Инфаприм» (Российская 
Федерация), а также «Мама +», произведенный фирмой 
«Беллакт» установлено, что все продукты вырабатываются из 
высококачественного обезжиренного коровьего молока, они 
предназначены для дополнительного питания беременных 
женщин в течение всего срока беременности и для кормящих 
матерей и отвечают повышенным потребностям беременных и 
кормящих матерей в макро- и микронутриентах. 

На основе информации, полученной с этикеток, указанных 
выше товаров, была составлена следующая таблица (в расчете на 
100 г восстановленного продукта). 
 

Название смеси Фемилак Лактамил Мама + 
Энергетическая 
ценность, ккал 90 87 77 

Белки, г 4,5 4,5 4,0 
Жиры, г 3,1 3,1 2,2 
Углеводы, г 10,9 10,3 10,1 
Цена, бел. руб. 11 руб. 97коп. 15 руб. 55 коп. 4 руб. 58 коп. 
 

Конечно же, для того чтобы оценить сбалансированность 
нутриентного состава смесей необходимо провести сравнение с 
физиологическими нормами питания для беременных и 
кормящих женщин. 
 

 Норма, сут 
Энерг. ценность, ккал 2700-2650 
Белки, г 106,0-96,0 
Жиры, г 88,0-88,0 
Углеводы, г 358,0-348,0 

 
В соответствии с современной международной практикой и 

с учетом того, что специализированные продукты для 
беременных и кормящих женщин лишь дополняют обычный 
рацион, с одной-двумя порциями продукта (200-400 мл) 
обеспечивает поступление 8 (9) – 16 (18) г белка дополнительно. 
Если учесть, что дополнительная потребность в белке для 
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беременных и кормящих составляет 30-40 г/сут (см. «Нормы 
физиологических потребностей в пищевых веществах и энергии 
для населения Республики Беларусь», 2012), то за счет 1-2-
разового употребления данных продуктов женщина покрывает от 
четверти до половины этой дополнительной потребности в белке. 

Содержание жира в продуктах небольшое на одну порцию, 
однако он представлен смесью растительных и пищевых 
(очищенный рыбный жир) масел, которые являются источником 
длинноцепочечных полиненасыщенных жирных кислот. 

Не меньшее значение для успешного развития плода и 
вскармливания ребенка имеет обеспечение организма женщины 
всеми необходимыми витаминами и микроэлементами. 
Исследуемые продукты содержат достаточное количество 
разнообразных витаминов и микроэлементов в количествах, 
удовлетворяющих одной порцией продукта – от 10 до 35% 
рекомендуемой нормы их потребления. Предлагаемое 
содержание позволяет восполнить имеющиеся в обычном 
рационе дефициты этих нутриентов, не вызывая их избытка. 

Нами проведено анонимное анкетирование женщин по 
вопросам использования ими специализированных продуктов 
питания при беременности и кормлении грудью. В ходе опроса 
выяснилось, что лишь 37% женщин использовали в своем 
питании данные молочные смеси постоянно или время от 
времени, в то время как основная масса опрошенных – не 
использовали вообще. Из числа женщин, употреблявших 
молочные смеси для дополнительного питания беременных 
женщин и кормящих матерей, большинство (67%) отдают 
предпочтение продукции торговой марки «Беллакт», мотивируя 
это доступностью, а также удовлетворенностью высоким 
качеством и низкой ценой. Это подтверждают и результаты 
проведенной клинической апробации продукта «Беллакт МАМА» 
в РНПЦ «Мать и дитя». Показано, что 95% женщин оценили 
органолептические свойства продукта как хорошие, жалоб на 
усиление изжоги, тошноты, метеоризма обследуемые не 
предъявляли, осложнений и побочных эффектов при оценке 
клинического статуса кормящей женщины и новорожденного не 
отмечалось, патологических изменений в общих анализах крови и 
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мочи в обследуемой группе не выявлено. 
В ходе проведенной гигиенической оценки смесей для 

дополнительного питания беременных женщин и кормящих 
матерей торговых марок «Фемилак» и «Лактамил», 
произведенных фирмой «Инфаприм» (Российская Федерация), а 
также «Мама +», произведенный фирмой «Беллакт» (Республика 
Беларусь), можно сделать следующие выводы: 

 данные молочные продукты для беременных женщин и 
кормящих матерей по информации производителей, 
представленной на этикетке, почти идентичны по своему составу, 
содержат оптимальный и сбалансированный состав макро- и 
микронутриентов, положительно влияют на здоровье матери и 
ребенка; 

 лишь 37% из числа опрошенных в ходе проведенного 
анонимного анкетирования женщин использовали в своем 
питании данные молочные смеси постоянно или время от 
времени, отдавая предпочтение продукции торговой марки 
«Беллакт», мотивируя это доступностью, а также 
удовлетворенностью высоким качеством и низкой ценой. 
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КЛИНИКО-АНАМНЕСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ХРОНИЧЕСКИХ ГАСТРОДУОДЕНИТОВ У ДЕТЕЙ С 

ДИСПЛАЗИЕЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 

Карчевский А.А., Парамонова Н.С., Горбачевский П.Р., 
Вежель О.В.* 

УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  
2-я кафедра детских болезней, Гродно Беларусь 

*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  
Гродно, Беларусь 

Введение. В последние годы внимание исследователей 
привлечено к дисплазии соединительной ткани (ДСТ) как 
возможной первопричине возникновения патологии желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) [1]. Сегодня большинство 
исследователей признают, что хронический гастродуоденит (ХГД) 
является полиэтиологическим заболеванием и причины развития 
болезни окончательно не установлены [2, 4]. ДСТ возникает в 
результате большого числа генных мутаций в различных 
сочетаниях и воздействия разнообразных факторов внешней 
среды и рассматривается как проявление слабости 
соединительной ткани, оказывающее влияние на течение и 
патогенез целого ряда заболеваний, в том числе и на органы 
пищеварительной системы. Прогредиентный характер течения 
соматических заболеваний, развившихся на фоне диспластических 
изменений, диктует необходимость разработки методов ранней 
диагностики, совершенствования системы прогнозирования 
течения заболеваний, пересмотра схем лечения [3]. 

Цель: определить клинико-анамнестические данные у 
пациентов, страдающих хроническими гастродуоденитами. 

Объект и методы исследования. Изучение клинико-
анамнестических данных проведено у 194 детей. В основную 
группу вошли 158 пациентов с ХГД на фоне ДСТ, которые были 
разделены на 1-ю основную группу (101 ребенок с ХГД, 
ассоциированным с легкой ДСТ (легкая степень согласно 
критериям Т. Милковска-Димитровой) и 2-ю основную группу 
(57 пациентов с ХГД с выраженной ДСТ (умеренная и 
выраженная степень согласно критериям Т. Милковска-
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Димитровой). Группа сравнения – 36 детей с хронической 
патологией проксимальных отделов ЖКТ без ДСТ. 

Проведено комплексное обследование пациентов, 
включенных в исследование, которые обследованы согласно 
отраслевым стандартам обследования и лечения детей в 
стационарных условиях, утвержденным Министерством 
здравоохранения Республики Беларусь. Тяжесть синдрома 
дисплазии соединительной ткани верифицировали по критериям 
Т. Милковска-Димитровой и А. Каркашева. 

Все результаты исследований внесены в компьютерную базу 
данных в Международной системе единиц (СИ). База данных, и 
обработка полученных результатов выполнена в программах 
«Microsoft Excel 2010» и Statistica версия 10.0 (серийный номер 
AXAR207F394425FA-Q). Результаты представлены в виде 
медианы (Ме) и межквартильного размаха (LQ; UQ). 

Результаты и их обсуждение. При изучении анамнеза 
пациентов с ХГД на фоне ДСТ обращает на себя внимание более 
ранний дебют заболевания (медиана возраста возникновения 
первых жалоб со стороны пищеварительной системы 10 (7,3; 
11,5) лет, чем в группе сравнения 11 (9; 13) лет (р=0,0047), 
длительность заболевания (р=0,0337), высокая частота 
обострений (р=0,0000). Данные анамнеза заболевания у детей 
изучаемых групп представлены в таблице 1. 

 
Таблица 1. – Данные анамнеза заболевания у детей с ХГД, Me (LQ; UQ) 
 

Показатель 
Группа 

сравнения 
(1, n=36) 

1-я 
основная 
группа (2, 

n=101) 

2-я 
основная 
группа (3, 

n=57) 

р1-2 р2-3 р1-3 

Возраст 
возникновения 
заболевания, года 

11  
(9; 13) 

10,8  
(8; 12,5) 

9  
(7; 10,5) 0,09 0,0052 0,0000 

Длительность 
заболевания, 
месяца 

24 
(11; 36) 

35  
(11; 48) 

36 
(24; 60) 0,2 0,0427 0,0015 

Частота обострений 
в год 

1 
(1; 1,5) 

2 
(2;3) 

3 
(2; 4) 0,0000 0,0000 0,0000 

Длительность 
госпитализации, 
койко/день 

13 
(10; 14) 

14 
(12; 16) 

15  
(13; 18) 0,0201 0,028 0,0000 
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Анализ таблицы 1 показал, что на фоне выраженной ДСТ 
патология ЖКТ проявляется в более раннем возрасте, характерны 
частые и длительные обострения, что требует больших 
экономических затрат на лечение и вызывает необходимость 
длительного пребывания данной категории пациентов в 
стационаре. 

При поступлении в стационар 62% детей с ДСТ (98/158, 
95% ДИ 54-69,6) вне зависимости от степени ее выраженности 
предъявляли жалобы со стороны нескольких систем и органов, в 
отличие от пациентов без дисплазии, где аналогичные жалобы 
были у каждого третьего (12/36, 95% ДИ 18,6–51), χ2=9,8, 
р=0,0017. О вовлечении в процесс ЖКТ свидетельствовали боли в 
области живота без четкой локализации, «ноющего», «тянущего» 
характера, возникающие как натощак, так и после приема пищи. 
Количество симптомов желудочной и кишечной диспепсии во 
всех изучаемых группах составило 3 (2; 3) и не имело 
статистических отличий (р=0,6). Не выявлено достоверной 
разницы в локализации болевого синдрома, в большинстве 
случаев дети указывали на эпигастральную область. Для 
клинической картины ХГД у пациентов с ДСТ были характерны 
признаки диспепсии (таблица 2). 

 
Таблица 2. – Жалобы при поступлении у детей с ХГД 
 

Симптомы 

Абсолютное число пациентов  
(% (95% ДИ)) 

р1-2 р2-3 р1-3 Группа 
сравнения 
(1, n=36) 

1-я 
основная 
группа 

(2, n=101) 

2-я 
основная 
группа 
(3, n=57) 

Выраженный 
болевой 
синдром 

13 (36,1 
(20,8-

53,8%)) 

70 (69,3 
(59,3-

78,1%)) 

41 (71,9 
(58,5-
83%)) 

0,0005 0,4 0,0007 

Снижение 
аппетита 

20 (55,6 
(38,1-

72,1%)) 

67 (66,3 
(56,3-

75,4%)) 

46 (80,7 
(68,1-
90%)) 

0,2 0,0394 0,0093 

Изжога 11 (30,6 
(16,4-

48,1%)) 

27 (26,7 
(18,4-

36,5%)) 

25 (43,9 
(30,7-

57,6%)) 
0,4 0,0221 0,08 
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Симптомы 

Абсолютное число пациентов  
(% (95% ДИ)) 

р1-2 р2-3 р1-3 Группа 
сравнения 
(1, n=36) 

1-я 
основная 
группа 

(2, n=101) 

2-я 
основная 
группа 
(3, n=57) 

Отрыжка 10 (27,8 
(14,2-

45,2%)) 

25 (24,8 
(16,7-

34,3%)) 

16 (28,1 
(17-

41,5%)) 
0,4 0,4 0,6 

Тошнота 18 (50,0 
(32,9-

67,1%)) 

53 (52,5 
(42,3-

62,5%)) 

39 (68,4 
(54,8-

80,1%)) 
0,5 0,0365 0,06 

Рвота 6 (16,7 
(6,4-

32,8%)) 

22 (21,8 
(14,2-

31,1%)) 

5 (8,8 (2,9-
19,3%)) 0,4 0,034 0,2 

Горечь во 
рту 

3 (8,3 (0-
17,4%)) 

5 (5,0 (1,6-
11,2%)) 

3 (5,3 (1,1-
14,6%)) 0,4 0,6 0,4 

 
Из таблицы 2 следует, что у детей с ДСТ был более выражен 

болевой синдром. Достоверно чаще в основных группах 
беспокоило снижение аппетита. Из диспепсических проявлений 
почти каждый второй пациент 2-й основной группы предъявлял 
жалобы на изжогу, последняя у детей с дисплазией часто носила 
выраженный характер. Каждого четвертого ребенка всех групп 
беспокоила отрыжка, чаще воздухом. На тошноту достоверно 
чаще жаловались дети с выраженной ДСТ. Рвота, горечь во рту и 
метеоризм встречались во всех изучаемых группах с 
незначительной частотой. Каждый третий из 1-й основной 
группы (33/101, 95% ДИ 23,7–42,7) и каждый второй 2-й 
основной группы (28/57, 95% ДИ 35,6–62,7) предъявляли жалобы 
на различные нарушения стула (χ2=4,2, р=0,0414), среди которых 
превалировали запоры (53/61, 95% ДИ 75,8–94,2). 

Выводы: 
1. Для пациентов с ХГД, протекающим на фоне ДСТ, 

характерно более раннее начало заболевания (медиана возраста 
возникновения первых жалоб со стороны пищеварительной 
системы 10 (7,33; 11,5) лет, в группе сравнения 11 (9; 13) лет, 
р=0,0047), большая длительность заболевания (р=0,0337), 
высокая частота обострений (р=0,0000), что требует больших 
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экономических затрат на лечение и вызывает необходимость 
длительного пребывания данной категории пациентов в 
стационаре. 

2. При анализе диспепсических жалоб у детей с ХГД и 
выраженной ДСТ достоверно чаще встречались: выраженный 
болевой абдоминальный синдром (41/57, 95% ДИ 8,5–83), 
снижение аппетита (46/57, 95% ДИ 68,1–90), тошнота (39/57, 95% 
ДИ 54,8–80,1), изжога (25/57, 95% ДИ 30,7–57,6) по сравнению с 
пациентами других групп. 

3. Дети с хронической патологией пилородуоденальной 
области на фоне выраженной ДСТ нуждались в более длительной 
госпитализации, время пребывания в стационаре данной 
категории пациентов составило 15 (13; 18) койко-дней, что выше, 
чем в группе без дисплазии 13 (10; 14), р=0,0000. 
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ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТСКОГО 
НАСЕЛЕНИЯ МИНСКОЙ ОБЛАСТИ 

Катюшкина Д.М., ЖивицкаяЕ.П. 
УО «Белорусский государственный университет»,  

МГЭИ им. А.Д. Сахарова БГУ, кафедра иммунологии и экологической 
эпидемиологии, Минск, Республика Беларусь 

 
Введение. К актуальным проблемам современной медицины 

и здравоохранения относится поиск путей улучшения здоровья 
детей и подростков, поскольку от уровня здоровья этих групп 
населения зависит здоровье нации в целом, увеличение 
продолжительности активной жизни и творческое долголетие 
жителей нашей страны. 

Здоровье детей и подростков – цель, без достижения 
которой невозможно устойчивое развитие государства и 
общества. Поэтому эффективная работа по охране здоровья 
подрастающего поколения для любой страны является задачей 
первостепенной важности. В свою очередь, разработка 
государственных мероприятий по охране здоровья детей 
невозможна без анализа медицинской статистики, в том числе 
мониторинга демографических показателей, заболеваемости и 
инвалидности детского населения [1-3]. 

Цель работы – анализ заболеваемости детского населения 
Минской области за 2007-2016 гг. на основе статистических 
данных информационно-аналитических сборников о состоянии 
здоровья детей и подростков, подготовленных Министерством 
здравоохранения. 

Объекты и методы исследования. Объектом исследования 
являются данные заболеваемости детского населения Минской 
области в 2007-2016 гг. Данные о заболеваемости детей были 
получены из статистических сборников «Здравоохранение в 
Республике Беларусь» за 2007–2016 гг. 

В работе был проведен ретроспективный анализ показателей 
заболеваемости детского населения Минской области за период 
2007-2016 гг., проанализирована динамика и определены 
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основные тенденции. Были рассчитаны экстенсивные и 
интенсивные показатели, темпы прироста, многолетние 
тенденции по методу наименьших квадратов [4]. Проведен 
анализ достоверности различий между группами, а также анализ 
заболеваемости детского населения по методике построения 
персентиль-профилей. Персентиль-профиль позволяет оценить и 
сравнить разброс данных по каждому классу болезней, 
особенности заболеваемости детей на территории, выделить 
патологию риска для последующих целенаправленных действий 
по ее изучению и профилактике. 

Суть анализа состоит в том, чтобы можно было определить, 
попадает ли та или иная нозология в интервал статистической 
нормы. Если показатели находятся в интервале «выше нормы» 
(>75-го перцентиля), это позволяет говорить о повышенном риске 
по определенной форме патологии для данной территории [5]. 

Статистическая обработка полученных данных и 
графическое построение диаграмм проводились с помощью 
статистических пакетов прикладных программы Statistica и 
Microsoft Excel 2010. 

Результаты и их обсуждение. На протяжении изучаемого 
периода показатели заболеваемости детей Минской области 
находятся на уровне среднереспубликанских. Проведенный 
анализ заболеваемости детского населения Минской области не 
позволил выявить выраженной тенденции к росту/снижению как 
в общей, так и в первичной заболеваемости детского населения 
Минской области (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1. – Динамика общей и первичной заболеваемости детского 

населения Минской области в 2007–2016 гг. 
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Общая и первичная заболеваемость детского населения 
выше, чем аналогичные показатели взрослого населения. 

В структуре общей заболеваемости как в 2016 г., так и в 
2007 г. первые ранговые места занимают: болезни органов 
дыхания (причем их доля в 2016г. увеличилась на 1,9%), болезни 
кожи и подкожной клетчатки (4,27%, а в 2007 г. удельный вес 
составил 4,98%), травмы, отравления и некоторые другие 
последствия внешних причин (3,73%, что ниже в сравнении с в 
2007 г. – 4,74%), затем следуют некоторые инфекционные и 
паразитарные болезни, а также болезни органов пищеварения, 
болезни глаза и его придаточного аппарата и другие. 

Для наиболее часто регистрируемых нозологий был 
проведен анализ многолетней динамики заболеваемости, который 
показал, что в области отмечается тенденция к снижению 
заболеваемости болезнями кожи и подкожной клетчатки (в 
период наблюдения первичная заболеваемость детского 
населения болезнями кожи и подкожной клетчатки снизилась на 
12,8%, а общая заболеваемость снизилась на 12,4%). 

Анализ заболеваемости детей Минской области болезнями 
органов дыхания не выявил четкой тенденции. За изучаемый 
период наблюдения первичная заболеваемость увеличилась на 
4,5%, а общая заболеваемость на 3,7%. 

При анализе многолетней динамики заболеваемости 
травмами, отравлениями и некоторыми другими последствиями 
воздействия внешних причин, было выявлено, что за изучаемый 
период отмечается тенденция к снижению, как в общей, так и в 
первичной заболеваемости детского населения случаями травм 
отравлений и некоторых других последствий воздействия 
внешних причин. 

Для выявления нозологий риска, характерных для Минской 
области, был использован метод построения персентиль-
профилей (рисунок 2). 
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Рисунок 2 – Персентиль-профили статистической нормы показателей 

заболеваемости детей за период 2007-2016 гг. 
 

Так, для Минской области выявлен повышенный риск для 
показателей заболеваемости детского населения по классу 
новообразований (C00-D48), по классу болезней системы 
кровообращения (I00-I99), по врожденным аномалиям (порокам 
развития), деформации и хромосомных нарушениях (Q00-Q99), 
по классу симптомов, признаков и отклонений от нормы, 
выявленных при клинических и лабораторных исследованиях, не 
классифицированных в других рубриках (R00-R99) 

Таким образом, характеризуя состояние здоровья детского 
населения Минской области, следует сделать вывод о том, в 
последние годы наметилась положительная тенденция к 
изменению показателей заболеваемости. Тем не менее, для 
улучшения состояния здоровья детей области необходима 
целенаправленная разработка научно-обоснованных 
рекомендаций и проведение мероприятий по более эффективной 
профилактике и своевременной современной диагностике по 
всем классам болезней с обеспечением соответствующей 
финансовой поддержки, особенно на районном уровне. 
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РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС СИНДРОМ У 
НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ – АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА 

СОВРЕМЕННОЙ ПЕРИНАТОЛОГИИ 

Козич А.А., Зверко В.Л., Синица Л.Н.* 
УЗ «Гродненский областной клинический перинатальный центр»,  

Гродно, Беларусь 
*УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Респираторный дистресс-синдром (РДС) 

продолжает оставаться актуальной проблемой в современной 
перинатологии [1]. В генезе этой патологии основная роль 
принадлежит степени зрелости сурфактантной системы легких 
новорожденного [2, 3]. Тяжесть течения РДС зависит от степени 
недоношенности, наличия экстрагенитальной акушерско-
гинекологической патологии у беременных женщин. Более 
тяжелое течение обычно наблюдаются у новорожденных 
мужского пола [3]. Несмотря на значительные успехи в 
респираторной поддержке, проведение антенатальной 
профилактики дыхательных расстройств, широкое 
использование препаратов сурфактанта, РДС и его последствия 
продолжают играть значительную роль структуре неонатальной 
смертности [4]. 

Объект и методы исследования. Объектом исследования 
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явились 287 новорожденных детей с диагнозом РДС, 
пролеченных в отделении анестезиологии и реанимации 
новорожденных УЗ «Гродненский областной клинический 
перинатальный центр» (УЗ «ГОКПЦ») за 2016-2017 годы. 
Проанализирована частота встречаемости данной патологии, 
тяжесть течения и исходы РДС, особенности сурфактантной 
терапии и респираторной поддержки при РДС. Статистическая 
обработка полученных данных проводилась с использованием 
компьютерных программ «Statistica-10.0», Microsoft Exсel 2010. 

Результаты и их обсуждение. В течение 2016-2017 годов в 
отделении анестезиологии и реанимации новорожденных 
(ОАиРН) УЗ «ГОКПЦ» пролечено 500 детей (6,6% от всех детей, 
родившихся живыми). 287 из них поступили в ОАиРН с 
диагнозом «Респираторный дистресс-синдром» (РДС), что 
составило 57,4% в структуре поступивших по нозологии в 
ОАиРН в течение двух лет. 

Пролеченные новорожденные по половому признаку 
распределились следующим образом: 152 мальчика, что 
составило 52,9%, 135 девочек – 47,1%. 

95 новорожденных (33,1%) с диагнозом РАЛ были 
извлечены путем операции кесарева сечения. 22 (23,1%) из них 
родились путем операции экстренного кесарева сечения. 192 
(66,9%) детей родились через естественные родовые пути. 

По сроку гестации дети распределились следующим 
образом: до 196 дней гестации с диагнозом РДС родилось 58 
детей (20,2%), в сроке 197-244 дня – 176 детей (61,3%), в сроке 
гестации 245-259 дней – 53 (18,5%). 

Распределение по массе тела при рождении младенцев с 
диагнозом РДС представлено в таблице 1. 
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Таблица 1. – Масса тела при рождении новорожденных с РДС 
 

 
Таким образом, РДС диагностировался у новорожденных во 

всех весовых категориях, однако каждый третий из них имел 
очень низкую или экстремально низкую массу тела при 
рождении.  

Респираторная поддержка недоношенным новорожденным с 
диагнозом РАЛ проводилась в 100% случаев. Структура 
проводимой респираторной поддержки представлена в таблице 2. 
 
Таблица 2. – Структура респираторной поддержки при РДС 

 
Как видно из таблицы 2 за 2016-2017 год на инвазивной 

вентиляции находилось 198 детей, что составило 68,9% от всех 
новорожденных с диагнозом РДС, получавших респираторную 
терапию. Из них 42 ребенка (21,2%) находились на 
высокочастотной вентиляции (HFVO), что свидетельствует о 
наличии крайне тяжелых форм течения РДС, требующих 
применения резервных методов искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ). 

Однако, в связи с расширением показаний для 

Масса при 
рождении, кг 

2017 2016 
Количество, n % Количество, n % 

0,500-0,999 13 9,4 14 9,4 
1,000-1,499 38 27,5 40 26,8 
1,500-1,999 51 37,0 57 38,2 
2,000-2,499 26 18,8 31 20,8 
2,500-2,999 10 7,3 7 4,7 

Всего 138 100 149 100 

Респираторная поддержка Количество детей, n % 
Традиционная ИВЛ 156 54,3 
HFVO 42 14,6 
N-CPAP 57 19,9 
Дотация О2 в кювез 32 11,2 
Всего: 287 100 
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профилактического введения сурфактантов и внедрения 
методики INSURE («интубация, сурфактант, экстубация») стало 
возможным более частое применение неинвазивных методов 
вентиляции (n-CPAP, n-IPPV) у новорожденных с РДС. С 2017 
года методика INSURE в ОАиРН применяется ко всем 
препаратам сурфактанта. 

Средняя длительность инвазивной ИВЛ у новорожденных с 
диагнозом РДС за 2017 год составила 134 часов против 143 часов 
в 2016 году. 

За 2017 год 127 детей (90,6%) с диагнозом РДС получили 
сурфактантную терапию. 96 детей (75,6%) получили препарат 
«Куросурф», 29 детей (22,8%) – препарат «Сурванта», 2 детей 
(1,6%) – «Альвеофакт». При использовании препаратов 
сурфактанта у 39 пациентов (28,3%) потребовалось повторное 
введение препаратов, в 6 случаях (4,7%) – потребовалось для 
достижения эффекта 3 введения, а максимальная курсовая доза 
препаратов сурфактанта (4 введения) использована у 2 детей 
(1,6%). Во всех случаях получен положительный эффект. 

Все новорожденные с диагнозом РДС, которым проводилась 
инвазивная вентиляция легких, в 100% случаев были переведены 
на аппаратное дыхание в течение первого часа жизни. 

Все пациенты с диагнозом РДС переведены из отделения 
анестезиологии и реанимации на II этап выхаживания в 
педиатрическое отделение для новорожденных и недоношенных 
детей. 

Выводы: 
1. РДС – наиболее частая нозологическая причина, 

требующая госпитализации в отделение анестезиологии и 
реанимации новорожденных (57,4%). 

2. Чаще всего РДС диагностируется у детей в сроке гестации 
менее 245 дней (до 35 недель) – 81,5%. 

3. Увеличение использования неинвазивных методов 
вентиляции с профилактическим введением сурфактантов при 
РДС приводит к снижению частоты и продолжительности 
инвазивной вентиляции. 
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НЕКОТОРЫЕ МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ 
ФОРМИРОВАНИЯ ЗДОРОВЬЯ НОВОРОЖДЕННЫХ ОТ 

МАТЕРЕЙ РАЗЛИЧНОГО ВОЗРАСТА 

Козловский А.А., Пузан А.А., Козловский А.А. (мл.), 
Лопатенко Е.О. 

УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  
кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

 
Введение. Проблема рождения здорового потомства 

актуальна для всех стран мира, поэтому состояние здоровья детей 
и факторы, влияющие на его формирование, всегда находятся в 
центре внимания ученых-педиатров. В 2010 году Всемирной 
организацией здравоохранения (ВОЗ) были поставлены задачи по 
снижению детской смертности на две трети и коэффициента 
материнской смертности на две трети к 2015 году, однако 
выполнить их не удалось [1, 2]. 

В 2015 году ВОЗ определила новые цели: снижение 
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материнской смертности до 70 на 100 000 живорождений, 
ликвидация предотвратимой смертности новорожденных и детей 
до 5 лет, снижение неонатальной смертности до 12 на 1000 
живорождений [2, 3]. Для их осуществления в Беларуси на 
государственном уровне проводится целый ряд значимых 
мероприятий: строительство перинатальных центров, закупка 
современного медицинского оборудования, внедрение 
высокотехнологичных методов диагностики и лечения и др. 
Однако удержать стабильность показателей рождаемости, 
заболеваемости и смертности новорожденных и недоношенных 
детей крайне сложно [4]. По данным официального 
статистического сборника Республики Беларусь за 2016 год, 
рождаемость в Гомельской области за последние три года 
колеблется от 12,8 до 13,0 на 1000 населения, умерших – от 13,6 
до 13,1 на 1000 населения, естественный прирост – от -0,8 до -0,2, 
смертность новорожденных – от 3,1 до 2,8 на 1000 населения [5]. 

Поставленные ВОЗ задачи требуют всесторонней оценки 
состояния здоровья и социально-экономического благополучия 
матерей и их детей.  

Цель – определение медико-социальных факторов 
формирования здоровья новорожденных от матерей различных 
возрастных групп. 

Объект и методы исследования. Проанализировано 114 
обменных карт беременности и родов, историй родов и историй 
развития новорожденного в учреждении «Гомельская городская 
клиническая больница №2» за 2017 год. Выделены 3 группы: 1-я 
группа – (n=30) – дети, рожденные от юных матерей до 18 лет, 2-
я группа – (n=30) – дети, рожденные от матерей в возрасте 
старше 35 лет, 3-я группа – контрольная – (n=54) – дети, 
рожденные от беременных женщин 19–34 лет. Для оценки 
физического развития во всех группах изучались основные 
антропометрические данные новорожденных – масса и длина 
тела, окружность головы и окружность грудой клетки. 
Показатели физического развития обработаны с помощью 
электронных таблиц Microsoft Excel 2016. Статистическая 
обработка данных проводилась с использованием пакета 
программ Statistica 6,0. Для сравнения признаков был 
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использован критерий Стьюдента, достоверными считали 
различия при р<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Возрастная структура 
женщин, родивших детей, распределена следующим образом: до 
19 лет – 26,3%, 19-34 года – 47,4%, в возрасте старше 35 лет – 
26,3%. Средний возраст матерей составил: в 1-ой группе – 
17,5±0,24 года, во 2-ой группе – 38,9±0,87 года, в 3-ей группе – 
26,8±0,48 года (при сравнении групп между собой p<0,001). 

Установлено, что 86,7% матерей детей 1-ой группы 
состояли в официальном браке, во 2-ой и 3-ей группах все семьи 
были полными (100%); p<0,039 и p<0,037 соответственно. 

Социальное и материальное благополучие во многом 
зависит от уровня образования и трудовой занятости семьи [4]. В 
1-ой группе 8 матерей (26,7%) и 25 отцов (89,3%) имели среднее 
или среднее специальное образование; являлись учащимися или 
студентами 22 (73,3%) и 3 (10,7%) человека соответственно; 10 
отцов (35,7%) и 7 матерей (23,3%) были безработными. Во 2-ой 
группе 8 матерей (26,7%) и 6 отцов (20,0%) имели высшее 
образование; среднее и среднее специальное – 22 (73,3%) и 24 
человека (80,0%) соответственно; 6 отцов (20,0%) были 
безработными. В 3-ей группе 23 матери (42,6%) и 8 отцов (14,8%) 
имели высшее образование; среднее и среднее специальное – 31 
(57,4%) и 46 (85,2%) соответственно; 2 матери (3,7%) являлись 
студентками; 7 отцов (13,0%) и 3 матери (5,6%) – безработными. 
Общее количество безработных родителей было достоверно 
выше в первой группе (56,7%) по сравнению со 2-ой и 3-ей 
группами (20,0% и 18,5%; p<0,003 и p<0,0006 соответственно). 

Известно, что на формирование уровня здоровья ребенка в 
антенатальном онтогенезе значимое влияние оказывает курение. 
На наличие никотиновой зависимости указали 13,3% женщин в 1-
ой группе, 6,7% – во 2-ой и 9,3% – в 3-ей группах. Достоверные 
различия выявлены только между 1-ой и 2-ой группами (p<0,016). 

Аборты продолжают оставаться не только важной 
медицинской, но и социальной проблемой. Проведенный нами 
анализ подтвердил, что аборт является распространенным 
методом регулирования рождаемости и способом планирования 
семьи. Каждая вторая женщина (53,3%) 2-ой группы и каждая 
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третья (33,3%) 3-ей группы имели в анамнезе аборт. У одной 
женщины (3,3%) 1-ой группы проведено 2 медицинских аборта. 
Количество абортов варьировало в широких пределах – от 1 до 6. 
Важно отметить, что женщины, не прибегнувшие ни к одной 
операции искусственного прерывания беременности, рожали 
здоровых детей в 1,7 раза чаще, чем с неонатальной патологией 
(82,4% и 48,5%). 

Оперативное родоразрешение проведено 3 женщинам 
(10,0%) 1-ой группы, 7 (23,3%) – 2-ой группы и 12 женщинам 
(22,2%) – 3-ей группы (во всех случаях p>0,05). 

Гестационный возраст новорожденных достоверно не 
различался в 1-ой – 3-ей группах: 38,87±0,27, 39,2±0,27, 
39,67±0,21 недель соответственно; p>0,05. Достоверно чаще 
недоношенные дети рождались в 1-ой группе (13,3%) по 
сравнению со 2-ой (3,3%; р<0,005). В 3-ей группе родилось 5 
недоношенных детей (9,3%). 

В 1-ой группе было достоверно меньше здоровых матерей 
(6,7%) по сравнению с 3-ей группой (13,0%); p<0,005. Во 2-ой 
группе здоровыми оказались 10,0% матерей. 

У юных матерей диагностировались: соматические 
заболевания в 16 случаях (53,3%), хронические инфекционные 
заболевания в 14 случаях (46,7%), воспалительные 
гинекологические заболевания и анемия по 18 случаев (по 
60,0%). У матерей старше 35 лет соматические заболевания 
встречались в 16 случаях (53,3%), хронические инфекционные 
заболевания – в 7 случаях (23,3%), воспалительные 
гинекологические заболевания – в 22 случаях (73,3%); анемия – в 
10 случаях (18,5%). В группе матерей от 19 до 34 лет чаще 
диагностировались воспалительные гинекологические 
заболевания (34 случая (63,0%)), анемия (29 случая (53,7%)), 
хронические инфекционные заболевания (24 случая (44,4%)), 
соматические заболевания (18 случаев (33,3%)). 

В структуре заболеваемости новорожденных 1-ой группы 
отмечены асфиксия (10,0%), недоношенность и синдром 
дыхательных расстройств (по 6,7%). Во 2-ой группе 
вышеперечисленные заболевания встречались с одинаковой 
частотой – по 3,3%. В 3-ей группе преобладали асфиксия и 
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недоношенность (по 5,6%), синдром дыхательных расстройств и 
врожденные пороки развития (по 3,7%). Количество здоровых 
детей было достоверно выше во 2-ой группе (90,1%) по 
сравнению с 1-ой (76,6%); p<0,004. В 3-ей группе здоровых детей 
родилось 81,4%. 

Средние показатели физического развития в группах 
обследованных детей представлены в таблице. 

 
Таблица – Средние показатели физического развития новорожденных в 
группах 
 

Показатели 1-я группа 2-я группа 3-я группа 
Масса тела, г 3244,33±87,0 3499,00±99,49 3349,81±66,24
Длина тела, см 52,87±0,58 54,17±0,53 53,52±0,33 
Окружность головы, см 33,77±0,31* 34,60±0,27 34,33±0,15 
Окружность грудной 
клетки, см 32,70±0,36 33,37±0,36 32,98±0,27 

Примечание – * р = 0,048 при сравнении показателей 1-й и 2-й групп 
 
При сравнении показателей физического развития между 

группами обследованных достоверных различий не получено (за 
исключением окружности головы). Однако прослеживается 
тенденция к увеличению всех показателей физического развития 
у группы детей, рожденных от матерей старше 35 лет. 

Выводы: 
1. Результаты, полученные в ходе настоящего исследования, 

подтверждают высокую значимость ряда медико-социальных 
факторов в процессах формирования здоровья человека на 
ранних стадиях его развития. 

2. Высокий риск рождения больного ребенка отмечен при 
сочетании следующих факторов: юный возраст матери, неполная 
семья, наличие безработных членов семьи, курение, аборты в 
анамнезе женщины, генитальная и экстрагенитальная патология 
матери. В связи с этим необходимо на государственном уровне 
усиление работы по формированию здорового образа жизни и 
воспитанию культуры личной ответственности за здоровье 
будущих детей. 
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ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ НЕОНАТАЛЬНЫХ 
ЖЕЛТУХ 

Козловский А.А., Козловский А.А. (мл.), Лопатенко Е.О. 
УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  

кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

 
Введение. Патологическая гипербилирубинемия в периоде 

новорожденности является одним из основных вопросов 
неонатологии во всем мире, в том числе и в Беларуси. По данным 
разных авторов, она диагностируется на первой неделе жизни 
примерно у 60% доношенных и у 85% недоношенных детей. 
Несмотря на большое количество исследований, проведенных в 
разные годы для изучения причин этого состояния, актуальность 
данной проблемы не уменьшается [1, 2, 3]. В раннем 
неонатальном периоде наиболее часто наблюдаются нарушения 
метаболизма, связанные с повышением билирубина в сыворотке 
крови. Часть данных состояний транзиторна и не требует 
медикаментозной коррекции. Однако в последние годы большая 
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часть неонатальных желтух протекает с высоким уровнем 
билирубина и принимает затяжное течение (более 4-х недель), 
вследствие чего формируется высокий риск развития 
осложнений, обусловленных нейротоксичностью непрямого 
билирубина, что в свою очередь обуславливает необходимость 
ранней диагностики и адекватной терапии данного состояния 
[2, 3, 4, 5]. Недооценка динамики патологического процесса при 
выраженной гипербилирубинемии, запоздалое терапевтическое 
вмешательство могут привести к летальному исходу или тяжелой 
инвалидизации [2, 5], поэтому очень важно своевременное 
выявление и коррекция риска возникновения тяжелых 
гипербилирубинемий и их осложнений. 

Цель – выделение основных факторов риска возникновения 
гипербилирубинемий с целью оптимизации их профилактики, 
диагностики и лечения. 

Объект и методы исследования. Проанализировано 200 
обменных карт беременности и родов, историй родов и историй 
развития новорожденного в учреждении «Гомельская городская 
клиническая больница № 2» за период с января по март 2017 
года. В специально разработанную нами анкету были включены 
вопросы, освещающие социальный статус родителей, состояние 
здоровья, наличие вредных привычек, особенности акушерско-
гинекологического анамнеза, течение данной беременности, 
родов и состояние здоровья новорожденных детей. Выделены 2 
группы новорожденных. Основную группу наблюдения (1-я 
группа) составили 73 ребенка, имевшие проявления неонатальной 
гипербилирубинемии, из них мальчиков было 54,8%, девочек – 
45,2%. В контрольную группу (2-я группа) вошли 127 детей без 
признаков гипербилирубинемии, из них мальчиков было 43,3%, 
девочек – 56,7%. Статистическую обработку материалов 
осуществляли с помощью прикладного пакета Microsoft Excel 
2016 и программы Statistica 6.0 с применением основных методов 
описательной статистики. Для сравнения признаков был 
использован критерий Стьюдента, достоверными считали 
различия при р<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Сравнительный анализ 
частоты встречаемости факторов риска формирования 
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неонатальных гипербилирубинемий у новорожденных выявил 
достоверные отличия между основной и контрольной группами 
по ряду показателей.  

Средний возраст матерей в основной группе был достоверно 
выше, чем в контрольной, и составлял 29,79±0,37 лет и 
28,34±0,36 лет соответственно; р<0,005. При сравнении среднего 
возраста отцов достоверных различий не получено (31,48±0,31 
лет и 31,03±0,31 лет соответственно; р=0,306). 

Материальное состояние семьи, психологическое 
спокойствие в семье тесно связаны с трудоустройством членов 
семьи, с наличием полной семьи. В 1-ой группе было выявлено 
11 неработающих матерей, что достоверно больше, чем во второй 
– 10 женщин (15,07% и 7,87% соответственно; р=0,031). 
Аналогичные данные были получены при сравнении занятости 
отцов в двух группах (безработными были 17,81% и 10,24% 
соответственно; р=0,024). Особую тревогу вызвали семьи, где не 
работали оба родителя: 7 пар в основной и 4 пары в контрольной 
группах (9,59% и 3,15% соответственно; р=0,048). В основной 
группе неполная семья была установлена в 12,33% случаев, в 
контрольной группе – в 2,36%; p<0,015). 

Известно, что вредные привычки (курение, алкоголь и др.) 
родителей оказывают существенное влияние на состояние 
здоровья. 6 родителей (8,22%) в 1-ой группе и 2 (1,57%) – во 2-ой 
группе имели вредные привычки (р=0,034). 

Анализ состояния здоровья матерей детей обеих групп 
наблюдения показал, что здоровыми были 4,5% матерей, с 
генитальной и экстрагенитальной патологией – 95,5% матерей. 
Среди соматических заболеваний у 75 женщин (37,5%) 
диагностировалась железодефицитная анемия; у 44 (22,0%) – 
заболевания эндокринной системы (гипотиреоз, диффузный зоб, 
узловой зоб, сахарный диабет, ожирение и др.); у 37 (18,5%) – 
заболевания ЖКТ (хронический гастрит, хронический 
панкреатит, язвенная болезнь, хронический холецистит, 
желчнокаменная болезнь); у 34 (17,0%) – хронические 
заболевания ЛОР-органов (хронический тонзиллит, хронический 
гайморит, хронический ринит); у 33 (16,5%) – заболевания 
мочевыводящих путей (хронический пиелонефрит, мочекаменная 
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болезнь, пороки развития); у 10 женщин (5,0%) – уреаплазмоз, у 
15 (7,5%) – различные заболевания сердечно-сосудистой системы 
(артериальная гипертензия, нарушения ритма, приобретенные 
пороки сердца); у 11 (5,5%) – хронический гепатит В, С; у 3 
(1,5%) – хронические заболевания органов дыхания (хронический 
бронхит). Однако у женщин основной группы экстрагенитальная 
патология встречалась достоверно чаще, чем у женщин группы 
контроля: 98,63% и 93,7% соответственно; р=0,008. 

При анализе количества беременностей и их течения 
достоверных различий у женщин обеих групп не выявлено. 
Достоверно чаще у женщин основной группы отмечалось 2 и 
более родов по сравнению с группой контроля (60,27% и 42,54%; 
р<0,009). 

Среди преморбидных факторов риска в анамнезе достоверно 
чаще регистрировались сведения о проведенных медицинских 
абортах у матерей основной группы (20,55% случаев (15 из 73)) 
по сравнению с контролем (5,51% (7 из 127)); р<0,012. 

Оперативное родоразрешение достоверно чаще отмечалось 
в 1-ой группе, чем во 2-ой группе (26 случаев (35,62%) и 34 
(26,77%) соответственно; р=0,042). 

Средний гестационный возраст новорожденных в основной 
группе составил 39,32±0,12 недель, в контрольной группе – 
39,35±0,13 недель; p=0,866. Недоношенная беременность 
диагностирована у 12 женщин (16,44%) 1-ой группы и у 4 
женщин (3,15%) 2-ой группы; p<0,004.  

При анализе показателей физического развития 
новорожденных (длина тела, масса тела, окружность головы и 
окружность грудной клетки) достоверных различий между 
группами не получено. 

При рассмотрении результатов общего анализа крови 
выявлены определенные закономерности (таблица). 
 
Таблица – Сравнительная характеристика общего анализа крови у 
новорожденных  
 

Показатели гемограммы 1-я группа 
(основная) 

2-я группа 
(контроль) 

р 

Эритроциты, х1012/л 5,33±0,08 5,12±0,05 0,027 
Гемоглобин, г/л 192,53±2,41 184,02±1,68 0,004 
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Показатели гемограммы 1-я группа 
(основная) 

2-я группа 
(контроль) 

р 

Цветовой показатель 1,08±0,01 1,08±0,01 1,000 
Тромбоциты, х109/л 255,56±6,79 262,33±5,53 0,440 
Лейкоциты, х109/л 26,15±1,49 24,78±0,64 0,399 
Эозинофилы, % 1,94±0,12 2,45±0,18 0,019 
Базофилы, % 0,02±0,01 0,06±0,01 0,005 
Нейтрофилы:    
метамиелоциты, % 1,14±0,05 1,23±0,05 0,205 
палочкоядерные, % 3,92±0,22 3,71±0,16 0,441 
сегментоядерные, % 64,62±1,33 63,16±1,09 0,397 

Лимфоциты, % 23,01±1,33 24,08±0,86 0,500 
Моноциты, % 5,99±0,32 6,04±0,26 0,904 

 
Как видно из представленной таблицы, количество 

эритроцитов и уровень гемоглобина были достоверно выше у 
новорожденных основной группы по сравнению с группой 
контроля (5,33±0,08х1012/л; 192,53±2,41 г/л и 5,12±0,05х1012/л; 
184,02±1,68 г/л соответственно; р=0,027 и р=0,004 
соответственно). Выявлено достоверное различие в обеих 
группах в количестве эозинофилов и базофилов: в 1-ой группе 
эозинофилы составили 1,94±0,12%, во 2-ой группе – 2,45±0,18%; 
р=0,019; базофилы – 0,02±0,01% и 0,06±0,01 соответственно; 
р=0,005. 

Выводы: 
1. Проведенное исследование показало высокую 

распространенность патологической гипербилирубинемии, 
преимущественно у мальчиков. 

2. В группу риска по развитию указанного состояния могут 
быть отнесены дети, рожденные в семьях с низким уровнем 
материального дохода, недоношенные, с повышенным уровнем 
эритроцитов и гемоглобина и пониженным количеством 
эозинофилов и базофилов в анализе крови, имеющие матерей с 
отягощенным акушерским и соматическим (особенно при 
наличии железодефицитной анемии) анамнезом. 
Рассматриваемая патология может в будущем существенно 
повлиять на повседневную деятельность детей, привести к 
снижению их социальной активности и трудоспособности, в 
связи с чем требуется масштабное изучение факторов риска 
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развития неонатальных желтух и разработка мер по их 
профилактике. 
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ФАКТОРЫ РИСКА ПРОГРЕССИРОВАНИЯ IGA 
НЕФРОПАТИИ У ДЕТЕЙ 

Козыро И.А., Сукало А.В., Кильчевская Е.В.*, Маховская Т.А.* 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  

Минск, Беларусь 
УЗ «2-я детская городская клиническая больница», Минск, Беларусь 

 
Введение. IgA нефропатия представляет собой наиболее 

распространенную форму первичной хронической 
гломерулярной болезни как у взрослых, так и у детей. Частота 
варьирует в зависимости от географического региона, составляя 
от 10-20% в США и Европе, до 20-40% в странах Азии. Может 
дебютировать в любом возрасте, однако пик заболеваемости 
приходится на второе-третье десятилетие жизни. Лица мужского 
пола заболевают в среднем в 2 раза чаще женского [1]. Это 
иммунокомплексное заболевание, характеризующееся 
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мезангиопролиферативным воспалением с отложением IgA-
содержащих иммунных комплексов. Считается, что в детском 
возрасте имеет доброкачественное течение, однако у взрослых 
занимает первое место среди гломерулопатий как причина 
терминальной стадии хронической болезни почек (ХБП) в 
молодом возрасте. 

Цель исследования – оценка факторов, влияющих на 
прогноз IgA нефропатии у детей. 

Объект и методы исследования. В исследование 
включены 52 пациента (35 мальчиков и 17 девочек) с 
морфологически верифицированным диагнозом IgA нефропатии, 
находившихся под наблюдением в Республиканском центре 
детской нефрологии и почечно-заместительной терапии  
УЗ «2-я ДГКБ» г.Минска. Критерием включения явилось 
преобладание доминантных / кодоминантных мезангиальных 
депозитов IgA при проведении иммуногистохимического (ИГХ) 
исследования нефробиоптата с использованием MEST+C 
классификации. Возраст обследованных – от 6 до 17 лет, медиана 
– 15 лет. У всех пациентов исключен вторичный характер 
заболевания. 

Нами проанализированы пол, возраст, клинический вариант 
поражения почек, суточный мониторинг АД (СМАД), уровень 
СОЭ, биохимические данные крови (общий белок, альбумин, 
мочевина, креатинин, мочевая кислота, холестерин и 
липидограмма), расчетная скорость клубочковой фильтрации 
(рСКФ), характер мочевого синдрома (гематурия, протеинурия), 
суточная экскреция белка с мочой, схемы лечения. Длительность 
наблюдения за пациентами составила от 5 месяцев до 5 лет. 

Проведена интерпретация морфологических изменений 
ткани почки с использованием Оксфордской MEST+C 
классификации 2016 года: М1-мезангиальная гиперклеточность 
более 0,5, Е1 – наличие эндокапиллярной гиперклеточности, S1 – 
наличие сегментарного склероза, Т1 – тубулярная атрофия и 
интерстициальный фиброз в 25–50%, С1 – полулуния менее чем в 
25% клубочков [2-4]. 

Методом иммуноферментного анализа (ИФА) с 
использованием тест систем Life technology и DRG определена 
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концентрация маркеров эндотелиальной дисфункции – 
сосудистого эндотелиального фактора роста VEGF и тканевого 
трансформирующего фактора роста TGF1β. 

Статистическая обработка полученных результатов 
проведена с использованием программы Statistica 10.0. 

Результаты и их обсуждение. У большинства пациентов 
(n=21) клинически отмечался минимальный мочевой синдром в 
виде эпизодической макрогематурии (в течение нескольких дней) 
на фоне острых респираторных или кишечных инфекций с 
последующей персистирующей микрогематурией и/или 
незначительной протеинурией до 0,2 г/сут. Гематурия с 
протеинурией не-нефротического уровня в диапазоне от 0,2 г/сут 
до 0,5 г/сут выявлена у 16 детей, свыше 0,5 г/сут у 11. У 4 детей 
развернулся симптомокомплекс нефротического синдрома (НС) с 
гематурией и артериальной гипертензией (АГ). У одного 
пациента отмечалось 11 эпизодов макрогематурии на фоне 
острых инфекций, при этом суточная экскреция белка с мочой не 
превышала 0,2 г/сут, но отмечалась АГ. 

С учетом проведенного суточного мониторинга 
артериального давления АГ зарегистрирована у 17 (32,7%) детей. 

В среднем уровень общего белка сыворотки крови составил 
66,92±1,05, альбумина 40,87±0,68, креатинина 70,25±3,9, 
мочевины 4,75±0,3, мочевой кислоты 315,1±16,6, холестерина 
4,73±0,1. У 4 пациентов отмечалось снижение общего белка 
менее 60 г/л, альбумина – менее 30 г/л, повышение холестерина 
свыше 5,2 ммоль/л. Уровень СОЭ от 2 до 34 мм/ч, медиана 10,0, с 
среднем 11,94±1,2. 

Уровень креатинина и мочевины, превышающий 
возрастную норму, выявлен у 2 детей, у одного из них 
клинически наблюдался НС с гематурией, АГ. Снижение 
расчетной скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) менее 60 
мл/мин отмечалось у этих же двух пациентов. На момент 
установления диагноза снижения СКФ или повышения уровня 
креатинина не наблюдалось ни у одного из 52 включенных в 
исследование пациентов. 

Уровень мочевой кислоты превышал возрастную норму у 8 
человек. Изменения со стороны липидных фракций с 
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повышением общего холестерина, триглицеридов липопротеинов 
низкой и очень низкой плотности выявлены у 11 детей. 

Суточная экскреция белка с мочой составила в среднем 
0,55±0,1, от 0 до 3,5 г/сут (медиана 0,31). 

Морфологические изменения характеризовались наличием 
М1 у 37 человек, Е1 – у 2, S1 – у 27, T1 – у 4, С1 – у 4 детей. 
Депозиты IgA в комбинации с С3-комплементом отмечались у 36 
детей (69%). 

Развитие экстракапиллярной пролиферации (ЭП) в 
клубочках почек при IgA нефропатии является одним из 
неблагоприятных прогностических признаков, способствующих в 
ряде случаев быстрому прогрессированию почечной 
недостаточности. ЭП была выявлена в 7,7% случаев (4/52) и 
ассоциировалась с депозитами С3-комплемента в комбинации с 
IgA. 

Уровень сосудистого эндотелиального фактора роста VEGF 
и тканевого трансформирующего фактора роста TGF1β у детей с 
IgA нефропатией в сыворотке крови достоверно превышал 
показатели здоровых сверстников. Концентрация VEGF у 
здоровых составила 157,0±12,9 pg/ml, у детей с IgA нефропатией 
412,3±44,7 (р<0,0001), TGF1β – 130,9±4,9 pg/ml и 204,0±18,0 
(р=0,004), соответственно. Показана положительная 
корреляционная взаимосвязь между уровнем маркеров 
эндотелиальной дисфункции и суточной экскрецией белка с 
мочой, АГ. 

17 пациентам проведено ИГХ окрашивание с АТ к TGF1β, 
VEGF. Степень выраженности экспрессии оценивалась в баллах 
от 0 до 3+. Экспрессия 3+ TGF-β1 в клубочках выявлена в 1 
случае, 2+ – у 2, 1+ – у 7 детей. В эндотелии межканальцевых 
капилляров положительная экспрессия 2+ TGF-β у 3 пациентов, у 
8 отмечалось слабо позитивное (1+) окрашивание. Выявлена 
позитивная корреляционная связь экспрессии TGF-β в ткани с 
неблагоприятными в плане «почечного» прогноза следующими 
морфологическими критериями: процентом склерозированных 
клубочков, фиброзных и фибро-клеточных «полулуний», 
степенью атрофии канальцев и фиброза интерстициальной ткани. 

Иммуносупрессивную патогенетическую терапию получали 
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7 пациентов – монотерапию преднизолоном 4 человека, 
преднизолон в комбинации с циклоспорином А 2 человека, в 
комбинации с мофетила микофенолатом 1 человек. 

Ингибиторы АПФ (иАПФ) с антипротеинурической и 
нефропротективной целью – 23 человека.  

Все пациенты с АГ получали или монотерапию иАПФ, или 
иАПФ в комбинации с блокаторами кальциевых каналов (n=7) 
гипотензивную терапию. 

Установлен ряд факторов, оказывающих наиболее значимое 
влияние на почечный прогноз при IgA нефропатии у детей. 
Низкий риск прогрессирования отмечается у пациентов без 
протеинурии или с уровнем менее 0,2 г/сут (21 пациент), без АГ и 
СКФ выше 90 мл/мин. Умеренный риск при наличии 
протеинурии в диапазоне 0,2–0,5 г/сут (16 пациентов), СКФ – 90-
60, наличие АГ. Высокий риск: протеинурия выше 0,5 г/сут (15 
пациентов), СКФ – ниже 60, АГ, наличие сегментарного склероза, 
тубулярной атрофии, интерстициального фиброза, ЭП при 
морфологическом исследовании биоптата почек. 

Выводы: 
1. В детском возрасте в большинстве случаев IgA 

нефропатия имеет низкую скорость прогрессирования и не 
приводит к полной утрате функции почек. 

2. Риск быстрого прогрессирования и наступления 
терминальной стадии ХБП повышается у пациентов с 
артериальной гипертензией, протеинурией свыше 0,5 г/сут, 
снижении СКФ менее 60, АГ, наличии сегментарного склероза, 
тубулярной атрофии, интерстициального фиброза, полулуний, 
большого количества депозитов IgA в комбинации с С3 в 
биоптате. 
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НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ У ДЕТЕЙ 

Куницa Ю.Н., Конюх Е.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Клиническая картина нефротического синдрома 

впервые была представлена выдающимся ученым Р. Брайтом 
(R.Brigt), который в своих работах, начиная с 1827 года, описал у 
больных водянку (отеки), «коагулирующую» мочу 
(протеинурию), мутность сыворотки крови (липидемию) и связал 
их с органическим поражением почек. 

Нефротический синдром (НС) – состояние, 
характеризующееся отеками (периферические, полостные, 
степени анасарки), массивной протеинурией (выше 
50 мг/кг/сутки или выше 40 мг/м2/ч), гипопротеинемией и 
гипоальбуминемией (с диагностической значимостью у детей 
менее 30-25 г/л), гиперлипидемией, рецидивирующим течением в 
70-80% случаев, благоприятным прогнозом.  

Частота возникновения нефротического синдрома у детей 
примерно 14-16 случаев на 100 000 детей. В раннем возрасте 
мальчики болеют в 2 раза чаще девочек, но в подростковом 
периоде нефротический синдром одинаково распространен среди 
детей обоего пола. Для верификации диагноза проводится 
нефробиопсия. При морфологическом исследовании почечной 
ткани в 90% случаев диагностируется болезнь минимальных 
изменений (НСМИ), до 18% составляет фокально-сегментарный 
гломерулосклероз (ФСГС) [1, 2]. Согласно рекомендациям 
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International Study of Kidney Disease in Children (ISKDC), 
Arbeitsgemeinschaft fur Pаdiatrische Nephrologie (APN) и 
Российской школы педиатров-нефрологов диагноз НСМИ 
ставится у детей 1-14 лет на основании клиники чистого 
нефротического синдрома, сохранной функции почек, 
гормоночувствительности, не прибегая к биопсии. 

Цель исследования: дать клинико-эпидемиологическую 
характеристику нефротического синдрома у детей Гродненской 
области. 

Объект и методы исследования. Проведен ретроспективный 
анализ медицинских карт стационарного пациента детей, 
поступивших в 5-е соматическое отделение УЗ «Гродненская 
областная детская клиническая больница» с диагнозом 
«нефротический синдром» за период 2015-2016 гг. 

Результаты и их обсуждение. За двухлетний период 
обследование и лечение в стационаре прошли 34 пациента с НС в 
возрасте от 1,5 до 15,5 лет (средний возраст 6,64 (3,56-10,0) лет). 
Мальчики составили 64,7%, девочки – 35,3%. Впервые диагноз 
был установлен у 7 детей (возраст пациентов на момент 
манифестации заболевания – от 1,8 до 8 лет), 18 – поступили в 
стационар повторно с рецидивом НС, в плановом порядке – 9 
человек. 

Этиологическими факторами манифестации и обострения 
заболевания в 61,8% случаев явилась пищевая аллергия, в 23,5% 
– ОРИ. Среди сопутствующих заболеваний диагностированы: 
хронический тонзиллит (29,4%), анемия легкой и средней 
степени (5,8%), острый гастрит (2,9%), бронхиальная астма 
(2,9%), гипоплазия щитовидной железы (5,8%), малые аномалии 
сердца выявлены в 35,3% случаев. У 1 пациента НС развился на 
фоне ДЦП. 

Частота отечного синдрома была следующей: пастозность 
наблюдалась у 20,6% детей, полостные отеки у 38,2% пациентов, 
без отеков поступили 41,2% детей. Госпитализация в стационар 
осуществлялась в период от 1 до 9 дней от начала появления 
отечного синдрома. 

У всех пациентов с острым течением заболевания 
отмечалась гипопротеинемия (44 (41-52) г/л), гипоальбуминемия 
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(22,2 (18,1-33,3) г/л), гиперхолестеринемия (8,7 (7,3-
11,1) ммоль/л), гипокальциемия (2,06 (1,99-2,26) ммоль/л). У 
пациентов, поступающих в плановом порядке, данные 
аналогичных показателей не выходили за пределы референтных 
значений. Уровень протеинурии в период обострения составил 
52,1 (179-368) мг/кг/сут, в период ремиссии – 1,3 (0-2,8) мг/кг/сут. 
При анализе лабораторных показателей уровня мочевины и 
креатинина сыворотки крови в период обострения заболевания 
статистически значимых изменений не выявлено (4,5 (3,8-
5,7) ммоль/л и 42 (37-54) мкмоль/л, соответственно). У 2 детей 
(5,8%) отмечалось нарушение азотвыделительной функции почек 
острого периода (в катамнезе – присоединение артериальной 
гипертензии у одного пациента, у второго – гематурии), у 2,9% – 
нарушение концентрационной функции, у 2,9% – нарушение 
парциальных функций почек. 

Все дети с клинико-лабораторной симптоматикой НС с 
патогенетической целью получали преднизолон в дозе 2 
мг/кг/сут. Длительность терапии составляла от 11 до 36 дней (в 
среднем около 4-х недель – у 86,7% пациентов). Перевод на 
альтернирующую схему терапии преднизолоном осуществлялся 
при нормализации показателей ОАК и уровня суточной 
протеинурии. Максимальная длительность патогенетической 
терапии в полной дозе, по нашим данным, составила 48 дней у 
пациента с пищевой сенсибилизацией, который на фоне лечения 
перенес ОРИ. При анализе медицинских карт пациентов, у которых 
длительность преднизолонотерапии составляла более 4-х недель, 
установлено, что во время лечения 67,6% детей перенесли ОРИ. 

С нефропротективной целью 58,8% детей получали 
эналаприл в дозе 0,005-0,01 мг/кг под контролем АД. В качестве 
антикоагулянтной терапии применяли гепарин (35,3% 
пациентов), вводили подкожно в дозе 200 ЕД/кг/сут. С целью 
коррекции гипоальбуминемии использовали 10% раствор 
альбумина из расчета 10 мл/кг/сут. 

В ряде случаев терапия НС не дает положительный 
результат, заболевание рецидивирует, клинико-лабораторная 
картина характеризуется появлением симптомов, несвойственных 
для чистого нефротического синдрома. В таких ситуациях в 
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диагностике и решении вопроса об изменении терапии помогает 
морфологическое исследование почечной ткани. В Беларуси 
нефробиопсия с патоморфологической диагностикой проводится 
в Центре детской нефрологии и заместительной почечной 
терапии г. Минска. 

Проведенный анализ показал, что у 1 ребенка (возраст 15,8 
лет) к клинико-лабораторной симптоматике НС присоединилась 
артериальная гипертензия, при морфологическом исследовании – 
фокально-сегментарный гломерулосклероз (ФСГС). У мальчика в 
возрасте 11,6 лет клинически – НС с гематурией и гипертензией, 
морфологически – ФСГС. У девочки, к 8-летнему возрасту у 
которой отмечалось ежегодно 4 рецидива заболевания с 
выраженным отечным синдромом, диагностирован ФСГС. 10-
летнему мальчику, в течение 3-х лет имевшему 4 рецидива, 
диагностирован НСМИ. 

Дважды в стационар был госпитализирован 5-летний 
мальчик с НС и гематурией с отягощенным наследственным 
анамнезом: у мамы в возрасте 14 лет диагностирован ФСГС, у 
сестры – гематурия. На фоне терапии у ребенка отмечалась 
положительная динамика. Нефробиопсия не проводилась. 

За анализируемый период дважды госпитализирована в 
стационар девочка (возраст 3,3 года) с тяжелой степенью ДЦП, у 
которой на фоне НС с длительной тяжелой, плохо корригируемой 
гипоальбуминемией развилась артериальная гипертензия. 
Ребенок был переведен в Центр детской нефрологии и 
заместительной почечной терапии. На фоне терапии 
преднизолоном и циклоспорином А состояние 
стабилизировалось. Нефробиопсия не проводилась. В настоящее 
время девочка получает цитостатическую терапию. 

Таким образом, манифестация заболевания НС у детей 
отмечается в возрасте от 1,5 до 8 лет, в 2 раза чаще у мальчиков. 
Основным провоцирующим фактором развития заболевания 
является пищевая сенсибилизация. В ряде случаев отмечается 
поздняя обращаемость за медицинской помощью – более недели 
от момента появления отечного синдрома. Преднизолонотерапия 
в дозе 2 мг/кг/сут у большинства пациентов приводит к 
нормализации клинико-лабораторных показателей в течение 4-х 
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недель. У 7% пациентов при нефробиопсии определяются 
морфологические признаки фокально-сегментарного 
гломерулосклероза. 
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ХРОНИЧЕСКАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ У 
ДЕТЕЙ: ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА

Адамович В.А., Конюх Е.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Хроническая почечная недостаточность – 

симптомокомплекс, вызванный необратимой гибелью нефронов 
при первичных или вторичных хронических заболеваниях почек, 
характеризуется повышением креатинина выше 2 мг% 
(0,17 ммоль/л) и мочевины выше 50 мг% (7 ммоль/л) в течение 
более 6 мес [1]. В 2002 году были опубликованы клинические 
практические рекомендации K/DOQI (Kidney Disease Outcomes 
Quality Initiative – группа экспертов, известная как Инициатива 
Качества Исходов Почечных болезней и созданная американским 
Национальным почечным фондом) по хроническим болезням 
почек (ХБП), в соответствии с которыми заболевание почек 
следует считать хроническим, если его признаки прослеживаются 
в течение 3 и более месяцев [4]. К сожалению, предложенную 
классификацию, основанную на скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ), нельзя использовать у детей до 2 лет. В 
современной нефрологии хроническую почечную 
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недостаточность (ХПН) рассматривают в рамках хронической 
болезни почек (ХБП). По критериям ВОЗ ХПН соответствует 
стадии 3–5 ХБП. По данным регистра European Renal Association 
– European Dialysis and Transplant Association (ERA-EDTA), 
ежегодная заболеваемость терминальной (тХПН) в Европе 
составляла 7,1 в 1980–1984 гг. и 9,9 – на 1 млн. детей в 
последующие 15 лет [3]. В США за год появляются примерно 14 
новых педиатрических пациентов с тХПН на 1 млн. детского 
населения [5]. В России в 2007 г. зарегистрировано 538 детей на 
заместительной почечной терапии (ЗПТ) или 16,1 на 1 млн. 
детского населения, в 2009 г. – 706 детей (30,4 на 1 млн. детского 
населения). В отличие от взрослых, у которых преобладающими 
причинами ХПН являются хронический гломерулонефрит, 
сахарный диабет и артериальная гипертензия, для детского 
возраста характерны врожденные и наследственные заболевания 
почек, на долю которых, по данным разных авторов, приходится от 
60 до 70% случаев [2]. 

Цель работы: изучить клинико-лабораторную 
характеристику хронической почечной недостаточности (ХБП 
С3–С5) у детей г. Гродно и Гродненской области. 

Объект и методы исследования. Проведен 
ретроспективный анализ 36 историй болезни 14 пациентов, 
находившихся на обследовании и стационарном лечении в 
учреждении здравоохранения «Гродненская областная детская 
клиническая больница» за период 2006-2014 гг. 

Результаты и их обсуждение. Возраст пациентов на 
момент поступления составлял 10,08 (7,56-13,76) лет. В сельской 
местности проживало 6 детей (43%), в городе – 8 (57%). У 4 
пациентов (28,5%) была диагностирована I стадия ХПН (у 1 
ребенка прогрессирование до ХПН IV отмечено в течение 3,5 
лет), у 5 (35,7%) – ХПН II (у 1 ребенка прогрессирование до ХПН 
III в течение 3 лет), у 4 (28,5%) – ХПН III, у 3 (21,4%) – 
терминальная стадия ХПН (тХПН). В 57% случаев причиной 
ХПН были врожденные аномалии развития почек и 
мочевыводящих путей, хронический гломерулонефрит – в 21,4% 
случаев, у 14,2% детей – как исход гемолитико-уремического 
синдрома, у 1 ребенка (7,1%) вследствие новообразования почки. 
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Длительность основного заболевания на момент госпитализации 
составила 4,6 (3,0-6,0) года, длительность ХПН – 3,0 (0,94-4,0) 
года. Срок развития ХПН от начала основного заболевания 
составил 2,0 (0,86-2,0) года. 

Основными жалобами, которые предъявляли пациенты при 
поступлении в стационар были проявления астенического 
синдрома (50%), анемического (71,4%), гипертензионного 
(57,1%), синдрома уремической интоксикации (42,9%), у 14,2% 
отмечался отечный синдром. 

Исследование лабораторных показателей показало, что 
уровень гемоглобина крови составил 116 (104-129,5) г/л, 
отмечалось повышение уровней мочевины и креатинина до 13,9 
(10,4-16,0) ммоль/л и 222 (105-490) мкмоль/л, соответственно. 
Содержание холестерина было в пределах 4,3 (3,7-5,4) ммоль/л, 
уровень общего белка составил 64 (53-68) г/л. При исследовании 
ионограммы значительных отклонений от нормативных 
возрастных показателей выявлено не было: К+ – 4,7 (4,1-
5,1) ммоль/л, Са2+ – 2,16 (2,09-2,36) ммоль/л, Nа+ –138 (131,9-
139,8) ммоль/л. При анализе показателей общего анализа мочи 
было выявлено повышение кислотности мочи у 28,7% пациентов, 
щелочная реакция отмечалась у 50% детей. У всех 
госпитализированных установлено нарушение концентрационной 
функции почек: относительная плотность мочи – 1008 (1006-
1012), у 50% – нарушение реабсорбции глюкозы. Уровень 
суточной протеинурии составлял 0,34 (0,15-0,54) г/сут. 

При анализе катамнестических данных у 1-го ребенка с 
тХПН, получавшего заместительную почечную терапию 
перитонеальным диализом в течение 3,5 лет, отмечался 
летальный исход, у 2-х (длительность терапии диализом 2,8 лет и 
3,2 года) – проведена трансплантация почки, 6 пациентов с ХПН 
I-III по достижении 18 лет переданы под наблюдение терапевтов 
и нефрологов, 5 – периодически проходят обследование и 
лечение в нашем стационаре и Республиканском центре детской 
нефрологии и заместительной почечной терапии г. Минска. 

Таким образом, основной причиной развития являются 
врожденные аномалии развития почек и мочевыводящих путей 
(57%), что согласуется с данными литературы. В среднем ХПН 
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развивается в течение 2-х лет от начала основного заболевания. 
До 2014 года, по нашим данным, трансплантация почки 
проводилась не позднее 3-х лет диализной терапии.  
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ИНТРАНАТАЛЬНАЯ ГИПОКСИЯ ПЛОДА ПРИ 
ПЛАЦЕНТАРНЫХ НАРУШЕНИЯХ 

Кухарчик Ю.В., Русина Т.В.*, Шишова И.В.*, Русина А.В.* 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра акушерства и гинекологии, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненский областной клинический перинатальный центр», 
отделение патологии беременности, отделение для новорожденных, 

Гродно, Беларусь 

 
Введение. Перинатальная гипоксия занимает одно из 

ведущих мест среди перинатальных факторов, оказывающих 
влияние не только на состояние плода, но и на особенности 
течения периода новорожденности. В настоящее время проблема 
гипоксического состояния плода остается актуальной, так как 
данная патология занимает ведущее место в структуре 
перинатальной смертности, обуславливая в 40-70% причину 
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мертворождений и смерти детей в раннем неонатальном периоде 
[1, 4, 5]. Внутриутробная гипоксия, являясь одним из основных 
проявлений фетоплацентарной недостаточности, ведет к 
нарушению развития или повреждению ЦНС в 60-80% [4], 
увеличивая частоту соматической и инфекционной 
заболеваемости, снижая адаптацию новорожденных в раннем 
неонатальном периоде, приводя к нарушению психомоторного и 
интеллектуального развития детей [2, 5]. Доказано, что 
выраженность кислородной недостаточности зависит от вида 
этиологического фактора, срока беременности или периода 
родов, в котором он воздействовал на плод, а также длительности 
его действия [4]. В настоящее время не вызывает сомнения связь 
задержки психического развития детей с перинатальной 
энцефалопатией [1, 3]. 

Установлено, что вследствие перенесенной в родах острой 
гипоксии поражения сердечно-сосудистой системы происходят в 
78% наблюдений, почек – в 72%, костного мозга – в 41%, 
центральной нервной системы – в 100% [1, 3, 4, 5]. С 
внутриутробной гипоксией связывают также ретинопатию у 
недоношенных детей [4]. 

Функциональная оценка состояния плода в антенатальном и 
интранатальном периодах с использованием современных 
методов исследования, остается одной из самых сложных задач 
пренатальной диагностики, определяющей постнатальное 
развитие детей. Кардиотокография, ультразвуковые методы – 
эхография и допплерометрия, определение кислотно-основного 
состояния и газового состава крови способствуют верификации 
диагноза внутриутробной гипоксии плода и прогноза состояния 
новорожденного [1, 2, 4, 5]. Однако, далеко не каждый признак 
страдания плода, фиксируемый диагностическими приборами, 
однозначно указывает на его гипоксию. 

Таким образом, поиск прогностических критериев 
интранатальной гипоксии плода, изучение связи между 
результатами применения различных диагностических методик, 
состоянием ребенка при рождении, а также поиск средств для 
патогенетической терапии интранатальной гипоксии плода 
является актуальным. 
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Цель: снижение перинатальной заболеваемости и 
смертности у беременных при плацентарных нарушениях. 

Объект и методы исследования. В исследование 
включены 82 женщины, находящиеся на стационарном лечении в 
отделении патологии беременности с диагнозом плацентарные 
нарушения с различной стадией течения патологического 
процесса. Все обследованные были родоразрешены в условиях 
перинатального центра в сроке беременности 268±7,25 дней. 
Средний возраст обследованных пациентов составил 27±3,87 
года. Проведена оценка состояния 82 новорожденных, 
рожденных от этих женщин. 

Всем пациентам проведены общеклинические методы 
обследования: клинический анализ крови с показателями 
свертывающей системы; биохимический анализ крови; общий 
анализ мочи; КОС и газовый состав крови. Проводилась 
ультразвуковая фетометрия, плацентометрия и допплеровское 
исследование кровотока в системе мать-плацента-плод. Все 
полученные данные занесены в компьютерную базу данных, 
подвергнуты статистической обработке, с использованием пакета 
прикладных программ Statistica 6.0. 

Результаты и их обсуждение. Анализ записей КТГ 
позволил выявить признаки угрожающей интранатальной 
гипоксии в процессе течения родов. В родах среднее значение 
базальной ЧСС составило 140 уд.мин (130/149), при 
разнонаправленной – 130 (123/136) уд. мин (р<0,05 и р<0,05), в 
активной фазе – 140 (130/150) и 140 (122/150) уд. мин 
соответственно (р<0,01). Во втором периоде родов базальная 
ЧСС менее 120 уд. мин диагностирована у 4,9% и 11%, более 160 
уд. мин – у 7,3% и 33% (р<0,05); 140 (121/150) уд. мин при 
повышенной и 140 (125/169) уд. мин при разнонаправленной. В 
результате проведенного исследования нами установлены низкие 
уровни рН пуповинной крови у плодов с поздними 
децелерациями и потерей вариабельности (7,05±0,16, р<0,01) и у 
плодов с длительными децелерациями (7,07±0,19, р<0,01) по 
сравнению с теми плодами, у кого была нормальная запись КТГ 
(7,38±0,16). 

Между показателями КТГ, оценкой состояния по шкале 
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Апгар, а также параметрами КОС и газового состава крови 
установлены корреляционные связи. Комплексное наблюдение за 
состоянием плода во время беременности и в родах, включающее 
допплерометрию, КТГ и контроль рН крови из артерии пуповины 
является наиболее результативным методом. 

Нами установлено, что интранатальная гипоксия плода 
возникает вследствие мультифакториального отрицательного 
воздействия на плод в анте- и интранатальном периодах: 
экстрагенитальных (в 86,6%) и гинекологических заболеваний (в 
86,6%), курения (в 15,9%), а также акушерской патологии: 
гестоза (в 30,5%), хронической фетоплацентарной 
недостаточности (в 56,1%), маловодия (в 22,0%). На развитие 
интранатальной гипоксии плода в 74,4% наблюдений влияет 
осложненное течение родов: патологический прелиминарный 
период (в 10,2%), слабость родовой деятельности (в 48,8%), 
хроническая внутриутробная гипоксия плода (в 28,0%), обвитие 
пуповины вокруг шеи (в 36,6%), наличие мекония в 
околоплодных водах (в 24,4%), несвоевременное излитие 
околоплодных вод (в 24,4%) по данным рН в артерии пуповины 
плода. В результате проведенного исследования выявлено, что в 
антенатальном периоде наиболее значимым прогностическим 
допплерометрическим критерием гипоксии плода в родах 
является нарушение кровотока в сосудах пуповины по сравнению 
с нарушениями в других звеньях системы мать-плацента-плод, а 
именно: при c/d пуповины более 3,2 метаболический ацидоз 
установлен в 61% наблюдений, при c/d аорты более 5,6 – в 43,9%, 
при c/d спиральных артерий более 1,8 – в 40,8%, что 
подтверждено данными рН в артерии пуповины. 

Следует отметить, что при проведении медикаментозной 
дородовой подготовки за 7–14 дней до родоразрешения 
беременных с плацентарными нарушениями, установленными по 
данным допплерометрии, выявляется достоверное увеличение 
показателей рН и парциального напряжения кислорода, а также 
снижение парциального напряжения углекислого газа в артерии 
пуповины плода. Нами установлено, что при отсутствии 
гемодинамических сдвигов в системе мать-плацента-плод 
накануне родоразрешения и наличии угрожающих КТГ-
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признаков гипоксии плода в анте- и интранатальном периодах в 
состоянии гипоксии/асфиксии (оценка по шкале Апгар менее 8 
баллов) рождается 41,5% детей. Наличие метаболического 
ацидоза по данным исследования рН в артерии пуповины 
подтверждается при этом в 24,4% наблюдений, а нарушение 
течения периода ранней неонатальной адаптации – у 11% 
новорожденных. 

Особое внимание следует уделять пациентам при 
нарушении кровотока в системе мать-плацента-плод перед 
родами и наличии анте- и интранатального страдания плода по 
данным КТГ оценка состояния по шкале Апгар менее 8 баллов 
установлена у 67,1% новорожденных, метаболический ацидоз 
подтвержден у 70,7%: у 42,7% – умеренный, у 26,8% – 
выраженный, нарушение течения периода ранней неонатальной 
адаптации отмечалось у 29,3%. 

Таким образом, основными диагностическими 
мероприятиями, оценивающими внутриутробное состояние 
плода, при наличии плацентарных нарушений у беременной 
являются анализ КТГ, допплерометрии и оценки показателей 
КОС крови, с последующим проведением лечебных 
мероприятий. 
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ИНГИБИТОРНАЯ ФОРМА ГЕМОФИЛИИ У ДЕТЕЙ 
ГРОДНЕНСКОЙ ОБЛАСТИ: ОСОБЕННОСТИ 
КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ И ТЕРАПИИ 

Лашковская Т.А., Гузаревич В.Б.*, Пугач Д.И., Блоцкая О.В. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь 

Введение. Гемофилия А и В является самой 
распространенной наследственной геморрагической 
коагулопатией у детей. На современном этапе заместительная 
терапия, путем трансфузии концентрата фактора свертывания 
VIII (IX), полученного из крови доноров или рекомбинантного, 
является единственным способом лечения или профилактики 
кровоизлияний и кровотечений. Наиболее серьезным 
осложнением заместительной терапии является выработка 
иммунной системой пациента антител к вводимому экзогенному 
фактору свертывания, представляющему чужеродный для 
пациента белок. Эти антитела нейтрализуют гемостатический 
эффект введенного фактора VIII или IX, что приводит к 
рецидивирующим эпизодам кровотечения, прогрессирующему 
повреждению суставов и иногда к угрожающим жизни 
неотложным состояниям [1, 3]. 

Цель исследования – анализ клинических проявлений 
ингибиторной гемофилии, особенностей терапии в данной группе 
детей. 

Объект и материалы исследования. Проведен 
ретроспективный анализ 120 случаев госпитализации пациентов с 
гемофилией на стационарное лечение в УЗ «ГОДКБ» за 2013-
2017 года. Проанализированы причины обращения за 
медицинской помощью данной группы детей, родословные. Всем 
детям исследовалась гемостазиограмма с определением уровней 
факторов свертывания крови VIII (FVIII) и IX (FIX). 
Коагулогическое исследование ингибиторов факторов 
свертывания крови выполнялось в РНПЦ «ДОГиИ» в единицах 
Бетезда (BU/ml). 
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В настоящее время на диспансерном учете в Гродненской 
области состоит 18 детей с гемофилией. Гемофилия А 
диагностирована у 15 (83,3%), гемофилия В у 3 (16,7%) детей. 

Тяжелая форма гемофилии А (FVIII менее 1%) выявлена у 8 
(53,3%) детей, средней степени (FVIII 1-5%) – у 4 (26,7%), легкой 
степени (FVIII 5-30%) – у 3 (20,0%). У одного ребенка с 
гемофилией В диагностирована тяжелая форма заболевания 
(уровень коагуляционного фактора IX (FIX) – 0,7%), у двух 
родных братьев – среднетяжелая форма. 

Наследственная передача патологического гена гемофилии 
прослежена по родословным у 11 (61,1%). Спорадическая 
мутация явилась причиной гемофилии у 7 (38,9%). 

Результаты и их обсуждение. Среди всех детей у 6 (40,0%) 
диагноз гемофилии заподозрен в периоде новорожденности. У 
одного ребенка на третьи сутки диагностирована субдуральная 
гематома в левом полушарии головного мозга, потребовавшая 
нейрохирургического вмешательства: трепанации черепа и 
удаления субдуральной гематомы. У второго ребенка на шестые 
сутки при проведении магнитно-резонансной томографии 
головного мозга выявлены признаки паренхиматозного 
кровоизлияния в левой затылочно-теменной области с прорывом 
в субарахноидальное пространство. 

У четырех детей в периоде новорожденности отмечались 
кефалогематомы, внутрикожные кровоизлияния, у двух из них – 
кровотечение из сосудов пуповинного остатка. 

При исследовании системы гемостаза у новорожденных 
больных гемофилией активированное парциальное (частичное) 
тромбопластиновое время было удлинено от 59,6 до 96,3 сек, все 
остальные показатели гемостазиограммы были в пределах нормы. 
У всех новорожденных диагностирована гемофилия А тяжелой 
степени (уровень FVIII 0,5-0,73%). 

Мы проанализировали течение гемофилии А в катамнезе. У 4 
(26,6%) детей выявлена ингибиторная форма. По данным 
Всемирной федерации гемофилии частота появления иммунного 
ингибитора фактора свертывания крови VIII у пациентов с 
тяжелой формой гемофилии А составляет от 15 до 30% [2]. 

Появление ингибиторов у пациентов с гемофилией А 
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является результатом взаимодействия между многочисленными 
генетическими и средовыми факторами: интенсивность лечения; 
возраст пациента, в котором начата заместительная терапия 
концентратом факторов крови или рекомбинантными 
лекарственными средствами фактора VIII; наличия 
воспалительного процесса. Появлению ингибиторов 
способствуют следующие генетические факторы: семейный 
ингибиторный анамнез, генотип фактора VIII, HLA генотип. Риск 
появления ингибиторов зависит от типа мутации гена, 
ответственного за синтез фактора VIII [2]. 

Клиническими проявлениями, связанными с появлением 
ингибитора у детей является: отсутствие ожидаемого 
гемостатического эффекта от введения расчетной дозы 
факторного концентрата; утрата эффекта от профилактической 
терапии путем введения рекомендованной протоколом дозы 
факторного концентрата; необходимость повышения дозы или 
увеличения кратности введения факторного концентрата для 
остановки кровотечения [2]. 

Всех пациентов по типу ингибиторного ответа подразделяют 
на низкореагирующих пациентов (уровень ингибиторной 
активности на текущий момент менее или равен 5,0 BU/ml); 
высокореагирующие пациенты (уровень ингибиторной 
активности на текущий момент более 5,0 BU/ml) [3]. 

У одного, наблюдаемого нами ребенка, через 18 месяцев от 
начала заместительной терапии плазменным концентратом 
фактора VIII по факту кровотечения выявлены антитела к FVIII 
(уровень ингибитора 4,4 BU/ml). У двух пациентов первыми 
признаками появления ингибитора было наличие аллергической 
сыпи на коже, а также появление бронхоспазма. У этих детей 
ингибиторная форма гемофилии развилась на первом году жизни 
(уровень ингибитора 0,2 BU/ml, 5,3 BU/ml). У ребенка, у 
которого ингибитор определялся в низком титре (0,2 BU/ml) 
развилась транзиторная форма ингибиторной гемофилии: 
ингибитор исчез спонтанно в течение 1 года на фоне 
продолжающейся в прежнем объеме гемостатической 
заместительной терапии. 

У одного ребенка, у которого первые признаки гемофилии 
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появились в периоде новорожденности, в школьном возрасте 
диагностирована ингибиторная форма гемофилии (уровень 
ингибитора к FVIII 360 BU/ml). 

В настоящее время двум детям проводится индукция 
иммунологической толерантности. 

До 2012 года все пациенты с гемофилией получали 
экстренную помощь по факту возникшего кровотечения 
плазменными концентратами FVIII или FIХ. В настоящее время 
на профилактическом методе лечения находится 4 ребенка с 
гемофилией А, которые получают FVIII из расчета 25-30 МЕ/кг 
по индивидуальной схеме. Двум (высокореагирующим 
пациентам) с ингибиторной формой гемофилии А прекращено 
применение коагуляционного фактора свертывания крови VIII. 
Для остановки кровотечения у этих детей в настоящее время 
применяются препараты шунтирующего действия 
(активированный фактор VIIа – эптаког альфа (НовоСэвен)) в 
дозе 90 мкг/кг каждые 3-4 часа или Фейба 100 ЕД/кг через 12 
часов до достижения гемостатического эффекта. Однако 
гемофилия у них протекает тяжело, с образованием гематом, 
ранним развитием гемартрозов, почечного и желудочно-
кишечного кровотечения. 

При регулярном введении FVIII все пациенты с гемофилией, 
получающие профилактическое лечение, практически здоровы, 
посещают школу, ведут активный образ жизни. Из 
геморрагических эпизодов у 2 – единичные гематомы на 
туловище и конечностях, у одного пациента редко рецидивирует 
гемартроз правого локтевого сустава. 

Выводы: 
1. У детей Гродненской области с гемофилией А риск 

развития ингибиторной формы гемофилии составляет 26,6%. 
2. Профилактический метод лечения является эффективным, 

значительно улучшает качество жизни, предупреждает 
инвалидизацию детей. 
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ КОКЛЮШНОЙ ИНФЕКЦИИ 
У ДЕТЕЙ РАЗНОГО ВОЗРАСТА 

Лиопо Т.В., Островская О.В.* 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра инфекционных болезней, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская областная инфекционная клиническая больница», 

Гродно, Беларусь 

 
Введение. Заболеваемость коклюшом продолжает быть 

очень актуальной. Ежегодно регистрируется около 60 млн 
случаев и умирает около 1 млн детей преимущественно в 
возрасте до 1 года [3, 4]. 

У детей раннего возраста коклюш представляет серьезную 
проблему в связи с высокой частотой тяжелых форм заболевания 
и неблагоприятных исходов. У детей раннего возраста нет 
протективного гуморального иммунитета в связи с отсутствием 
трансплацентарной передачи специфических противококлюшных 
Jg G от матери к ребенку. В связи с этим дети раннего возраста, 
не успевшие получить специфическую вакцинацию против 
коклюша, являются высоко восприимчивой категорией 
пациентов к инфицированию. 

Дети старшего возраста переносят коклюш гораздо легче в 
сравнении с детьми раннего возраста. Реальный уровень 
заболеваемости остается не учтенным, так как коклюш может 
проходить под другими диагнозами, лечится амбулаторно. Все 
указанные факторы способствуют циркуляции возбудителя в 
популяции, поддержанию эпидпроцесса по коклюшу среди 
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восприимчивых групп населения [1, 4]. 
Объект и методы исследования. Выполнен 

ретроспективный анализ историй болезни 102 детей, 
госпитализированных в Гродненскую областную клиническую 
инфекционную больницу за 3-летний период с диагнозом 
коклюш. Диагноз устанавливался на основании 
эпидемиологических, клинико-лабораторных данных, 
верификация выполнялась методом ПЦР, РПГА с коклюшным 
антигеном. В зависимости от возраста пациенты были разделены 
на 4 группы: 1-я группа – 26 пациентов в возрасте 0–3 месяца, 2-я 
группа – 38 пациентов в возрасте 3–12 месяцев, 3-я группа – 23 
пациента в возрасте 1–5 лет, 4-я группа – 15 пациентов в возрасте 
старше 5 лет. 

Статистический анализ полученных данных проводился с 
помощью программного обеспечения STATISTICA 10.0 для 
Windows. Данные в группах проверялись на соответствие закону 
нормального распределения с помощью критерия Шапиро-Уилка. 
Категориальные данные приведены в виде абсолютных значений 
и относительной частоты в %. Поскольку большинство 
количественных признаков не подчинялось закону нормального 
распределения, при сравнении применены непараметрические 
методы. При сравнении четырех групп использовали H-критерий 
Краскела-Уоллиса. Если данный критерий позволял выявлять 
различия между группами, то дополнительно проводились 
попарные сравнения с помощью U-критерия Манна-Уитни с 
поправкой Бонферрони. Данные представлены в виде медианы 
(Ме) и интерквартильного размаха (Lq − нижняя квартиль, Uq − 
верхняя квартиль). 

Результаты и их обсуждения. Исходя из данных 
эпиданамнеза, предполагаемый источник инфекции был 
установлен у 56 (54,9%) госпитализированных детей, так как 
имелись указания на наличие длительного кашля у членов семьи, 
близко контактировавших с ребенком, что позволяло их 
рассматривать как возможных источников инфекции для 
заболевших. 

Клинические и лабораторные проявления коклюша в разных 
возрастных группах пациентов представлены в таблице 1. 
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Таблица 1. – Клинико-лабораторные проявления коклюша в разных 
возрастных группах пациентов 
 

Показатель 
1-я группа 
0–3 мес, 

n=26 

2-я группа 
3–12 мес, 

n=38 

3-я группа 
1–5 лет, 

n=23 

4-я группа 
старше 5 лет, 

n=15 
Продолжительность 
госпитализации, дн. - 8,0 

(6,0; 10,0) 
7,0 

(6,0;8,0) 8,0 (5,0;10,0) 

Катаральный период, дн. 14,0 
(7,0; 15,0) 

14,0 
(7,0; 17,0) 

15,0 
(13,0; 20,0) 

17,0 
(7,0; 25,0) 

Количество приступов 8,5 
(7,0; 10,0) 

9,0 
(5,0; 10,0) 

8,0 
(6,0; 10,0) 

6,0 
(5,0; 8,0) 

Повышение температуры 
тела 

11 
(10,8%) 

8 
(7,8%) 

10 
(10,8%) 

9 
(8,8%) 

Пневмония 1 
(0,98%) 

1 
(0,98%) 

1 
(0,98%) 

1 
(0,98%) 

Ателектазы легких - 1 
(0,98%) - - 

 
При проведении теста H-Краскела-Уолисса по 

представленным в таблице показателям установлено, что между 
всеми группами не выявлены статистически значимые различия: 
длительность катарального периода − Н=5,07, p=0,1664; 
количество приступов − H=3,67; p=0,2986; длительность 
стационарного лечения − Н=6,63; p=0,0847 (df=3 для всех тестов). 
Это позволило заключить, что соответствующие показатели 
разных групп статистически значимо не отличаются друг от 
друга. Можно предположить, что среди детей старше 5 лет 
коклюш протекает в большинстве случаев в более легкой стертой 
форме, что не позволяет клинически выставить диагноз. 

Обращает на себя внимание, что у подавляющего 
большинства детей в 101 (99,1%) случае, госпитализированных с 
данной инфекцией, в направительном диагнозе был выставлен 
коклюш. Все госпитализированные дети поступали в стационар в 
период спазматического кашля, когда у пациентов имелись 
типичные клинические проявления заболевания. Это 
подтверждает факт сложной клинической диагностики коклюша 
в катаральный период. 

Привиты против коклюша согласно возрасту были 39 
(38,2%) детей, что составило 51,3% от детей, которые подлежали 
вакцинации по возрасту (n=76). Таким образом, большинство 
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госпитализированных детей – 63 (61,8%), были не 
вакцинированы против коклюша. В группу не вакцинированных 
от коклюша вошли 26 детей до 3 месяцев, которые не достигли 
возраста вакцинации, а также 37 детей в возрасте старше 3 
месяцев, которые не были вакцинированы в силу разных причин. 
Отказы родителей от проведения вакцинации были установлены 
у 15 (14,7%) детей, наличие медицинских противопоказаний к 
вакцинации – у 22 (21,6%) пациентов. 

Как известно, для коклюша характерны типичные 
изменения в общем анализе крови, представленные лейкоцитозом 
за счет лимфо- моноцитоза, что является существенным 
подспорьем для врача в постановке диагноза коклюш. Результаты 
гематологических исследований в разных группах детей 
представлены в таблице 2. 
 
Таблица 2. – Результаты гематологических исследований 
 

Показатель 
1-я группа 
0–3 мес, 

n=26 

2-я группа 
3–12 мес, 

n=38 

3-я группа 
1–5 лет, 

n=23 

4-я группа 
старше 5 лет, 

n=15 
Содержание 
лейкоцитов, х109 

18,8 
(13,9; 24,4) 

19,0 
(13,8; 23,5) 

18,0 
(13,8; 20,0) 

17,0 
(7,0; 25,0)* 

Лимфоциты, % 78,5 
(74,0; 83,0) 

76,5 
(70,0; 80,0) 

72,5 
(63,0; 80,0) 

48 
(38,0; 55,0)* 

СОЭ, мм/час 5,0 
(5,0; 7,0) 

5,5 
(4,0; 8,0) 

6,0 
(4,0; 8,0) 

8,4 
(4,0; 12,0) 

Примечание – * − достоверность различий (p<0,05), U – критерий 
Манна-Уитни при сравнении с 1, 2, 3 группами 

 
Как видно из таблицы 2, для пациентов с коклюшем, 

госпитализированных в стационар, изменения в общем анализе 
крови были характерными для данной инфекции: лейкоцитоз с 
лимфоцитозом. При проведении теста H-Краскела-Уолисса 
оценивающего такие показатели, как содержание лейкоцитов, 
лимфоцитов установлено, что между группами выявлены 
статистически значимые различия: лейкоциты − Н=19,34, 
p=0,0002; лимфоциты − H=14,55; p=0,0022 (df=3 для всех тестов). 
Это позволило заключить, что соответствующие показатели 
разных групп статистически значимо отличаются друг от друга. 
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При сравнении попарно установлено, что показатели лейкоцитов 
и лимфоцитов у пациентов 4 группы статистически значимо 
отличаются (p<0,05) от показателей пациентов в 1, 2 и 3 группах. 
При сравнении СОЭ, статистически значимые различия между 
группами не выявлены: СОЭ − Н=5,11, p=0,1633 (df=3). При 
сравнении СОЭ, статистически значимые различия между 
группами не выявлены: СОЭ − Н=5,11, p=0,1633 (df=3). Таким 
образом, в группе детей старше 5 лет гематологические 
изменения, характерные для коклюша, встречались значительно 
реже по сравнению с детьми младших возрастных групп. Таким 
образом, в группе детей старше 5 лет гематологические 
изменения, характерные для коклюша, встречались значительно 
реже по сравнению с детьми младших возрастных групп. 

Исследование с помощью ПЦР характеризуется высокой 
чувствительностью, специфичность метода достигает 100%, что 
обусловлено использованием в реакции праймеров, специфичных 
для данного возбудителя [1]. Однако следует учитывать, что 
вероятность получения позитивного результата ПЦР на 
выявление ДНК возбудителя коклюша зависит от клинической 
стадии заболевания, от возраста пациента и предшествующего 
лечения антибактериальными препаратами [1, 2, 4]. Чем раньше 
проводится исследование, тем выше вероятность выявления ДНК 
возбудителя. По прошествии 3-х недель от начала заболевания, 
чувствительность ПЦР снижается[1]. Обнаружение ДНК 
Bordetella pertussis методом ПЦР отмечено в 37,3% образцах, 
положительные результаты РНГА – в 29,4%, что указывает на 
целесообразность совместного использования данных методов 
для верификации коклюша. Требуется исследование 
напряжённости поствакцинального иммунитета в разных 
возрастных группах детей для решения вопроса о необходимости 
введения дополнительной ревакцинации. Количество позитивных 
результатов при выполнении лабораторной верификации 
заболевания методом ПЦР и серологическими методами в 
зависимости от возраста пациентов представлено в таблице 3. 
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Таблица 3. – Результаты лабораторной верификации коклюша в разных 
возрастных группах 
 

Показатель 
1-я группа 

0-3 мес, 
n=26 

2-я группа 
3-12 мес, 

n=38 

3-я группа 
1-5 лет, 

n=23 

4-я группа 
старше 5 
лет, n=15 

Всего, 
n=102 

ПЦР 12 
(46,1%) 

13 
(34,2%) 

9 
(39,1%) 

4 
(26,6%) 

38 
(37,2%) 

РПГА с 
коклюшным 
антигеном 

8 
(30,7%) 

11 
(28,9%) 

7 
(30,4%) 

4 
(26,6%) 

30 
(29,4%) 

 

Как видно из представленной таблицы 3, анализ результатов 
лабораторной верификации коклюша в зависимости от возраста 
госпитализированных детей, не выявил достоверно значимых 
различий в группах пациентов. 

Выводы: 
1. Среди госпитализированных детей разных возрастных 

групп отмечаются типичные среднетяжелые формы, при этом 
клинические проявления заболевания, частота осложнений не 
различались в зависимости от возраста. 

2. Гематологические изменения у пациентов, 
госпитализированных с коклюшем, были характерными для 
данной инфекции, однако в группе детей старше 5 лет 
гематологические изменения, характерные для коклюша, 
встречались значительно реже по сравнению с детьми младших 
возрастных групп. 

3. Обнаружение ДНК Bordetella pertussis методом ПЦР 
отмечено в 37,3% образцах, положительные результаты РНГА – в 
29,4%, что указывает на целесообразность совместного 
использования данных методов для верификации коклюша. 

 

Список литературы: 
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4. Безопасность применения ацеллюлярной коклюшной вакцины у 
детей старше 4 лет / М. В. Федосеенко [и др.] // Медицинский вестник 
Северного Кавказа. – 2010. – Т. 19, № 3. – С. 69–70. 
 
 
 

ОЖИРЕНИЕ И ДИСФУНКЦИЯ ЭНДОТЕЛИЯ У ДЕТЕЙ: 
РОЛЬ В ФОРМИРОВАНИИ ВЫСОКОГО НОРМАЛЬНОГО 

АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 

Максимович Н.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет», 1-я 

кафедрой детских болезней, Гродно, Беларусь 
 

Введение. Известно, что развитие дисфункции эндотелия 
(ДЭ) или сниженной эндотелий зависимой вазодилатации (ЭЗВД) 
у взрослых наблюдается при действии управляемых и 
неуправляемых факторов риска (ФР) атеросклероза (отягощенная 
по атерогенной патологии наследственность, ожирение, 
артериальная гипертензия, гиподинамия, курение, стресс, 
атерогенная диета, гиперхолестеринемия, избыточное 
потребление соли и др.) [2, 3, 5]. 

Целью исследования является оценка роли ожирения и 
дисфункции эндотелия в формировании высокого нормального 
артериального давления у детей. 

Объект и методы исследования. Обследовано 228 детей 
обоего пола в возрасте 12-16 лет. По уровню АД из общей 
когорты были сформированы 2 группы детей: с высоким 
нормальным уровнем АД (ВНАД, группа 1, n=178) и с 
нормальным уровнем АД (НАД, группа 2, n=50). 

У всех детей проведена оценка физического развития, а 
также уровня 6 основных ФР атеросклероза: наследственной 
отягощенности по сердечно-сосудистой патологии атерогенного 
генеза у кровных родственников 3-х поколений, высокого 
нормального АД, пассивного и/или активного курения, 
гиподинамии, атерогенного питания и воздействия стресса [2, 5]. 
Установлен индивидуальный уровень отягощенности ФР каждого 
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испытуемого в единицах (от «0» до «6» условных единиц). 
Суммарный уровень отягощенности ФР до 2-х условных единиц 
считали низким, выше 2-х – средним и выше 4-х условных 
единиц – высоким или максимальным [1]. 

Диагностика повышенного и пониженного артериального 
давления проводилась общепринятым методом по 
процентильным сеткам в соответствии с возрастом, полом и 
ростом пациента [1, 3]. 

Оценку функционального состояния эндотелия сосудов у 
всех детей производили путем выполнения теста с реактивной 
гиперемией на фоне исследования пульсового кровотока (ПК) 
предплечья, а также его максимального прироста (∆ПКмакс.) [1, 4] 
на реоанализаторе (реоанализатор 5А-05, Украина). 

Результаты обработаны с помощью стандартной 
лицензионной программы «Statistika 10,0» методами 
параметрической и непараметрической статистики с 
использованием критерия Манна-Уитни p<0,05 и представлены в 
виде среднего квадратичного отклонения (M±STD). 

Результаты и их обсуждение. Тест с реактивной 
гиперемией показал, что степень ΔПКмакс. в предплечье у детей с 
ВНАД составила 10,5±4,04%, что ниже, чем в группе детей с 
НАД – 16,2±5,55% (p<0,001). 

Анализ установил, что у 64% детей с ВНАД выявлена ДЭ 
или патологическое снижение эндотелий зависимой дилатации 
сосудов. 

У детей с НАД эндотелий зависимая дилатация оставалась 
в пределах нормы и была выше, чем у детей с ВНАД (p<0,05). 

Анализ распределения детей по полу, возрасту и длине тела 
не выявил различий, между отдельными группами (p<0,05), за 
исключением массы тела. 

Масса тела детей в 1-й группе с ВНАД была более высокой 
(56,1±14,44 кг), чем во 2-й группе – с НАД (46,9±12,27кг, p<0,05). 

Ожирение I-й и II-й степени чаще выявлялось (31,5%) 
среди детей с ВНАД, чем с НАД (6,0%, p<0,001).  

Количество детей с ожирением II-й степени было более 
высоким в 1-й группе (17,4%), чем во 2-й группе (9,4%, p<0,05).  

В подтверждение изложенного индекс массы тела в 1-й 
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группе (22,1±4,21 кг/м2) оказался выше, чем во 2-й (20,5±3,69 
кг/м2, p<0,001).  

Как следствие, гармоничное, дизгармоничное и резко 
дизгармоничное физическое развитие (соответственно) 
обнаружено у детей с ВНАД в 41,6% (p<0,05), 21,9% (p<0,05) и 
36,5% (p<0,05) случаев, а с НАД в 56,0%, 38,0% и в 6,0% случаев 
детей. 

Выводы: 
1. Установлено, что у 2/3 детей с ВНАД (64%) выявлена ДЭ, 

связанная с патологическое снижением эндотелий зависимой 
дилатации сосудов.  

2. Около 3/4 детей с ВНАД вели малоподвижный образ 
жизни, имели атерогенное питание, избыточное воздействие 
стресса. 2/3 детей с ВНАД активно курили либо подвергались 
пассивному курению, а также имели отягощенную 
наследственность по атерогенным заболеваниям. 

3. Ожирение I-й и II-й степени более чем в 5 раз чаще 
(31,5%) выявлялось среди детей с ВНАД, чем среди детей с НАД 
(6,0%, p<0,001), что свидетельствует о значимой роли ожирения и 
дисфункции эндотелия в формировании высокого нормального 
артериального давления у детей. 
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ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИОНАЛЬНО-МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ 
АКТИВНОСТИ НЕЙТРОФИЛОВ КРОВИ У ДЕТЕЙ С 

ОСТРОЙ ПНЕВМОНИЕЙ 

Малолетникова И.М., Петренко Т.С., Баимова Н.В.*, 
Фролова И.В.* 

УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  
кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

*УЗ «Гомельская областная детская клиническая больница»,  
Гомель, Беларусь 

 
Введение. Пневмония – острое инфекционное заболевание 

легких, преимущественно бактериальной природы, 
характеризующееся воспалительным поражением респираторных 
отделов с внутриальвеолярной экссудацией, диагностируемое по 
синдрому дыхательных расстройств и/или физикальным данным, 
при наличии инфильтративных изменений на рентгенограмме. 

По данным Министерства здравоохранения Республики 
Беларусь, заболеваемость пневмонией в Республике Беларусь 
составила 7,57-12,72 на 1000 детей в возрасте 0-17 лет [1]. 

По Гомельской области заболеваемость пневмонией на 1000 
детского населения в 2017 году составила – 12,7‰, в 2016 г. – 
10,2‰, в 2015 г. – 8,4‰, а в 2014 г. – 15,1‰. 

Ведущую роль в развитии воспалительного процесса при 
пневмонии играет не только степень вирулентности возбудителя, 
но и состояние защитных механизмов дыхательных путей, 
изменения локального и системного иммунитета и 
иммунопатологические реакции организма в целом. 

Острые пневмонии сопровождаются различными 
изменениями показателей системы иммунитета: угнетением 
функциональной активности Т- и В-лимфоцитов, снижением 
функции естественных киллеров, нарушением функции фагоцитов, 
дефицитом гуморальных факторов иммунитета [2]. 

Объект и методы исследования. Под наблюдением 
находилось 30 детей (12 девочек и 18 мальчиков) в возрасте 11,2 
(9,2; 14,6) лет, поступивших на стационарное лечение с 
диагнозом острая пневмония в инфекционное отделение УЗ 
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«Гомельская областная детская клиническая больница». В 
исследование были включены только дети с рентгенологически 
подтвержденной пневмонией. При анализе клинико-
рентгенологических форм было установлено, что 18 детей имели 
сегментарную пневмонию, 6 человека имели очаговую, 4 – 
интерстициальную и 2 – долевую. Среднетяжелое течение 
пневмонии диагностировано у 20 детей, 10 человек имели 
тяжелое течение, из них у 5 детей течение пневмонии 
осложнилось развитием плеврита. Пациенты были разделены на 
две группы в зависимости от тяжести течения заболевания и 
периода заболевания. Контрольная группа состояла из 20 
человек, сопоставимых по полу и возрасту и не имеющих 
изменений в общем анализе крови и мочи, а также острой 
патологии со стороны ЛОР-органов и органов дыхания и 
тяжелую хроническую патологию. 

Помимо стандартной схемы обследования всем пациентам 
проведена оценка функциональной активности лейкоцитов в 
начале заболевания и в периоде реконвалесценции (спонтанный и 
стимулированный НСТ – тест, фагоцитарное число – ФЧ и 
фагоцитарный индекс – ФИ). Определяли поглотительную 
способность нейтрофилов в реакции фагоцитоза убитых 
нагреванием S. aureus (концентрация микробных тел 108 
КОЕ/мл). При микроскопии окрашенных мазков оценивали 
количество нейтрофилов, поглотивших микробы (ФИ) и среднее 
число микробов, поглощенных одним нейтрофилом – 
фагоцитарное число (ФЧ). Метаболическую активность 
нейтрофилов оценивали в реакции восстановления нитросинего 
тетразолия (НСТ-тест) в спонтанном (НСТсп) и стимулированном 
(НСТст) вариантах теста с микроскопической оценкой 
результатов [2, 3]. 

Статистическую обработку результатов осуществляли с 
помощью пакета программ «Statistica 10.0» (StatSoft, Inc., USA). 
Нормальность полученных данных определяли, используя тест 
Shapiro-Wilk's. Количественные параметры представлены в виде 
медианы (Ме) и интерквартильного размаха (25-й (LQ) – нижний 
квартиль и 75-й (UQ) – верхний квартиль). Был использован 
непараметрический метод статистического исследования: 
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критерий Wilcoxon (для анализа различий двух зависимых групп 
по количественному признаку). Критический уровень значимости 
нулевой статистической гипотезы принимали равным и менее 
0,05. 

Результаты и их обсуждение. Сравнительный анализ 
показателей в динамике течения процесса представлен в таблице. 
 
Таблица 1. – Показатели функциональной активности нейтрофилов крови в 
зависимости от степени тяжести заболевания 
 

Показа-
тели 

Контроль-
ная группа 

n=20 

Пациенты с различной тяжестью заболевания 
Средней степени, n=20 Тяжелой степени, n=10 
острый 
период 

реконвалес 
ценция 

острый 
период 

реконвалес-
ценция 

ФИ 72 
(69,0; 74,0) 

53 
(49,0; 54,0)* 

59 
(58,0; 62,0)* 

51 
(49,0; 55,0)* 

57 
(55,0; 59,0)* 

ФЧ 8 
(6,0; 9,0) 

5 
(4,0; 7,0)* 

7 
(5,0; 8,0)* 

5 
(4,0; 6,0)* 

7 
(6,0; 8,0)* 

НСТсп 
7 

(6,0; 11,0) 
5 

(4,0; 7,0)* 
6 

(5,0; 9,0) 
4 

(3,0; 5,0)* 
6 

(5,0; 7,0)** 

НСТст 
53 

(49,0; 54,0) 
34 

(31,0; 39,0)* 
40 

(39,0; 47,0)* 
37 

(36,0; 41,0)* 

45 
(42,0; 

47,0)*/** 
Примечание – * – значимые различия в сравнении с контрольной 

группой; ** – значимые различия между острым периодом и 
реконвалесценцией (р<0,05) 
 

Как видно из таблицы, как при средней степени течения 
заболевания, так и при тяжелой отмечалось снижение 
поглотительной способности нейтрофилов (ФИ и ФЧ) в остром 
периоде в сравнении с контрольной группой (р=0,02, р=0,03 и 
р=0,001, р=0,04 соответственно). В периоде реконвалесценции 
ФИ и ФЧ увеличивался, хотя оставался ниже показателя 
контрольной группы, отмечались значимые различия в сравнении 
с контрольной группой (р=0,04, р=0,03 – среднетяжелое течение 
и р=0,02, р=0,03 – тяжелое течение). 

Показатели метаболической активности нейтрофилов у 
обследованных пациентов в остром периоде и периоде 
реконвалесценции пневмонии были ниже контрольных значений 
в спонтанном (р=0,002, р=0,003 – среднетяжелое течение и 
р=0,009, р=0,01 – тяжелое течение) и стимулированном (р=0,01, 
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р=0,03 – среднетяжелое течение и р=0,01, р=0,02 – тяжелое 
течение) тесте. 

Сравнивая показатели острого периода и периода 
реконвалесценции отмечались только значимые различия между 
НСТсп и НСТст при тяжелом течении пневмонии (р=0,03, р=0,04 
соответственно). 

Выводы: 
1. У детей с острой пневмонией выявлено снижение 

функционально-метаболической активности нейтрофилов, 
проявляющееся снижением способности к поглощению микробов 
и выработке активных форм кислорода. 

2. В периоде реконвалесценции острой пневмонии 
показатели ФИ, ФЧ, НСТСП, НСТст, повышались, однако не 
достигали значений здоровых лиц. 
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ 
НЕЙТРОФИЛОВ И ПРО-АНТИОКСИДАНТНОЙ 

СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ С ОСТРОЙ ВНЕГОСПИТАЛЬНОЙ 
ПНЕВМОНИЕЙ 

Малолетникова И.М., Петренко Т.С., Кондратенко Е.М., 
Климова Н.В.* 

УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  
кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

*УЗ «Гомельская областная детская клиническая больница»,  
Гомель, Беларусь 

Введение. Пневмония является актуальной проблемой в 
патологии детского возраста и одной отдельно взятой 
инфекционной причиной смертности детей во всем мире. 
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Пневмония – острое инфекционное заболевание легких, 
преимущественно бактериальной природы, характеризующееся 
воспалительным поражением респираторных отделов с 
внутриальвеолярной экссудацией, диагностируемое по синдрому 
дыхательных расстройств и/или физикальным данным, при 
наличии инфильтративных изменений на рентгенограмме. 

По данным Министерства здравоохранения Республики 
Беларусь, заболеваемость пневмонией в Республике Беларусь 
составила 7,57-12,72 на 1000 детей в возрасте 0–17 лет. 

Острые пневмонии сопровождаются различными 
изменениями показателей системы иммунитета: угнетением 
функциональной активности Т- и В-лимфоцитов, снижением 
функции естественных киллеров, нарушением функции 
фагоцитов, дефицитом гуморальных факторов иммунитета [1, 2]. 

В исследованиях последних лет среди патогенетических 
механизмов инициации и кинетики воспалительных поражений в 
легких особый акцент делается на изучение оксидативного 
статуса. Избыточная продукция активных форм кислорода 
нейтрофильными гранулоцитами путем повреждения 
фосфолипидных клеточных структур и эндотелия сосудов 
запускает каскад воспалительных реакций. В ответ на воспаление 
происходит разбалансировка адаптивного механизма гомеостаза 
перекисного окисления липидов – антиоксидантной защиты. В 
итоге возникает дисбаланс оксиданты антиоксиданты, 
способствующий развитию оксидативного стресса [3]. 

Объект и методы исследования. Под наблюдением 
находилось 30 детей (12 девочек и 18 мальчиков) в возрасте 11,2 
(9,2; 14,6) лет, поступивших на стационарное лечение с 
диагнозом острая пневмония в инфекционное отделение 
Учреждение «Гомельская областная детская клиническая 
больница». В исследование были включены только дети с 
рентгенологически подтвержденной пневмонией. При анализе 
клинико-рентгенологических форм было установлено, что 18 
детей имели сегментарную пневмонию, 6 человека имели 
очаговую, 4 – интерстициальную и 2 – долевую. Среднетяжелое 
течение пневмонии диагностировано у 20 детей, 10 человек 
имели тяжелое течение, из них у 5 детей течение пневмонии 
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осложнилось развитием плеврита. Пациенты были разделены на 
две группы в зависимости от тяжести течения заболевания и 
периода заболевания. Контрольная группа состояла из 20 
человек, сопоставимых по полу и возрасту и не имеющих 
изменений в общем анализе крови и мочи, а также острой 
патологии со стороны ЛОР-органов и органов дыхания и 
тяжелую хроническую патологию. 

Помимо стандартной схемы обследования всем пациентам 
проведена оценка функциональной активности лейкоцитов в 
начале заболевания и в периоде реконвалесценции (спонтанный и 
стимулированный НСТ – тест, фагоцитарное число – ФЧ и 
фагоцитарный индекс – ФИ). Определяли поглотительную 
способность нейтрофилов в реакции фагоцитоза убитых 
нагреванием S. aureus (концентрация микробных тел 108КОЕ/мл). 
При микроскопии окрашенных мазков оценивали количество 
нейтрофилов, поглотивших микробы (ФИ) и среднее число 
микробов, поглощенных одним нейтрофилом – фагоцитарное 
число (ФЧ). Метаболическую активность нейтрофилов оценивали 
в реакции восстановления нитросинего тетразолия (НСТ-тест) в 
спонтанном (НСТсп) и стимулированном (НСТст) вариантах теста 
с микроскопической оценкой результатов. 

Состояние про-/антиоксидантного баланса оценивали 
методом люминолзависимой хемилюминесценции (ЛЗХЛ) 
плазмы крови в динамике заболевания. Регистрацию результатов 
ЛЗХЛ осуществляли на флюориометре/спектрофотометре с 
автоматическим определением максимальной интенсивности 
свечения (Imax), светосуммы хемилюминесценции (S), времени 
достижения пика ЛЗХЛ (t) [3]. 

Статистическую обработку результатов осуществляли с 
помощью пакета программ «Statistica 10.0» (StatSoft, Inc., USA). 
Нормальность полученных данных определяли, используя тест 
Shapiro-Wilk's. Количественные параметры представлены в виде 
медианы (Ме) и интерквартильного размаха (25-й (LQ) – нижний 
квартиль и 75-й (UQ) – верхний квартиль). Был использован 
непараметрический метод статистического исследования: 
критерий Wilcoxon (для анализа различий двух зависимых групп 
по количественному признаку). Анализ взаимосвязи проводили с 
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использованием рангового коэффициента корреляции Spearman's 
(rs). Критический уровень значимости нулевой статистической 
гипотезы принимали равным и менее 0,05. 

Результаты и их обсуждение. Сравнительный анализ 
показателей в динамике течения процесса представлен в таблицах 
1 и 2. 
 
Таблица 1. – Показатели функциональной активности нейтрофилов крови в 
зависимости от периода заболевания 
 

Показатели Контрольная группа 
n=20 

Пациенты с пневмонией n=30 
острый период реконвалесценция

ФИ 72 (69,0; 74,0) 52 (49,0; 59,0)* 58 (56,0; 62,0)* 
ФЧ 8 (6,0; 9,0) 5 (4,0; 8,0)* 7 (5,0; 8,0)* 
НСТсп 7 (6,0; 11,0) 5 (4,0; 7,0)* 6 (5,0; 9,0)* 
НСТст 53 (49,0; 54,0) 36 (33,0; 41,0)* 44 (38,0; 49,0)* 

Примечание – * – значимые различия в сравнении с контрольной 
группой (р<0,05).  
 

Как видно из таблицы 1, отмечалось снижение 
поглотительной способности нейтрофилов (ФИ и ФЧ) в остром 
периоде в сравнении с контрольной группой (р=0,02 и р=0,03 
соответственно). В периоде реконвалесценции ФИ и ФЧ 
увеличивался, хотя оставался ниже показателя контрольной 
группы, отмечались значимые различия в сравнении с 
контрольной группой (р=0,04, р=0,03). 

Показатели метаболической активности нейтрофилов у 
обследованных пациентов в остром периоде и периоде 
реконвалесценции пневмонии были ниже контрольных значений 
в спонтанном (р=0,002, р=0,003 – острый период) и 
стимулированном (р=0,01, р=0,03 – период реконвалесценции) 
тесте. 
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Таблица 2. – Показатели про-/антиоксидантного баланса крови в 
зависимости от периода заболевания 
 

Показатели Контрольная группа 
n=20 

Пациенты с пневмонией n=30 
острый период реконвалесценция

I max, % 43 (39,0; 44,0) 26 (20,0; 33,0)* 36 (33,0; 45,0)* 
S, % 45 (42,0; 51,0) 27 (18,0; 32,0)* 37 (35,0; 41,0)* 

T, мин 0,42 (0,39; 0,48) 0,51 (0,39; 0,51)* 0,42 (0,38; 0,45)* 
Примечание – * – значимые различия в сравнении с контрольной 

группой (р<0,05). 
 

Как видно из таблицы 2, отмечалось снижение I max и S в 
остром периоде в сравнении с контрольной группой р=0,03 и 
р=0,04 соответственно. В периоде реконвалесценции I max и S 
увеличивался р=0,02 и р=0,01, хотя оставались ниже показателя 
контрольной группы. Показатель t увеличивался в остром 
периоде и снижался в периоде реконвалесценции в сравнении с 
контрольной группой р=0,04 и р=0,02 соответственно. 

При проведении корреляционного анализа обнаружена 
прямая достоверная корреляционная связь между показателями 
Imax, S, t и ФИ, ФЧ, НСТсп в остром периоде пневмонии. В 
периоде реконвалесценции – это взаимосвязь сохраняется, 
результаты представлены в таблице 3. 
 

Таблица 3. – Корреляционная связь (rs) между показателями 
функционально-метаболическая активность нейтрофилов и про- / 
антиоксидантного балансом в остром периоде и реконвалесценции 
Показатели 
острый 
период 

Показатели 
острый 
период 

rs p 
Показатели 
период 

реконвалесценция 

Показатели 
период 

реконвалесценция 
rs p 

I max ФИ 0,451 0,01 I max ФИ 0,551 0,04 
I max ФЧ 0,426 0,02 I max ФЧ 0,326 0,03 
I max НСТсп 0,624 0,01 I max НСТсп 0,424 0,01 
I max НСТсТ 0,720 0,06 I max НСТсТ 0,620 0,08 
S ФИ 0,354 0,03 S ФИ 0,454 0,02 
S ФЧ 0,645 0,02 S ФЧ 0,845 0,04 
S НСТсп 0,214 0,01 S НСТсп 0,314 0,02 
S НСТсТ 0,624 0,07 S НСТсТ 0,724 0,12 
t ФИ 0,186 0,04 t ФИ 0,286 0,04 
t ФЧ 0,228 0,03 t ФЧ 0,329 0,02 
t НСТсп 0,650 0,01 t НСТсп 0,459 0,01 
t НСТсТ 0,920 0,07 t НСТсТ 0,826 0,09 
 

I mI m
I maxma
I maxI ma
SS

д

axx Ф

дд
оо
перпер

ФИФИ
ФЧФЧ

ного ного 
Показателиоказател
острый острый 

ио

ля
метаболметабол
о балансо балан

и

влеле
яционнаяяционная
оличеолич

енциенц
ены в тены в 

я

ляц
НСТСТспп
ии –ии –
таб

ляциляци
ционнаяционна
в острв о

о
0,02 со0,02 со
ионногионног

ст
t увt ув
нвалесцнвалесц
оотвоот

ой ой
валесценвал
лись нились
чичи

ни
группойгруппо
енции Iенции
ижеиже

ие I maxие I
ойой

38; 0,4; 0,4
контрольноконтрольно

1,0)*,

45)**
ной ой



172 

Выводы: 
1. У детей с острой пневмонией выявлено снижение 

функционально-метаболической активности нейтрофилов, 
проявляющееся снижением способности к поглощению микробов 
и выработке активных форм кислорода. 

2. В периоде реконвалесценции острой пневмонии 
показатели ФИ, ФЧ, НСТСП, НСТст, повышались, однако не 
достигали значений здоровых лиц. 

3. В остром периоде и в периоде реконвалесценции 
пневмонии происходит истощение компонентов антиоксидантной 
защиты организма с развитием окислительного стресса, что 
требует коррекции антиоксидантного статуса. 

4. Отмечается взаимосвязь между показателями 
функционально-метаболической активности нейтрофилов и 
показателями антиоксидантной защиты у детей в разные периоды 
пневмонии, следовательно, необходимо продолжить изучение 
данной взаимосвязи и при необходимости проводить коррекцию. 
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ВЫРАЖЕННОСТЬ ПРОЦЕССОВ ПОЛ И МЕТАБОЛИЗМ 
ОКСИДА АЗОТА У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКОЙ 

ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ НА ФОНЕ 
ПОРАЖЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Мацюк Т.В. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

Введение. Патология верхних отделов желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) занимает ведущее место в структуре 
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заболеваний органов пищеварения у детей. В силу тесной 
анатомо-функциональной взаимосвязи в патологический процесс 
наряду с желудком и двенадцатиперстной кишкой наиболее часто 
вовлекается поджелудочная железа (ПЖ). 

На современном этапе показана важная роль оксида азота 
(NO) в реализации основных функций органов ЖКТ, в том числе, 
в регуляции желудочного кровотока и стимуляции желудочной 
секреции. Экспериментально доказано, что NO играет ключевую 
роль в механизмах гастроцитопротекции [4]. Однако, требующей 
изучения является не только проблема недостаточного 
образования NO в органах и тканях ЖКТ, но и синтез его 
избточных количеств. Установлено, что оксид азота способен в 
результате простой диффузии проникать через любые 
биологические мембраны, поэтому несоответственно большой 
выброс этого медиатора может приводить к развитию целого 
ряда тяжелых патологических процессов. При сопутствующем 
вовлечении в патологический процесс ПЖ оксид азота (NO), 
выступая в роли вазодилататора, усиливает в ней кровоток и, 
следовательно, способствует интенсификации панкреатической 
секреции [4]. 

В последние годы большое внимание уделяется 
клинической мембранологии, доказано, что любой 
патологический процесс начинается с повреждения мембранной 
структуры клетки в результате активации процессов перекисного 
окисления липидов при выделении макрофагами и лейкоцитами в 
большом количестве активных кислородных радикалов, в том 
числе и оксида азота [1, 3]. 

Цель исследования – оценить выраженность процессов 
ПОЛ и метаболизм оксида азота у детей с хронической 
гастродуоденальной патологией на фоне поражения 
поджелудочной железы. 

Объект и методы исследования. Для реализации 
поставленной цели обследовано 78 пациентов (основная группа), 
поступивших в педиатрическое отделение Областной детской 
клинической больницы г. Гродно с диагнозом хронический 
гастродуоденит (ХГД). Группу сравнения составили 10 условно 
здоровых детей, госпитализированных в хирургическое 
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отделение больницы для планового оперативного лечения 
(грыжесечение). Возраст обследованных варьировал от 7 до 15 
лет. Средний возраст составил 12,1±0,13 года. Всем пациентам 
проводилось комплексное обследование: ФГДС с прицельной 
биопсией из фундального, антрального отделов желудка и 
луковицы ДПК. Состояние ПЖ оценивали по результатам УЗИ 
органов брюшной полости, определению уровней амилазы крови 
и диастазы мочи. Для оценки выраженности процессов ПОЛ 
определяли уровень первичных продуктов – диеновых 
конъюгатов (ДК) (В.А. Костюк, 1984) и конечных продуктов 
ПОЛ – оснований Шиффа (ОШ) (B.L. Fletcher et al., 1973) в 
плазме крови. За норму принимали значения данных показателей 
(M±σ) у детей группы сравнения (ниже 1,55±0,4 Ед/мл и ниже 
133,1±24,5 Ед/мл, соответственно), что согласуется с 
литературными данными [2]. Концентрацию активных 
метаболитов оксида азота (NOх) в плазме крови определяли с 
помощью реактива Грисса [K. Schulz et al., 1999]. За показатель 
нормы принимали данные (M±σ), полученные при обследовании 
детей группы сравнения (34,2±7,4 мкмоль/л). Обработку данных 
проводили с помощью программы Statistica (версия 6.0). 

Результаты и их обсуждение. У детей основной группы 
уровень NOх (M±σ) в плазме крови был выше и составил 
57,7±23,66 мкмоль/л, по сравнению с детьми группы сравнения – 
34,2±7,45 мкмоль/л, (р<0,005), что является следствием усиления 
выработки эндогенного NO на фоне развития активного 
воспалительного процесса в слизистой гастродуоденальной зоны. 
В зависимости от наличия признаков поражения ПЖ дети 
основной группы были разделены на 2 подгруппы: 1-я подгруппа 
(n=37) – с сопутствующим поражением ПЖ, 2-я подгруппа (n=41) 
– без признаков поражения ПЖ. 

Анализ содержания NOх в плазме крови детей с ХГДП 
показал, что у пациентов 1-ой подгруппы уровень NOх в плазме 
крови (M±σ) был достоверно выше, чем у детей 2-ой подгруппы – 
64,0±25,67 и 52,0±20,34 мкмоль/л, соответственно (р<0,05). 
Выявлена прямая корреляционная зависимость между уровнем 
амилазы крови, как маркером функционального напряжения ПЖ, 
и концентрацией NOх в плазме крови (r=0,32, р=0,003), что 
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свидетельствует о патогенетической взаимосвязи данных 
показателей. 

Поскольку одним из основных патогенетических 
механизмов, приводящих к поражению ПЖ, является 
окислительный стресс, проанализирована активность процессов 
перекисного окисления липидов у обследованных пациентов, 
изучена взаимосвязь между этими показателями и уровнем NOх. 
Установлено, что уровень ДК в плазме крови пациентов с ХГД 
был в 2,1 раза выше, чем у детей группы сравнения (р<0,005), что 
указывает на высокую интенсивность свободнорадикальных 
окислительных процессов, являющуюся следствием активации 
метаболизма арахидоновой кислоты в результате действия 
цитокинов при развитии хронического воспалительного процесса 
в слизистой гастродуоденальной зоны. Достоверных различий в 
уровне конечных продуктов ПОЛ в группах обследованных детей 
не получено.  

Анализ активности процессов ПОЛ у детей с ХГД в 
зависимости от наличия признаков поражения ПЖ представлен в 
таблице. 

 
Таблица – Показатели ПОЛ в плазме крови детей с ХГД в зависимости от 
наличия признаков поражения ПЖ (M±σ) 
 

Показатель 1-я группа (n=37) 2-я группа (n=41) р 
ДК, плазма крови, Ед/мл 3,4±1,59 2,0±0,86 <0,05 

Примечание – n – количество пациентов в группах. 
 

Установлено, что уровень ДК плазмы крови у детей с 
наличием признаков поражения ПЖ был выше, чем у детей, не 
имеющих их (р<0,05). Установлена прямая корреляционная 
зависимость между наличием признаков поражения ПЖ и 
уровнем ДК (R=0,34, р=0,001) в плазме крови детей с 
хроническими воспалительными заболеваниями желудка и ДПК. 

Полученные результаты дали возможность предположить, 
что изменения показателей ПОЛ у детей с ХГДП зависят от 
концентрации стабильных метаболитов оксида азота, поскольку 
доказана роль NOх в инициации и поддержании «окислительного 
стресса» в организме при различной патологии, в силу его 
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свободнорадикальных свойств. Выявлена прямая корреляционная 
зависимость между уровнем ДК и концентрацией стабильных 
метаболитов оксида азота (R=0,51, р<0,001) в плазме крови детей 
с ХГДП на фоне поражения поджелудочной железы. 

Выводы: 
1. Установлено повышение уровня стабильных метаболитов 

оксида азота у детей с ХГД на фоне сопутствующего поражения 
ПЖ. 

2. Повышение уровня NOх в плазме крови пациентов с 
сопутствующим поражением ПЖ было сопряжено с усилением 
процессов перекисного окисления липидов, о чем 
свидетельствует прямая корреляционная зависимость между 
этими показателями. 

3. Полученные результаты отражают участие исследуемых 
процессов в генезе поражения ПЖ на фоне воспалительных 
заболеваний желудка и ДПК у детей.  

4. Определение уровня оксида азота можно рекомендовать 
как дополнительный критерий поражения ПЖ у данной 
категории пациентов. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ДЕТЕЙ МЛАДШЕГО И 

ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА 

Мацюк Т.В., Панасюк Д.Ю. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
 
Введение. При белково-энергетической недостаточности 

(БЭН) поражаются все органы и системы. Отмечаются 
постепенно усугубляющиеся нарушения обмена веществ с 
истощением запасов жира и углеводов, усилением катаболизма 
белка и снижением его синтеза. Развивается дефицит многих 
эссенциальных микроэлементов, ответственных за реализацию 
иммунных функций, оптимальный рост и развитие мозга ребенка 
[1], поэтому длительно текущей гипотрофии часто сопутствует 
отставание в психомоторном развитии, задержка речевых и 
когнитивных навыков и функций, высокая инфекционная 
заболеваемость, что в свою очередь усугубляет расстройство 
питания [2]. Возникает порочный круг. По мере нарастания 
степени БЭН клиника становится ярче, но в этот момент 
адаптационные возможности организма ребенка уже в какой-то 
мере исчерпаны. Таким образом, важна ранняя диагностика 
белково-энергетической недостаточности. В то же время 
педиатрами мало внимания уделяется детям с отставанием в 
физическом развитии, не всегда своевременно диагностируется 
БЭН I ст. 

Цель работы: изучить эпидемиологию белково-
энергетической недостаточности у детей г. Гродно и Гродненской 
области. 

Объект и методы исследования. Объект исследования – 
клинические, лабораторные и анамнестические данные, 
полученные при выкипировке из 113 историй болезни пациентов 
с БЭН (основная группа) и 35 историй болезни пациентов без 
отставания в физическом развитии (группа сравнения), 
находившихся на обследовании и лечении в 4 и 5 соматических 
отделениях УЗ «Гродненская областная детская клиническая 
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больница» за период 2015-2016 гг. Большинству пациентов с БЭН 
диагноз был выставлен только в стационаре. Основной метод 
исследования – ретроспективный сравнительно-статистический 
анализ, проведённый с использованием стандартного 
статистического пакета прикладного программного обеспечения 
Statistica 6.0 для Windows. 

Результаты и их обсуждение. Проанализирована частота 
БЭН в зависимости от возраста обследованных пациентов. 
Установлено, что БЭН чаще диагностируется у детей грудного 
возраста, по сравнению с детьми 1–3 лет (р=0,02) и 4-6 лет 
(р=0,006); и чаще в возрастной группе 1–3 года, по сравнению с 
детьми 4-6 лет (р=0,03): детей до года – 54,0% (61 ребенок), от 1 
года до 3 лет – 29,2% (33 ребенка), с 4-6 лет – 16,8% 
обследованных (19 детей). 

По гендерному признаку пациенты с БЭН распределились 
следующим образом: мальчики составили 44,2% (50 пациентов), 
девочки – 55,7% (63 пациента); разница в частоте по полу 
статистически недостоверна. В группе сравнения мальчики 
составили 77,1% (27 пациентов), девочки – 22,9% (8 пациентов). 

По территориальному признаку пациенты с БЭН 
распределились следующим образом: в г. Гродно проживало 
70,8% пациентов (80 человек), в Гродненской области – 29,2% 
(33 ребенка). В группе сравнения эти показатели составили 77,1% 
(27 человек) и 22,9% (8 человек), соответственно. 

Проанализирована структура БЭН в зависимости от 
характера этиологического фактора (экзогенные – первичная 
БЭН, эндогенные – вторичная БЭН). БЭН вследствие экзогенных 
факторов (алиментарных, инфекционных, нарушения режима и 
т.д.) выявлена у 36,3% пациентов (41 ребенок), вторичная БЭН, 
вследствие эндогенных причин (пороки развития, эндокринные 
нарушения, пищевая аллергия и др.) диагностирована у 63,7% (72 
ребенка). Среди причин вторичной БЭН наибольший удельный 
вес составили заболевания ЖКТ (синдром мальабсорбции, 
дисбактериозы) – 36,3%, пищевая аллергия – 32,7%, ВПС – 
17,7%, ВПР ЖКТ – 3,5%.  

В зависимости от степени тяжести БЭН пациенты 
распределились следующим образом: I ст. диагностирована у 
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32,7% обследованных (37 пациентов), II ст. – у 42,5% (48 
пациентов), III ст. – у 24,8% (28 пациентов).  

Установлено, что достоверно чаще БЭН развивалась у детей 
от отягощенной беременности, по сравнению с неотягощенной – 
90,0% и 10,0%, соответственно (р=0,001). В группе сравнения эти 
показатели составили 77,1% и 22,9%. Наиболее частыми 
отягощающими факторами являлись ОРЗ (54,5%), угроза 
прерывания (59,3%), гестоз (23,6%). Никотиновая/алкогольная 
интоксикация была отягощающим фактором в 18,5% случаев. 

Установлено, что среди детей с БЭН 52,7% (59 пациентов) 
родились недоношенными, 47,8% (54 пациента) – доношенными, 
тогда как в группе сравнения недоношенными родилось только 
20% (7 человек), доношенными – 80% (28 человек). Выявлено, 
что с большей частотой БЭН диагностировалась у пациентов с 
массой тела при рождении от 1 до 3 килограмм (69,9%), чем у 
пациентов с массой тела более 3 килограмм (30,1%, р=0,001). В 
группе сравнения 65,7% детей родилось с массой тела от 3 до 4 
кг. Установлено, что 51,3% детей основной группы имели длину 
тела при рождении 45–50 см, 28,3% – 50–55 см, 20,4% – 40–45 см, 
0% – >55 см. В группе сравнения 28,6%, 65,7%, 0,9% и 0,9%, 
соответственно. 

Выводы: 
1. БЭН чаще диагностируется у детей грудного и младшего 

возраста: у детей грудного возраста по сравнению с детьми 1–3 
лет (р=0,002) и 4–6 лет (р=0,006); у детей с года до трех по 
сравнению с детьми 4–6 лет (р=0,03). 

2. В структуре БЭН у детей грудного и младшего возраста 
превалируют вторичные формы БЭН (р=0,03), чаще встречается I 
ст. II ст. (р=0,001), по сравнении с III ст. 

3. БЭН чаще развивается у детей, рожденных от матерей с 
отягощенным течением беременности (р=0,001). Недоношенные 
и маловесные дети являются группой риска по развитию БЭН. 

4. Детям младшего возраста с начальными нарушениями 
нутритивного статуса (угрожаемым по развитию БЭН – ДМТ до 
10% и с БЭН I ст.) в условиях поликлиники уделяется меньше 
внимания, в большинстве случаев эти состояния не 
диагностируются, что свидетельствует об отсутствии 
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настороженности участковых педиатров в отношении БЭН. В то 
время как своевременная диагностика на ранних стадиях и 
лечение причинно-значимого заболевания является 
основополагающим фактором профилактики и лечения БЭН. 

 
Список литературы: 
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ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ И ЗАБОЛЕВАНИЯ 
У ДЕТЕЙ ГРОДНЕНСКОЙ ОБЛАСТИ С 

ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 

СИСТЕМ 

Мирончик А.М., Кузмицкая Ю.Л., Шик А.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Психосоматические заболевания – это 

заболевания, которые проявляются характерными 
патологическими нарушениями в организме как ответная реакция 
на какие-либо сложные внутренние конфликты, стрессы, 
переживания, психологические травмы. В большинстве случаев 
поражаются те органы или системы, к расстройствам которых у 
человека есть предрасположенность [2]. Основой 
психосоматических функциональных заболеваний является 
дисрегуляция вегетативной нервной системы [3]. 

Психосоматические расстройства и заболевания являются 
одними из наиболее распространенных нарушений не только 
среди взрослых, но и среди детей. Считают, что 
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распространенность психосоматических расстройств и 
заболеваний в настоящее время увеличивается. Так, по данным 
некоторых авторов, их число достигает 40-68% от числа 
обратившихся к педиатрам. В практической деятельности 
педиатры постоянно вынуждены сталкиваться с детьми и 
подростками, чья патология ставит их в тупик в плане ее 
определения, так как не сопровождается видимыми изменениями 
со стороны соматического статуса, которые не выявляются и при 
углубленном обследовании. В то же время эти состояния 
отличаются упорством в течении и сопряжены с нарастающим 
страданием ребенка, выбивающем его из повседневной жизни, и 
изменениями психологического статуса – вплоть до социальной 
дезадаптации [1]. 

Особенно широко распространена вегетососудистая 
дистония. Она отмечена у 50-75% детей с неинфекционной 
патологией, обращающихся к врачу. Изучение подростковой 
популяции (более 5000 подростков) выявило в 43,9% случаев 
клинические проявления вегетативной дистонии. Кардиалгии в 
детском возрасте по частоте наблюдения оказываются на 3-м 
месте после абдоминальных и головных болей. Клинически 
выраженная артериальная гипертензия у школьников 
наблюдается реже и составляет около 1 %. Как функциональные, 
так и органические заболевания желудочно-кишечного тракта у 
детей по своему происхождению также нередко оказываются в 
значительной мере психогенными [3]. 

Учитывая высокую распространенность, которая со 
временем только растет, и пестроту клинической картины, 
психосоматические функциональные заболевания поневоле 
оказываются в поле зрения не только педиатров, но и узких 
специалистов самого разного профиля [1]. 

Цель – изучить психосоматические реакции у детей с 
функциональными нарушениями сердечно-сосудистой и 
пищеварительной систем; выявить наиболее часто 
встречающиеся психосоматические реакции выше указанных 
систем. 

Объект и методы исследования. Опрос, анкетирование 
пациентов, анализ 20 медицинских карт стационарного больного 
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(форма № 003/у). Психологические методики: цветовой тест 
отношений (М. Люшер), ЭЭО (О.Г. Калина), тактики поведения в 
родительско-детском конфликте (М.А. Строос), «Дом. Дерево. 
Человек» (Дж. Бук). Эмпирическую базу исследования составили 
дети в возрасте 7-12 лет в количестве 20 человек, находящиеся на 
лечении в УЗ «ГОДКБ» и УЗ «БДОБ». 

Результаты и их обсуждение. В ходе исследования было 
выявлено, что психосоматические реакции со стороны сердечно-
сосудистой системы проявлялись у 10 детей в виде 
вегетососудистой дистонии, кардиалгии, тахикардии, 
экстрасистолии, головной боли и головокружения, повышения 
артериального давления. Со стороны пищеварительной системы 
также в 10 случаях наблюдались: гастрит, боли в животе неясного 
происхождения, тошнота. В сочетании с выше названными, у 
части детей из обеих групп отмечены следующие симптомы: 
лихорадка неясного происхождения, слезотечение, гипергидроз 
ладоней, чувство ползания мурашек в животе и по телу, дефицит 
массы тела, озноб, слабость. 

У 95% детей члены семьи ассоциируются с 
предпочитаемыми для ребенка цветами, учителя – у 36% с 
предпочтительными, у 29% с нейтральным (серым), у 35% с 
отвергаемыми цветами. Эмоциональный образ (ЭО) матери: 
положительный («+») – 2,51, отрицательный («–») – 1,49. ЭО 
отца: «+» – 2,81, «–» – 1,51. ЭО учителя: «+» – 2,48, «–» – 1,9. 
Методы воздействия родителей на детей: в 100% случаев – 
дисциплинирование, в 53% – психологическая агрессия, в 5,9% – 
телесные наказания и физическая жестокость, в 11,8% – 
проявления жестокости. У 98% детей – чувство 
неудовлетворенности, неуверенности в себе, отверженности, 
проблемы в общении со сверстниками. 

По данным анкетирования большинство симптомов 
развивалось на фоне длительных и сильных психологических 
стрессов, возникающих при взаимоотношениях с родителями и 
сверстниками, во время учебной деятельности. 

Выводы: 
1. Затянувшееся подавленное психологическое состояние 

ребенка вызывает ответную реакцию на физиологическом уровне 
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и проявляется психосоматическими симптомами и 
заболеваниями, среди которых наиболее часто в исследуемой 
группе встречались: вегетососудистая дистония, гастрит, 
кардиалгии, тахикардия, экстрасистолия, головная боль и 
головокружение, повышение артериального давления, боли в 
животе, тошнота. 

2.  У детей с функциональными заболеваниями сердечно-
сосудистой и пищеварительной систем отмечается напряженный 
характер межличностных отношений с родителями, учителями и 
сверстниками. 
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СТАТУСА И 
КОНЦЕНТРАЦИИ ВИТАМИНА Д У ДЕТЕЙ С 

ОЖИРЕНИЕМ  

Михно А.Г., Солнцева А.В., Дашкевич Е.И.* 
1-я кафедра детских болезней, 

УО Белорусский государственный медицинский университет,  
г. Минск 

*УЗ «10 городская  клиническая больница» г. Минск 
 

Введение: Ожирение – это хроническое заболевание, 
которое выполняет комплекс метаболических расстройств, 
возникающих вследствие генетической предрасположенности и 
внешнесредовых факторов. В ряде исследований показана 
высокая распространенность дефицита витамина Д при ожирении 
не только у взрослых, но и в детской популяции. 
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В исследованиях на взрослой популяции подтверждены 
корреляции между уровнем адипоцитокинов и количеством 
жировой ткани, но не выявлено значимых взаимосвязей между 
концентрацией адипоцитокинов и уровнем витамина. У детей при 
ожирении доказываются взаимоотношения индекса жировой 
массы, уровня лептина со статусом витамина Д. 

Цель: определить взаимосвязь показателей 
метаболического статуса и концентрации витамина Д у детей с 
ожирением. 

Материалы и методы: Проведено обследование 200 детей 
(112 мальчиков и 88 девочек) с разными формами ожирения 
(алиментарное, морбидное) в возрасте от 9,0 до 17,9 лет, 
наблюдавшихся в городском эндокринологическом центре 
г. Минска с 2015 по 2018 гг. 

Оценены: рост, масса, индекс массы тела (ИМТ). 
Определены уровни содержания в крови витамина Д, инсулина, 
лептина, адипонектина. В биохимическом анализе крови 
оценивались показатели мочевой кислоты, глюкозы. 

Выделены 2 группы детей в зависимости от показателей 
ИМТ: 1-я (исследуемая) – 140 пациентов (90 мальчиков и 50 
девочек) с морбидным ожирением (ИМТ более 99-й перцентили 
для пола и возраста) (ИМТ 33,04±4,67 кг/м2, возраст 14,17±2,42 
лет); 2-я (сравнения) - 60 пациентов (34 мальчика и 26 девочек) с 
алиментарным ожирением (ИМТ  95-99-я перцентиль для пола и 
возраста) (ИМТ 27,60±2,06 кг/м2, возраст 14,43±2,27 лет).  

Критерии включения: пубертатный возраст (II-V стадия по 
Таннеру), наличие алиментарного (ИМТ  95-99-я перцентиль 
для пола и возраста) и морбидного (ИМТ более 99-й перцентили 
для пола и возраста) ожирения.  

Критерии исключения: наличие других форм ожирения или 
сопутствующих заболеваний и состояний, ассоциированных с 
ожирением; препубертат (I стадия по Таннеру). 

Контрольную группу составили 83 пациента (43 мальчика и 
40 девочек) соответствующей стадии полового развития по 
Таннеру в возрасте 14,32 ± 2,30 года и ИМТ 19,86 ± 2,24 кг/м2. 

Критерии включения: пубертатный возраст (II-V стадия по 
Таннеру), нормальная масса тела (ИМТ  5-84-я перцентиль для 
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возраста и пола).  
Критерии исключения: наличие эндокринных заболеваний; 

хронических заболеваний со стойким нарушением функции 
внутренних органов; препубертат (I стадия по Таннеру). 

Группы детей с разными формами ожирения и нормальной 
массой тела были сопоставимы по полу (χ2=1,219; р=0,27) и 
возрасту (р=0,84). 

Статистическая обработка проведена с использованием 
программного пакета SPSS Statistics 22.0. Достоверными 
считались различия при p <0,05. 

Результаты: В подгруппах мальчиков с ожирением 
отмечены достоверные отличия по концентрации мочевой 
кислоты в сравнении с контролем (алиментарное ожирение 
424,10±65,25 ммоль/л vs 242,58±49,90 ммоль/л (p=0,0001)), 
морбидное ожирение 324,10±59,33 ммоль/л vs 242,58±49,90 
ммоль/л (p=0,0001)).  

У девочек с ожирением установлено достоверное 
увеличение уровня мочевой кислоты по сравнению с группой 
контроля (алиментарное ожирение 324,10±59,33 ммоль/л vs 
213,0±39,64 ммоль/л (p=0,0001), морбидное ожирение 
409,04±84,23 ммоль/л vs 213,0±39,64 ммоль/л (p=0,0001)). 

В группе у мальчиков с ожирением уровень витамина Д 
достоверно ниже чем в группе контроля (алиментарное ожирение 
29,56±6,01 нг/мл vs 33,02±4,10 нг/мл (p=0.05); морбидное 
ожирение 28,56±5,75 нг/мл vs 33,02±4,10 нг/мл (p=0,05)). У 
девочек с ожирением установлено достоверное уменьшение 
витамина Д относительно группы контроля (алиментарное 
ожирение 24,21±10,75 нг/мл vs 31,34±7,35 нг/мл (p=0,05); 
морбидное ожирение 23,52±4,18 нг/мл vs 31,34±7,35 нг/мл 
(p=0,04)). 

У мальчиков с ожирением выявлены более высокие 
концентрации инсулина относительно группы контроля 
(алиментарное 18,9±12,7 мкЕд/мл vs 9,1±4,2 мкЕд/мл (p=0,0001), 
морбидное 28,71±7,36 мкЕд/мл vs 9,1±4,2 мкЕд/мл (p=0,001)). У 
девочек с ожирением концентрация инсулина относительно 
группы контроля составила (алиментарное ожирение 20,28±6,25 
мкЕд/мл vs 14,10±6,80 мкЕд/мл (p=0,001)) морбидное ожирение 
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23,32±9,65 мкЕд/мл vs 14,10±6,80 мкЕд/мл (p=0,001)). 
У мальчиков с ожирением более высокие концентрации 

лептина относительно группы контроля (алиментарное 
20,48±8,75 нг/мл vs 12,99±4,0 нг/мл (p=0,0001), морбидное 
32,91±7,55 нг/мл vs 12,99±4,0 нг/мл (p=0,001)). У девочек с 
ожирением концентрация лептина относительно группы контроля 
составила (алиментарное ожирение 24,66±6,25 нг/мл vs 
9,96±3,80 нг/мл (p=0,0001)) морбидное ожирение 
28,12±5,65 нг/мл vs 9,96±3,80 нг/мл (p=0,001)). 

В группе мальчиков с ожирением более низкие уровни 
адипонектина по сравнению с группой контроля (алиментарное 
15,9±2,7 мкг/мл vs 28,64±4,2 мкг/мл (p=0,04), морбидное 
14,23±5,36 мкг/мл vs 28,64±4,2 мкг/мл (p=0,001)). У девочек с 
ожирением концентрация адипонектина относительно группы 
контроля составила (алиментарное ожирение 20,28±6,25 мкг/мл 
vs 25,78±4,10 мкг/мл (p=0,001)) морбидное ожирение 
23,32±9,65 мкг/мл vs 25,78±4,10 мкг/мл (p=0,001)). 

У мальчиков с алиментарным ожирением выявлена прямая 
сильная корреляция уровней ИМТ с показателями мочевой 
кислоты (rр=0,6, р=0,006) и с ИРИ (rs=0,4, р=0,0001) 
отрицательная с щелочной фосфатазой (rр=-0,6, р=0,018) и 
витамином Д (rs=-0,3, р=0,023). 

У мальчиков с морбидным ожирением выявлена прямая 
сильная корреляция уровней ИМТ с показателями мочевой 
кислоты (rs=0,3, р=0,004) и с ИРИ (rs=0,4, р=0,001), с лептином 
(rs=0,3, р=0,018), отрицательная с витамином Д (rs=-0,3, р=0,023). 

У девочек с алиментарным ожирением выявлена прямая 
сильная корреляция уровней ИМТ с показателями мочевой 
кислоты (rр=0,4, р=0,020), с ИРИ (rs=0,4, р=0,0001). 

У девочек с морбидным ожирением выявлена прямая 
сильная корреляция уровней ИМТ с показателями мочевой 
кислоты (rs=0,4, р=0,0001), с ИРИ (rр=0,4, р=0,001), отрицательная 
с адипонектином (rр=-0,4, р=0,004), витамином Д (rр=0,3, 
р=0,048). 

Вывод:  Отмечено повышение показателей тощаковой 
инсулинемии, уровня мочевой кислоты у детей с ожирением по 
сравнению со сверстниками с нормальной массой тела. У детей с 

сильнасил
кислоки

лоты лоты 
У деУ д
ная

девдев
я корря корр

(r(rррrrr =0=0

,018), 018), 
вочек сочек 

релрел

яц
3, р=0, р=0
), отри), отри

с мс м
цияция урур

0,0040,00

р=0,02р=0
морбиморб
ров

6) )
чной фной ф

023).023).

й ИМй ИМ
и с и 
фосфатфосф

г/м/м
ым ожиым ожи
МТ сМТ с

жи
1)) м1)) м
мл (p=0,мл (p=0,

иреире

=0,0=0,
относиот
ие 20,2ие 2
биби

,04),04)
01)). У 01)). У
ительнител

8±8±

низкинизк
я (алимея (а

), мор), м
У дУ д

ожиржир

кие уровнкие уровн
ентарентар

оляол
мл vs мл vs
ирение рение 



187 

ожирением установлено достоверное уменьшение концентрации 
витамина Д, лептина и адипонектина.  

 
Список литературы: 
1. Hypponen E., Power C. (2006) Vitamin D status and glucose 

homeostasis in the British Birth Cohort. Diabetes Care, no 29 (10), pp 2244–
2246.  
 
 
 

КОНЦЕНТРАЦИЯ ВИТАМИНА D У ДЕТЕЙ, 
ЗАНИМАЮЩИХСЯ СПОРТОМ 

Мысливец М.Г., Парамонова Н.С. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
 
Введение. Многочисленные клинико-эпидемиологические 

исследования показали взаимосвязь дефицита витамина D не 
только с нарушением минерального и костного метаболизма, но и 
с повышенным риском развития патологических состояний: рак, 
сердечно-сосудистые заболевания и артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, аутоиммунные и инфекционные заболевания, 
вызванные снижением иммунитета, некоторые 
психоневрологические расстройства [1]. 

Согласно приведенным исследованиям, недостаточность 
витамина D характерна для населения умеренных 
географических широт [2]. Эпидемиологические данные по 
Российской Федерации показали, что снижение уровня витамина 
D отмечается у 50–92% взрослого населения и детей вне 
зависимости от сезона [2]. Данные исследования в Республике 
Беларусь обнаружили дефицит витамина D в осенне-зимний 
период у 93% обследованных здоровых детей [3]. 

Дефицит или недостаточность данного витамина особенно 
выражена у детей с физическими и психологическими 
нагрузками, особенно в спорте. В связи с этим вопросы 
профилактики недостаточности данного витамина являются 
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актуальными для жителей всех регионов земного шара [4]. 
Согласно рекомендациям Международного 
эндокринологического общества [5], дефицит витамина D 
определяется при уровне общего 25(ОН)D в сыворотке крови 
менее 20 нг/мл, недостаточность – 20–29 нг/мл, оптимальный 
уровень в диапазоне 30–50 нг/мл. 

Цель работы – изучить обеспеченность 25-
гидроксивитамином D (25(OH)D) детей, занимающихся спортом. 

Объекты и методы исследования. Обследовано 52 
пациента в возрасте от 10 до 17 лет, сформированы 2 группы. 
Первая группа: дети – спортсмены, занимающиеся легкой 
атлетикой (32 человека) и находящиеся на диспансерном учете в 
ГУ «Областной диспансер спортивной медицины». Вторая 
группа сравнения – условно здоровые дети (20 пациентов), 
которые были госпитализированы в УЗ «Гродненская областная 
детская клиническая больница» по поводу оперативного лечения 
паховой и пупочных грыж, варикоцеле, а также дети с 
вегетативной дисфункцией. 

Забор крови для последующего определения витамина D 
производился с сентября по ноябрь. Предварительно получено 
информированное согласие родителей пациентов на 
использование образцов крови. 

Оценку уровня витамина D в сыворотке крови проводили с 
использованием наборов DRG 25-OH Vitamin D (total) ELISA 
EIA-5396 для твердофазного меченного ферментом 
иммуноферментного анализа. Определяли содержание общего 
25-гидрокси-холекальциферола (25(ОН0D3 + 25(ОН)D2). 

Статистический анализ проводили с помощью 
непараметрических методов с использованием пакетов 
прикладных программ Microsoft Excel и STATISTIKA 10.0 для 
Windows. Количественные данные представлены в виде медиан и 
межквартильного размаха в формате: Ме (Q25-Q75). Для 
проверки гипотезы о различиях в независимых группах 
применяли методы непараметрической статистики с 
использованием Т-критерия Манна-Уитни. Нулевая гипотеза (о 
нормальности распределения, отсутствии различий между 
переменными, отсутствии влияния группирующей переменной, 
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отсутствии связи между переменными) отвергалась на уровне 
значимости =0,05 (p 0,05). 

Результаты и обсуждение. В первой группе средний 
возраст детей составил 14,2 (12,45-15,25) лет, во второй группе 
11,7 (9,9-14,6) лет. В группе спортсменов преобладали мальчики 
68,8% (22 ребенка), девочек было 31,2% (10 детей). Во второй 
группе девочек и мальчиков было 45,0% (9 человек) и 55,0% (11 
детей), соответственно. При исследовании уровня 25(OH)D в 
сыворотке крови пациентов первой группы установили, что 
средний уровень витамина D у них составил 26,78 8,02 нг/мл, 
что достоверно ниже чем у детей группы сравнения – 
43,44 12,59 нг/мл (р<0,05). 

Анализ содержания витамина D в группе спортсменов 
установил: у 68,8% детей первой группы (22 ребенка) 
диагностировано содержание витамина D в сыворотке крови 
ниже оптимального значения (р<0,05). Из них у 19 детей (59,4%) 
выявлена недостаточность витамина D, дефицит витамина D – 
определен у 3 пациентов (9,4%) (р<0,05). Оптимальный уровень 
25(ОН)D в сыворотке крови детей спортсменов диагностирован у 
31,2% (10 человек). У большинства пациентов 2 группы 90,0% 
(18 детей) выявлено нормальное содержание витамина D, 
недостаточность определена лишь у 10,0% (2 пациента) (р<0,05). 
Дефицит витамина D не наблюдался ни у одного из обследуемых 
детей группы сравнения. 

Низкий уровень витамина D у спортсменов обусловлен 
большей потребностью в витаминах при систематических 
физических нагрузках (тренировках). В настоящее время 
отсутствует единое мнение среди специалистов в области 
спортивной медицины о дополнительном назначении витамина D 
и его препаратов детям, испытывающим дополнительные 
физические нагрузки [4]. Однако можно утверждать, ликвидация 
дефицита витамина D является не временной, а постоянной 
мерой, что диктует актуальность определения уровня витамина D 
у детей с повышенными физическими и психологическими 
нагрузкам, особенно в спорте. Для полного здоровья детей и 
подростков активных профессионально важна своевременная 
дотация витамина D и его препаратов в случае необходимости. 
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Выводы: 
1. В группе детей спортсменов средний уровень витамина D 

достоверно ниже чем у детей группы сравнения (26,78 8,02 нг/мл 
и 43,44 12,59 нг/мл, соответственно) (р<0,05), причем 68,8% 
детей имеют низкое содержание витамина D (р<0,05). 

2. В группе условно здоровых детей у 90,0% пациентов 
отмечается оптимальное содержание витамина D в сыворотке 
крови. 
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СОСТОЯНИЕ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У 
ДЕТЕЙ С ВНЕГОСПИТАЛЬНЫМИ ОСТРЫМИ 

ПНЕВМОНИЯМИ 

Парфенова И.В. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

1-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Важнейшей проблемой современной педиатрии 

остается острая пневмония, так как в последние годы 
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заболеваемость детей ею увеличивается и не имеет тенденции к 
снижению. Воспалительные заболевания легких характеризуются 
резким усилением окислительных процессов в их тканях. В 
норме внутриклеточные антиоксидантные ферменты 
нейтрализуют свободные радикалы и подавляют выработку 
медиаторов воспаления, препятствуя повреждению клеток и 
тканей. 

Преобладание продукции свободных радикалов над их 
нейтрализацией вызывает повреждение бронхов и паренхимы 
лёгкого, повышая риск инфицирования [5]. К основным 
процессам, приводящим их к деструкции, является перекисное 
окисление липидов (ПОЛ). Под влиянием гипоксии происходит 
активация процессов липопероксидации и избыточная продукция 
свободных радикалов, а также токсических и инфекционных 
факторов. При слабой антиокислительной защите в организме 
развивается окислительный стресс, который приводит к 
повреждению белков, биомембран и к развитию деструктивных 
воспалительных процессов в легких. Повреждающее действие 
инфекционных агентов обусловлено непосредственной инвазией, а 
также активацией фагоцитов с выделением активных форм 
кислорода, запускающих процессы свободнорадикального 
окисления [2, 3]. 

Таким образом, активация ПОЛ и дефицит антиоксидантной 
системы (АОС), наряду с другими факторами, являются 
условиями для проградиентного течения патологического 
процесса при пневмониях [1 ,4]. 

Цель установить закономерности изменения про- и 
антиоксидантной защиты у детей с острыми внегоспитальными 
пневмониями. 

Объекты и методы исследования. Под наблюдением 
находилось 75 детей в возрасте от 8 до 18 лет, находящихся на 
стационарном лечении в 4 отделении УЗ «Гродненская областная 
детская клиническая больница» по поводу острой 
внегоспитальной пневмонии. Функциональное состояние 
эндотелия оценивали в тесте с реактивной гиперемией по степени 
прироста максимального пульсового кровотока в предплечье в 
первые 2 минуты восстановления кровотока после 4-х минутной 
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окклюзии плечевой артерии, которая достигалась путем 
наложения манжеты тонометра и повышения в ней давления на 
50 мм рт. ст., превышающего значения систолического давления, 
обследуемого. Увеличение пульсового кровотока менее 10% 
расценивали как наличие у пациентов дисфункции эндотелия 
(ДЭ). 

У всех детей проводилась оценка активности 
окислительных процессов по концентрации продуктов ПОЛ и 
антиоксидантной защиты (АОЗ) в плазме и эритроцитах крови с 
использованием классических методов [6]. В качестве маркеров 
окислительного стресса оценивали концентрацию диеновых 
конъюгатов (ДК), малонового диальдегида (МДА) и каталазы. 
Полученные результаты обработаны статистически с 
использованием непараметрического метода: критерия Манна-
Уитни при уровне значимости р<0,05, данные представлены как 
медиана (Ме) 25 и 75 перцентиль. 

Результаты и их обсуждения. По результатам теста с 
реактивной гиперемией было сформировано 2 группы пациентов: 
1 группа (n=45) с острыми внегоспитальными пневмониями (ВП 
с ДЭ) прирост максимального пульсового кровотока в предплечье 
составил 7,1% (4,9–8,0%). Во 2 группе (n=30) с острыми 
пневмониями и без дисфункции эндотелия (ВП без ДЭ) прирост 
максимального пульсового кровотока составил 15,3% (12,5-
18,1%, р<0,05). 

При изучении активности окислительных процессов у детей 
с острыми внегоспитальными пневмониями выявлены 
следующие закономерности, которые представлены в таблице. 

 
Таблица – Показатели активности про- и антиоксидантной систем в плазме 
и эритроцитах крови у пациентов с острыми пневмониями 

Показатели 

Группы пациентов 
1-я группа с 

острыми ВП с ДЭ  
(n = 45) 

2-я группа с 
острыми ВП без ДЭ 

(n = 30) 
ДК в эритроцитах, ЕД/мл 15,96 (14,5–17,8)*** 9,2 (7,1–12,4) 
МДА в плазме, 
мкмоль/л 4,9 (4,4–6,5)*** 2,3 (1,3–3,2) 

МДА в эритроцитах, 
мкмоль/л 14,2 (13,2–15,6)*** 8,7 (6,9–12,1) 
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Показатели 

Группы пациентов 
1-я группа с 

острыми ВП с ДЭ  
(n = 45) 

2-я группа с 
острыми ВП без ДЭ 

(n = 30) 
Каталаза в эритроцитах, 
ммольН2О2/мин/гНв 20,4 (18,3–21,8)*** 24,2 (23,8–26,2) 

Примечания – данные представлены в виде Mе (25-75), где Ме – медиана 
показателя; (25–75) – интерквартильный размах показателя. *** – статистически 
значимые различия для критерия Манна-Уитни показателей 1-й группы пациентов с 
показателями 2-й группы пациентов с вероятностью ошибки p<0,001. 

 
Как видно из таблицы, у детей 1 группы с острыми ВП и ДЭ 

уровень ДК в эритроцитах крови оказался выше, чем в группе с 
острыми ВП без ДЭ (p 0,001). Уровень МДА в плазме крови у 
детей с острыми пневмониями с ДЭ оказался выше, чем в группе 
без ДЭ (p 0,001). Показатели МДА в эритроцитах у детей 1 
группы оказались также выше по сравнению со 2 группой 
(p 0,001). 

Уровень каталазы в эритроцитах крови у пациентов группы 
с острыми ВП с ДЭ был значительно ниже, чем в группе с 
острыми ВП без ДЭ (p 0,001). Повышенное содержание 
продуктов перекисного окисления липидов и снижение 
антиоксидантов свидетельствует о наличии окислительного 
стресса при острых пневмониях. 

Таким образом, установлено, что у 60% пациентов с острой 
пневмонией по результатам теста с реактивной гиперемией 
наблюдается снижение эндотелий-зависимой вазодилатации 
сосудов, приводящее к увеличению уровня диеновых конъюгатов 
и малонового диальдегида в плазме и эритроцитах крови и 
снижению каталазы свободнорадикальных процессов на фоне 
истощения факторов антиоксидантной защиты. 
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ЗНАЧЕНИЕ ПРОКАЛЬЦИТОНИНА И С-РЕАКТИВНОГО 
БЕЛКА ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ ИНФЕКЦИОННЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ У ДЕТЕЙ 

Парфенчик И.В., Кацер Д.С., Ланец М.П.* 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра инфекционных болезней, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская инфекционная клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь 

 
Введение. Прокальцитонин (PCT) – сепсис-

ассоциированный белок, концентрация которого в крови 
возрастает на фоне тяжелой бактериальной инфекции. При 
уровне PCT 10 нг/мл и выше практически всегда диагностируется 
тяжелый бактериальный сепсис и септический шок [1]. По 
данным литературы, уровень С-реактивного белка (СРБ) менее 
актуален для диагностики сепсиса, чем прокальцитонин [2]. 

Цель исследования – установить значение уровней PCT и 
СРБ для диагностики инфекционных заболеваний различной 
этиологии у детей. 

Объект и методы исследования. Объектом исследования 
стали истории болезней 82 детей, находившихся на лечении в 
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Гродненской областной инфекционной клинической больнице в 
2014–2017 годах. Все пациенты поступали в стационар с 
жалобами на высокую лихорадку. PCT определяли с целью 
исключения сепсиса. В зависимости от заключительного 
клинического диагноза пациентов разделили на 4 группы: 

1-я группа (n=14) – сепсис различной этиологии 
(стрептококковый, менингококковый, гемофильный и др.); 

2-я группа (n=30) – бактериальные инфекции (гнойные 
менингиты различной этиологии, пневмонии, пиелонефриты, 
острые кишечные инфекции и другие); 

3-я группа (n=27) – вирусные инфекции (грипп, 
энтеровирусная инфекция, герпетическая инфекция и другие); 

4-я группа (n=11) – неинфекционная патология 
(коллагенозы, онкология, гематология, острая хирургическая 
патология и другие). 

Диагноз сепсиса у всех пациентов 1-й группы был 
подтвержден лабораторно (бактериологически и/или с помощью 
молекулярно-генетических методов). 

Методом исследования явился ретроспективный 
сравнительно-статистический анализ, проведенный с помощью 
программного обеспечения STATISTICA 10.0 для Windows. При 
сравнении независимых между собой групп использовали H-
критерий Крускала-Уоллиса, дополнительно проводились 
попарные сравнения групп между собой с применением 
апостериорного критерия Данна (с учетом поправки 
Бонферрони). Данные представлены в виде медианы (Ме), 
интерквартильного размаха (Lq −нижняя квартиль, Uq – верхняя 
квартиль), минимальных и максимальных значений. 
Достоверность различий в группах была принята при уровне 
статистической значимости р<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Средний возраст детей 
составил 2,9 (0,7; 4,0) лет. Пациенты поступали в стационар чаще 
на третий день от момента заболевания: 3,5 (2,0; 6,0). Состояние 
56,1% из них при поступлении в стационар было тяжелое и 
требовало госпитализации в отделение анестезиологии и 
реанимации. Показатели PCT и СРБ в группах представлены в 
таблицах 1 и 2. 
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Таблица 1. − Показатели PCT (нг/мл) у детей (Me, Lq, Uq, min, max) 
группы Me (Lq; Uq) min max 

1-я группа 27,93 (21,06; 41,4) 0,05 68,44 
2-я группа 0,37 (0,08; 1,8) 0,05 98,6 
3-я группа 0,26 (0,05; 2,47) 0,05 11,5 
4-я группа 0,37 (0,08; 2,2) 0,05 40,95 

 
У одного из пациентов с сепсисом показатель PCT был в 

пределах нормы. В группе с бактериальными инфекциями самые 
высокие показатели были у пациентов с гнойными менингитами, 
иногда они превышали таковые у детей с сепсисом. У детей с 
неинфекционной патологией самый высокий показатель был у 
ребенка с острой кишечной непроходимостью. При сравнении 
групп между собой установлено, что показатели PCT детей 1-й 
группы статистически значимо отличались от показателей в 
других группах (p1-2, 1-3, 1-4˂0,05). Показатели PCT детей с 
бактериальными, вирусными инфекциями и неинфекционной 
патологией статистически значимо не отличались между собой 
(p2-3, 2-4, 3-4>0,05). 
 
Таблица 2. − Показатели СРБ (мг/л) у детей (Me, Lq, Uq, min, max) 

группы Me (Lq; Uq) min max 
1-я группа 102,5 (59,6; 181,7) 0 203,1 
2-я группа 44,0 (14,0; 118,8) 0 229,3 
3-я группа 16,7 (4,9; 74,3) 0 265,7 
4-я группа 21,3 (5,7; 41,2). 0 179,8 

 
При сравнении показателей СРБ установлено, что группы 

статистически значимо не отличались между собой (p>0,05). 
 
Выводы: 
1. Самые высокие показатели прокальцитонина выявлены у 

детей с тяжелыми бактериальными инфекциями, такими, как 
сепсис и гнойный менингит. 

2. Уровень СРБ в плазме крови не может служить 
диагностическим маркером тяжелой бактериальной инфекции. 
Его уровень статистически значимо не отличается у детей с 
различными инфекционными, в том числе и вирусными, а также с 
неинфекционными заболеваниями. 
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К ВОПРОСУ О ВСКАРМЛИВАНИИ ГРУДНЫМ МОЛОКОМ 
НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ 

Прилуцкая В.А., Рожко Ю.В.*, Павловец М.В. 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  

1-я кафедра детских болезней, Минск, Беларусь 
*ГУ РНПЦ «Мать и дитя», Минск, Беларусь 

 
Введение. Международные и отечественные принципы 

рационального вскармливания ребенка определяют важность 
грудного вскармливания [1]. В настоящее время убедительно 
доказано, что вскармливание недоношенных детей грудным 
молоком значительно снижает заболеваемость в раннем детстве и 
риск отдаленных нарушений обмена, уменьшает риск развития 
некротизирующего энтероколита и сепсиса, улучшает пищевую 
толерантность, способствует профилактике аллергии, сокращает 
продолжительность пребывания в стационаре, улучшает 
неврологические исходы и когнитивное развитие детей, снижает 
риск развития ретинопатии недоношенных [2, 3]. 

Современные рекомендации Американской академии 
педиатрии констатируют, что все недоношенные дети должны 
получать грудное молоко, учитывая его существенные 
преимущества перед искусственным вскармливанием [4, 5].  
С 90-х годов XX века в Европе и США грудное молоко в 
сочетании с фортификаторами признано стандартом ухода за 
детьми с низкой массой тела при рождении [1, 4]. 
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Цель: проанализировать особенности становления лактации 
у матерей и вскармливания недоношенных новорождённых в 
зависимости от способа родоразрешения женщин и массы тела 
детей (МТ) при рождении. 

Объект и методы исследования. Проведен анализ 
результатов анкетирования 51 матери недоношенных детей, 
рожденных в различных родовспомогательных учреждениях 
города Минска и получавших лечение в отделении 
недоношенных ГУ РНПЦ «Мать и дитя» (директор, к.м.н. 
К.У. Вильчук) в 2017 году. Специально разработанная анкета 
включала 16 вопросов с несколькими возможными вариантами 
ответов и комментариев. 

Сформированы группы исследования с учетом способа 
родоразрешения матерей и массы тела (МТ) детей при рождении. 
10 женщин (19,6%) были родоразрешены через естественные 
родовые пути и составили группу 1 (Гр1), 41 (80,4%) – путем 
кесарева сечения (КС) (группа 2, Гр2). В зависимости от массы 
тела при рождении дети разделены на группы: группа А (ГрА) – 
16 (31,4%) новорожденных с МТ менее 1500,0 г, группа В (ГрВ) – 
19 (37,2%) новорожденных с МТ от 1500,0 до 2000,0 г, группа С 
(ГрС) – 16 (31,4%) новорожденных с МТ более 2000,0 г. 

Статистическая обработка проведена при помощи пакетов 
программ «Microsoft Excel» и «StatSoft Statistica 10.0». При 
анализе использованы методы описательной статистики и 
критерий хи-квадрат (χ²). 

Результаты и их обсуждение. Установлено, что во время 
беременности кормить грудью планировало 98,0% женщин: до 6 
месяцев жизни ребенка – 25,0%, от 6 до 12 месяцев – 55,5%, 
более 12 месяцев – 19,5% матерей. Выкладывали на живот матери 
и прикладывали к груди в родильном зале 40,0% недоношенных 
детей Гр1 и 10,8% пациентов Гр2 (χ²=4,7, р=0,03). При переводе в 
палату совместного пребывания медицинский персонал помогал 
в прикладывании к груди 33,3% матерей Гр1 и 25,9% Гр2. При 
раздельном пребывании матери и ребенка сцеживать грудное 
молоко рекомендовали через 6 часов после родов в Гр1 и Гр2 в 
33,3% и 9,4%, позже 6 часов в 0% и 3,1% и на 2–3 сутки в 66,7% и 
87,5% случаев соответственно (рисунок 1). 
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Рисунок 1 – Особенности рекомендаций по сцеживанию грудного 

молока при раздельном пребывании матери и ребенка, % 
 
Заменитель грудного молока в раннем неонатальном 

периоде использовали у 90% детей в Гр1 и 100% Гр2. Знали 
какой смесью докармливали ребенка 50,0% женщин Гр1, что 
было достоверно ниже показателя в группе, родивших путём КС 
(89,2%, χ²=7,8, р=0,005) (рисунок 2). 
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Рисунок 2 – Частота информированности матерей о том, что их 

ребенка докармливали смесью и наименовании заменителя грудного 
молока, % 

Дети с МТ при рождении более 2000,0 г рождены 
естественным путем в 43,8% случаев, что было достоверно чаще 
по сравнению с детьми с МТ при рождении от 1500,0 до 2000,0 г 
(12,5% детей ГрА, 10,5% ГрВ, 43,8% ГрС, χ²B-C=6,1, РB-C=0,04). 
По результатам анкетирования матерей установлено, что только 
20,0% новорожденных ГрС получили молозиво в родзале, в 
остальных группах исследования таких младенцев не было. 
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Женщины, родившие детей с МТ менее 1500,0 г, молозиво и 
молоко сцеживали достоверно реже (ГрА 25,0%, ГрВ 63,2%, ГрС 
62,5%, РА-В=0,04, РА-С=0,04), что представлено на рисунке 3. 
Важно отметить, что исследованиями последних лет [2, 3] 
показано, что у женщин, родивших преждевременно, объем 
грудного молока, особенно при невозможности прикладывания 
ребенка к груди, быстро снижается. Отмечена обратная 
корреляция между сроком гестации и продолжительностью 
лактации, а сцеживание грудного молока и его использование в 
питании недоношенного признано важным психологическим и 
физиологическим фактором [4]. 
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Рисунок 3 – Частота сцеживания молозива и грудного молока 

женщинами групп сравнения, если ребенок не сосал грудь матери в 
раннем неонатальном периоде, % 

 
Заменитель грудного молока получали в раннем 

неонатальном периоде 100,0% новорожденных ГрА, 94,4% детей 
ГрВ и 92,9% пациентов ГрС. 

Частота помощи и консультирования по грудному 
вскармливанию медперсоналом между исследуемыми группами 
не имела достоверных различий. По результатам исследования 
выявлено, помощь в прикладывании к груди получило 51,0% 
проанкетированных, родивших недоношенных детей, в обучении 
правилам сцеживания и хранения грудного молока – 78,4%. 
Среди вопросов, вызывавших сложности и интерес у матерей 
недоношенных младенцев, лидирующие позиции заняли вопросы 
питания кормящей матери, профилактики дефицита грудного 
молока. 
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Выводы: 
1. Большинство женщин (98,0%) знали о преимуществах 

грудного вскармливания и хотели кормить ребёнка грудным 
молоком. 55,5% женщин планировало длительность грудного 
вскармливания до одного года жизни. Однако рождение 
недоношенного новорожденного и оперативное родоразрешение 
привели к трудностям при становлении лактации. 

2. Установлены определенные закономерности 
вскармливания грудным молоком недоношенных детей с учетом 
способа родоразрешения их матерей и массы тела 
новорожденных при рождении. 

3. Недоношенные дети, рожденные через естественные 
родовые пути, выкладывались на живот матери и 
прикладывались к груди в родильном зале достоверно чаще 
(р=0,03), по сравнению с недоношенными, рожденными путем 
абдоминального родоразрешения. 

4. К груди матери в родзале были приложены лишь 
недоношенные с МТ при рождении более 2000,0 г (20,0%). 
Женщины, родившие детей с МТ менее 1500,0 г, молозиво и 
грудное молоко сцеживали достоверно реже (р=0,04). 

5. Регулярный анализ анкетирования матерей недоношенных 
детей может рассматриваться одним из способов мониторинга и 
оптимизации подходов к организации вскармливания 
недоношенных новорожденных. 

 
Список литературы: 
1. Вскармливание недоношенных детей / В. А. Скворцова [и соавт.] // 

Лечащий врач. – 2006. − № 2. – C. 64–68. 
2. Роль грудного молока в питании и выхаживании недоношенного 

ребенка / В. А. Скворцова [и соавт.] // Педиатрия. – 2015. – № 5. – C. 81–89. 
3. Возможности сохранения лактации после преждевременных родов 

/ С.Г.Грибакин [и соавт.] // Вопросы современной педиатрии. – 2015. – 
№ 5. – С. 534–538. 

4. Hale, T. Textbook of Human Lactation / T.Hale, P.Hartmann // Hale 
Publishing. – 2007. – 661 p. 

5. Eidelman, A. I. Breast feeding and the use of human milk / 
A. I. Eidelman // Pediatrics. – 2012. – Vol. 129, № 3. – P. 827–841. 

рер

/ С.Г.Г/ С
№№ 5. 

2.
бенка / Венка / В

3.3. ВозВо
Гри

й врач.й врач.
Роль грРоль гр
ВВ АА

к литек лите
армливанрмлива
ч. –ч. – 2020

о

тературтерату
ни

дходход
ворождворожд

иватьива
одов ов 

де

до
из анкети анкет
ться одться о

с МТс МТ
остоверноостовер
тироватиро

алеле
дении дении 
Т менТ мен

нны

е былие были
болбо

жиж
зале дозал

, рожд, ро

ез ез 
ивот мивот 

остовеосто
енненн

масма

естестест
мм

мернерн
ей с учетоей с учето
ассы телассы тел

ниени

рности ности 
том м



202 

ТЕЧЕНИЕ ПЕРИНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА 
НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ 

Румянцева О.А. 
УО «Гомельский государственный медицинский университет,  

кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

 
Введение. Несмотря на достигнутые успехи, выхаживание и 

последующее развитие детей, родившихся преждевременно, 
остается не только медицинской, но и социальной проблемой. До 
сих пор на детей данной группы приходится основная часть 
развития неблагоприятных отдаленных последствий, а также 
младенческой и детской смертности [1, 2, 3]. 

Объект и методы исследования. Был проведен 
ретроспективный анализ 29 историй развития недоношенных 
новорожденных, находившихся на лечении в ОАИР 
УЗ «Гомельская городская клиническая больница № 2». 

Целью явилось изучение течения перинатального периода 
новорожденных, рожденных с экстремально низкой массой тела 
(ЭНМТ) и очень низкой массой тела (ОНМТ) и факторы, 
способствующие усугублению его течения. 

Результаты и их обсуждение. При анализе установлено, 
что в 100% случаев у матерей недоношенных новорожденных 
отмечался отягощенный акушерско-гинекологический анамнез в 
виде инфекций, передающихся половым путем, медицинских 
абортов. Наличие инфекционного процесса у матери 
подтверждают и данные исследования плацент (в 100% случаев), 
где были выявлены воспалительные изменения, а также признаки 
плацентарной недостаточности в 27,3% случаев. Патологическое 
течение беременности также наблюдалось у всех матерей в 
основном в виде угрозы ее прерывания и гестоза. 

Среди экстрагенитальной патологии значимую роль играет 
патология мочевыделительной системы (в 29,6 % случаев). 

В 26,0% случаев во время беременности, в основном во 
втором ее триместре, отмечались острые респираторные 
заболевания. Остальную соматическую патологию представляли: 
анемия беременных (18,5% случаев); эндокринная патология 

плапла
теченитеч
основос

былибыли
ацентарцентар
ние ние

рждаюрждаю
и выяви выяв

кций,кций,
НаличиНалич
ют и ют и

гощенощен
й, перй, пер
чие

ии
аев у маев у м
нныйнный

бленбле
их обсуих об

мат

х 
ой масй мас
ению егнию е

уж

е тече теч
с экстрес экст
ассой тассой

о то т

ческаяческая
чения чения 
рере

рий раий ра
на лна л
я боля бо

ослос
3]. 3]. 
ия. ия. Б

тияти

ос
едствийедстви

ылыл

жджд
йй проблепр
сновнаяснов

йй

аживаниеаживание
девременндевременн
лемойлемой

ие и и 



203 

(14,8%); патология сердечно – сосудистой системы (11,1%); на 
патологию ЖКТ, глаз (миопия) и вирусные гепатиты приходится 
по 7,4%, соответственно; ревматоидный артрит отмечался в 3,7% 
случаев. 

Как неблагоприятный фактор в развитии преждевременных 
родов можно отметить и неблагополучный социальный статус 
женщины. Так, безработные составили 40,7%; одинокие 
женщины – 33,3%; женщины-инвалиды, осужденные, с 
алкогольной зависимостью, несовершеннолетние – по 3,7%, 
соответственно; с никотиновой зависимостью – 11,1%, 
возрастные первородящие – 7,4%. 

При рождении у 14 (48,3%) недоношенных детей с ОНМТ и 
ЭНМТ отмечалась тяжелая асфиксия. Поражение головного 
мозга в виде внутрижелудочковых кровоизлияний (ВЖК) 
отмечалось у 8 (27,6%) детей, из них у 7 (87,5%) новорожденных 
в основном на третьи сутки жизни, у одного ребенка (12,5%) – на 
первые сутки жизни. 

Респираторная поддержка II–III уровней проводилась в 
100% случаев, из них 17 детям (58,6%) – III уровня (ИВЛ), 
длительность которой в среднем составила 7 – 10 дней. 

Диагноз: врожденная пневмония был установлен у 14 детей 
– 48% случаев. 

Гипербилирубинемия наблюдалась с третьих суток жизни у 
9 детей – 31% случаев. 

Сурфактантная терапия проводилась 23 новорожденным 
(79,3%), из них 4 детям (13,8%) потребовалось повторное его 
введение. 

При проведении лабораторных исследований у 17 
новорожденных (58,6%) с ОНМТ и ЭНМТ с первых суток жизни 
отмечался анемический синдром, из них у 3 (17,6%) тяжелой 
степени. На 3 сутки жизни анемия выявлялась у 22 детей (75,8%), 
из них – у 9 детей (41%) тяжелой степени, что требовало 
коррекции. Анемический синдром наблюдался практически в 
течение всего раннего неонатального периода. 

В общем анализе крови со стороны показателей белой крови 
изменений не отмечалось. Однако, у новорожденных с 
врожденной пневмонией (14 детей) с первых суток жизни 
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отмечалось повышение нейтрофильного индекса более 0,25 
(отношение незрелых форм к общему количеству гранулоцитов), 
что может служить маркером инфекционного процесса [2]. 

Повышение уровня С-реактивного белка в крови отмечалось 
только у 1 ребенка с диагнозом: врожденная пневмония в 
возрасте 3-х суток жизни. 

У всех детей данной категории отмечались изменения со 
стороны гемостазиограммы (гипокоагуляция). В заместительной 
трансфузионой терапии нуждались 19 новорожденных (65,5%). 

Выводы: 
1. Ведущую роль в развитии преждевременных родов 

играют не только изменения со стороны здоровья матери, среди 
которых особое место в обеих группах занимают патология 
мочевыделительной системы, инфекции, передающиеся половым 
путем, но и неблагополучный социальный статус, который 
приводит к психологическому дискомфорту. Патологическое 
течение беременности и экстрагенитальная патология матери 
способствуют нарушению фетоплацентарной недостаточности. 

2. При изучении перинатального периода отмечено, что для 
недоношенных детей характерна коагулопатия, связанная с 
незрелостью функции печени, которая усугубляется наличием 
инфекционного процесса. 

3. Наиболее специфичным показателем инфекционного 
процесса у недоношенных детей в общем анализе крови является 
нейтрофильный индекс. 
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ВОЗМОЖНОСТИ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ ДИАГНОСТИКИ 
ХРОНИЧЕСКОГО ТОНЗИЛЛИТА В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 

Самохвал О.В., Строгий В.В., Матюшко Т.С.*,  
Соколовская Е.В.* 

УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  
кафедра пропедевтики детских болезней, Минск, Беларусь 
*УЗ «4-я детская клиническая больница», Минск, Беларусь 

 
Введение. Одной из актуальных проблем детского возраста 

является диагностика хронического тонзиллита (ХТ), что 
обусловлено отсутствием объективных критериев его 
диагностики у отоларингологов и педиатров. Прежде всего, 
возникают трудности в постановке диагноза ХТ у детей с 
гипертрофией небных миндалин (ГНМ). Существует ошибочное 
мнение среди врачей-педиатров, что отсутствуют различия 
между понятиями гипертрофии миндалин и наличием в них 
воспалительного процесса в виде хронического тонзиллита, что 
обусловлено отсутствием четких критериев постановки диагноза 
ХТ. Применяемые сегодня критерии базируются на 
субъективных признаках, которые лишены цифровой оценки и не 
соответствуют нередко адекватности проводимой терапии и 
выбору варианта дальнейшего наблюдения. Актуальность данной 
проблемы обусловлена также широким распространением 
острого и хронического тонзиллита в возрастном диапазоне 5-15 
лет. Так по данным М.Р. Богомильского и Т.И. Горошени [2] ХТ 
встречается в 22-40 случаях на 1000 осмотренных и наблюдается, 
по данным Е.П. Карпова и соавт. [2] у 32-43% часто болеющих 
детей. В настоящее время существуют определенные 
противоречия в постановке диагноза ХТ. По мнению 
Б.С. Преображенского [2] ХТ представляет стойкое хроническое 
воспаление небных миндалин, характеризующееся развитием 
рецидивирующего обострения и общей токсико-аллергической 
реакцией. Европейское общество ларингологов [3] определяет ХТ 
как наличие инфекции и/или воспаления в ротоглотке и/или 
миндалинах не менее 3 мес. При этом для постановки диагноза 
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ХТ используются только местные признаки ХТ, а именно: 
жидкий гной или казеозные пробки в лакунах, стойкая гиперемия 
и отечность небных дужек, сращение и спайки миндалин с 
небными дужками, увеличение и болезненность при пальпации 
регионарных лимфатических узлов. 

Учитывая актуальность рассматриваемой проблемы 
диагностики ХТ у детей и распространенность данной патологии, 
целью нашей работы было: исследовать морфофункциональную 
ультразвуковую характеристику миндалин детей, имеющих их 
гипертрофию и выявленные при осмотре признаки хронического 
тонзиллита по сравнению с детьми без увеличения миндалин 
посредством ультразвукового исследования. При этом были 
решены следующие задачи: определены размерные параметры 
небных миндалин (длина, ширина, высота) с последующим 
вычислением их объема; сравнение эхогенности ткани миндалин 
с эхогенной плотностью щитовидной железы, слюнных желез; 
определены особенности эхоструктуры, состояние ткани и 
структурных единиц миндалин (капсула, лакуны, крипты, 
признаки фиброза ткани и наличие кист); оценено состояние 
артериального кровотока в миндалинах; оценено состояние 
регионарных лимфатических узлов, их размерные параметры. 

Объект и методы исследования. Объектом исследования 
явилось 52 ребенка в возрасте 15 (14-17) лет (28 мальчиков и 24 
девочки), которые первоначально были осмотрены 
оториноларингологом. Всем детям в последующем было 
проведено ультразвуковое исследование (УЗИ) миндалин по 
стандартизованному протоколу на аппарате Siemens с 
использованием линейного датчика с частотой 7-10 МГц [1], где 
учитывались цифровые параметры: размер (высота, длина и 
ширина), объем обеих миндалин у ребенка, толщина капсулы, 
ширина лакун. Изучена эхогенность миндалин, которая 
сравнивалась с эхогенностью прилежащей щитовидной или 
слюнной железы (в норме она должна быть идентична). Особое 
внимание было уделено исследованию внутренней эхоструктуры 
миндалин: наличию кистозных полостей, выраженности крипт, 
расширенных лакун, выявлению признаков склероза ткани 
миндалин. Была дана характеристика кровоснабжения миндалин, 
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а именно наличие аномального отхождения ветвей наружной 
сонной артерии, которое чревато развитием кровотечения при 
проведении тонзиллоэктомии. Были исследованы лимфатические 
лимфоузлы, прилежащие к миндалинам с оценкой их размеров, 
структуры, особенностей кровоснабжения. При этом 
увеличенным считался лимфоузел размером более 5 мм в 
диаметре. 

Среди обследованных у 37 были выявлены признаки 
гипертрофии миндалин (по данным ЛОР обследования). В 
дальнейшем в группе с ГНМ была выявлена подгруппа детей (13 
человек), имеющая ультразвуковые признаки хронического 
воспалительного процесса. Группу сравнения (контрольная 
группа) составило 15 детей без признаков гипертрофии. Всем 
детям проводились общеклинические исследования, включавшие 
общий анализ крови и биохимическое исследование плазмы 
крови. 

Результаты и их обсуждение. По данным ультразвукового 
исследования миндалины у всех обследованных имели овальную 
форму с четкими и ровными контурами, у всех пациентов 
визуализировалась однородная капсула (преимущественно на 
верхнем полюсе и на медиальной стенке). Несколько хуже был 
виден нижний полюс миндалин, так как он сливался с 
окружающей жировой клетчаткой и мышечными тканями шеи. 
Выявлено существенное различие в размерах миндалин детей 
обеих групп (ультразвуковая морфологическая характеристика 
миндалин представлена в таблице). Объем гипертрофированной 
миндалины был в 2,7 раза больше, чем у детей контрольной 
группы (р<0,001). Других отличительных признаков 
морфофункционального строения миндалин у детей с ГНМ нами 
не было выявлено. 

При исследовании детей с ГНМ и признаками ХТ был 
установлен ряд отличий, что послужило поводом отнести их к 
ультразвуковым критериям ХТ. Одной из особенностей УЗ-
картины миндалины при ГНМ явилось неоднородная эхогенность 
структуры (у 48,6% детей), причем у 21,6 % детей она была 
повышена, а у 27% – значительно повышена, что вероятно 
является косвенным признаком развивающегося склерозирования 
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ткани на фоне перенесенного воспалительного процесса. У всех 
детей с ХТ отмечено ухудшение визуализации крипт внутри 
миндалин в виде отсутствия поперечной исчерченности, что 
вероятно можно объяснить наличием отека ткани на фоне 
воспалительного процесса. У всех детей группы контроля и у 
детей с ГНМ без признаков ХТ наблюдалась хорошая 
визуализация крипт по всей толщине миндалин, особенно в 
области верхнего полюса и в средних отделах. Кистозных 
образований в паренхиме миндалин у всех обследованных детей 
мы не выявили. 
 
Таблица – Ультразвуковые размерные параметры небных миндалин у 
детей с признаками гипертрофии по сравнению с группой контроля 

Ультразвуковые 
параметры 

Дети с ГНМ 
(n=37) 

Контрольная 
группа (n=15) р 

Длина, мм 22,5 0,62; 
21,3 (17,5–27) 

18,9 0,96; 
18,5 (15,7–22) 

<0,001 

Высота, мм 22,24 0,67; 
22,8 (16–26,8) 

14,51 0,77; 
13 (12–16) 

<0,001 

Ширина, мм 25,68 0,63; 
24,5 (21–30,7) 

19,35 0,74; 
20 (16,3–22) 

<0,001 

Объем, см3 64,79 4,30; 
53,55 (35,11–78,51) 

24,4 1,54; 
25,47 (19,07–30,39) 

<0,001 

Толщина капсулы, 
мм 

0,83 0,04; 
0,7 (0,6–0,9) 

0,81 0,08; 
0,7 (0,5–1,1) 

0,73 

Ширина лакун, мм 1,68 0,04; 
1,7 (1,4–2,0) 

1,53 0,07; 
1,5 (1,4–1,8) 

0,05 

 

В целом, достоверного увеличения объема миндалин у детей 
с ХТ по сравнению с гипертрофированными миндалинами без 
признаков ХТ не было отмечено. Утолщение капсулы и 
расширение лакун небных миндалин, а также наличие кистозных 
полостей, по нашему мнению, не является четким критерием 
хронического воспалительного процесса, что подтверждается 
отсутствием достоверных изменений в сравниваемых группах. 

У 10 детей с ХТ (76,9%) отмечено увеличение регионарных 
лимфатических узлов более 10 мм в диаметре, что позволяет 
данный признак отнести к ультразвуковым критериям ХТ. 

Особо следует подчеркнуть, что аномальное отхождение 
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ветвей наружной сонной артерии через толщу миндалины 
выявлено у 9,6% обследованных детей, что указывает на 
необходимость учета особенностей кровоснабжения для 
своевременной минимизации кровотечения при проведении 
оперативного вмешательства на миндалинах. 

Выводы: 
1. Ультразвуковое исследование гипертрофированных 

миндалин у детей позволило выявить признаки хронического 
тонзиллита у 35,1% детей. 

2. Ультразвуковыми критериями гипертрофии небных 
миндалин является увеличение только объема миндалин. К 
ультразвуковым критериям тонзиллита у детей следует отнести 
следующие признаки: неоднородность эхоструктуры миндалин с 
преобладанием повышенной эхогенности паренхимы; отсутствие 
визуализации крипт в паренхиме миндалины по всей ее толщине; 
увеличение регионарных лимфатических узлов в диаметре более 
10 мм. 

3. Проведение предварительного ультразвукового 
исследования миндалин показано всем пациентам с планируемой 
тонзилотомией/эктомией для уточнения особенностей и 
аномалий кровоснабжения миндалин. 
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НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА У ДЕТЕЙ С 
ХРОНИЧЕСКИМ ТОНЗИЛЛИТОМ 

Самохвал О.В., Строгий В.В., Бостынец А.А.* 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  
кафедра пропедевтики детских болезней, Минск, Беларусь, 
*УЗ «2-я детская клиническая больница», Минск, Беларусь 

 
Введение. Хронический тонзиллит представляет одну из 

актуальных проблем, как современной педиатрии, так и 
оториноларингологии, что обусловлено большой 
распространенностью данного заболевания, достигающей 63% 
среди детского населения, а также развитием метатонзиллярных 
заболеваний с вовлечением, прежде всего, сердечно-сосудистой 
системы [1]. Классическим проявлением развития иммунного 
воспаления на фоне повреждения небных миндалин 
стрептокковой инфекцией является ревматическая лихорадка, но 
в связи с широкой распространенностью антибактериальной 
терапии, бициллинопрофилактикой, улучшением социально-
бытовых условий жизни она в своем классическом проявлении у 
детей встречается крайне редко. Хронический очаг инфекции, 
каким является тонзиллит, оказывает токсикоаллергическое 
повреждение на миокард, что обусловлено общим лимфоидным 
анатомическим строением, возрастными особенностями 
становления иммунного ответа у ребенка [2]. Значительно чаще 
(по данным литературы от 28 до 80%) встречаются различные 
соматические, преимущественно кардиальные нарушения, 
проявляющие себя от функциональных нарушений до развития 
миокардиодистрофии и пороков митрального и аортального 
клапанов [3]. Доказано негативное влияние β-гемолитического 
стрептококка группы А, вызывающего ревматическую 
лихорадку, на развитие нарушений ритма сердца, что проявляется 
развитием тахикардии, блокадами проведения импульса 
различной степени, дисфункцией синусового узла [4]. Однако 
существуют единичные работы, свидетельствующие о развитии 
нарушений ритма у детей, обусловленных наличием 
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хронического тонзиллита (ХТ), что доказывается исчезновением 
последних после санации носоглотки, проведения 
тонзиллотомии/эктомии. Поэтому исследование нарушений 
ритма сердца у детей, имеющих хронический тонзиллит, является 
актуальным и будет способствовать адекватной терапии аритмий 
с учетом необходимости санации заболеваний носоглотки. 

Целью данной работы явилось выявление нарушений ритма 
сердца у детей с хроническим тонзиллитом. 

Задачами данной работы были: посредством проведения 
холтеровского мониторирования кардиограмм определить 
структуру нарушений ритма сердца у детей с ХТ; сравнить 
полученную структуру аритмий с нарушениями ритма у 
здоровых детей (контрольная группа); выявить статистически 
достоверные отличия в сравниваемых группах. 

Объект и методы исследования. Холтеровское 
исследование кардиограмм проведено среди 65 детей на 
протяжении суток среди госпитализированных в 
кардиоревматологическое отделение УЗ «2-я детская 
клиническая больница» г. Минска и выполнено по месту 
жительства в ряде детских поликлиник города. Из них: у 40 
диагностирован ХТ на основании местных признаков по 
результатам ЛОР-осмотра. Контрольную группу составило 25 
практически здоровых детей без признаков хронического 
воспалительного поражения носоглотки. Всем детям проводилось 
бактериологическое исследование на наличие патогенных 
штаммов стрептококка (не был обнаружен), определялся титр 
антистрептолизина-О. У всех обследованных детей лабораторно 
не было выявлено признаков активности воспалительного 
процесса, состояние всех было удовлетворительным. 
Достоверность различий нарушений ритма в сравниваемых 
группах оценена статистически, путем вычисления χ² (хи-
квадрат), при вероятности ошибки менее 5% (р<0,05). 

Результаты и их обсуждение. Нами выявлены нарушения 
ритма у 26 детей (65,0%) с ХТ, что достоверно (р<0,01) 
отличалось от выявленных аритмий у детей контрольной группы 
(см. таблицу). Среди выявленных нарушений ритма наиболее 
часто встречались нарушения образования импульса (69,7%). 
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Достоверно чаще мы наблюдали экстрасистолию, 
преимущественно предсердную, единичную, редкую (в среднем 
до 25 1,52 экстрасистол за сутки). Вентрикулярная форма 
экстрасистолии отмечена только из правого желудочка и 
встречалась в 2,04 0,82% среди всех сокращений за сутки, как 
днем, так и в ночное время. 
 
Таблица – Частота нарушений ритма сердца у детей обследованных групп 

Вид нарушений ритма Дети с ХТ, 
n=40 

Здоровые 
дети, n=25 

Достоверность 
различий (χ²) 

Нарушения образования импульса 
Синусовая тахикардия 5 (15,0%) 2 (8,0%) 0,32; р=0,57 
Миграция водителя ритма 14 (35,0%) 3 (12,0%) 4,21; р= 0,04 
Наджелудочковая 
экстрасистолия 17 (42,5%) 3 (12,0%) 6,72; р=0,01 

Желудочковая экстрасистолия 10 (25,0%) 1(4,0%) 4,75; р=0,03 
Нарушения проведения импульса 

Синоаурикулярная блокада II 
ст. 9 (22,5%) – – 

Атриовентрикулярная блокада 
I ст. 9(22,5%) 1 (4,0%) 4,04; р=0,04 

Атриовентрикулярная блокада 
II ст. 2 (5,0%) – – 

 
Миграция водителя ритма также достоверно чаще отмечена 

среди детей с ХТ и сопровождалась миграцией источника от 
синусового узла к средним отделам правого предсердия, а у 5 
детей (р<0,05) с последующим развитием ускоренного 
нижнепредсердного ритма с частотой более 100 ударов в минуту. 
Частота синусовой тахикардии не отличалась достоверно в 
сравниваемых группах (р=0,57), при этом суточная длительность 
ее составляла от 10 часов 23 минут до 18 часов 39 минут, что 
составило в среднем 51,0 2,18 % от всех сокращений за сутки. В 
большинстве случаев нарушения проводимости отмечены у детей 
с ХТ. Только в данной группе регистрировалась 
синоаурикулярная блокада II степени (в среднем – 8 эпизодов за 
сутки); атриовентрикулярная блокада I степени (удлинение 
интервала PQ 0,21 0,08 мс) в течение суток; сочетание 
атриовентрикулярной блокады I степени и редких эпизодов 
блокады II степени (Мобитц I). Возможной причиной данных 
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нарушений ритма сердца является развивающаяся дисфункция 
синусового узла токсикоиммунного характера. 

Среди всех обследованных детей с ХТ не было лабораторно 
выявлено β-гемолитического стрептококка группы А, титр 
антистрептолизина А составил 462,12 26,50 усл. ед. (в группе 
здоровых – 185,43 10,08 усл. ед., р<0,05). 

Выводы: 
1. Хронический тонзиллит в детском возрасте 

сопровождается развитием нарушений ритма сердца у 65,0% 
детей. При этом преобладают (р<0,05) аритмии, обусловленные 
нарушением образования импульса: суправентрикулярная 
экстрасистолия (42,5%; р=0,04), миграция водителя ритма (35,0%; 
р=0,01), правожелудочковая экстрасистолия (25,0%; р=0,03). 

2. Развитие нарушений проведения импульса отмечено 
только среди 45,0% детей с тонзиллитом в виде 
синоаурикулярной блокады II степени и атриовентрикулярной 
блокады I степени. 
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ВЛИЯНИЕ ГЕСТАЦИОННОГО ХОЛЕСТАЗА НА ТЕЧЕНИЕ 
РАННЕГО НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА У ДЕТЕЙ 

Сергейчик Л.С. 
УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  

кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

 
Введение. Несмотря на повсеместный рост заболеваний 

гепатобилиарной системы, в том числе, у женщин фертильного 
возраста, сведения о влиянии данной патологии, особенно с 
явлениями экстрапеченочной механической желтухи, на течение 
беременности, рост и развитие потомства, становление у него 
органов и систем единичны. Ряд авторов в ходе наблюдений 
сделали заключение, что холестаз беременных неблагоприятно 
влияет на плод: возможно развитие дистресс-синдрома, чаще 
делают кесарево сечение, во время родов в околоплодной 
жидкости обнаруживается меконий, что объясняет развитие 
асфиксии новорожденных [1]. Имеются сведения, что около 50% 
женщин с идиопатическим холестазом имели повторную 
беременность, у 25% из них ранее было по две-три беременности, 
которые закончились либо родами мертвого плода, либо 
спонтанными выкидышами на ранних сроках, либо имелись 
признаки внутриутробной гипоксии и гипотрофии у 
новорожденных, умерших на первом месяце жизни. У 1-10% 
беременных с холестазом возможна антенатальная гибель плода. 
При отсутствии лечения плод гибнет примерно в 10% случаев, 
при проведении адекватной терапии – в 0-2% [2]. 

При длительном холестазе возможно присоединение 
бактериальной инфекции желчевыводящих путей, которая может 
привести к гематогенному инфицированию децидуальной 
оболочки, плаценты, амниона, амниотической жидкости и 
внутриутробному инфицированию плода [1]. Все вышеуказанные 
факторы могут обуславливать развитие фетоплацентарной 
недостаточности. Последняя, в свою очередь, вызывает 
хроническую гипоксию, задержку роста и питания, 
внутриутробное инфицирование плода, то есть фетальный 
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дистресс-синдром [3]. Внутрипеченочный холестаз беременных, 
сопровождается нарушением функций естественных систем 
детоксикации, гиперкоагуляцией, нарушением микроциркуляции, 
что неблагоприятно сказывается на состоянии плода. Это приводит 
к нарушениям течения раннего неонатального периода [2]. 

Что касается развития осложнений в более поздние сроки в 
условиях данной патологии, то некоторые авторы отмечают 
зависимость между наличием в родословной матери заболеваний 
желчных путей и печени и состоянием здоровья ребенка. 
Воздействие холестаза матери на развитие органов у потомства, в 
том числе печени, а также в зависимости от того, в какие сроки 
беременности данное состояние возникает, практически не 
изучено, несмотря на важность затронутого вопроса. В настоящее 
время большинство публикаций посвящено состоянию здоровья 
потомства у лабораторных животных [3]. 

В связи с вышеизложенным целью настоящего 
исследования было определить влияние гестационного холестаза 
на течение раннего неонатального периода. 

Объект и методы исследования. Было обследовано 50 
новорожденных от матерей, которым диагностирован 
гестационный холестаз, в группу сравнения вошло 30 младенцев, 
родившихся от матерей без явлений гестационного холестаза. 
Проанализированы медицинские карты стационарного пациента. 
При оценке результатов учитывали следующие показатели: 
возраст матери, какая по счету беременность, наличие синдрома 
холестаза в предыдущих беременностях, в каком сроке 
беременности был диагностирован гестационный холестаз и 
какими клиническими симптомами сопровождался, а также пол 
ребенка, рост и масса при рождении, оценка по шкале Апгар на 1 
и 5 минуте, наличие транзиторных состояний в раннем 
неонатальном периоде, наличие респираторного дистресс- 
синдрома, вид вскармливания, наличие вакцинации против 
гепатита В. Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с использованием компьютерных программ 
«Statistica-10.0», Microsoft Exсel 2010. 

Результаты и их обсуждения. Установлено, что средний 
возраст женщин, в котором развивается гестационный холестаз, 
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составил 31,5 лет (±6). Средний возраст матерей группы 
сравнения – 29,1 лет (±9). У 40% женщин развитие гестационного 
холестаза отмечалось при первой беременности, у 28% женщин – 
при второй беременности, у 16% женщин – при третьей 
беременности, по 8% женщин – при четвертой и пятой. У 12% 
матерей гестационный холестаз отмечался при предыдущих 
беременностях. Чаще холестаз беременных развивался в сроке 
34,5 недель. 

По данным исследования было выявлено, что наиболее 
распространенными клиническими проявлениями гестационного 
холестаза явились зуд (51% от исследуемых женщин), 
диспептические проявления (изжога, рвота) – у 18% женщин, 
желтушность склер и кожных покровов – у 16% женщин, сухость 
кожных покровов – у 6% женщин. Как правило, зуд появлялся 
при среднем сроке гестации 34 недели. 

Анализ биохимических показателей крови, показал, что 
повышение уровня аланинаминотрансферазы (АЛТ) наблюдалось 
у 90% женщин, среднее значение составило 140 МЕ/л, 
незначительное повышение уровня аспартатаминотрансферазы 
(АSТ) отмечалось у 80% женщин, среднее значение – 43 МЕ/л. 
Концентрация щелочной фосфатазы была повышена у 100% 
женщин. У 34% беременных основной группы выявлено 
повышение уровня общего билирубина, причем у 20% женщин за 
счет прямой фракции. 

Терапию гестационного холестаза получили 78% 
беременных женщин: желчегонные препараты на основе 
растительного сырья (27%), препараты урсодезоксихолевой 
кислоты (27%), 24% женщин были назначены гепатопротекторы. 

Среди новорожденных основной группы мальчиков и 
девочек было примерно поровну – 51% и 49%, соответственно, в 
группе сравнения преобладали девочки – 63%, мальчики 37%, 
р<0,001. Рост новорожденных основной группы составил 
53,0±5,0 см, масса тела при рождении 3153,0±680,0 г; в группе 
сравнения средние показатели роста и массы тела практически не 
отличались от основной группы (54,0±4,0 см, 3410,0±380,0 г). 
При оценке состояния детей при рождении по шкале Апгар 
установлено, что на первой минуте 4% детей родились в 
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состоянии умеренной асфиксии (6 баллов), которая исчезла к 
пятой минуте. Синдром гестационного холестаза у матерей этих 
детей диагностирован в сроке 25 и 27 недель беременности. В 
контрольной группе все дети (100%) родились без признаков 
асфиксии. 

Период ранней неонатальной адаптации у детей, рожденных 
от матерей с гестационным холестазом, протекал со следующими 
особенностями: иктеричность склер и кожных покровов 
отмечалась у 42% новорожденных, неврологическая 
симптоматика наблюдалась у 14% детей, незрелость – у 10% 
новорожденных, токсическая эритема – у 10% детей, 
петехиальные высыпания отмечались у 16% новорожденных, 2% 
детей родились недоношенными. У 12% детей течение раннего 
неонатального периода осложнилось внутриутробной инфекцией 
без дополнительного уточнения. У 2% младенцев этой группы 
был выявлен врожденный порок сердца: открытый артериальный 
проток. 

Течение раннего неонатального периода у детей группы 
сравнения характеризовалось в 7% неврологической 
симптоматикой (при проведении нейросонографии была 
выявлена умеренная гидроцефалия); у 3% детей течение раннего 
неонатального периода осложнилось внутриутробной инфекцией 
в виде врожденной пневмонии; у 3% детей диагностирован 
врожденный порок развития опорно-двигательной системы 
(врожденная косолапость). 

12% новорожденных не вакцинировались против гепатита В 
из-за тяжести состояния новорожденного или отказа матери. Все 
дети группы сравнения были вакцинированы. 

Дети, рожденные от матерей с гестационным холестазом, 
чаще выписывались (84%) в удовлетворительном состоянии на 6 
сутки, 18% младенцев на 7 сутки были переведены для 
дальнейшего обследования и лечения в учреждение 
здравоохранения «Гомельская областная детская клиническая 
больница». Новорожденные группы сравнения в 97% случаев 
выписывались в удовлетворительном состоянии на 6 сутки 
жизни. 3% детей на 9 сутки были переведены для дальнейшего 
обследования и лечения в учреждение здравоохранения 
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«Гомельская областная детская клиническая больница». 
Один новорожденный (2%) погиб в первые сутки жизни. 

Данный ребенок от I беременности, I срочных родов. Синдром 
холестаза у матери диагностирован на 27 неделе беременности, 
зуд кожных покровов отмечался у нее с 21 недели беременности. 
Ребенок родился путем кесарева сечения, с оценкой по шкале 
Апгар 8/8 баллов, массой тела 2770,0 г, длиной тела 50 см. В 
течение первых часов жизни, появились признаки синдрома 
дыхательных расстройств, петехиальные высыпания на левой 
половине туловища. В дальнейшем, нарастали признаки 
полиорганной недостаточности, развился ДВС-синдром. 

Выводы: 
1. Синдром гестационного холестаза развивается у женщин в 

возрасте старше 30 лет при первой беременности в сроке 34,5 
недель. 

2. Клиническая картина при холестазе беременных 
характеризуется зудом, диспептическими расстройствами, 
желтушным синдромом. В биохимическом анализе крови 
отмечается повышение уровня щелочной фосфатазы, АЛТ, АSТ и 
билирубина. 

3. Состояние детей основной группы при рождении было 
удовлетворительным, что обусловлено, вероятно, поздним 
развитием признаков гестационного холестаза. 

4. Период ранней неонатальной адаптации новорожденных 
от матерей с гестационным холестазом протекал с неонатальной 
желтухой, петехиальными высыпаниями на коже, синдромом 
церебральной депрессии. 
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РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ НА ПЕРВОМ ГОДУ ЖИЗНИ, 
РОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ С ГЕСТАЦИОННЫМ 

ХОЛЕСТАЗОМ 

Сергейчик Л.С., Полторан А.А. 
УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  

кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

 
Введение. Синдром холестаза представляет собой 

нарушение оттока желчи, проявляющееся симптомами 
накопления ее составных частей в крови, а именно: 
неконъюгированного билирубина, желчных кислот, холестерина, 
липидов и экскреторных ферментов [1]. Заболевания печени и 
желчевыводящих путей, сопровождаемые холестазом, в 
современном обществе становятся все более распространенным 
явлением [2]. По данным зарубежных авторов, от 10% до 15% 
людей в промышленно развитых странах страдают 
заболеваниями гепатобилиарной системы [3]. Среди беременных 
женщин, все чаще встречается патология гепатобилиарной 
системы с явлениями экстрапеченочной механической желтухи, 
которая оказывает влияние не только на организм матери, но и на 
рост и развитие ребенка, становление функций органов и систем. 
Распространенность гестационного холестаза составляет 
приблизительно 1 случай на 500 беременных [2]. 

Хронические заболевания печени являются одной из причин 
осложнения родов [4] и оказывают резко отрицательное влияние 
на плод [1, 2]. У таких больных могут быть преждевременные 
роды, смерть плода, достигающая 4-13% [2]. Клинико-
статистический анализ течения беременности и родов у женщин с 
холестазом позволил А.А. Закревскому [4] выявить более 
высокую перинатальную смертность (40%), а обострение данного 
заболевания вызывает в 3 раза чаще осложнения беременности и 
родов. 

Что касается воздействия нарушенной энтерогепатической 
циркуляции желчи у беременных на развитие у родившегося 
потомства органов и их систем, вопрос изучен недостаточно. 
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Гестационный холестаз оказывает влияние не только на 
внутриутробное развитие плода, но и на течение неонатального 
периода развития потомства, а также влияет на формирование 
хронической патологии у детей раннего возраста. Детей, 
рожденных от матерей с гестационным холестазом относят к 
группе с различными заболеваниями органов дыхания и 
желудочно-кишечного тракта [3, 4]. Для таких детей характерно 
формирование такого симптомокомплекса, как 
психоневрологические расстройства в виде отставания в 
умственном развитии, снижения слуха, отставания в физическом 
развитии – сниженные показатели массы тела и темпов роста [3]. 
Выраженность этих поражений зависит от времени 
возникновения, тяжести и продолжительности гестационного 
холестаза у матери. Также необходимо сказать, что дети, 
рожденные от женщин с холестазом, имеют нарушения 
иммунитета с депрессией фагоцитарной активности 
мононуклеарных фагоцитов [1, 4]. 

Все вышеизложенное делает данную проблему социально 
значимой и важной в практическом здравоохранении. В связи с 
этим было предпринято исследование, целью которого явилось 
изучить особенности течения первого года жизни у детей, 
рожденных от матерей с гестационным холестазом. 

Объект и методы исследования. Ретроспективно было 
проанализировано 35 историй развития новорожденных и 35 
историй развития детей (ф. 112/у), рожденных от матерей с 
гестационным холестазом, которые родились в УЗ «Гомельская 
городская клиническая больница № 2» и находятся под 
наблюдением в филиалах ГУЗ «Гомельская городская детская 
клиническая поликлиника». Нами учитывались следующие 
показатели: возраст матери, длина и масса тела при рождении, 
оценка по шкале Апгар на 1 и 5 мин., наличие транзиторных 
состояний в раннем неонатальном периоде, наличие 
респираторного дистресс-синдрома, прибавки массы тела и роста 
на первом году жизни, нервно-психическое развитие, вид 
вскармливания, наличие сформировавшейся соматической 
патологии, данные электрокардиограммы, эхокардиограммы и 
ультразвукового исследования органов брюшной полости. 
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Статистическая обработка полученных данных проводилась 
с использованием компьютерных программ «Statistica-10.0», 
Microsoft Exсel 2010. 

Результаты и их обсуждение. Согласно данным нашего 
исследования гестационный холестаз чаще развивается у женщин 
в возрасте 31,5 6 лет. 

При рождении новорожденные, рожденные от матерей с 
гестационным холестазом, имели рост 53 5 см, и массу тела при 
рождении 3153 680г. Согласно данным оценки состояния детей 
при рожденнии по шкале Апгар на первой минуте выявлено, что 
9% детей родились в состоянии умеренной асфиксии (6 баллов), 
которая исчезла к пятой минуте, причем у матерей этих детей 
синдром гестационного холестаза диагностирован в сроке 25 и 27 
нед. беременности. 

Ранний неонатальный период у детей, рожденных от 
матерей с гестационным холестазом, протекал со следующими 
транзиторными состояниями: иктеричность склер и кожных 
покровов отмечалось у 20% новорожденных, у 6% детей – 
врожденный везикулез. 

У 67% детей прибавка массы тела в первом полугодии 
жизни происходила неравномерно, ниже физиологической 
нормы, причем недобор массы тела в первом полугодии жизни 
составил 27 8%. Во втором полугодии жизни у 38% детей 
ежемесячные прибавки массы тела опережали физиологические. 
У 14% детей прибавка массы тела соответствовала 
физиологической. 

Прибавка длины тела в первом полугодии жизни, опережала 
физиологическую норму у 22,8% детей, во втором – у 45,7%. 

Оценивая нервно-психическое развитие, следует отметить, 
что 23% детей начали держать голову в 2 месяца, 69% детей – в 3 
месяца, 9% детей – в 4 месяца. 

35% детей начали гулить в 2 месяца, 63% детей – в 3 месяца, 
3% детей – в 4 месяца. 

В 6 месяцев впервые сели 20% детей, в 7 месяцев – 37% 
детей, в 8 месяцев – 43% детей. 

26% детей начали ходить в 10 месяцев, 31% – в 11 месяцев, 
43% детей – в 13 месяцев. 
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Большинство детей, от матерей с гестационным холестазом, 
находилось на грудном вскармливании, из них до 6 месяцев 
находились на грудном вскармливании – 26% детей, до 1 года – 
43% детей, до 1,5 лет – 9% детей. 23% детей с рождения 
находились на искусственном вскармливании. 

По литературным данным, у детей, от матерей с 
гестационным холестазом, чаще формируются 
психоневрологические нарушения в виде задержки 
психомоторного развития и нарушения координации. У 11% 
детей были выявлены нарушения координации движений и 
равновесия в виде ритмического тремора рук, нарушения 
координации тонких движений, атетоидных движений в 
предплечье и кисти и острой мозжечковой атаксии. 

Неврологическая патология в виде гиперкинеза, 
идиопатической кальцификации базальных ганглиев (болезнь 
Фара), малой двигательной и психической активности выявлена у 
23% детей. 

У 11% детей диагностирована патология со стороны 
опорно-двигательного аппарата: дисплазия тазобедренных 
суставов, ассиметрия ягодичных складок при полном объеме 
движений в тазобедренных суставах. 

У 14% детей течение острых респираторных инфекций 
осложнялось острым гнойным гайморитом, острым средним 
отитом. 

Согласно литературным данным, у детей, рожденных от 
матерей с гестационным холестазом, чаще формируется 
патология желудочно-кишечного тракта. По данным нашего 
исследования, у 14% детей была выявлена патология органов 
пищеварения в виде: пилороспазма, дискинезии желчевыводящих 
путей, ахалазии кардии, которые имели клинические проявления 
в виде упорных срыгиваний, изменения характера стула. 

Согласно данным эхокардиографии, у 11% детей выявлен 
пролапс митрального клапана, расширение полости левого 
желудочка в сочетании с нарушением функции аортального 
клапана. 

путепут
в видев ви

щеварещевар
тей, ахаей, ах

е уп

я я 
ования,ования
енияени

гесгес
желудожелуд
я, уя у

литерлитер
естациестаци

ым м 

ератуерат

ечениече
гнойнгной

дич
ых сустах суст
ние осние о

рата: рата: 
чных склчных 

авах.авах

рована рована 
 ди ди

ал
ческой еской 

пп

атаксатак
виде в
х гангх г
ивив

х х 
сии.сии
е гипе г

лили

двид
ук, нарук,
движендви

задерадер
ии. У 11ии. У 11
вижений вижений 

рушруш

 с
руюруются ся
ержки жки 

1% %



223 

Выводы: 
1. На основании проведенного исследования было 

установлено, что гестационный холестаз развивается у женщин в 
возрасте старше 30 лет. 

2. Новорожденные от матерей с гестационным холестазом 
имеют нормальные показатели массы тела и роста при рождении. 

3. Период ранней неонатальной адаптации исследуемой 
группы новорожденных характеризовался появлением 
неонатальной желтухи, развитием асфиксии умеренной степени. 

4. Прибавки массы тела в первом полугодии жизни 
происходят с отставанием от физиологической нормы на 27±8%, 
но данный показатель выравнивается к концу первого года 
жизни. 

5. Дети, рожденные от матерей с гестационным холестазом, 
имеют нарушения со стороны органов пищеварения в виде 
пилороспазма, дискинезии желчевыводящих путей, ахалазии 
кардии, с клиническими проявлениями в виде упорных 
срыгиваний и изменения характера стула. 

6. Оценивая нервно-психическое развитие исследуемой 
группы детей на первом году жизни выявлено, что дети, 
рожденные от матерей с гестационным холестазом, позже 
начинают гулить и садиться. У части детей, рожденных от 
матерей с гестационным холестазом, были выявлены серьезные 
неврологические нарушения, которые нуждаются не только в 
медикаментозной коррекции, но и в реабилитации. 
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КОРРЕКЦИЯ ГАЗОВОГО СОСТАВА КРОВИ У ДЕТЕЙ С 
АБДОМИНАЛЬНЫМ СЕПСИСОМ 

Сергиенко В.К., Якубцевич Р.Э., Клочко А.И.*, Кажина В.А.* 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  
кафедра анестезиологии и реаниматологии, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь 

 
Введение. Перитонит (абдоминальный сепсис) – острое 

неспецифическое воспаление париетальной и висцеральной 
брюшины, которое сопровождается как местными, так и общими 
проявлениями, нарушениями функций разных органов и систем. 
В большинстве случаев перитонит является следствием 
различных хирургических заболеваний органов брюшной 
полости и сопровождается синдромом системной воспалительной 
реакции. У детей наиболее частыми причинами вторичного 
перитонита (ВП) являются: острый аппендицит, дивертикулит и 
перфорация кишечника [3, 4]. Этиология ВП традиционно 
ассоциируется с микроорганизмами кишечника, в частности, с 
семействами Enterobacteriaceae и Pseudomonadaceae [3, 4, 5]. 
Ведущее значение в патогенезе перитонита имеет эндогенная 
интоксикация, которая на определённых этапах приводит к 
дезорганизации метаболизма и сопровождается неадекватной 
утилизацией кислорода клетками. Как показывает клинический 
опыт, устранение источника перитонита, тщательная санация 
очага инфекции и проводимая в послеоперационном периоде 
медикаментозная терапия не всегда позволяют одномоментно 
устранить ряд тяжелых патоморфологических нарушений, а 
также добиться нормализации функционально-метаболических 
отклонений, развившихся до хирургического лечения [1]. В связи 
с этим необходимо искать дополнительные доступные методы 
интенсивной терапии. 

Гемоперфузия (ГП) – метод эфферентной терапии, 
основанный на элиминации из крови пациента токсичных 
субстанций путем перфузии через гемосорбент в 
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экстракорпоральном контуре [5]. В последнее время многие 
клиницисты возвратились к созданным ранее, другие начали 
применять новые, селективные сорбенты. Однако к настоящему 
времени в педиатрической детоксикации нет достаточно 
убедительных результатов, полученных на основании 
рандомизированных контролируемых исследований, и это 
ограничивает внедрение в практику многих методик. 

Газовый состав крови играет ключевую роль в оценке 
статуса пациента, находящегося в тяжелом состоянии. 
Параметры газового состава крови в основном отражают 
оксигенацию крови, метаболические показатели и кислотно-
основное состояние. Данные параметры позволяют оценить 
истинную картину состояния пациента. 

Цель исследования: изучить влияние гемоперфузии на 
газовый состав крови в раннем послеоперационном периоде у 
детей с тяжёлыми формами перитонита. 

Объект и методы исследования: Данное исследование 
проводилось в соответствии со стандартами биоэтики, было 
одобрено этическим комитетом учреждения и соответствует 
принципам Хельсинской декларации. Гемоперфузия 
осуществлялась через биоспецифический антипротеиназный 
гемосорбент «ГЕМО-ПРОТЕАЗСОРБ». Скорость (мл/мин) 
перфузии крови по магистрали зависела от массы тела и объема 
циркулирующей крови пациента. С целью интерпретации 
газового состава крови был произведен анализ основных 
лабораторных показателей: pO2 (mmHg); pCO2 (mmHg); sO2(%), 
p50с (мм рт. ст.), ctO2 (ммоль/л), cLactate (ммоль/л), позволяющих 
оценить нарушения газового состава крови, взятой 
непосредственно до проведения гемоперфузии, через 30 мин от 
начала, после сеанса и через 60 минут после завершения 
гемоперфузии. Данные параметры были измерены с помощью 
анализатора газов крови ABL-800 FLEX «RADIOMETER». Перед 
взятием капиллярной крови все пациенты были в стабильном 
состоянии, без клинических признаков шока (тёплые 
конечности), а параметры дыхания оставались неизменными в 
течение всего времени исследования. Взятие и измерение пробы, 
после прокола пальца до момента исследования, занимало не 
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более 3 минут. Статистический анализ полученных данных 
проводился с использованием программы статистической 
обработки материала STATISTICA 10.0 («StatSoft», США). 
Непрерывные переменные были выражены в виде медианы и 
стандартного отклонения: Мe (L;U) Мe (25%;75%). 

Результаты и их обсуждение: Исследование выполнено на 
основе проспективного анализа данных КЩР 30 пациентов с 
тяжелыми формами перитонита в раннем послеоперационном 
периоде, которые находились на лечении в ОАиР 
УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница». По 
гендерному признаку дети распределились: мальчики 19 (63,3%), 
девочки 11 (36,7%). Средний возраст пациентов составил 7,5 
(5:12) лет. Всем пациентам проводилось традиционное лечение: 
антибактериальные препараты, инфузионная терапия, 
обезболивание, респираторная и инотропная поддержка (при 
необходимости) с дополнительным применением ГП. В 
исследование не включались пациенты со следующими 
критериями исключения: интеркуррентные заболевания, 
значимые врождённые анатомические или функциональные 
аномалии. Показатель среднего койко-дня в реанимационном 
отделении составил 4,5 (3:6,5) суток, показатель среднего общего 
койко-дня – 15 (12:21) суток. Анализ результатов исследования 
газового состава крови показал, что значение pO2 до проведения 
гемоперфузии у всех пациентов было на нижней границе нормы, 
что говорит о неадекватном поступлении O2 из легких. При 
дальнейшем исследовании уже на 30 мин. уровень pO2 
увеличился на 10%, непосредственно после завершения ГП – на 
15%, и через 60 минут после завершения оставался в нормальных 
пределах с увеличением на 20% от исходного. Одновременно 
отмечался достоверный рост sO2 с 95,1% (93,2;97,1) до 97,35% 
(95,5;98,7). Увеличение показателя p50 (мм рт. ст.) с 23,87 
(22,43;25,64) до 25,1 (23,1;26,29) с нормализацией ctO2 (ммоль/л) 
с 6,9 (6,4;7,9) до 8,8 (1,5;9,7) и снижения уровня cLactate 
(ммоль/л) с 1,7 (1,5;2,1) до 1,1 (0,9;1,3), свидетельствует о 
повышении сродства гемоглобина к кислороду, смещении кривой 
диссоциации оксигемоглобина влево и существенной доставке 
кислорода к тканям, что приводит к уменьшению окислительного 
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стресса, и улучшению микроциркуляции. Изменения параметров 
газового состава крови у детей в раннем послеоперационном 
периоде с тяжелыми формами перитонита на фоне проведения 
гемосорбции представлены в таблице. 
 
Таблица – Динамика изменений показателей газового состава крови у 
детей (n=22), Мe (L;U) Мe (25%;75%) 

Показатель До 
гемосорбции 

Через 30 
мин от 
начала 

После 
гемосорбции 

Через 60 мин 
после 

завершения 
гемосорбции 

pO2, 
мм рт. ст. 

63,6 
(54,7;75,7) 

75,4 
(68,7;94,4) 

77,85 
(69;120)* 

80,9 
(73;92,9)* 

ctO2, 
ммоль/л 

6,9 
(6,4;7,9) 

7,8 
(6,5;8,7) 

8,8 
(1,5;9,7) 

7,2 
(6,5;8,6) 

p50, с  
мм рт. ст. 

23,87 
(22,4;25,6) 

23,9 
(22,5;25,7) 

24,8 
(22,3;26,8) 

25,1 
(23,1;26,2) 

cLactate 
ммоль/л 

1,7 
(1,5;2,1) 

1,2 
(1,0;1,4)* 

1,3 
(0,9;1,5)* 

1,1 
(0,9;1,3)* 

sO2 
% 

95,1 
(93,2;97,1) 

95,8 
(93,5;97,2)* 

95,0 
(93,3;97,5) 

97,4 
(95,5;98,7)* 

Примечание – * – достоверность различий в сравнении с 
показателями до гемосорбции; p<0,05 

 
Выводы: 
1. Проведение гемоперфузии через сорбент «ГЕМО-

ПРОТЕАЗСОРБ» улучшает показатели газового состава крови и 
доказывает эффективность данной процедуры. 

2. Использование биоспецифической гемоперфузии в 
качестве дополнительного метода в комплексной терапии 
перитонита дает реальную возможность улучшить результаты 
лечения данной категории пациентов. 
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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
НОВОРОЖДЕННЫХ С БРОНХОЛЕГОЧНОЙ 

ДИСПЛАЗИЕЙ 

Синица Л.Н., Пальцева А.И. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. У недоношенных детей в периоде 

новорожденности возможно формирование такой патологии как 
бронхолегочная дисплазия (БЛД) которая имеет хроническое 
течение и может стать причиной отдаленной летальности от 
легочных причин [1]. 

У детей с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) при 
рождении частота формирования БЛД достигает 50%; у 
младенцев с гестационным возрастом менее 29 недель и массой 
при рождении менее 750,0 г частота БЛД может достигать 65-
67% [1, 2]. 

Установление роли сурфактанта и морфофункциональная 
незрелость органов дыхания послужили основанием для 
внедрения в лечение РДС сурфактантной заместительной терапии 
[3]. Использование сурфактантов приводит к улучшению 
легочного газообмена, снижает количество осложнений 
интенсивной терапии (синдром утечки воздуха, БЛД, уменьшает 
летальность) [3, 4]. Однако в ряде исследований замечено, что 
применение экзогенных сурфактантов не полностью оправдывает 
возлагаемые на него надежды, особенно у детей с экстремально 
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низкой массой тела при рождении [4]. 
Определенную роль в патогенезе дыхательных расстройств 

у новорожденных играет внутриутробная и постнатальная 
гипоксия, в результате у ребенка развивается гиперкапния, 
гипоксия и ацидоз [4]. Эти метаболические нарушения приводят 
к спазму легочных артериол и шунтированию крови через 
фетальные коммуникации, в результате чего снижается легочный 
кровоток, приводя к ишемии альвеолоцитов и эндотелия 
сосудистого русла, и еще большему снижению синтеза 
сурфактанта [4, 5]. У недоношенных детей с РДС в итоге 
развиваются тяжелые метаболические нарушения. Именно от 
этого у недоношенных новорожденных, особенно экстремально 
незрелых, отмечается выраженная реакция на высокую 
концентрацию кислорода во вдыхаемой смеси, которая 
проявляется воспалением, а затем и остановкой роста альвеол с 
последующим развитием БЛД [3, 5]. 

Несмотря на достаточный прогресс в понимании, 
диагностике, профилактике и лечении респираторных проблем у 
недоношенных детей в раннем неонатальном периоде, в 
настоящее время остаются не раскрытыми некоторые 
патогенетические механизмы формирования бронхолегочной 
дисплазии. Благодаря совершенствованию оказания 
перинатальной помощи, своевременному использованию 
сурфактантов наиболее актуальным становится формирование 
новой формы БЛД. у недоношенных детей, получивших 
щадящую респираторную поддержку или даже не требовавших 
ИВЛ [4, 5]. 

Цель исследования: по данным ретроспективного анализа 
медицинских карт стационарного пациента определить клинико-
функциональные особенности у новорожденных детей с 
бронхолегочной дисплазией. 

Объект и методы исследования. Объектом исследования 
явились медицинские карты стационарного пациента 45 
недоношенных детей, находившихся на лечении в 
УЗ «Гродненский областной клинический перинатальный центр» 
и в дальнейшем выхаживавшиеся в УЗ «Гродненская областная 
детская клиническая больница» в период с 2009 по 2016 годы.  
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При проведении ретроспективного анализа медицинской 
документации оценивались: состояние здоровья матери – возраст, 
наличие экстрагенитальной и генитальной патологии, 
акушерский и инфекционный анамнезы; особенности течения 
родов; клиническая характеристика ребенка (гестационный 
возраст, наличие и длительность респираторной и 
кислородотерапии и методы ее проведения, наличие 
сопутствующей и сочетанной патологии у новорожденных. 
Статистическая обработка полученных данных проводилась с 
использованием компьютерных программ «Statistica-10.0», 
Microsoft Exсel 2010. 

Результаты и их обсуждение: Было установлено, что дети 
родились у женщин, средний возраст которых составил 27 (16;39) 
лет; количество беременностей составило в среднем – 3 (1;7). 
Настоящая беременность у женщин исследуемых групп 
протекала на фоне соматической патологии. Патология сердечно-
сосудистой системы регистрировалась у 17 женщин (37,8%), 
инфекции мочевыводящих путей, пиелонефриты – у 25 (55,6%), 
ОРИ во время беременности – у 32 (71,1%), кольпит различной 
этиологии – у 26 (57,8%). 

Анализ антенатальных факторов, воздействовавших на 
младенцев, в дальнейшем сформировавших БЛД, показал, что 
маловодие диагностировано у 13,3% женщин, многоводие у 
17,8%, задержка внутриутробного развития плода у 28,9%, 
длительный безводный промежуток у 35,6%. Установлено, что 
хроническая внутриутробная гипоксия плода осложняла 
антенатальный период в 60,0% случаев. 

Антенатальная профилактика синдрома дыхательных 
расстройств (СДР) у новорожденных с БЛД проводилась 
дексаметазоном в полном объеме (24 мг суммарная доза) у 66,7% 
женщин 1-й группы, в неполном объеме у 15,6%, не проведена в 
17,7% случаев. Отсутствие профилактики СДР связано с 
невозможностью пролонгировать беременность на момент 
поступления беременных в стационар. 

Практически у всех женщин (91,1%) в исследуемых группах 
беременность закончилась родоразрешением путем операции 
кесарева сечения. Все женщины оперированы по экстренным 
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показаниям в связи с осложненным течением беременности и 
ухудшением состояния плода. 

При анализе гестационного возраста установлено, что в 
сроке 28 нед. и менее родилось 75,6% детей, 29–31 нед. – 17,7%, 
более 32 нед. – 6,7%. 

По массе тела новорожденные с БЛД распределились 
следующим образом: с массой тела, равной 1000,0 г и менее 
родилось 57,8% детей; с массой более 1000,0 г – 42,2%. Однако с 
массой более 1250,0 г – только 15,6% новорожденных. Таким 
образом, большая часть младенцев, у которых сформировалась 
БЛД, имели экстремально низкую массу тела. 

На следующем этапе нами изучено течение раннего 
неонатального периода у недоношенных детей. Состояние при 
рождении у всех недоношенных детей оценено как тяжелое, 
обусловленное развитием дыхательной недостаточности с первых 
минут жизни, неврологическими проявлениями (симптом 
угнетения ЦНС, реже в сочетании с судорожным синдромом), 
морфофункциональной незрелостью на фоне недоношенности. 
Сурфактантную терапию получили все дети в дозе 100–200 мг/кг 
по фосфолипидам. Проведен анализ количества потребовавшихся 
введений одному ребенку. Однократное введение потребовалось 
44,4% детей, двухкратное – 37,8%, трехкратное – 17,8%. Всем 
детям сурфактантная терапия проводилась в первые 4 дня жизни, 
причем 1-е введение у 91,1% новорожденных выполнено в 
течение первых минут жизни в родзале. Таким образом, каждый 
второй ребенок из сформировавших в дальнейшем БЛД 
потребовал повторных введений сурфактанта. 

В связи с развитием тяжелой дыхательной недостаточности 
новорожденные дети требовали проведения ИВЛ – 41 (91,1%) 
младенцев. 

При оценке сроков вентиляции отмечено, что средние сроки 
составили 21,8±5,1 дней. Обращает на себя внимание, что дети, у 
которых сформировалась БЛД, за период нахождения в 
стационаре в 27 случаях (60,0%) имели факт повторных 
реинтубаций по поводу дыхательной недостаточности. Так же в 
группе детей, развивших БЛД, имело место осложнение ИВЛ в 
виде развития пневмоторакса у 4 младенцев. После инвазивной 
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вентиляции 33 (73,3%) новорожденным проводилась вентиляция 
легких путем назального СРАР (continuous positive airway 
pressure), средние сроки составили 3,4±1,9 дней. В дальнейшем 
пролонгированная оксигенотерапия через маску или дотацией в 
кювез требовалась детям в течении 18,7±6,1 дней. 

Профилактика БЛД новорожденным детям проводилась 
путем назначения дексаметазона внутривенно курсом на 9 дней. 
Она проводилась детям с 12–14 суток жизни, которые 
продолжали нуждаться в ИВЛ и не имели выраженных 
инфекционных проявлений. Дексаметазон с целью профилактики 
БЛД получали 22 ребенка (48,9%). Остальные дети получали курс 
терапии дексаметазоном после установления диагноза БЛД. 

В раннем неонатальном периоде недоношенные дети имели 
неврологические нарушения, гемодинамические проблемы, 
дисфункцию желудочно-кишечного тракта (срывы энтерального 
кормления, синдром абдоминальной дистензии, некротический 
энтероколит), геморрагический синдром. Неврологическая 
симптоматика отмечалась в виде синдрома угнетения ЦНС у 25 
(55,6%) детей, в меньшей степени имел место синдром 
возбуждения – в 13,3% (6) случаев. Статистически значимый 
судорожный синдром зарегистрирован у 7 (15,6%) детей, которые 
в дальнейшем имели БЛД. 

Тяжесть состояния детей усугублялась геморрагическим 
поражением ЦНС в форме внутрижелудочкового кровоизлияния 
(ВЖК), в том числе 3–4 ст. у 6 (13,3%) детей, развитием 
гипертензионно-гидроцефального синдрома у 8 (17,8%), 
формированием перивентрикулярной лейкомаляции (ПВЛ) у 10 
(22,2%), гипоксически-ишемическим поражением ЦНС у 44,4% 
новорожденных. 

Выводы: 
1 Постнатальное развитие новорожденных, 

сформировавших БЛД в дальнейшем, протекало на фоне 
отягощенного акушерско-гинекологического анамнеза: 
инфекционные заболевания (ОРИ, кольпиты, пиелонефриты) 
встречались более чем у половины матерей. 

2 Подавляющее большинство детей с БЛД родились в сроке 
гестации менее 28 недель (75,6%) и с массой тела меньше 
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1250,0 г (84,4%). 
3 Необходимость повторных введений сурфактанта, 

длительность ИВЛ, необходимость реинтубаций подтверждает 
тяжелую степень дыхательных расстройств с рождения у детей с 
БЛД. Однако у 8,9% младенцев БЛД развилась без проведения 
ИВЛ как агрессивного метода респираторной поддержки. 
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Введение. Наблюдаемый в последние десятилетия во всех 

странах мира значительный рост заболеваемости аллергическими 
болезнями диктует необходимость разработки и внедрения 
эффективных методов их профилактики. 

Причины аллергии у детей различны: интенсивное 
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применение антибиотиков, передозировка которых служит 
основанием для возникновения дисбактериоза, что, в свою 
очередь, может спровоцировать проявление аллергии; 
несвоевременное прикладывание к груди, так как стерильность 
кишечного тракта, наблюдающаяся у младенца при рождении, 
нарушается запоздалым вскармливанием, а результатом сбоя при 
формировании стандартной микрофлоры является дисбактериоз; 
несоблюдение матерью норм питания; смена схемы 
вскармливания; наследственность – самый главный фактор 
развития аллергии у детей грудного возраста [1, 2]. 

Аллергия с каждым годом приобретает масштабы эпидемии 
и очень часто проявляется у детей первого года жизни. Дети 
искусственного кормления особо чувствительные к различным 
пищевым компонентам, которые содержатся в смесях. По 
статистике ВОЗ, аллергия на молочные смеси отмечается у 
каждого третьего ребенка и проявляется при чувствительности 
кишечника к некоторым веществам, которые в них содержатся. 
Также особое внимание уделяется иммунной системе ребенка и 
генетической предрасположенности к аллергическим реакциям 
[1-4]. 

В случае если естественное вскармливание невозможно, а 
ребенок склонен или страдает аллергией, встает вопрос о 
назначении специализированной лечебной гипоаллергенной 
смеси. Гипоаллергенными смесями называют 
специализированное питание для младенцев, целью 
использования которого является излечение или профилактика 
пищевой аллергии. 

В настоящее время на белорусском рынке подобные 
продукты лечебного питания представлены достаточно широко 
(«NAN ГА-1», «ФРИСОЛАК ГА-1», «Беллакт ГА 1», «Humana 0-
HA»), и подбираются они, в первую очередь, исходя из 
клинических проявлений аллергии у ребенка. 

В питании детей первого года жизни, страдающих 
аллергией, используются лечебные смеси, приготовленные на 
основе гидролизатов молочного белка (сывороточных белков или 
казеина). 

При их производстве применяются различные виды 
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обработки молочного белка: ферментный гидролиз, 
ультрафильтрация, нагревание. В результате этой обработки 
образуются высоко- и низкомолекулярные пептиды, а также 
свободные аминокислоты. При этом, чем меньше молекулярная 
масса образовавшихся пептидов, тем меньшей аллергизирующей 
активностью обладает смесь. 

Гипоаллергенные смеси делятся на профилактические, 
лечебные, и лечебно-профилактические. 

Профилактические гипоаллергенные смеси – одно из 
последних изобретений в области детского питания. Это 
адаптированная молочная смесь, в которой белковый компонент 
подвергнут частичному гидролизу (расщеплению), в результате 
вместо крупных молекул белков коровьего молока в ней 
содержится смесь более мелких молекул – пептидов. 

Они предназначены для постоянного вскармливания 
здоровых детей с риском пищевой аллергии на белок коровьего 
молока. Они могут использоваться также при длительной 
ремиссии, как промежуточный этап для постепенного перевода 
ребенка с кормления полными гидролизатами на вскармливание 
обычными смесями. Они могут применяться при легких или при 
первых проявлениях пищевой аллергии на белок коровьего 
молока. 

Но для лечения тяжелой и среднетяжелой форм пищевой 
аллергии они не подходят. В этом случае используют лечебные 
смеси, в которых белковый компонент подвергнут полному 
гидролизу. 

При отсутствии контакта с аллергеном антитела в крови у 
детей постепенно разрушаются, а новые не образуются, поэтому 
при длительной ремиссии можно постепенно переводить ребенка 
на профилактические смеси. 

Цель исследования – провести обзор тематической 
литературы; проанализировать состав гипоаллергенных смесей 
для детского питания различных фирм по информации 
производителей, данной на этикетках продуктов; выяснить 
распространенность выбора гипоаллергенной смеси различных 
торговых марок. 

Объект и методы исследования. Анализ состава 
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гипоаллергенных смесей для детского питания фирм «Беллакт 
ГА-1» (Беларусь), «NAN ГА-1» (Швейцария), «Humana 0-HA» 
(Германия), «ФРИСОЛАК ГА-1» (Голландия) по информации 
производителей, данной на этикетках продуктов; добровольное 
анонимное анкетирование среди матерей, имеющих детей до 
года, находящихся на искусственном вскармливании для 
изучения распространенности выбора гипоаллергенной смеси 
различных торговых марок. 

Результаты и их обсуждение. В ходе проведенного анализа 
состава гипоаллергенной смеси фирмы «Беллакт ГА-1» 
выяснили, что молочный белок смеси частично расщеплен, 
благодаря чему аллергенный потенциал смеси значительно 
снижен. Это способствует формированию толерантности к 
белкам коровьего молока. В жировом компоненте оптимальное 
соотношение линолевой и α-линоленовой кислот – 7:1. Содержит 
нуклеотиды, пребиотики (ГОС/ФОС), которые облегчают 
процесс пищеварения, укрепляют иммунную систему, 
способствуют правильному развитию мозга, зрительного 
анализатора. Обогащена витаминами, микроэлементами, 
минералами в оптимальном количестве и соотношении.  

При сравнении гипоаллергенных смесей оказалось, что в 
составе 100 граммов продукта «Беллакт ГА-1» содержится 
большее количество, в сравнении с другими исследуемыми 
образцами, витамина С (10 мг), витамина А (70,6 мкг), селена (2,5 
мкг), железа (0,8 мг), мальтодекстрина (3,9), в то время как 
стоимость данного продукта значительно ниже, чем у 
зарубежных аналогов. 

В ходе проведенного анкетирования мам, дети которых 
находятся на искусственном вскармливании с использованием 
гипоаллергенных смесей, выяснилось, что 61% из них отдают 
предпочтение молочным смесям торговой марки «Беллакт ГА-1», 
а 39% – используют для этих целей импортные продукты, чаще 
всего «HUMANA ГА-1», «NAN ГА-1». Среди причин перевода 
ребенка на искусственное вскармливание с использованием 
гипоаллергенных смесей, 77% респондентов называют наличие 
аллергии у ребенка; на непереносимость ребенком молока, 
болезнь малыша и отказ от груди приходится по 17% ответов, 
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соответственно, и 6% матерей – не желали кормить ребенка 
грудью. На вопрос: «Почему вы решили использовать именно эту 
смесь?» ответы распределились следующим образом: 74% 
опрошенных для кормления ребенка применяют ту или иную 
смесь как самую дешевую, 18% – по рекомендации врача-
педиатра и 8% – берут любую смесь, не обращая внимание на 
марку. Отвечая на вопрос: «Помогает ли в лечении аллергии 
смесь «Беллакт ГА-1»» женщины, использующие именно ее для 
кормления ребенка, отметили явное улучшение состояния 
малыша в 93% случаев, 6% опрашиваемых – не заметили 
видимого гипоаллергенного действия смеси, а 1% респондентов 
отметили возникновение побочных эффектов: более частые 
срыгивания, распространение сыпи на новые участки тела. По 
срокам наступления заметных улучшений в состоянии ребенка 
при использовании для его питания смеси «Беллакт ГА-1», 85% 
анкетируемых отмечают положительную динамику уже через 1-2 
недели применения данного продукта, 13% – через 2-5 недель и 
2% матерей отмечают изменения в лучшую сторону более чем 
через месяц. 

Таким образом, сравнив состав гипоаллергенных смесей 
различных торговых марок, используемых для питания детей на 
первом году жизни, и анализируя результаты проведенного 
анкетирования среди матерей, дети которых находятся на 
искусственном вскармливании с использованием 
гипоаллергенных смесей, можно сделать следующие выводы: 

1. Гипоаллергенные смеси торговых марок «Беллакт ГА-1» 
(Беларусь), «NAN ГА-1» (Швейцария), «Humana 0-HA» 
(Германия), «ФРИСОЛАК ГА-1» (Голландия) по информации 
производителей, данной на этикетках продуктов, почти 
идентичны по своему составу, однако в смеси «Беллакт ГА-1» 
несколько выше содержание отдельных витаминов и 
микроэлементов, оказывающих значительное влияние на 
гармоничное развитие ребенка на первом году жизни, а цена – 
значительно ниже зарубежных аналогов. 

2. Отечественное предприятие «Беллакт» представляет 
широкую линейку лечебных смесей для вскармливания детей с 
первых дней жизни, сочетающие в себе высокое качество и 
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доступность и 61% матерей, дети которых находятся на 
искусственном вскармливании с использованием 
гипоаллергенных смесей, отдают предпочтение продукции 
данного предприятия. 
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ДИАГНОСТИКА АРИТМИИ У ПОДРОСТКА-
СПОРТСМЕНА С ГОЛОВОКРУЖЕНИЕМ ПО 

РЕЗУЛЬТАТАМ ХОЛТЕРОВСКОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ) 

Скуратова Н.А. 
УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  

кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

 
Введение. Изучению показателей холтеровского 

мониторирования (ХМ) у детей, занимающихся спортом, 
посвящено не много работ [1]. По данным авторов наибольшее 
количество проанализированных молодых спортсменов имеют 
изменения при ХМ, которые в общей популяции не считаются 
нормой, но у спортсменов встречаются с достаточно высокой 
частотой [4, 5]. 

Метод холтеровского мониторирования позволяет выявить 
признаки нестабильности электрических процессов у детей, и 
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особенно ценным является оценка участков записи ЭКГ во время 
предъявления жалоб пациентами [2, 3]. 

Цель: продемонстрировать клинический случай выявления 
аритмии у мальчика, занимающегося спортом. 

Материалы и методы исследования. Приведен 
клинически случай выявления нарушений ритма при ХМ у юного 
спортсмена при предъявлении им жалоб на головокружение. 

Результаты и их обсуждение. Алексей П., 15 лет, 
занимается легкой атлетикой в течение 4 лет (тренировки 5 раз в 
неделю). Жалоб не предъявляет, физические нагрузки переносит 
хорошо. По поводу выявленной на ЭКГ умеренной синусовой 
брадикардии мальчику были назначены общий и биохимический 
анализ крови, холтеровское мониторирование. После 
лабораторных исследований, проведенных утром натощак, и 
постановки регистратора для проведения ХМ, по дороге домой 
мальчик почувствовал себя плохо в автобусе, отмечалось 
головокружение, предобморочное состояние, о происходящем 
плохо помнил, о чем было отмечено в дневнике. При оценке 
фрагмента записи ХМ в момент регистрации жалоб у мальчика 
был выявлен эпизод АВ-блокады 2 ст. Мобитц 1 с периодикой 
Самойлова-Венкебаха (рисунок 1, 2). 

 

 
 

Рисунок 1 – Эпизод АВ-блокады 2 ст. Мобитц 1 с периодикой 
Самойлова-Венкебаха (начало эпизода), зарегистрированного у 15-

летнего мальчика в момент предобморочного состояния в транспорте, 
(фрагмент ХМ) 
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Рисунок 2 – Эпизод АВ-блокады 2 ст. Мобитц 1 с периодикой 
Самойлова-Венкебаха (окончание эпизода), (фрагмент ХМ) 

 

Среди предполагаемых причин развития обморока явились 
электролитные нарушения, гипогликемия, психоэмоциональный 
стресс. Мальчик был госпитализирован в кардиологическое 
отделение Гомельской областной детской клинической больницы 
с целью углубленного обследования, по результатам 
проведенных исследований патологии не выявлено. Подростку 
был проведен курс кардиотрофной терапии, рекомендовано 
ограничить физические нагрузки на полгода с последующим 
контрольным обследованием. 

С целью контроля аритмии ХМ было проведено мальчику 
через год, при этом было зарегистрировано 1486 желудочковых 
экстрасистол, из них 9 эпизодов аллоритмии по типу бигеминии и 
признаки МКД 1–2 степени (рисунок 3). 

 

 
Рисунок 3 – Фрагмент ХМ, проведенного через год у того же 

подростка. На фоне выраженной синусовой аритмии и МКД 1-2 
степени (в период бодрствования, перед сном) регистрируются 

изолированные желудочковые экстрасистолы 
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Было установлено, что, несмотря на рекомендации врачей, 
мальчик продолжил интенсивно заниматься спортом, что 
спровоцировало дальнейшее развитие нестабильности 
электрических процессов в миокарде. 

Выводы: 
1. В данном случае проведение холтеровсокго 

мониторирования во время предъявления жалоб пациента 
улучшает диагностические возможности метода. 

2. Головокружения у детей могут свидетельствовать о 
наличии клинически-значимых аритмий. 

3. Проведение контрольного холтеровского 
мониторирования позволяет оценить динамику аритмии и 
выявить признаки электрической нестабильности миокарда. 
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НАРУШЕНИЕ ПРОЦЕССОВ РЕПОЛЯРИЗАЦИИ НА 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЕ НА ФОНЕ ПРОЛАПСА 

МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ) 

Скуратова Н.А., Ивкина С.С. 
УО «Гомельский государственный медицинский университет»,  

кафедра педиатрии, Гомель, Беларусь 

 
Введение. Нарушение процессов реполяризации – это 

изменение (смещение) сегмента ST и зубца Т на 
электрокардиограмме (ЭКГ). В норме на электрокардиограмме 
сегмент ST изоэлектричен и имеет тот же потенциал, что и 
интервал между зубцом Т и следующим за ним зубцом Р. 
Отклонения сегмента ST от изолинии возникают в результате 
различных причин: повреждения сердечной мышцы, нарушения 
синхронности деполяризации миокарда желудочков, а также под 
влиянием фармакологических препаратов и изменений 
электролитного баланса. Элевация сегмента ST, сочетающаяся со 
смещением вверх точки, в которой сегмент ST отходит от 
комплекса QRS, так называемой точки j, может быть вариантом 
нормы, в особенности у людей молодого возраста [1]. 

Нарушения процессов реполяризации у подростков в 
последние годы стали встречаться значительно чаще [2, 4]. Кроме 
того, не накоплено еще достаточных данных, касающихся 
длительных динамических наблюдений за такими подростками. В 
то же время могут наблюдаться случаи довольно выраженных 
нарушений реполяризации сердца у вполне здоровых подростков 
на фоне интенсивных занятий спортом, а также на фоне 
органической патологии миокарда, пролапса митрального 
клапана (ПМК) [3, 5]. 

Цель: продемонстрировать фрагменты электрокардиограмм 
(ЭКГ) у девочки с нарушением процессов реполяризации на 
электрокардиограмме на фоне пролапса митрального клапана. 

Материал и методы исследования. Представлен 
клинический случай и фрагменты ЭКГ девочки с нарушением 
процессов реполяризации на электрокардиограмме на фоне ПМК. 
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Результаты и их обсуждение. У 14-летней девочки, 
занимающейся физкультурой в основной группе и регулярно 
участвующей в проводимых районных соревнованиях по легкой 
атлетике (бег на длинные дистанции), при профилактическом 
осмотре выявлен систолический шум в сердце функционального 
характера, эхокардиография (ЭхоКГ) ранее не проводилась. 
Самочувствие не страдает, жалоб нет, физические нагрузки 
девочка переносит хорошо. На стандартной ЭКГ, снятой в 
положении лежа, отмечается нарушение процессов 
реполяризации в заднедиафрагмальной области левого желудочка 
в виде отрицательного зубца Т. При выполнении тредмил-теста у 
девочки отмечаются выраженные нарушения процессов 
реполяризации в виде отрицательного зубца Т в 
заднедиафрагмальной области левого желудочка (рисунок 1) 
 

 
Рисунок 1 – Выраженные нарушения процессов реполяризации в 

заднедиафрагмальной области левого желудочка (I, II, III отведения) у 
14-летней девочки с функциональным шумом в сердце (фрагмент 

тредмил-теста) 
 

Причем, при увеличении мощности нагрузки отрицательные 
зубцы Т становятся более «глубокими», хотя существенной 
динамики не отмечено (рисунок 2). 
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Рисунок 2 – Динамика реполяризационных изменений у девочки при 

увеличении мощности нагрузки. Существенной динамики не 
наблюдается (фрагмент тредмил-теста, 3 фаза). Жалоб нет. 

Толерантность к ФН средняя (МЕТs=5,7), нарушений ритма нет, 
гипотонический тип реакции АД, восстановление ЧСС на 4 минуте 

 
В восстановительном периоде после тредмил-теста 

проведена ортоклиностатическая проба, на ЭКГ, снятой в 
положении лежа, у девочки отмечается «положительная» 
динамика, при этом регистрируются двухфазные зубцы Т 
(рисунок 3). 

 

 
Рисунок 3 – ЭКГ при ортоклиностатической пробе. На ЭКГ 

регистрируются двухфазные зубцы Т 
 

По данным ЭхоКГ у девочки выявлен пролапс передней и 
задней створок митрального клапана до 7,7 мм с умеренной 
регургитацией, а также миксоматозная дегенерация створок 
митрального клапана на фоне умеренной дилатации левого 
желудочка (рисунок 4, 5). 
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Рисунок 4 – Пролабирование створок митрального клапана до 7,7 мм с 

умеренной регургитацией у девочки с функциональным шумом в 
сердце и выявленными изменениями на ЭКГ 

 

 
Рисунок 5 – Миксоматозная дегенерация створок митрального 

клапана 
 

Выводы: 
1. Выявление нарушений процессов реполяризации на ЭКГ у 

детей, занимающихся спортом, должно служить критерием для 
углубленного обследования ребенка. 

2. Даже к незначительным реполяризационным изменениям 
на ЭКГ следует относиться с особой настороженностью, а при 
допуске к занятиям спортом детям необходимо проводить 
дополнительное обследование, включающее пробу с физической 
нагрузкой, а также ультразвуковое исследование сердца. 
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АНТИБАКТЕРАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ОЧАГОВЫХ 
ВНЕГОСПИТАЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЙ У ДЕТЕЙ 

Сорокопыт З.В., Литавор А.М.*, Сорокопыт Е.М. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

1-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь 

 
Введение. Специалисты ВОЗ и ЮНИСЕФ еще в 2009 году 

объявили пневмонию основной причиной смерти детей до пяти 
лет и декларировали «Глобальный план действий по 
профилактике пневмонии и борьбе с ней», в котором в качестве 
основного эффективного метода снижения детской смертности 
рассматривалось управление наиболее частыми возбудителями 
пневмонии [1]. За последние годы появились новые данные об 
этиологии пневмонии, определены варианты течения заболевания 
и разработаны оптимальные программы лечения. Однако 
распространенность и прогноз пневмонии у детей в различных 
регионах неодинаковы и во многом зависят от социально-
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экономических условий. Так, по данным ВОЗ, заболеваемость 
пневмонией у детей раннего возраста в экономически развитых 
странах не превышает 3-4% и составляет не более 8–9% от всех 
причин смертности [5]. Основными причинами развития тяжелых 
и осложненных форм заболевания являлись поздняя диагностика, 
несвоевременность назначения антибиотиков и неадекватное их 
применение. 

Диагностика и терапия внебольничной пневмонии (ВП) у 
детей являются актуальными вопросами педиатрии. Из-за 
многократного и нередко необоснованного назначения 
антибиотиков в мире растет частота инфекций, вызываемых 
микроорганизмами, ставшими малочувствительными к 
используемым антибиотикам. Проблема 
антибиотикорезистентности приблизилась к критическому 
уровню. В формировании резистентности играют роль растущее 
число пациентов с иммунодефицитами, введение новых, часто 
инвазивных медицинских технологий, делающих возможной 
более быструю передачу резистентных микроорганизмов, 
мутации самих микроорганизмов, а также широкомасштабное 
применение антибиотиков в ветеринарной индустрии [2, 4, 5]. 

Антибиотикотерапия (АБТ) признана единственным научно 
обоснованным методом лечения пневмонии, конечный результат 
которой зависит от правильно выбранного антибиотика и 
оптимальной продолжительности его введения, что гарантирует 
достижение микробной эрадикации [2, 3, 4]. Следует отметить, 
что микробный спектр пневмоний за последние 20–30 лет 
существенно расширился, и этот процесс продолжается и дальше. 
Наряду с известными пневмотропными возбудителями появились 
новые, значительно изменившие и углубившие традиционные 
представления о классических пневмониях [2, 3, 5]. От 8 до 40% 
пневмоний у детей имеют смешанную бактериальную или 
вирусно-бактериальную этиологию. Смешанная инфекция 
способствует более тяжелому течению болезни и удлиняет сроки 
госпитализации. Между тем в повседневной клинической 
практике в отношении абсолютного большинства внебольничных 
пневмоний у детей доказательств эрадикации возбудителя 
получить не удается. 
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Цель исследования: анализ антимикробной терапии у 
пациентов детского возраста с различными морфологическими 
формами острых внебольничных пневмоний. 

Объект и методы исследования. Работа была проведена на 
базе учреждения здравоохранения «Гродненская областная 
детская клиническая больница». Для анализа были отобраны 340 
карт (ф. 003у-07) пациентов детского возраста от 1 месяца до 18 
лет с внегоспитальными пневмониями, проходивших лечение в 4 
педиатрическом отделении. Критерием включения в 
исследование был верифицированный рентгенологический 
диагноз пневмонии. 

Результаты и их обсуждение. В зависимости от объема 
поражения легких пациенты были распределены в три 
репрезентативные группы: первую (I) составили 204 (60%) 
ребенка с очаговой пневмонией, вторую (II) – 116 (34%) с 
сегментарной, и третью (III) – 20 (6%) с лобарной. 
Констатировано достоверное превалирование очаговых 
пневмоний над другими морфологическими формами в целом в 
выборке и во всех возрастных группах. Полученные данные 
согласуются с литературными по структуре внебольничных 
пневмоний у пациентов детского возраста в современных 
условиях (таблица). 
 
Таблица – Возрастная структура различных форм внебольничных 
пневмоний у детей 

Возрастные группы 

Пневмонии 
очаговые, 

n=127 

Пневмонии 
сегментарные, 

n=57 

Всего 
пневмоний 

n=184 
n % n % n % 

Грудной возраст 20 16 10 18 30 16 
Дошкольный возраст 29 23 12 21 41 22 
Младший школьный 
возраст 33 26 22 38 55 30 

Старший школьный 
возраст 45 35 13 23 58 32 

Всего детей, % 127 100 57 100 184 100 
 

Как видно из таблицы, среди пациентов с очаговыми 
пневмониями больше было старших школьников и меньше – 
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детей грудного возраста. Младшим школьникам с сегментарными 
пневмониями чаще потребовалась госпитализация в стационар, 
чем детям других возрастных групп. Сегментарная пневмония 
была диагностирована реже, чем в других группах, у пациентов 
грудного возраста. 

Всем 340 пациентам с пневмониями было проведено 602 
курса антибактериальной терапии. Антибактериальная терапия 
детей с очаговыми и сегментарными пневмониями была 
достоверно короче, чем с лобарными: I – 9,8±1,7, II – 10,7±2,1 и 
III – 18,9±2,6 (РI–III, II–III<0,05). Анализ частоты использования 
антибиотиков при различных вариантах пневмоний показал, что 
более чем у половины (78%) пациентов с очаговыми 
пневмониями использовались для лечения цефалоспорины, 
значительно реже – аминогликозиды (27%) и макролиды (17%) – 
рисунок. У пациентов с сегментарными пневмониями 
увеличилась частота назначения респираторных фторхинолонов 
(9%) по сравнению с 6% в группе с очаговыми пневмониями. 
Препараты цефалоспоринов и аминогликозидов при лобарных 
пневмониях назначались с одинаковой частотой (по 25%), 
несколько реже (по 17%), но чаще, чем в других группах – 
фторхинолоны и карбапенемы. У четвертой части детей (25%) с 
лобарными пневмониями использовалась комбинированная 
терапия цефалоспоринами и аминогликозидами. 
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Рисунок – Антибактериальная терапия пациентов с очаговыми 
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Почти все дети с очаговыми пневмониями получали 
монотерапию антибиотиками, а с сегментарными и лобарными – 
комбинированную. В лечении всех форм пневмоний преобладал 
парентеральный путь введения антибиотиков над энтеральным 
(p<0.05). При очаговых и сегментарных пневмониях антибиотики 
чаще вводились внутримышечно, а при лобарных – внутривенно. 

Таким образом, анализ информации, полученной путем 
изучения 340 медицинских карт стационарного пациента от 1 
месяца до 18 лет с различными морфологическими формами 
внегоспитальных пневмоний, позволил сделать следующие 
выводы: 

1. Антимикробная терапия у детей с очаговыми 
пневмониями была достоверно короче, чем с лобарными и 
сегментарными, с преобладанием парентерального способа 
введения препаратов. 

2. У пациентов с очаговыми пневмониями чаще 
использовалась монотерапия АБП, с сегментарными и 
лобарными – комбинированная. 

3. Антибиотиками выбора в лечении очаговых форм 
пневмоний были цефалоспорины. 

4. Значительно реже, чем в условиях амбулаторного 
лечения, стационарные пациенты с очаговыми пневмониями 
получали пенициллиновые антибиотики. 

5. Фторхинолоновые антибактериальные препараты в 
лечении очаговых пневмоний использовались реже, чем 
лобарных и сегментарных. 
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БОЛЕЗНЬ КРОНА У ДЕТЕЙ: ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ, 
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ (ОПЫТ 4 ДЕТСКОЙ 

КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЫ Г.МИНСКА) 

Строгий В.В., Назаренко О.Н., Белкина Е.И., Печковская Е.В.*, 
Калинин О.Д.*, Шепелев Д.С.* 

УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  
кафедра пропедевтики детских болезней, Минск, Беларусь 

*УЗ «4 городская детская клиническая больница», Минск, Беларусь 

 
Введение. Болезнь Крона (БК) – хроническое 

рецидивирующее заболевание, которое характеризуется 
трансмуральным гранулёматозным воспалением с сегментарным 
поражением различных отделов ЖКТ, с преобладанием изменений 
в подслизистом слое и возможными системными и внекишечными 
осложнениями [1]. 

Примерно у 25% больных воспалительные заболевания 
кишечника (ВЗК) манифестируют в детском возрасте, причём за 
последние 10 лет частота ВЗК у детей возросла в 3 раза [1, 2]. 
Заболеваемость болезнью Крона у детей составляет примерно 3 
на 100000 и также имеет тенденцию к возрастанию. БК может 
поражать любой участок пищеварительного тракта, но у детей, по 
данным литературы, доминирует поражение илеоцекального 
отдела (70%), поражение толстой кишки встречается в 30%, 
аноректальной области – у 20%, верхних отделов ЖКТ – у 5 – 
15% детей [2]. 

Трудности диагностики и лечения БК у детей обусловлены 
отсутствием специфических симптомов; «масками» других 
заболеваний; необходимостью инвазивного инструментального 
обследования, с учётом возможного поражения любого участка 
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ЖКТ; недостаточными знаниями врачей о современных подходах 
к диагностике и лечению БК в связи с быстрым 
совершенствованием таковых в мире [2, 3]. 

Стратегия терапии индукции и поддержания ремиссии 
болезни Крона у детей, согласно Консенсусному Руководству 
ECCO и ESPGHAN по лечению болезни Крона у детей (2014) [3] 
отличается от таковой у взрослых. Для детей и подростков, 
продолжающих расти, для индукции ремиссии отдаётся 
предпочтение полному энтеральному питанию (ПЭП) по причине 
его безопасности и сравнимой с глюкокортикостероидами 
эффективности в отношении достижения ремиссии. У 
большинства пациентов с БК, возникшей в детском возрасте, для 
поддержания ремиссии требуется применение 
иммуносупрессоров. В последнее время главной целью лечения 
следует считать достижение «глубокой ремиссии» 
(подразумевается заживление слизистой) посредством раннего 
начала применения биологических препаратов и 
иммуносупрессоров с учётом предикторов неблагоприятного 
прогноза [3]. 

Цель исследования – изучение особенностей клинического 
течения болезни Крона у детей района обслуживания 4 ДКБ 
г. Минска, возможностей её диагностики на современном этапе и 
анализ результатов применявшегося лечения. 

Объект и методы исследования. Анализ 34 случаев БК у 
детей в возрасте от 1 до 17 лет, находившихся на лечении (21 
пациент) или обследовании в кабинете эндоскопии (13 больных) 
с 2006 года по настоящее время на базе УЗ «4 ГДКБ» г. Минска, с 
учетом локализации патологического процесса и результатов 
комплексного обследования. 

Результаты и их обсуждение. При оценке возрастной 
структуры БК детей дошкольного возраста было 3 (8,82%), 7-11 
лет – 5 (14,71%) и старше 12 лет – 26 (76,47%); имело место 
некоторое преобладание пациентов мужского пола (67,65%). При 
оценке преимущественной локализации БК (n=34) изолированное 
поражение различных отделов ЖКТ наблюдалось у 50% детей 
(поражение толстой кишки – у 8, тонкой – у 6, и желудка – у 3). У 
половины пациентов имело место сочетанное поражение 
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различных отделов пищеварительного тракта. Суммарная частота 
встречаемости вариантов локализации процесса представлена на 
рисунке 1. 

Диагноз устанавливали на основании проведения 
илеоколоноскопии с множественной биопсией и 
эзофагогастродуоденоскопии с биопсией (ЭГДС, в некоторых 
случаях с осмотром начальных отделов тощей кишки) всем 
больным, КТ-энтерографии (3), видеокапсульной эндоскопии (11) 
и УЗИ кишечника (21), которое оказалось хорошим подспорьем 
при установлении диагноза или предварительной оценке 
динамики БК (в 9 случаях были обнаружены петли тонкой кишки 
с подчеркнутой стенкой, в 5 – сглаженная гаустрация и очаговое 
утолщение стенок толстой кишки, в 3 – перистальтирующее 
образование в проекции тонкого кишечника). 

 

 
 

Рисунок 1 – Частота поражения различных участков желудочно-
кишечного тракта у детей с болезнью Крона, % 

 
При проведении ЭГДС отсутствие эндоскопических и 

морфологических изменений имело место лишь в 5 (14,7%) 
случаев. У остальных пациентов, кроме обнаружения БК желудка 
(7 случаев) и ДПК (1), были выявлены: рефлюкс-эзофагит с 
эрозиями – в 3 (8,82%) случаях, без эрозий – в 6 (17,74%), 
эозинофильный эзофагит – в 1 (2,94%) случае; хронический 
эрозивный гастродуоденит – в 10 (29,7%), хронический 
гастродуоденит – в 15 (44,11%), целиакия – в 3 (8,82%) случаях. 

Наиболее частыми жалобами (рисунок 2) были 
схваткообразные боли в животе (15 пациентов, 68,18%), 
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локализовавшиеся в параумбиликальной области (54,54%) или в 
правом боку (13,64%), потеря массы тела (45,45%) или анемия 
(45,45%). Результаты лабораторных исследований представлены 
на рисунке 3. В последние годы при определении показаний для 
комплексного эндоскопического обследования при подозрении 
на БК мы используем определение кальпротектина в кале, а в 
плане дифференциальной диагностики – определение токсинов А 
и В к Cl. Difficilae. При оценке индекса массы тела больных по 
программе «WHO Anthro Plus» у 16 (76,2%) наблюдалось 
отрицательное z-значение, свидетельствующее о задержке 
физического развития, из них у 7 (33,3%) – -1 СO ≤ z, у 6 (28,6%) 
– от -2 СО ≤ z < -1 СО, у 2 (9,5%) – от -3 СО ≤ z < -2 СО, у 1 
(4,7%) – z < -3. У 5 детей (23,8%) наблюдалось положительное z-
значение. 

 

 
 

Рисунок 2 – Жалобы пациентов при установлении диагноза «Болезнь 
Крона», % 

 
При назначении терапии индукции ремиссии стационарным 

больным применить ПЭП с хорошим эффектом удалось только у 
3 пациентов, в 3 случаях при назначении ПЭП был отказ детей от 
данного метода; в остальных случаях (15) ПЭП не применяли, 
или назначали энтеральное питание как дополнение к суточному 
рациону. Преднизолон в качестве стартовой терапии в дозе до 1 
мг/кг с хорошим положительным эффектом был назначен 15 
детям. 
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Рисунок 3 – Частота отклонений в общих и биохимических анализах 
крови у детей с болезнью Крона, % 

 
В качестве средства поддержания ремиссии с хорошим 

эффектом применяли азатиоприн в дозе 2,5 мг/кг, который 
назначали ещё во время достижения ремиссии (поскольку 
препарат начинает оказывать эффект через 1,5–2,5 мес. от его 
назначения) у 15 пациентов, у 1 ребёнка имелся побочный 
эффект в виде выраженной лейкопении (через некоторое время 
азатиоприн был назначен вновь в половинной дозе). 2 пациента 
от приёма азатиоприна отказались. В 1 случае при 
прогрессировании БК была назначена биологическая терапия. 5 
детей с благоприятным течением БК получали препараты 5-
амино-салициловой кислоты для поддержания ремиссии. 
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СЕНСИБИЛИЗАЦИЯ К БЫТОВЫМ И ЭПИДЕРМАЛЬНЫМ 
АЛЛЕРГЕНАМ У ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

Титова Н.Д., Черных О.О., Шилина Е.Г., Матусевич В.Л. 
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования», 

кафедра поликлинической педиатрии, Минск, Беларусь 

Введение. Аллергические заболевания – самая 
распространенная патология в детском возрасте, причем 
бронхиальной астме принадлежит ведущая роль. Согласно 
международным консенсусам по бронхиальной астме у детей, она 
является по своему генезу атопической. Наличие атопии 
подтверждается генетической предрасположенностью, 
склонностью к повышенной продукции общего IgE и 
специфических IgE, обусловленной Th2-иммунным ответом на 
аллергены, положительными кожными пробами [1, 2]. Известно, 
что этиологическими факторами БА являются бытовые, 
клещевые, грибковые и другие аллергены и экопатологические 
факторы. Наиболее частой причиной аллергических заболеваний 
дыхательных путей у детей является домашняя пыль, состоящая 
из органических веществ – перхоти, волос человека, пуха 
подушек и перин, ворсинок ковров, плесневых грибов, шерсти, 
слюны домашних животных, микроклещей рода дерматофагоидес 
и неорганической части (песок, известь и др.). 

Объект и методы исследования. Обследовано 109 детей 
(70 мальчиков и 39 девочек) в возрасте от 3 до 14 лет больных 
бронхиальной асмой различной степени тяжести. Все дети были 
обследованы клинически и лабораторно. Большинство 
исследуемых детей были с легким персистирующим течением 
заболевания (78 детей), остальные с бронхиальной астмой 
средней степени тяжести. IgE-антитела в сыворотке крови 
исследовали по методике радиоаллергосорбентного теста с 
оценкой уровня антител от 0 до VI класса. Проводили постановку 
скарификационных кожных проб с аллергенами клещей 
Dermatophagoides farinae (D. farinae), Dermatophagoides 
pteronyssinus (D. pteronyssinus), домашней пыли, библиотечной 
пыли, шерсти кошки и собаки. Необходимо отметить, что дети 
находились в периоде клинической ремиссии, не получали 
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противоаллергической терапии в течение 7 дней и забор крови 
для лабораторных исследований проводился до постановки 
кожных проб. 

Результаты и их обсуждение. Результаты определения 
уровня общего IgE представлены в таблице 1. Длительность 
заболевания была менее 2 лет у 19,2% (21) детей, более 2 –лет у 
80,7% (88) детей. 
 
Таблица 1. – Уровень общего IgE в сыворотке крови у детей с 
бронхиальной астмой в зависимости от длительности заболевания 

Уровень 
общего IgE, 

КЕ/л 

Дети с 
бронхиальной 

астмой 

С длительностью 
заболевания 
менее 2 лет 

С длительностью 
заболевания более 2 

лет 
n % n % n % 

<100 24 22 9 42,9 15 17 
100–500 68 62,4 9 42,9 59 67,1 
>500 17 15,6 3 14,2 14 15,9 

 
При анализе полученных данных видно, что повышение уровня 

общего IgE имеет место у 78% детей с бронхиальной астмой, 
причем у 17% выявлены уровни общего IgE превышающие норму 
(<100 КЕ/л) в 5–10 раз (>500 КЕ/л). В тоже время у 24 детей 
(22%) уровни общего IgE находились в пределах нормы. Была 
установлена связь между уровнем общего IgE и длительностью 
заболевания, как правило, более высокие уровни общего IgE 
выявлялись у детей, болеющих более 2-х лет. У детей, больных 
среднетяжелой бронхиальной астмой в среднем определялись 
более высокие концентрации общего IgE.  

Кожный тест к аллергену домашней пыли оказался 
положительным у 45% (49) детей, причем у 26 детей 
выраженность кожных реакций колебалась от +++ до ++++, у 14 
– ++, и у 9 – +. Сенсибилизация к D. pteronyssinus по кожным 
пробам имела место у 33,9% (37) детей, IgЕ антитела 
обнаруживались у 38,5% (42) детей, в 76,1% (32) их уровень в 
крови был высоким (4 класс RAST). Анализ результатов показал, 
что имеется высокая корреляция между кожными пробами и 
обнаружением специфических IgE в сыворотке крови (r=+0,8523, 
p<0,05). Также обнаруживалась зависимость между степенью 
выраженности кожных проб и уровнем антител (r=+0,5609). 
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Кожные пробы выявили сенсибилизацию к D. farinae у 19,2% (21) 
детей, специфический IgE к D. farinae находили в 27,5% (30) 
сывороток, корреляция между кожными пробами и 
специфическим IgЕ в сыворотке крови составила r=+0,8624, 
p<0,05. 

IgE-антитела в сыворотке крови к шерсти собаки 
встречались у 21,1% (23) детей. Кожные пробы были 
положительными у 10% (11), кожная реакция +++ и более 
отмечалась у 4 детей, + или ++ у 5, у двух детей – +. Из них 
совпадение с IgE-антителами в сыворотке крови было у 9 детей 
(т.е. у 39,1% из 23 детей). У двух пациентов (выраженность 
кожных проб была у одного +, у другого ++) IgE-антитела в 
сыворотке не были выявлены. У 12 детей в сыворотке крови 
определялись IgE-антитела, в то время как кожные пробы были 
отрицательными, причем у 10 уровень специфических антител 
был 3 класса, а у 2-х 4 класса RAST. Из 11 детей с 
положительными кожными пробами к аллергену шерсти собаки, 
длительный контакт с животным в прошлом или в настоящее 
время отмечался у 4-х детей и у 8 детей, имевших IgE-антитела в 
сыворотке крови к этому аллергену. К шерсти кошки IgE-
антитела в сыворотке крови были найдены у 14,7% (16) детей. 
9,1%(10) детей имели положительные кожные тесты (от + – у 4 
детей, до ++ – у 5 и у одного было – +++) к аллергену шерсти 
кошки, у всех 10 детей определялись также и IgE-антитела в 
сыворотке крови различного уровня. У 6 детей в сыворотке крови 
были IgE-антитела к шерсти кошки при отрицательных кожных 
пробах, однако у 5 из них уровень антител был невысоким. 
Совпадение результатов кожного тестирования и определения 
IgE-антител к аллергену шерсти кошки имело место у 94% (103) 
детей. Интересно отметить, что клинические симптомы 
непереносимости шерсти кошки (в виде ринита, конъюнктивита, 
бронхоспазма) отмечались только у 5 детей. Из 109 детей данные 
кожных проб и результаты определения IgE-антител (как 
положительные, так и отрицательные) совпали у 87,1% (95) 
детей. В нашем исследовании согласно данным анамнеза 
генетическую предрасположенность удалось обнаружить у 53,2% 
детей, а у 46,8% детей аллергической предрасположенности не 
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было найдено. Кожные пробы на бытовые или эпидермальные 
аллергены были положительными у 55,9% (61) детей. 
Необходимо отметить, что для всех аллергенов результаты 
кожных проб чаще совпадали с данными определения IgE-
антител, что подтверждается и другими авторами [3, 4]. Среди 
лабораторных методов выявления IgE-зависимых реакций 
(реакции немедленного типа – I тип) наиболее распространены: 
радиоаллергосорбентный тест, иммуноферментный анализ, метод 
иммунодота – полуколичественный анализ (аллерген точечно 
наносят на нитроцеллюлозные полоски). Необходимо отметить, 
что данные методики могут выявлять только «избыток» 
свободных IgE-антител в сыворотке крови, но не определять 
антитела, связавшиеся с базофилами и другими лейкоцитами. 
Поэтому получение отрицательного теста не гарантирует 
отсутствие у пациента «вооруженных» IgE базофилов и развитие 
аллергической реакции. Положительный тест на специфические 
IgE указывает на наличие аллергии. Наибольшее количество 
свободных антител в крови больного появляется через несколько 
дней после контакта с аллергеном. В острый период реакции титр 
их обычно снижен, а при затихании обострения повышается 
[2, 3, 4, 5]. Однако при положительных кожных пробах, когда не 
выявляются IgE-антитела, вероятно, следует думать о наличии 
других механизмов развития кожной чувствительности, наиболее 
вероятными из которых являются варианты аллергии, связанные 
с клеточной сенсибилизацией [3]. 

Выводы: 
1. Результаты кожного тестирования в большинстве случаев 

высоко коррелируют с данными выявления IgE-антител. 
2. При отрицательных результатах кожных 

скарификационных проб и данных выявления IgE-антител 
следует определять другие варианты аллергии. 
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АНАЛИЗ ФАКТОРОВ, СВЯЗАННЫХ С 
ВОЗНИКНОВЕНИЕМ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

У ДЕТЕЙ С ОТЯГОЩЕННЫМ АНАМНЕЗОМ 

Тихон Н.М., Турковский С.Г., Турковская М.П. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

1-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

Введение. Хорошо известно, что дети с отягощенным 
наследственным анамнезом по аллергии имеют больший риск 
возникновения аллергических заболеваний. Риск при 
заболевании одного из родителей достигает 20-40%, при наличии 
аллергии у обоих родителей – 40-80%, а если больны только 
братья и сестры – 20-35%. Если в семье никто не страдает 
аллергией – степень риска лишь 5–10%. Частота возникновения 
аллергических заболеваний в разные возрастные периоды также 
зависит от пола [2, 4]. В детском возрасте среди пациентов с 
бронхиальной астмой характерно преобладание лиц мужского 
пола, в постпубертатный период – женского [3, 5]. Среди людей, 
страдающих атопическим дерматитом (АД), преобладание 
женщин имеет место только в репродуктивный период. В 
детском возрасте существенных гендерных различий в частоте 
встречаемости АД большинство исследователей не отмечает. 
Мужской пол является фактором риска развития аллергического 
ринита в любой возрастной период [2, 6]. Среди детей с пищевой 
аллергией соотношение мальчиков и девочек составляет 1,80, в 
то время как среди взрослых с пищевой аллергией этот 
коэффициент равен 0,53 [2, 6]. 

Очевидно, что наличие только генетической 
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предрасположенности недостаточно для реализации заболевания. 
Поэтому можно считать актуальной поставленную цель: выявить 
факторы, ассоциированные с возникновением аллергических 
заболеваний у детей с отягощенным аллергоанамнезом по 
материнской линии. 

Объект и методы исследования. В обследование были 
включены женщины (n=93), имеющие различные аллергические 
заболевания, а также их дети (n=152). Такие аллергические 
заболевания как бронхиальная астма (БА), атопический дерматит 
(АД), аллергический ринит (АР), крапивница и 
ангионевротический отек встречались у женщин, как в 
единственном числе, так и в сочетании друг с другом. Нами была 
разработана специальная анкета, с помощью которой у женщин 
выясняли акушерский анамнез, изменение тяжести течения 
аллергических заболеваний во время и после беременности, а 
также анамнез жизни и аллергоанамнез у их детей. На момент 
проведения анкетирования у 41,9% (n=39) обследуемых женщин 
был только один ребенок, у 52,7% (n=49) женщин – двое детей, 
трое детей имели лишь 5,4% (n=5) женщин. Учитывая, что трое 
детей было только у 5 женщин, в дальнейшем эти дети (n=5) в 
анализ не включались. Распределение по полу детей рожденных 
первыми и вторыми было примерно одинаковым. Так, среди 
детей, рожденных первыми (n=93) было 49,5% (n=46) мальчиков 
и 50,5% (n=47) девочек. Среди детей, рожденных вторыми (n=54) 
– мальчиков 51,8% (n=28), девочек 48,2% (n=26). У 48% женщин 
дети были одного пола, а у остальных (52%) – разнополые, 
причем частота разных вариантов сочетаний по полу была 
примерно одинаковой (таблица 1). 
 
Таблица 1. – Гендерные пары сиблингов 

Пары сиблингов n % 
Мальчик – мальчик 13 24,1 
Девочка – девочка 13 24,1 
Мальчик – девочка 13 24,1 
Девочка – мальчик 15 27,8 
Всего 54  
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Статистическая обработка данных проводилась с 
использованием пакета прикладных программ Statistica 10.0 (SN 
AXAR207F394425FA-Q). 

Результаты и их обсуждение. На момент обследования 43 
из 93 детей, родившихся от первой беременности, имели какое-
либо аллергическое заболевание. Среди детей, родившихся 
вторыми – 30 из 54. Обследуемые дети имели различные 
аллергические заболевания, которые встречались у них как 
монозаболевание, так и в сочетании друг с другом (таблица 2). 
 
Таблица 2. – Частота встречаемости аллергопатологии у обследуемых 
детей  

 1-й ребенок 2-й ребенок 
мальчик девочка мальчик девочка 

Пищевая аллергия 10 16 10 7 
Атопический дерматит 6 6 4 5 
Бронхиальная астма 3 4 3 0 
Аллергичесий ринит 7 8 6 2 
Крапивница 2 5 2 2 
Ангионевротеческий отек 1 2 0 0 

 
Как видно из таблицы, частота встречаемости различных 

аллергических заболеваний у детей не имела достоверных 
гендерных различий. Принимая во внимание небольшое 
количество детей в группах с разными аллергическими 
заболеваниями, такие заболевания как атопический дерматит, 
бронхиальная астма и аллергический ринит были объединены в 
одну группу «хроническое аллергическое заболевание» (ХАЗ).  

Описанные нами ранее изменения тяжести течения 
аллергических заболеваний у женщин во время и после 
беременности, а также связь этих изменений с полом плода в эти 
беременности, послужили основанием провести анализ частоты 
возникновения аллергического заболевания у сиблингов с учетом 
пола каждого из них [1]. 

На момент обследования 46% (n=43) детей, родившихся от 
первой беременности, имели аллергическое заболевание, среди 
детей, родившихся вторыми – 56% (n=30). Распределение детей 
по полу в этих группах достоверно не отличалось (таблица 1). 
Частота возникновения ХАЗ у первого ребенка достоверно 
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положительно коррелировало с частотой хронических 
аллергических заболеваний у второго ребенка (n=51; r=0,4; 
p=0,004), что соответсвует литературным данным. Однако, 
проанализировав эти же связи у детей в разных парах по полу, 
было выявлено, что только в паре мальчик-девочка описанные 
корреляции остаются достоверными (n=13; r=0,68; p=0,01). Для 
пищевой аллергии были описаны аналогичные взаимосвязи: 
достоверная положительная корреляционная связь при анализе 
без учета пола первого и второго ребенка (n=51; r=0,47; 
p=0,0008), а в парах по полу – только в паре мальчик-девочка 
(n=13; r=0,78; p=0,0017). 

Частота возникновения хронического аллергического 
заболевания у второго ребенка была достоверно (р<0,05) ниже 
только в случае рождения двух девочек (у 1 девочки из 13), в 
отличие от других гендерных пар сиблингов: мальчик-мальчик (3 
из 11), девочка-мальчик (7 из 14), мальчик-девочка (5 из 13). 
Частота возникновения пищевой аллергии – с тенденцией к 
достоверности (р=0,065) только в паре мальчик-девочка (2 из 11) 
и без существенной разницы при других сочетаниях по полу 
детей у матери – девочка-девочка (5 из 8), мальчик-мальчик (5 из 
7), девочка-мальчик (5 из 8). 

Влияние гестоза беременности на вероятность 
возникновения заболевания у второго ребенка отмечалось только 
в случае беременностей однополыми детьми – девочками. 
Частота возникновениея ХАЗ у второго ребенка была достоверно 
выше (n=12, r=0,58; р=0,049), если вторая беременность 
осложнялась гестозом, и с тенденцией к достоверности при 
наличии гестоза первой беременности (n=13, r=0,52; р=0,068). 
Для первого ребенка закономерностей, связанных с характером 
течения беременности, выявлено не было. 

В отношении пищевой аллергии связь с гестозом первой 
беременности была достоверна только для мальчиков (n=43, 
r=0,42; р=0,004). Для второго ребенка, как в зависимости от пола 
второго ребенка, так и в парах по полу, достоверных связей 
между пищевой аллергией и гестозом беременности не было. 

Описанные выше связи можно рассматривать в качестве 
свидетельства наличия факторов, реализующих свое влияние во 
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время беременности не только на женщину, но и на плод. 
Характер влияния зависит как от паритета родов, характера 
течения беременности, так и от пола сиблингов, рожденных 
женщиной. Однако в связи с небольшими группами и наличием 
только анамнестических данных правильнее будет говорить лишь 
о наличии определенных тенденций. Проведение 
дополнительных исследований в больших по количеству группах 
может дать более четкое представление о закономерностях, 
описанных в данной работе. 
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ТЯЖЕСТЬ ТЕЧЕНИЯ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
У ЖЕНЩИН ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ И ДЕБЮТ 

АЛЛЕРГОПАТОЛОГИИ У ИХ ДЕТЕЙ 

Тихон Н.М. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

1-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Характер течения иммунных заболеваний, в том 

числе аллергических (АЗ), во время и после беременности 
невозможно предсказать. В литературе имеются указания на 
изменение тяжести течения бронхиальной астмы и атопического 
дерматита у женщин во время беременности [1, 3]. После родов 
на протяжении приблизительно трех месяцев тяжесть течения 
некоторых аллергических заболеваний у ряда женщин 
возвращается к уровню, который был до беременности. В целом, 
изменение тяжести течения аллергических заболеваний в этот 
период, как и при аутоиммунных заболеваниях, связывают, 
прежде всего, с изменением гормонального профиля. Однако 
причину, по которой у одних женщин течение заболевания во 
время беременности становится легче, а у других тяжелее 
объяснить только изменением уровня гормонов невозможно 
[1, 3]. Представляют особый интерес также следующие факты. 
Наличие бронхиальной астмы у матери является значительным 
фактором риска развития возникновения аллергического 
заболевания у ее сына в детском возрасте, в то время как 
бронхиальная астма у отца – это фактор риска дебюта астмы у его 
дочерей во взрослом возрасте [7]. Объяснить эти закономерности 
известными способами наследования не представляется 
возожным. Таким образом, можно предполагать существование 
факторов, влияющих и на динамику тяжести АЗ во время 
беременности и на вероятность дебюта аллергопатологии у их 
детей. 

Цель работы – изучить особенности течения АЗ у женщин 
во время беременности в связи с частотой возникновения 
аллергопатологии у их детей. 
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Объект и методы исследования. В обследование были 
включены женщины (n=93), имеющие различные аллергические 
заболевания, а также их дети (n=152). Такие аллергические 
заболевания как бронхиальная астма (БА), атопический дерматит 
(АД), аллергический ринит (АР), крапивница и 
ангионевротический отек встречались у женщин, как в 
единственном числе, так и в сочетании друг с другом. Нами была 
разработана специальная анкета, с помощью которой у женщин 
выясняли акушерский анамнез, изменение тяжести течения 
аллергических заболеваний во время и после беременности, а 
также анамнез жизни и аллергоанамнез у их детей. Изменение 
тяжести течения аллергического заболевания у женщины во 
время и после беременности оценивали с помощью следующих 
категорий: ухудшение течения АЗ («-1»), течение АЗ без 
изменения его тяжести («0»), улучшение («2») и исчезновение 
клинической симптоматики аллергического заболевания («3»). 

На момент проведения анкетирования у 41,9% (n=39) 
обследуемых женщин был только один ребенок, у 52,7% (n=49) 
женщин – двое детей, трое детей имели лишь 5,4% (n=5) женщин. 
Учитывая, что трое детей было только у 5 женщин, в дальнейшем 
эти дети (n=5) в анализ не включались. Распределение по полу 
детей рожденных первыми и вторыми было примерно 
одинаковым. Так, среди детей, рожденных первыми (n=93) было 
49,5% (n=46) мальчиков и 50,5% (n=47) девочек. Среди детей, 
рожденных вторыми (n=54) – мальчиков 51,8% (n=28), девочек 
48,2% (n=26). У 48% женщин дети были одного пола, а у 
остальных (52%) – разнополые, причем частота разных вариантов 
сочетаний по полу была примерно одинаковой. 

Статистическая обработка данных проводилась с 
использованием пакета прикладных программ Statistica 10.0 (SN 
AXAR207F394425FA-Q). 

Результаты и их обсуждение. В результате изучения 
полученной информации ранее нами было выявлено, что у 50-
65% женщин отмечалось изменение тяжести клинических 
проявлений аллергических заболеваний, как во время, так и в 
течение года после беременности [1]. Частота встречаемости 
разных вариантов динамики (улучшение, ухудшение, 
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исчезновение клинических симптомов) тяжести аллергического 
заболевания между собой достоверно не различалась (во всех 
случаях сравнений во время и после беременностей р>0,05). 

Среди детей, родившихся вторыми – 30 из 54. Частота 
встречаемости различных аллергических заболеваний у детей не 
имела достоверных гендерных различий. Принимая во внимание 
небольшое количество детей, такие заболевания как атопический 
дерматит, бронхиальная астма и аллергический ринит были 
объединены в одну группу «хроническое аллергическое 
заболевание» (ХАЗ). На момент обследования 46% (n=43) детей, 
родившихся от первой беременности имели аллергическое 
заболевание, среди детей родившихся вторыми – 56% (n=30). 

Нами были проанализированы особенности возникновения 
аллергических заболеваний у детей, чьи матери отмечали 
изменения тяжести течения аллергических заболеваний во время 
или после беременности. Так, оказалось, что более часто 
аллергические заболевания возникали у тех детей, чьи матери 
отмечали ухудшение клиничесх симптомов или сохранение 
тяжести течения аллергического заболевания без динамики во 
время беременности (n=44; r=-0,3; p=0,046). Интересно, что при 
анализе с учетом пола ребенка описанные отрицательные 
корреляционные связи между характером течения аллергического 
заболевания у женщины во время первой беременности с 
вероятносью возникновения аллергическоо заболевания у 
первого ребенка остаются достоверными (n=19; r=-0,57; p=0,01) 
только в случае рождения мальчика. Так, аллергическое 
заболевание имели 5 из 13 мальчиков, чьи матери отмечали 
ухудшение или отсутствие изменений в течении аллергических 
заболеваний во время беременности. Если матери отмечали 
улучшение течения или даже исчезновение клинических 
симптомов аллергического заболевания во время беременности, 
то ХАЗ не было диагностировано ни у одного ребенка из шести. 
Таким образом, отсутствие улучшения течения АЗ у матери во 
время первой беременности ассоциируется с достоверно 
(p=0,015) более частым возникновением ХАЗ у ее сына, 
рожденного от этой беременности (рисунок 1). 
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Рисунок 1 – Динамика тяжести течения аллергического заболевания у 
матерей во время беременности и частота возникновения 
аллергопатологии у их сыновей (Kruskal-Wallis, p=0,015) 

 
Примечание – ухудшение течения АЗ («-1»), течение АЗ без 

изменения его тяжести («0»), улучшение («2») и исчезновение 
клинической симптоматики аллергического заболевания («3») 

 
При анализе в гендерных парах сиблингов было выявлено, 

что в паре девочка-мальчик наличие ХАЗ у второго ребенка 
достоверно (n=8; r=0,79; р=0,019) положительно коррелировала с 
улучшением течения АЗ у их матерей после второй 
беременности. Если первым из двух детей родился мальчик, то 
независимо от пола второго ребенка, имеющего аллергическое 
заболевание, у их матерей не было выявлено никаких корреляций 
с течением аллергических заболеваний во время беременности. 
Так, только у одного ребенка из пяти, чьи матери отмечали, что 
течение аллергического заболевания у них после второй 
беременности ухудшилось или не изменилось, имел 
аллергическое заболевание. В то время как улучшение или даже 
исчезновение клинической симптоматики аллергического 
заболевания у матерей после беременности сопровождалось 
наличием аллергического заболевания у всех троих детей этих 
женщин. 
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Рисунок 2 – Динамика тяжести течения аллергического заболевания у 
матерей после второй беременности и частота возникновения 
аллергопатологии у их сыновей (Kruskal-Wallis, p=0,036). 

 
Таким образом, описанные данные свидетельствуют о 

наличии факторов, которые могут влиять не только на тяжесть 
течения аллергического заболевания у женщины во время 
беременности, но и, вероятно, ассоциированы с частотой 
возникновения аллергических заболеваний у их детей. Однако 
для описания более точных закономерностей требуется провести 
анализ в больших группах по количеству. Механизм выявленных 
ассоциаций требует дальнейшего изучения. 
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ВНЕЗАПНАЯ КАРДИАЛЬНАЯ СМЕРТЬ У ДЕТЕЙ: МЕСТО 
МАЛЫХ АНОМАЛИЙ СЕРДЦА В СОСТАВЕ ЕЕ ПРИЧИН 

Томчик Н.В., Янковская Н.И., Марьанска И.В. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»  

1-я и 2-я кафедры детских болезней, г. Гродно, Беларусь 

 
Введение. Внезапная сердечная смерть (ВСС) является 

результатом нераспознанных сердечных причин, 
преимущественно носящих аритмогенный характер [1, 2]. 
Имеются мнения о тесной связи малых аномалий сердца (МАС) с 
такими патологическими состояниями как сердечная 
недостаточность, внезапная смерть, разрыв сухожильных хорд, 
недостаточность клапанного аппарата, эндокардит, 
тромбоэмболия, нарушения сердечного ритма и др. [1, 2, 4]. 

Наличие сведений в зарубежной и отечественной литературе 
о сочетании малых аномалий сердца с такими состояниями как 
фатальные аритмии, инфекционный эндокардит, тромбоэмболия, 
сердечная недостаточность, внезапная сердечная смерть, 
свидетельствуют о клинической значимости проблемы [2, 3, 5]. 
Описано, что у 43,9% умерших пациентов трудоспособного 
возраста диагностированы малые аномалии сердца, при этом 
продолжительность жизни у этих людей была значимо снижена 
при наличии предшествующих аритмий [4]. О.Л. Бокерия 
считает, что внезапная кардиальная смерть является результатом 
нераспознанных сердечных причин, преимущественно носящих 
аритмогенный характер [1]. 

Отсутствуют сведения о месте МАС в составе основной или 
сопутствующей причин внезапной кардиальной смерти детей. 

Цель работы: установить возможные морфологические 
изменения в сердце при ВСС. 

Объект и методы исследования. Проведен 
ретроспективный анализ случаев ненасильственной смерти детей 
г. Гродно за 2008–2017 гг. по данным статистических отчетов. 
Изучена медицинская документация (ф112/у и протоколы 
судебно-медицинской экспертизы). Данные представлены в 
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формате: Me (Q25-Q75), рассчитан доверительный интервал (95% 
ДИ). 

Результаты и их обсуждение. Проведенный 
ретроспективный анализ случаев ненасильственной смерти детей 
города Гродно за период 2008–2017 годы показал, что медиана 
случаев внезапной сердечной смерти за десятилетний период 
составила 1,54 (1,36–2,87) на 100000 детей (рисунок 1). 
Показатель характеризовался некоторой нестабильностью, так в 
2008 и 2015 годах случаи внезапной смерти не зарегистрированы. 
Выявлены гендерные различия среди умерших детей, 
свидетельствующие о преобладании мальчиков по сравнению с 
девочками (69,23% и 30,77% соответственно, p=0,05). 
Полученные сведения по эпидемиологии синдрома внезапной 
смерти г.Гродно согласуются с литературными данными [1]. 
 

 
 

Рисунок 1 – Динамика показателей детской смертности (ДС) и ВСС 
города Гродно за период 2008-2017годы (показатель рассчитан на 

100000 детского населения) 
 

Медиана возраста умерших составила 2 месяца 7 дней (1 мес 
5 дней – 5 мес 15 дней), причем у 46,1% (95% ДИ (19,22–74,87) 
детей гибель наступила на 1 месяце жизни (рисунок 2). 
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Рисунок 2 – Возрастная летальность детей от ВСС в городе Гродно за 
2008–2017 годы 

 
Установлено два пика летальности в течение календарного 

года: первый – летом, составил 38,46% от всех случаев (95% ДИ 
(13,86-68,42)), с максимальным количеством в июне, второй – 
осенью (30,77% (95% ДИ (9,09-61,43)), с максимальным 
количеством в сентябре. Смертельный исход наблюдался 
преимущественно в утренние часы, медиана времени смерти равна 
06,00 (05,20-07,30). 

Результаты нашего исследования подтвердили наличие 
известных факторов риска среди умерших детей. Так, дети 
рождались преимущественно от третьей по счету беременности, 
вторых родов. У 61,54% женщин (95% ДИ (31,58-86,14)) 
настоящей беременности предшествовали выкидыши и аборты. У 
2/3 матерей беременность протекала на фоне соматической (зоб I 
степени, миопия различной степени тяжести, хронический 
пиелонефрит, гастрит, гастродуоденит) и инфекционной 
патологии (острые респираторные инфекции, преимущественно в 
I триместре беременности, уреаплазмоз, хламидиоз, кандидоз). У 
76,92% (95% ДИ (46,19-94,96)) женщин диагностирована 
фетоплацентарная недостаточность. Медиана гестационного 
возраста умерших детей была равна 271 дню (260-280). 
Выявлено, что из общего числа детей 2/3 родились путем 
операции кесарева сечения. У большинства детей отмечались 
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признаки морфофункциональной незрелости, медиана массы тела 
была равна 2700,0 г (2400,0-3200,0 г), длины тела – 50 см (48-
52 см). 

Среди зарегистрированных случаев смерть детей наступила 
неожиданно во время сна, у 85,72% (95% ДИ 57,19-98,22) на 
благополучном фоне, у 14,28% (95% ДИ 1,78-42,81) умерших 
накануне диагностировали острый ринит. Из медицинской 
документации выявлено, что один мальчик находился в 
социально-опасном положении, мать ребенка злоупотребляла 
алкоголем. 

По данным аутопсии было установлено, что сердце во всех 
случаях было сформировано правильно, у 92,30% (95% ДИ 
(63,97-99,81)) умерших в полостях и крупных сосудах 
определялась жидкая кровь. У всех детей обнаружено 
полнокровие внутренних органов и мелкоточечные 
кровоизлияния в серозных оболочках, что свидетельствует о 
быстром наступлении смерти и остро наступившей гипоксии 
жизненно важных органов. 

Установленными причинами внезапной смерти были: у 
7,69% (95% ДИ (0,19-36,03)) детей гипертрофическая 
кардиомиопатия, у 7,69 % (95% ДИ (0,19-36,03)) – врожденный 
порок сердца (вторичный дефект межпредсердной перегородки 
на фоне аневризматического изменения межпредсердной 
перегородки), у 69,23% (95% ДИ (38,57-90,91)) умерших 
выявлено единственное морфологическое изменение в виде 
множественных аномально расположенных хорд левого 
желудочка (АРХЛЖ). Сочетание таких факторов как завихрения 
крови, создаваемые множественными АРХЛЖ во время систолы 
и ишемии в зонах их прикрепления, которая увеличивается при 
сокращении длины хорд [1, 4], возможно, явились субстратом для 
возникновения летальных аритмий у этих детей на фоне 
постгипоксических изменений в миокарде, обусловленных 
патологическим течением беременности. 

У всех умерших детей при аутопсии установлены признаки 
увеличения тимуса, признаки тканевой гипоксии. В составе 
сопутствующей патологии у 23,07% детей (95% ДИ (5,03-53,81)) 
выявлена дистрофия миокарда, у 15,38% (95% ДИ (1,90-45,45)) – 
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гипоплазия надпочечников.  
Выводы: 
1. За период 2008–2017 годы медиана случаев внезапной 

сердечной смерти детей в городе Гродно составила 1,54 (1,36-
2,87) на 100000 детей. У 46,1% детей смертность наступает на 1 
месяце жизни. 

2. Имеются гендерные различия среди умерших детей, 
свидетельствующие о преобладании мальчиков по сравнению с 
девочками (p=0,05), два пика летальности в течение календарного 
года, первый – летом, второй – осенью.  

3. У большинства умерших (69,23% (95% ДИ (38,57-90,91))) 
установлено единственное морфологическое изменение в виде 
множественных АРХЛЖ. 
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СВОЕОБРАЗИЕ ТЕЧЕНИЯ ИНТРА- И АНТЕНАТАЛЬНОГО 
ПЕРИОДОВ, ГЕНДЕРНЫЕ И АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ 

ОСОБЕННОСТИ ДЕТЕЙ С БРАДИАРИТМИЯМИ И 
МАЛЫМИ АНОМАЛИЯМИ СЕРДЦА 

Томчик Н.В., Янковская Н.И., Марьянска И.В. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»  

1-я и 2-я кафедры детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. В последние годы проблема гипоксического 

поражения сердечно-сосудистой системы у детей, особенно с 
малыми аномалиями сердца (МАС), активно дискутируется, что 
обусловлено высокой частотой этих изменений (40-70% 
новорожденных) [3]. После перенесенной гипоксии у детей в 
проводящей системе сердца обнаруживаются признаки апоптоза 
и дистрофии [2, 3, 4]. 

Кроме того, имеются сведения, что патологические 
состояния перинатального периода в дальнейшем реализуют свое 
влияние на регуляцию сердечного ритма через формирование 
вегетативного дисбаланса [1, 2]. Однако у детей с 
диспластическими изменениями в сердце уже имеется 
неполноценность функционального состояния вегетативной 
нервной системы, наследуемая с дефектами развития 
соединительной ткани [1]. Все это усугубляет у таких детей 
вегетативную дисрегуляцию. 

Проблеме патофизиологии и механизмов формирования 
брадиаритмий (БА) у взрослых посвящено много исследований, 
однако в педиатрической практике проводилось относительно 
небольшое количество исследований [1], а при наличии МАС – 
единичные. 

Цель работы: изучить своеобразие течения интра- и 
антенатального периодов, гендерные особенности детей с 
брадиаритмиями и малыми аномалиями сердца. 

Объект и методы исследования. Обследовано 73 ребенка в 
возрасте 2-17 лет, медиана (Ме) возраста обследуемых детей 
была равна 14,0 годам, интерквартильный размах – 10-16 лет. 
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Всем детям выполнено комплексное обследование, включавшее 
клинический осмотр, сбор анамнеза, электрокардиографию 
(ЭКГ), выполненную на «SchillerAT-104PC», эхокардиографию 
(ЭхоКГ), проведенную на ультразвуковой системе «Siemens 
Akuson X 300», холтеровское мониторирование на аппарате «КР-
01», Кардиан, Беларусь. 

Критериями включения в исследование являлись: возраст 2–
17 лет, наличие информированного согласия родителей 
(законных представителей) на участие ребенка в исследовании, 
МАС, БА. Критериями не включения были: наличие 
верифицированного врожденного порока сердца, пролабирования 
митрального клапана II степени с митральной регургитацией II 
степени, острые инфекционные и обострения хронических 
заболеваний, признаки сердечной недостаточности. 

Все дети были разделены на группы: 1-я группа – 25 детей с 
верифицированной синусовой брадикардией (СБ), медиана 
возраста детей составила 15 лет, (Q25–Q75) – 14–16 лет, 2-я 
группа – 26 детей с синоаурикулярной блокадой II степени 
(САБ), медиана возраста детей составила 14 лет 6 месяцев, (Q25-
Q75) – 12-15 лет, 3-я группа – 7 детей с атриоветрикулярными 
блокадами I-III степени (АВБ), медиана возраста детей составила 
13 лет 6 месяцев, (Q25-Q75) – 5-16 лет, 4-я группа (сравнения) – 
15 детей, у которых отсутствовали изменения при ЭхоКГ и ЭКГ, 
а также клинические жалобы со стороны сердечно-сосудистой 
системы, медиана возраста представителей этой группы 
составила 14 лет, (Q25-Q75) – 9-15 лет. 

Статистическая обработка результатов проводилась с 
помощью Statistica 10.0. Данные в работе представлены в 
формате: Me (Q25-Q75) – медиана (нижняя квартиль-верхняя 
квартиль). Для выявления отклика на воздействие в случае 
m (m>2) групп переменной, использовали критерий Краскела-
Уоллиса, Различия считались значимыми при р≤0,05. Для 
описания относительной частоты бинарного признака 
рассчитывали доверительный интервал (95% ДИ) по формулам 
Клоппера-Пирсона доверительный интервал (95% ДИ). 

Результаты и их обсуждение. При анализе течения анте- и 
интранатального периодов выявлено, что дети с БА родились 
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преимущественно от доношенной беременности, медиана 
гестационного возраста составила 266 дней (266-280), однако при 
рождении большинство из них имели признаки 
морфофункциональной незрелости, медиана массы тела была 
равна 2800,0 г (2450,0–3350,0 г), медиана длины тела – 52 см (49-
56 см). 

У 34,48% матерей (95% ДИ 22,49-48,12) настоящая 
беременность протекала с угрозой прерывания, у 29,31% (95% 
ДИ 18,09-43,73) женщин в этот период были острые и обострение 
хронических инфекций, у 36,20% (95% ДИ 23,99-49,88) – 
диагностирована фетоплацентарная недостаточность. 5,17% (95% 
ДИ 1,33-13,43) матерей курили в период беременности. 
Оперативное родоразрешение имело место у 22,41% (95% ДИ 
12,51–35,27) женщин, медикаментозные методы родостимуляции 
применялись в 5,17% (95% ДИ 1,08-4,38) случаев. 15,52% (95% 
ДИ 7,35-27,42) детей с БА и МАС родились преждевременно. 
Асфиксию в родах различной степени тяжести перенесли 31,03% 
новоржденных (95% ДИ 19,54-44,54). 41,37% (95% ДИ 28,6-
55,07) пациентов наблюдались неврологом в течение первого 
года жизни по поводу последствий перенесенной перинатальной 
энцефалопатии новорожденного. 

Среди детей с брадиаритмиями преобладали мальчики по 
всем видам нарушений автоматизма синусового узла по 
сравнению с девочками. Установлено, что у детей СБ количество 
мальчиков составило 72,0%, девочек – 28,0% (p=0,004), в группе 
с САБ – 65,38% и 34,62% соответственно (p=0,05), в группе с 
АВБ – 57,14% и 42,86% соответственно (p>0,05). Полученные 
результаты согласуются с исследованиями Д.Ф. Егорова и 
А.В. Адрианова [2]. 

Вместе с тем, при сборе анамнеза, выявлено, что 
брадиаритмии манифестировали у девочек статистически 
значимо раньше, чем у мальчиков. Медиана возраста у 
представителей женского пола была 9 лет (8-9), мужского пола – 
12 лет (11-13) (p=0,000008). 

Среди детей с синусовой брадикардией и синоаурикулярной 
блокадой II степени сроки выявления первой аритмии (медиана) 
совпадали и соответствовали 11 годам. В тоже время, у девочек 2 
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подгруппы, как и в целом в группе детей с брадиаритмиями, 
первые случаи регистрации нарушений сердечного ритма были 
значительно раньше, медиана возраста соответствовала 8 годам, 
интерквартильный размах – (8–9 лет) (рисунок 1). 

 
Рисунок 1 – Сроки дебюта аритмий у детей в подгруппах  

(медиана возраста в годах) 
 

У детей 3 подгруппы выявлена такая же гендерная 
особенность, однако у лиц женского пола отмечался 
значительный ранний дебют аритмии, медиана возраста девочек 
этой группы соответствовала 5 годам, интерквартильный размах 
(3–10 лет). Достоверных различий в подгруппах не получено. 

Анализ параметров физического развития детей с 
брадиаритмиями и МАС представлен на рисунке 2. 

 

 
Примечание – * – достоверные отличия с группой сравнения (p=0,001), # – 

достоверные отличия с детьми с САБ (p=0,01) 
Рисунок 2 – Значения ИМТ у детей с брадиаритмиями на фоне малых 
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Результаты антропометрического исследования показали, 
что среди детей с АВ блокадами преобладали дети с 
астенической конституцией по сравнению с пациентами с 
синусовой брадикардией (p=0,001) и СА блокадой II степени 
(p=0,01). Медиана ИМТ у этих детей составила 15,9 (15,08-17,84). 

Самые высокие значения ИМТ отмечались среди детей с 
синусовой брадикардией (21,33 (17,45–23,35)), несколько ниже у 
пациентов с СА блокадой II степени (19,08 (16,95–20,95)). 

Выводы: 
1 Практически у половины детей с брадиаритмиями (46,55% 

(95% ДИ 33,31–30,13)) имеется отягощенность перинатального 
анамнеза (патологическое течение беременности, асфиксия в 
родах, фетоплацентарная недостаточность). 

2 БА чаще диагностируются у мальчиков с МАС по 
сравнению с девочками (p<0,05), однако девочкам свойственна 
ранняя манифестация первых эпизодов нарушений сердечного 
ритма и проводимости, чем у мальчиков. 

3 Имеются особенности физического развития у пациентов 
с АВ блокадами, проявляющиеся уменьшением ИМТ (p=0,01). 
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ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ ПРОБИОТИКА-
АНТАГОНИСТА В ТЕРАПИИ ОСТРЫХ КИШЕЧНЫХ 

ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ 

Харченко О.Ф. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Вопросы этиопатогенетической терапии острых 

кишечных инфекций (ОКИ) сохраняют актуальность в связи с их 
повсеместным распространением, утяжелением клинического 
течения отдельных нозологических форм, развитием 
резистентности возбудителей к традиционно применяемым 
этиотропным препаратам. Широкое и бесконтрольное 
применение антибиотиков часто оказывается не только 
малоэффективным, но и сопровождается нежелательными 
побочными эффектами и неблагоприятными последствиями для 
больного [3]. В последние годы появилось немало работ, в 
которых обосновывается целесообразность отказа в ряде случаев 
от традиционно применяемых в лечении инфекционных 
заболеваний антибактериальных средств и необходимости 
усиления патогенетической терапии [1, 3]. Указанные работы 
исходят из принципа минимального неблагоприятного 
воздействия на организм больного. Общепризнано, что 
подходящими для такой роли могут быть антагонистически и 
биохимически функционально активные штаммы пробиотиков, 
обладающие высокой антибиотико- и кислотоустойчивостью 
[2, 3]. 

Цель исследования: совершенствование патогенетической 
терапии больных ОКИ путем использования 
самоэлиминирующегося пробиотика-антагониста на основе 
Bacillus clausii. 

Объект и методы исследования. Под наблюдением 
находилось 130 детей (мальчики – 68, девочки – 62) от 3-х 
месяцев до 15 лет, госпитализированных в Гродненскую 
областную инфекционную клиническую больницу в течение 
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2011-2013 гг., из них 37 – с диагнозом пищевая токсикоинфекция, 
гастроэнтеритическая форма, 38 – с диагнозом сальмонеллез, 
гастроинтестинальная форма, 55 – с ротавирусным 
гастроэнтеритом и энтероколитом. Все больные поступали в 
стационар в состоянии средней тяжести. Пациенты получали 
стандартную (в соответствии с алгоритмами) терапию. 77 детям 
дополнительно к общепринятой базисной терапии был назначен 
пробиотик в возрастной дозе в течение 10-12 суток. Остальные 
пациенты (43 ребенка), которые составили группу контроля, 
получили только базисное лечение. Группы были 
рандомизированы простым методом. Этиологическая 
верификация ОКИ осуществлялась бактериологическими, 
серологическими методами, ротавирусы идентифицироны 
методом ПЦР. 

Результаты и их обсуждение. Сравнительный анализ 
основных клинических симптомов у пациентов с различными 
нозологическими формами приведен в таблицах 1-3. 
 

Таблица 1. – Продолжительность основных клинических симптомов у 
больных ротавирусной инфекцией (в днях, М±m) 

Симптомы 
Группы больных 

р Основная группа 
(п=39) 

Контрольная группа 
(п=16) 

Температура 1,4±0,21 3,0±0,6 <0,05 
Жидкий стул 3,0±0,23 4,14±0,28 <0,05 
Слизь в стуле 3,56±0,15 3,0±0,27 >0,05 
Гемоколит 2,4±0,28 2,0±0,14 >0,05 
Боль в животе 2,56±0,15 3,43±0,21 <0,05 
Боль при пальпации 3,56±0,15 4,4±0,21 <0,05 
Вялость, анорексия 2,21±0,15 3,7±0,3 <0,01 

 

Таблица 2. – Продолжительность основных клинических симптомов у 
больных сальмонеллезом (в днях, М±m) 

Симптомы Группы больных р Основная Контрольная 
Температура 1,45±0,2 3,26±0,45 <0,01 
Жидкий стул 2,27±0,15 2,43±0,22 >0,05 
Слизь в стуле 1,7±0,16 2,0±0,13 >0,05 
Боль в животе 1,6±0,19 2,5±0,28 <0,05 
Боль при пальпации 2,54±0,31 3,62±0,28 <0,05 
Вялость, анорексия 2,05±0,26 3,13±0,24 <0,05 

Та
бол

лица 2.
ных са

паль
, анорек

– П

е
ьпации

3

1,4
0

ная гру
п=39)

(в дня
Груп
уппа

н в
вных кл
ях, М

у пац
в табли

ин

сы 

равн
т

рио
идент

ль

упп
Эт
олог

иф

тал
у контрол
пы был

гич

ям
значен
ьные 

я



282 

Таблица 3. – Продолжительность основных клинических симптомов у 
больных пищевыми токсикоинфекциями (в днях, М±m) 

Симптомы 
Группы больных 

р Основная Контрольная 
Температура 1,22±0,1 3,26±0,45 <0,01 
Жидкий стул 1,25±0,1 2,43±0,22 <0,01 
Боль в животе 1,05±0,05 2,5±0,28 <0,01 
Боль при пальпации 1,52±0,11 3,62±0,28 <0,001 
Вялость, анорексия 1,52±0,11 3,13±0,24 <0,001 
 

Полученные результаты свидетельствуют о достоверно 
меньшей продолжительности температуры, диареи, болей в 
животе и болезненности при пальпации по ходу кишечника 
(р<0,05), вялости и анорексии (р<0,01) у больных с ротавирусной 
инфекцией, принимавших пробиотик, по сравнению с 
контрольной группой. Сроки наличия примесей в стуле (слизь, 
кровь) достоверных различий в группах не имели. Назначение 
пробиотика больным с гастроинтестинальной формой 
сальмонеллеза сопровождалось достоверной меньшей 
продолжительностью температурной реакции (р<0,01), болей в 
животе и болезненности при пальпации, вялости и анорексии 
(р<0,05) по сравнению с детьми контрольной группы. 
Максимально эффективным явилось включение пробиотика в 
терапию больным гастроэнтеритической формой пищевой 
токсикоинфекции: продолжительность всех основных симптомов 
заболевания была достоверно ниже по сравнению с группой 
контроля. 

Выводы: 
1. Пробиотик на основе Bacillus clausii обладает высокой 

клинической эффективностью при лечении больных со 
среднетяжелыми формами ОКИ, что подтверждается 
достоверным сокращением длительности клинических 
симптомом на фоне назначения указанного препарата в 
сравнении с базисной терапией. 

2. Препарат не оказывает побочного действия у больных с 
ОКИ, и может быть рекомендован к монотерапии при легком и 
среднетяжелом течении указанных заболеваний. 
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МИКРОБНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ 

Хлебовец Н.И., Дубицкая В.Ю., Бернадская Е.Ф. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Термином инфекция мочевых путей (ИМП) 

обозначают воспалительный процесс, локализующийся в 
различных отделах мочевыделительной системы. 

По данным ВОЗ в структуре инфекционной заболеваемости 
ИМП занимает второе место, уступая лишь респираторным 
инфекциям. 

По отчетным данным УЗ «ГОДКБ» за последние 3 года 
частота микробно-воспалительных заболеваний составляет 73-
77% среди нефрологической патологии у детей. 

Цель исследования – анализ клинических проявлений, 
диагностики и лечения инфекции мочевой системы у детей в 
условиях нашего региона. 

Объект и методы исследования. Нами наблюдались 204 
ребенка с инфекцией мочевых путей (ИМП) в возрасте от 1 
месяца до 17 лет, находившихся на лечении в соматическом 
отделении УЗ «ГОДКБ» в 2016 году. 
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Анализировались нозологические формы заболевания, 
возраст, данные клинического обследования и результаты 
терапии. 

Результаты и их обсуждение. На стационарном лечении в 
соматическом отделении УЗ «ГОДКБ» находилось 283 ребенка с 
патологией мочевой системы в возрасте от 1 месяца до 17 лет. У 
203 (71,7%) пациентов выявлены микробно-воспалительные 
заболевания почек (МВЗП), гломерулярные и другие заболевания 
почек диагностированы у 80 (28,3%) детей. 

По нозологическим формам МВЗП распределились 
следующим образом: инфекция мочевых путей была у 116 
(57,1%) пациентов, пиелонефритов (ПеН) – 87 (42,9%) детей, из 
них острых ПеН было 68 (33,5%), хронических ПеН – 19 (9,4%). 

В возрасте до 1 года было 50 (17,6%) детей, 1-3 года – 52 
(18,4%), 3-7 лет – 59 (20,8%), 7-12 лет – 50 (17,6%), старше 12 лет 
– 72 (25,4%) ребенка. Мальчиков было 79 (28,0%), девочек – 204 
(72,0%). 

По нашим данным дети равномерно поступали в стационар 
в течение года. Среднее ежемесячное поступление составило 24-
28 человек в месяц. Лишь в феврале и марте поступило в 
стационар 16 и 15 пациентов соответственно, а наибольшее 
поступление (30 человек) было в августе. 

Среди клинических проявлений синдром интоксикации 
выявлен у 54,0% детей, болевой синдром – у 56,0% 
(абдоминальный у 27,0%, поясничный у 29,0%), дизурический 
синдром – у 30,0% пациентов. Клинических проявлений не было 
у 9,3% детей, диагноз которым выставлен на основании мочевого 
синдрома. В лейкоцитограмме мочи у 80,0% выявлен 
нейтрофилез, у 22,0% – нейтрофилез с лимфоцитозом. 

По результатам микробиологического обследования, 
проводимого нашим пациентам, основным возбудителем ИМС 
почек была грамотрицательная палочка семейства 
Enterobakteriaceae (86,4%), остальные 13,6% представлены 
кишечной палочкой, протеем, грамположительными кокками и 
др. 

В комплекс терапии включался режим (постельный, 
полупостельный) в среднем 5-7 дней. Сроком на 7-10 дней 
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назначалась молочно-растительная диета с умеренным 
ограничением белка (1,5-2 г/кг), соли (до 2-3 г/сут). 
Рекомендовалось достаточное питье – на 50,0% больше 
возрастной нормы с чередованием слабощелочных минеральных 
вод («Славяновская», «Смирновская») с клюквенным или 
брусничным морсом. 

Соблюдался режим «регулярных» мочеиспусканий (через 2-
3 часа – в зависимости от возраста). Проводился тщательный 
туалет наружных половых органов. 

Основу медикаментозного лечения ИМС составляет 
антимикробная терапия. В нефрологических стационарах при 
лечении ИМП использовались группы антибактериальных 
препаратов, рекомендованных при мультицентровых 
микробиологических мониторингах. 

Согласно существующим российским «Протоколам 
диагностики и лечения заболеваний органов мочевой системы у 
детей» [1], в активную фазу этиотропная терапия основывается 
на результатах микробиологического исследования. 

Эмпирическая (стартовая) терапия проводлась с учетом 
степени активности патологического процесса. При высокой 
степени активности использовались «защищенные пенициллины» 
в ступенчатой терапии, внутривенно 2-3 дня, затем внутрь в 3 
приема или цефалоспорины третьего поколения (2-3 дня 
внутривенно, затем внутрь 10-14 дней). При средней степени – 
«защищенные пенициллины» перорально 10–14 дней или 
цефалоспорины второго поколения внутрь в 3 приема. При 
минимальной степени активности и повторных обострениях – 
лечение в амбулаторных условиях с использованием 
«защищенных пенициллинов» и цефалоспоринов. 

В основном использовался метод ступенчатой терапии 
(внутривенное введение препарата, затем внутримышечное, а 
затем прием через рот). Курс лечения длился 14 дней (21 день – 
по показаниям). При вторичном ПеН длительность терапии 
зависела от характера уродинамических расстройств и клинико-
лабораторных показателей. Длительность терапии 
антибиотиками продолжалась до 3-4 недель при персистировании 
возбудителя в моче, неэффективность предшествующей терапии. 
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Антибактериальная терапия неосложненного цистита длилась 7 
дней. 

При необходимости проводилась дезинтоксикационная 
терапия, при тяжелом течении первые 1-3 дня инфузионная 
терапия. 

Согласно вышеуказанным протоколам по мере стихания 
воспалительного процесса (в среднем через 3-5 дней) назначалась 
антиоксидантная и мембранстабилизирующая терапия 
длительностью 3-4 недели (витамины Е, В6, бета-каротин, 
димефосфон, триовит, эйконол). В последующем курсы 
антиоксидантной терапии проводятся 10-14 дней 2-3 раза в год в 
течение всего диспансерного наблюдения за больными детьми. 
Иммунокорригирующая терапия – по показаниям. 

При быстрой нормализации показателей в общем анализе 
крови и мочи и улучшении самочувствия детям после курса 
антибиотика (10-14 лет) назначался уросептик (фурамаг или 
фурагин) в дозе 5-8 мг/кг/сут сроком до 1 месяца от начала 
терапии. Помимо антибактериальной терапии больные получали 
дипиридамол в дозе 5-7 мг/кг в течение 1 месяца. За время 
пребывания в стационаре при первичном ПеН вначале 
нормализовалось общее состояние (3-7 дней), затем исчезли 
изменения в моче (10–15 дней) и в последнюю очередь 
нормализовались показатели активности воспалительного 
процесса в крови (СОЭ, нейтрофилез, СРБ, серомукоид и др.). 
Часть пациентов выписывались из стационара по окончании 
парентерального введения антибиотика при условии ликвидации 
мочевого синдрома (15,3%), остальные – после полного курса 
антибактериальной терапии (80,7%). После выписки из 
стационара пациенты получали поддерживающую терапию 
уросептиком (фурамаг в дозе 1-2 мг/кг 1 раз на ночь) в течение 2 
месяцев. 

Для лечения инфекции мочевыделительной системы общий 
курс антибактериальной и уросептической терапии составлял 1 
месяц: 7–10 дней антибактериальная терапия, а затем – уросептик 
в поддерживающей дозе. 

Больным с МВЗП в период поддерживающей терапии 
наряду с уросептиками получали канефрон в возрастной 
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дозировке. 
Выводы: 
1. МВЗП чаще встречались у девочек и проявлялись 

интоксикационным, болевым, дизурическим и мочевым 
синдромами. 

2. Клинических проявлений не было у 9,3% детей, диагноз 
которым выставлялся на основании мочевого синдрома. 

3. По результатам микробиологического обследования 
основным возбудителем МВЗП была грамотрицательная палочка 
семейства Enterobakteriaceae (86,4%). 

4. Соблюдение схемы терапии при первичном ПеН приводит 
к выздоровлению пациентов. Вторичные ПеН должны быть 
вовремя диагностированы и наблюдаться совместно с урологами. 

 
Список литературы: 
1. Протоколы диагностики и лечения заболеваний органов мочевой 

системы у детей. Руководство для врачей – 2-е изд., перераб. и допол. / под 
ред. А. А. Вялкова [и др.]. – М. : Изд-во Медакадемия Оренбурга, 2010. – 
253 с. 
 
 
 

ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА У 
ДЕТЕЙ 

Хоха Р.Н., Насридинова В.А., Исаенко К.В., Кривецкий Д.С.* 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
*УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница»,  

Гродно, Беларусь 

Введение. Инородным телом пищеварительного тракта 
является предмет, поступивший в желудочно-кишечный тракт 
извне случайно или умышленно, или предмет, образовавшийся в 
самом организме и по своему составу не может быть использован 
в нормальных условиях как пища. Инородные тела в 
пищеварительном тракте чаще встречаются у детей в сравнении с 
взрослыми. Это и понятно – дети все любят брать в рот. Список 
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инородных тел, которые попадают в желудочно-кишечный тракт, 
очень обширен: монеты, пуговицы, кольца, иголки, батарейки, 
фруктовые косточки и др. Различают инородные тела пищевода, 
желудка и кишечника. Чаще всего наблюдаются инородные тела 
пищевода. Исход проглоченного инородного тела определяет его 
характер. Часть проглатываемых предметов (мелкие пуговицы, 
металлические шарики) благополучно проходит через 
пищеварительный тракт, другие задерживаются в организме и 
тогда требуется врачебная помощь. 

Цель исследования: изучить эпидемиологию инородных 
тел пищеварительного тракта у детей. 

Объект и методы исследования. Проведен анализ 366 
эндоскопий, проведенных за период 2012-2017 гг. 
Эндоскопическое исследование проводилось с целью 
диагностики и извлечения инородного тела. 

Результаты и их обсуждение. Из 366 случаев 
эндоскопическое вмешательств было проведено 203 (56%) 
мальчикам и 163 (44%) девочкам. Возраст детей от 6 мес до 17 
лет. Около 2/3 случаев составили дети в возрасте до 4 лет (214 
детей) и в 1/3 случаев – дети старше 4 лет. 

Динамика эндоскопий, проведенных по поводу подозрения 
на инородное тело по годам представлена следующим образом: 
2012 г. – 34, 2013 г. – 48, 2014 г. – 33, 2015 г. – 57, 2016 г. – 90, 
2017 г. – 104. 

Анализ результатов эндоскопического исследования показал 
наличие инородного тела у 191 детей (52%). Анализ динамики 
показал, что в период с 2012 г по 2017 г. частота выявления 
инородных тел увеличилась в 1,7 раза, с максимумом в 2015 г. 
Динамика обнаружения инородных тел у детей по годам 
представлена следующим образом: 2012 г. – 11 (32%) детей, 2013 
г. – 23 (48%), 2014 г. – 12 (36%), 2015 г. – 42 (74%), 2016 г. – 47 
(52%), 2017 г. – 57 (54%). Анализ гендерных различий показал 
незначительное преобладание (55%) частоты обнаружения 
инородных тел у мальчиков (106), по сравнению с девочками 
(85). Структура инородных тел, проглатываемых детьми 
отличалась большим разнообразием: монеты, крестик, кулон, 
зеркальце, иголка, фрагмент пищи, пипетка, брелок, фрагмент 
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конструктора, шарик, клубок скотча, стеклянный шарик, 
батарейки. В процентном соотношении на монеты и батарейки 
приходилось по 40% и 20% – на все остальные инородные тела. 
Анализ сезонных особенностей эпидемиологии инородных тел 
пищеварительного тракта у детей показал, что наиболее опасным 
является зимний период. Частота обнаружения инородных тел в 
это время года составила 62%, по 48% – весна и лето, 50% – 
осень. 

Приводим собственное наблюдение. 
Ребенок М. (мальчик) 1 год 5 месяцев поступил 21.11.2014 г. 

в 6 педиатрическое отделение УЗ «ГДОКБ» с направляющим 
диагнозом: рецидивирующий обструктивный бронхит. 

При сборе анамнеза установлено, что ребенок до 
настоящего времени перенес 4 эпизода обструктивного бронхита, 
отмечалась плохая прибавка в массе тела, срыгивания, рвота. Со 
слов мамы, около 1,5 месяцев назад у ребенка во время игры с 
машинкой родители извлекли из полости рта мелкие предметы. С 
тех пор появилась невозможность глотания густой пищи, ребенок 
засовывал руку в рот, стараясь что-то достать, появлялась рвота. 
С этого же периода появилась плохая прибавка в массе тела, 
перенес 4 эпизода обструктивного бронхита, часто болел 
респираторными заболеваниями. Ребенок от 2 беременности, 2 
родов. В периоде новорожденности перенес врожденную 
пневмонию. 

Объективно: состояние средней степени тяжести. Кожные 
покровы бледные. Масса тела <3 центиля, длина тела 3 центиль. 
Птоз левого века. Слизистые полости рта бледно-розовые. В 
легких дыхание жесткое, проводится с обеих сторон, хрипы не 
выслушиваются. Cor – тоны ритмичные, выслушивается 
систолический шум над всей областью сердца, проводится в 
межлопаточную область. Живот при пальпации мягкий, 
безболезненный. Печень и селезенка не увеличены. Стул 1 раз в 
день, мочеиспускание свободное, безболезненное. 

В 1 год масса тела 9,5 кг. С диагностической целью 
проведена рентгенография органов грудной клетки: легочные 
поля прозрачны, корневой рисунок усилен, корни легких 
инфильтрированы. Сердце без особенностей. Сосудистая тень 
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расширена за счет вилочковой железы. На фоне сосудистого 
пучка определяется округлая тень (инородное тело?). Учитывая 
симптомы желудочной дисфагии, было заподозрено инородное 
тело пищевода, была проведена диагностическая 
эзофагогастродуоденоскопия: в 1/3 пищевода визуализируется 
комок пищи, который эвакуировать с помощью электороотсоса 
не удалось. Проведена фрагментация пищи щипцами, а затем 
удалено и инородное тело (батарейка). Осмотр слизистой 
пищевода: слизистая рыхлая с остатками струпа и участками 
фибрина, просвет деформирован, расположен децентрализовано, 
для аппарата, ввиду изгиба, не проходим, просвет достаточный, 
незначительно сужен. Заключение: Инородное тело пищевода. 
Элекрохимический ожог верхней трети пищевода с деформацией 
и незначительным сужением просвета. 

Ребенок переведен в хирургическое отделение. В 
дальнейшем при проведении лечения и контрольных 
эндоскопических исследований у ребенка неоднократно 
находились и удалялись из места сужения инородные тела: орехи 
и семечки. 

Таким образом, проведенное исследование свидетельствует 
об актуальности проблемы инородных тел пищеварительного 
тракта у детей, важности сбора анамнеза для определения 
дальнейшей тактики обследования, необходимости проведения 
просветительной работы среди родителей по профилактике 
инородных тел. 
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ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ЖЕЛУДОЧНО – КИШЕЧНОГО 
ТРАКТА У ДЕТЕЙ. АКТУАЛЬНЫЕ МОМЕНТЫ 

Худовцова А.В., Хартанович В.В., Бондарева П.В., 
Шейбак В.М. 

УЗ «Гродненская областная детская клиническая больница» 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра детской хирургии, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Большинство предметов, случайно попавших в 

организм, несут в себе существенную опасность для здоровья и 
жизни ребенка. В ряде случаев диагностика инородных тел 
представляет определенные трудности, что приводит к поздней 
постановке диагноза. Несвоевременное распознавание 
инородных тел в ЖКТ вызывает различные осложнения. 
Проглатывание инородных тел происходит в результате 
неосторожного обращения с мелкими предметами, недосмотра 
родителей или в редких случаях преднамеренно. Чаще всего 
инородные тела беспрепятственно проходят по желудочно-
кишечному тракту, однако часть из них задерживается там 
длительное время и может вызвать серьезные осложнения 
(пролежень, перфорацию с последующим перитонитом). 
Возможность осложнений увеличивается с величиной 
проглоченного предмета и наличием на нем заостренных краев. 

Объект и методы исследования. Пациенты (по данным 
УЗ «ГОДКБ» за 2011-2014 год) поступали в возрасте до 1 года – 
14 (9,2%), 1-3 года –91 (59,9%), 3-7 лет – 33 (21,7%), 7-12 лет – 11 
(7,2%), старше 12 лет – 3 (2,0%). Основные жалобы родителей 
при поступлении были на то, что ребенок проглотил известное 
или неизвестное инородное тело. В некоторых клинических 
случаях, так же присутствовали боль в животе, тошнота, рвота, 
поперхивание и слюнотечение, затруднение дыхания и кашель. 
Практически в 80% случаев клинические проявления 
отсутствовали вообще. 

Результаты и их обсуждение. При выяснении анамнеза у 
больного с инородным телом желудочно-кишечного тракта 
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хирург должен обращать внимание на особенности 
психомоторного развития ребенка и наклонность его к 
истероидным состояниям. В момент проглатывания инородного 
тела у детей дошкольного возраста преобладают явления испуга 
(плач, двигательное беспокойство). Старшие дети сообщают о 
прохождении «комка в горле». Если предмет большой, то вслед 
за актом глотания появляются симптомы дисфагии, 
выражающиеся в поперхивании, рвотных движениях, тошноте. 
В дальнейшем дети могут жаловаться на боль в горле при 
глотании как следствие травмы слизистой пищевода. При 
заглатывании острых инородных тел (иголки, булавки, осколки 
стекла и т. д.) может произойти повреждение слизистой ротовой 
полости. Возникновение рвоты, особенно у маленьких детей, 
иногда приводит к аспирации инородного тела в дыхательные 
пути. При осмотре и пальпации живота обычно не 
устанавливают наличие инородного тела. Дети с инородным 
телом в желудочно-кишечном тракте нуждаются в 
динамическом наблюдении. В большинстве случаев инородное 
тело выходит естественным путем в сроки от двух до четырех 
суток (чем младше ребенок, тем быстрее). Однако в ряде случаев 
бывают осложнения в первые часы заболевания или возникает 
задержка на длительное время остроконечного предмета в кишке 
(чаще в двенадцатиперстной), что создает угрозу пролежня 
(прокола) ее стенки с развитием перитонита. 

Практически важно различать инородные тела пищевода, 
желудка и кишечника. В пищеводе, как правило, на уровне 
физиологических сужений обычно застревают крупные 
инородные тела. Иногда инородное тело может длительное время 
оставаться недиагностированным. Обычно это наблюдается у 
маленьких детей, которые не говорят и не информируют близких 
о проглатывании постороннего предмета. При заглатывании 
острых предметов может наступить перфорация пищевода. В 
подобных случаях возникает пролежень стенки пищевода, 
развивается гнойный медиастинит, от которого больной может 
погибнуть. Для уточнения местонахождения и характера 
инородного тела производят рентгенологическое исследование. 
На обзорной рентгенограмме обычно выявляют тень инородного 
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тела, но не всегда: некоторые предметы, в том числе кусочки 
пищи, не задерживают рентгеновских лучей. При наличии 
нерентгенконтрастного инородного тела с диагностической 
целью выполняется ФЭГДС. Больной с инородным телом 
пищевода подлежит немедленной госпитализации. Удаление 
инородного тела производят с помощью эзофагоскопии или 
фиброгастроскопии. Значительная часть проглоченных 
предметов свободно проходит через пищевод и попадает в 
желудок, в том числе острые предметы: швейные иглы, булавки, 
гвозди и т. п. Острые инородные тела могут внедриться в стенку 
желудка или кишечника, перфорировать ее и вызвать перитонит. 
Однако эта опасность минимальна: обычно острый предмет 
продвигается по пищеварительному каналу тупым концом вперед 
и не причиняет повреждений. Крупные предметы могут на 
несколько дней задержаться в желудке, а после этого проходят 
через привратник и перемещаются по кишечным петлям. Обычно 
такие предметы проходят и баугиниеву заслонку, а затем 
выделяются естественным путем. За продвижением инородного 
тела необходимо установить рентгенологический контроль. При 
отсутствии жалоб со стороны больного наблюдение проводят в 
амбулаторных условиях. В сомнительных случаях ребенка лучше 
госпитализировать. В последние годы все шире стал применяться 
метод эзофагофиброгастроскопии с использованием волоконной 
оптики для удаления инородных тел пищевода и желудка. 

Хирургическая тактика при попадании инородных тел в 
желудочно-кишечный тракт ребенка зависит от характера и 
величины проглоченного предмета или возникающих 
осложнений. Госпитализации подлежат все дети, проглотившие 
остроконечные (режущие) и крупные (свыше 5 см) предметы. 
Наблюдение за ребенком сочетается с консервативными 
мероприятиями, направленными на ускорение эвакуации 
инородного тела. Назначают диету, богатую клетчаткой, 
гипертонические клизмы (при задержке неостроконечного 
инородного тела в толстой кишке). 

В ряде случаев можно создавать «дренажное» положение: 
на левом боку при прохождении предмета в двенадцатиперстной 
кишке или в положении Тренделенбурга – при задержке в 
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слепой кишке. Рациональное сочетание консервативных 
способов лечения ускоряет продвижение инородных тел по 
желудочно-кишечному тракту. Однако в некоторых случаях 
предмет самостоятельно не выходит и тогда удаляют его 
оперативным путем. Оперативное лечение показано в случаях 
попадания в желудок инородного тела больших размеров, 
которое практически не может пройти через пилорический 
канал. Если нет угрозы пролежня от этого предмета, торопиться 
с операцией нет необходимости и лучше выждать несколько 
дней. Детей, у которых инородное тело вызвало развитие 
осложнения вследствие внедрения предмета в стенку кишки, 
перфорации ее (с частичным пли полным выхождением 
инородного тела в свободную брюшную полость и развитием 
перитонита), оперируют по показаниям. Инородные тела 
задерживаются в двенадцатиперстной кишке преимущественно у 
детей школьного возраста (Г. Л. Баиров с соавт., 1970). 
Объясняется это тем, что у новорожденных и детей первых лет 
жизни нижняя часть двенадцатиперстной кишки подвижная, 
относительно большего диаметра и расположена почти 
горизонтально, а к 10-14 годам она резко поднимается вверх и 
угол ее более выраженный. Перфорация остроконечным 
инородным телом (игла, гвоздь и др.) может быть в любом 
возрасте и на различном уровне пищеварительного тракта. 

Выводы: 
1 Наиболее подвержены проглатыванию инородных тел 

дети в возрасте до 7 лет, преобладают городские жители. 
2 Наибольший интерес вызывают у детей небольшие 

блестящие предметы (батарейки, монеты, украшения); 
3 В большинстве случаев у пострадавших отсутствуют 

жалобы, что затрудняет своевременную диагностику и может 
приводить к осложнениям; 

4 Основными методами диагностики при данной патологии 
являются ФГДС и обзорная рентгенография. При невозможности 
удаления инородного тела во время ФГДС основным методом 
лечения является консервативный. 
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПОЗДНЕЙ ДИАГНОСТИКИ 
ПЕРВИЧНОГО ИММУНОДЕФИЦИТА 

Черных О.О., Титова Н.Д. 
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования», 

кафедра поликлинической педиатрии, Минск, Беларусь 

 
Введение. Первичные иммунодефициты – группа 

врожденных генетически детерминированных нарушений одного 
или нескольких компонентов иммунной системы. Диагноз 
первичного иммунодефицита базируется на совокупности 
клинических, иммунологических, генетических и молекулярно-
биологических методов исследования, причем основная роль в 
раннем их выявлении принадлежит врачам первичного звена. 
Заподозрить ПИД можно на основании данных правильно 
собранного анамнеза жизни и болезни ребенка и его близких. 
Агаммаглобулинемия с глубоким дефицитом или полным 
отсутствием В-клеток характеризуется резким снижением или 
полным отсутствием всех классов иммуноглобулинов и 
циркулирующих В-лимфоцитов и имеет различные формы 
наследования: Х-сцепленная агаммаглобулинемия Брутона и 
аутосомно-рецессивная агаммаглобулинемия. Клинически обе 
формы агаммаглобулинемии проявляются частыми тяжелыми 
формами инфекционных заболеваниях, таких как пневмонии, 
отиты, менингоэнцефалиты, остеомиелиты, особенно тяжело 
протекают инфекции, вызванные инкапсулированными 
бактериями (S.pneumonia, H.influenza). Часто возникают гнойно-
воспалительные заболевания слизистых оболочек, кожных 
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покровов и паренхиматозных органов. Низкая сопротивляемость 
к бактериальным инфекциям не сочетается со снижением 
резистентности к вирусам. Дети с агаммаглобулинемией до 8-12 
месяцев защищены иммуноглобулинами матери и могут 
нормально развиваться, хотя более характерны ранние 
проявления заболевания уже в первые месяцы или на первом году 
жизни. Углубленная диагностика позволяет подтвердить 
первичный иммунодефицит и уточнить его тип. Рациональная 
заместительная терапия значительно снижает частоту 
инфекционных осложнений, улучшает качество жизни и 
продлевает ее на несколько десятилетий. 

Цель – повысить настороженность врачей в плане раннего 
выявления первичных иммунодефицитов, так как именно ранняя 
диагностика (т.е. диагностика до развития необратимых 
изменений в легких и других органах), а также проведение 
адекватной заместительной терапии дает шанс на выздоровление 
пациентам даже с тяжелыми формами заболевания. 

Объект, методы исследования, результаты и их 
обсуждение. К сожалению, не всегда диагноз первичного 
иммунодефицита устанавливается на ранних сроках заболевания. 
В качестве примера рассмотрим клинический случай поздней 
диагностики агаммаглобулинемии у ребенка. 

Пациент М., 6 лет. Ребенок родился доношенным в 40 
недель гестации от 4-ой беременности, 3-их родов. Беременность 
и роды протекали без особенностей. Период новорожденности – 
без особенностей. Наследственный анамнез не отягощен. 
Развитие низкое гармоничное на 1 году. В возрасте 2 лет 
проходил стационарное лечение по месту жительства по поводу 
внегоспитальной двусторонней пневмонии, имевшей затяжное 
течение. Согласно данным медицинской документации с 2 до 4 
лет ребенок часто переносил острые респираторные заболевания 
– более 8 эпизодов на 3 году жизни, преимущественно 
диагностировался острый бронхит (5 эпизодов, 3 – острый 
ларинготрахеит). На 5 году жизни перенес 3 пневмонии – в 
январе, июле, декабре: 2 левосторонние пневмонии, 1 
двухсторонней локализации, протекавшая с синдромом 
дыхательной недостаточности I степени. 
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На 6 году жизни ребенок после перенесенных заболеваний 
был направлен для дообследования и лечения в МОДКБ. 
Поступал с жалобами на редкий малопродуктивный кашель, 
одышку при физической нагрузке. 

Объективно при поступлении: состояние средней степени. 
Кожные покровы и видимые слизистые чистые. Лимфоузлы не 
увеличены. Воронкообразная деформация грудной клетки. 
Дыхание жесткое, проводится во все отделы, крепетирующие 
хрипы в нижних отделах левого легкого, ЧД – 26/мин. Тоны 
сердца громкие, ритмичные, ЧСС – 114 уд/мин. Живот мягкий, 
безболезненный. Физиологические отправления в норме. 
Отмечалось отставание ребенка в росте и дефицит массы тела 
(ИМТ=12,7кг/м²). 

Проведенная компьютерная томография органов грудной 
клетки выявила цилиндрические бронхоэктазы в язычковых 
сегментах верхней доли и в базальных сегментах (7-10) нижней 
доли левого легкого с перибронхиальной инфильтрацией 
легочной ткани (с большей степенью выраженности в язычковых 
сегментах – в S5). В S8 нижней доли левого легкого 
визуализируются локальные мелкие фиброзные тяжи. В S6 
нижней доли правого легкого субплеврально в дорсальных 
отделах отмечается воздушная полость по типу буллы, размерами 
5,5х5 мм. 

По данным спирометрии – рестриктивные нарушения. 
Потовые пробы – отрицательные. Копроцитограмма – без 
патологических изменений. 

При получении результатов иммунограммы выявлено 
отсутствие IgG (0 г/л), IgА (0 г/л), IgМ (0 г/л), а также СD3-CD19+ 

В-лимфоцитов. Установлен клинический диагноз: 
агаммаглобулинемия с дефицитом В-клеток. Хронический 
бронхит, цилиндрические бронхоэктазы левого легкого, 
пневмофиброз в S8 левого легкого, булла в S6 нижней доли 
правого легкого. ХДН 1ст. После консультации врача-
иммунолога начата заместительная терапия иммуноглобулином 
человека нормальным для подкожного введения. 

Выводы: 
1. В Республике Беларусь на сегодняшний день имеет место 
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гиподиагностика врожденных дефектов иммунной системы. 
2. Первичные иммунодефициты встречаются чаще, чем 

предполагалось ранее, во многом остаются загадкой для врачей. 
В тоже время, неосведомленность и отсутствие настороженности 
докторов (особенно первичного звена) значительно задерживают 
выявление и постановку правильного диагноза. А ведь именно 
раннее лечение улучшает качество жизни, увеличивает ее 
продолжительность и снижает летальность. 
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ОСОБЕННОСТИ ОБЕСПЕЧЕНИЯ СЕРОТОНИНОМ 
НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ ПРИ 

РОЖДЕНИИ 

Шейбак Л.Н. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет», 

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 
Введение. Одним из важных биологически активных 

соединений, регулирующих процессы адаптации новорожденного 
ребенка к изменившимся условиям окружающей среды, является 
серотонин. Известно его трофическое действие на 
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развивающуюся нервную ткань [1, 4, 5]. В настоящее время 
получены клинические и экспериментальные данные, которые 
указывают на важную роль серотонина в патогенезе 
цереброваскулярных заболеваний. Особенно подчеркивается 
способность серотонина вызывать выраженную вазоконстрикцию 
[5]. Наличие высокой встречаемости поражений ЦНС у 
недоношенных новорожденных детей предполагает актуальность 
изучения обеспеченности серотонином при рождении. 

Целью работы явилось определение содержания 
серотонина, его предшественников и метаболитов, в сыворотке 
пуповинной крови у недоношенных новорожденных детей. 

Объект и методы исследования. Нами обследовано 36 
новорожденных ребенка, родившихся преждевременно. Среди 
них в сроке гестации 35-36 недель родились 11 (29,7%) детей, 32-
34 недели – 18 (51,4%), менее 31 недели – 7 (18,9%) детей. 
Недоношенные дети, родившиеся в сроке гестации 35-36 недель, 
имели массу тела 2376±263 г. У детей, родившихся при сроке 
гестации 32-34 недели, она составила 1965±72 г, при сроке 
гестации менее 31 недели – 1293±99г. Родоразрешение при 
преждевременных родах проводилось путем операции кесарево 
сечение у 22 (40%) женщин. 

Контрольную группу составили 18 доношенных 
новорожденных детей, родившихся естественным путем. 
Антропометрические показатели у них составили по массе тела 
3440±92,2 г, по длине тела – 52,6±0,45 см. Период ранней 
неонатальной адаптации у них протекал без особенностей. 

Дыхательную недостаточность имели все недоношенные 
дети, причем у 17 (45,9%) из них проводилась искусственная 
вентиляция легких. Изменения при нейросонографии в виде 
перивентрикулярных кровоизлияний выявлены у 4 
недоношенных детей, вентрикулодилятация у 6 детей. 

Для исследования использовалась сыворотка пуповинной 
крови. Определение содержания триптофана, 5-
гидрокситриптофана (5-НТР), серотонина (5-НТ) и 5-
гидроксииндолуксусной кислоты (5-HIAA) проводили с 
помощью хроматографической системы Agilent 1100. Прием и 
обработка данных – с помощью программы Agilent ChemStation 
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A10.01. Обработка данных была реализована с помощью 
программы Statistica 7.0. 

Результаты и их обсуждение. Образование серотонина в 
организме человека происходит по следующей метаболической 
цепочке: триптофан → 5-гидрокситриптофан (5-HTP) → 
серотонина (5-HT) → 5-гидроксииндолуксусная кислота(5-
HIAA). В результате деградации серотонина образуется 5-
гидроксииндолуксусная кислота (5-HIAA). 

Нами обнаружено значительное снижение содержания 
серотонина и его предшественников в сыворотке пуповинной 
крови у недоношенных новорожденных детей. Содержание 
триптофана в сыворотке пуповинной крови было достоверно 
меньше у детей, родившихся преждевременно 
(55,05±6,4 нмоль/мл, у доношенных 82,9±4,34 нмоль/мл, 
р<0,001). Также отмечалось снижение содержания 5-HTP 
(19,22±2,22 нмоль/л против 30,9±3,3 нмоль/л, р<0,001). Снижение 
обеспеченности предшественниками серотонина определило его 
низкое содержание при рождении (84,2±21,1 нмоль/л против 
215,6±25,1 нмоль/л у доношенных новорожденных, р<0,001). 

При этом нами выявлено снижение скорости образования 
серотонина по соотношению 5-НТР/5-НТ, которое было равно 
0,54±0,05. У доношенных новорожденных детей этот показатель 
был значительно меньше и составил 0,18±0,02 (р<0,01). 
Вероятно, у недоношенных детей имеет место снижение 
активности фермента, катализирующего процесс наработки 
серотонина из его предшественников.  

Следует отметить, что деградация серотонина и образование 
5-HIAA у недоношенных детей происходило гораздо активнее и 
соотношение 5-НТ/5-HIAA у детей, родившихся 
преждевременно, было достоверно меньше, чем доношенных 
(0,89±0,09 и 1,56±0,16, соответственно, p<0,05). Данные 
особенности метаболизма серотонина, по всей вероятности, 
вносят вклад в формирование неврологического статуса 
недоношенных новорожденных детей. Известно, что серотонин – 
нейромедиатор, регулирующий уровень активности центральной 
нервной системы, способный оказывать влияние на мотонейроны 
[2, 3, 4]. Снижение спонтанной двигательной активности, 
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мышечного тонуса и рефлексов в раннем неонатальном периоде 
характерно для недоношенного ребенка. 

В экспериментальных работах доказано отрицательное 
влияние дефицита серотонина на нервную ткань в критические 
периоды развития ЦНС, а также высокий риск нарушения 
адаптации со стороны центральной нервной системы у 
недоношенных детей и развитие отклонений неврологического 
статуса в последующие возрастные периоды [1, 2, 3]. 

С учетом клинической картины, наибольшее снижение 
содержания серотонина в сыворотке пуповинной крови 
отмечалось у недоношенных детей с вентрикулодилятацией 
(22,1±7,1 нмоль/л) и церебральной ишемией (57,9±18,9 нмоль/л). 
Одновременно в этих группах детей отмечались более низкие 
показатели содержания триптофана и 5-НТР. 

Нами проведен анализ показателей обмена серотонина у 
недоношенных детей в зависимости от срока гестации. У 
недоношенных детей с наиболее низким гестационным возрастом 
имела место наиболее низкая обеспеченность серотонином по 
содержанию в сыворотке пуповинной крови. Наименьшие 
показатели содержания серотонина в сыворотке пуповинной 
крови получены у недоношенных новорожденных с 
гестационным сроком менее 31 недели (42,0±11,9 нмоль/л). В 
этой же группе детей отмечается самый низкий уровень 
предшественника серотонина – аминокислоты триптофан. Данная 
аминокислота является незаменимой и потребности плода в ней 
покрываются исключительно вследствие транспорта из организма 
матери [5]. 

У более зрелых недоношенных детей с гестационным 
возрастом 32–34 и 35–36 недель содержание серотонина в 
сыворотке пуповинной крови составило соответственно 
71,6±15,6 нмоль/л и 131,7±47,1 нмоль/л. Причем содержание 
серотонина в трех группах недоношенных детей достоверно 
отличалось по мере увеличения срока гестации. 

Нами выявлено значительное увеличение продукта 
деградации серотонина, 5-HIAA, у недоношенных детей со 
сроком гестации менее 31 недель (212,1±23,7 нмоль/л). В группах 
детей 35–36 и 32–34 недель гестации показатели 5-HIAA 

сывсыв
71,6±171,6
серотсер

растомрасто
вороткеоротк

±15,15

].].
болееболее
ом 32ом 32

ся искя иск

ее зее з

а 
являетявляет
ключлюч

детдет
серотонсеротон
тся тся

м менм ме
тей оттей 
ни

ерор
недоннедон

енее 3нее 3

пупопупо
отонина отонин
ношеннош

зкзк
беспечбеспеч
овинновинн

еле
ости отсти от
ким гестким гест
ченнчен

ечалеча
ТР.ТР.
обмена обме

роро

,9±1,9±1
лись боллись бо

сесе

инноинн
кулодилякул

18,9 нм18,9
леле

 снижен снижен
ной кровной кров

лятацлятац

у
еского еского

ние ие



302 

существенно не отличались (162,8±33,1 нмоль/л и 
167,0±35,0 нмоль/л, соответственно). 

Получены значительно более высокие показатели 
серотонина у недоношенных детей, рожденных оперативно 
(102,2±16,4 нмоль/л, против 55,9±14,4 нмоль/л, p<0,05). По 
данным литературы, серотонинергическая система участвует в 
обеспечении интранатальной гибернации плода во время родов 
при родоразрешении через естественные родовые пути [2, 3]. 
Следовательно, по хорошей обеспеченности серотонином 
недоношенных новорожденных детей, родившихся с помощью 
операции кесарево сечение, данный способ родоразрешения 
можно считать наиболее благоприятным. 

Выводы: 
1. В сыворотке пуповинной крови недоношенных 

новорожденных детей достоверно снижено содержание 
серотонина и его предшественников, по сравнению с группой 
доношенных новорожденных.   

2. Содержание серотонина, его предшественников и 
метаболитов, зависит от гестационного возраста и способа 
родоразрешения. 
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ПЕДИАТРИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ В НЕОТЛОЖНОЙ 
АБДОМИНАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ 

Шейбак В.М., Врублевская К.С. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра детской хирургии, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Абдоминальный синдром занимает одно из 

первых мест среди всех болезней в детской хирургии не только в 
Республике Беларусь, но и во всем мире. По данным 
«Российского национального исследовательского медицинского 
университета им. Н. И. Пирогова» только на долю детей раннего 
возраста с неотложной абдоминальной патологией приходится до 
30-40%. Подавляющее большинство пациентов поступает в 
отделения экстренной хирургии с абдоминальным синдромом. 
Еще большее количество детей обращается в приемное отделение 
больницы с жалобами на боли в животе. Спектр причин 
абдоминального синдрома очень широк и поэтому хирургу 
необходимо разбираться в педиатрической патологии для 
принятия правильной тактики лечения. Даже те пациенты, 
которые поступают в отделение, оперируются немногие. При 
исключении хирургической патологии у пациентов отделения 
экстренной хирургии стоит задача верифицировать 
абдоминальный синдром и проводить правильное лечение. 
Знание педиатрических аспектов очень важно для детского 
хирурга. 

Цель – изучить особенности педиатрической патологии у 
пациентов, находившихся на лечении в отделении экстренной 
хирургии УЗ «ГОДКБ» в 2017 году. 

Объект и методы исследования. Нами проанализированы 
статистические карты пациентов с абдоминальным синдромом, 
поступивших в отделение экстренной хирургии УЗ «ГОДКБ» в 
2017 году. 

Результаты и их обсуждение. В 2017 году, с 
абдоминальным синдромом поступило 1113 пациентов. Из них 
педиатрические аспекты встречаются у 795 пациентов, среди 
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которых мальчиков 360 (45,3%), девочек 435 (54,7%). 
Встречаемость данного синдрома по сезонам: зима – 215 (27,1%), 
весна – 182 (22,9%), лето – 158 (20%), осень – 240 (30,0%). По 
возрасту пациенты распределились следующим образом: 
новорожденные – 1 (0,1%), грудной возраст – 19 (2,4%), раннее 
детство – 104 (13,1%), дошкольный возраст – 127 (16,0%), 
младший школьный – 288 (36,2%), старший школьный – 256 
(32,2%). 

Клинические диагнозы с педиатрическими аспектами, 
которые выставлялись наиболее часто среди всех поступивших с 
абдоминальным синдромом: неспецифический брыжеечный 
лимфаденит – 62 (7,8%), о. брыжеечный лимфаденит – 97 
(12,2%), о. мезаденит 16 (2%), ОРВИ с абдоминальным 
синдромом – 82 (10,3%), о. гастрит – 109 (13,7%), ДЖВП – 1 
(0,1%), хр. гастрит – 29 (3,7%), CРК – 183 (23,0%), кишечная 
колика – 58 (7,3%), панкреатит – 5 (0,6%), ЖКБ – 11 (1,4%), хр. 
гастродуоденит – 44 (5,5%), болезнь Крона – 1 (0,1%), 
функциональное расстройство кишечника – 8 (1,0%), инфильтрат 
брюшной полости – 4 (0,5%), копростаз – 26 (3,3%), инвагинация 
кишечника – 5 (0,5%), спаечная болезнь – 7 (0,9%), синдром 
короткой кишки – 3 (0,4%), кишечная непроходимость – 3 (0,4%), 
гастродуоденит – 8 (1,0%), полип кардии – 1 (0,1%); инфекции 
мочевыводящих путей – 30 (3,8%), почечная колика – 2 (0,3%). 

Выполненные оперативные вмешательства: диагностическая 
лапароскопия – 24 (13,2%); лапароскопическая аппендектомия – 
133 (73,1%); лапароскопия с санацией брюшной полости – 8 
(4,4%); лапароскопическая ревизия, лаваж и дренирование 
брюшной полости – 4 (2,2%); ФГДС с удалением полипа желудка 
– 1 (0,5%); лапароскопическое вскрытие абсцесса и дренирование 
брюшной полости – 3 (1,6%); грыжесечение при ущемленной 
грыже – 9 (5,0%). 

Выводы: 
1 Знание педиатрических аспектов в детской хирургии 

является неотъемлемой частью в диагностике заболеваний и 
постановке клинического диагноза. Абдоминальный синдром 
является одним из наиболее часто встречающейся патологии 
детского возраста. 
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2 По результатам обследования выявлено, что данная 
патология наиболее часто встречается у пациентов женского 
пола, в старшем школьном возрасте и проявляется чаще в 
осеннее – зимний период. Оперативная активность у пациентов с 
абдоминальным синдромом составила 16,4%. Наиболее часто 
встречающейся хирургической патологией у детей с 
абдоминальным синдромом является острый аппендицит. 
Гипердиагностика острого аппендицита на догоспитальном этапе 
является профилактикой развития осложнений острого 
аппендицита. 

Список литературы: 
1. Завада, Н. В. Неотложная хирургия брюшной полости / 

Н. В. Завада. – Минск : БелМАПО, 2006. – 117 с. 
2. Неотложная абдоминальная патология у детей раннего возраста / 

С. Г. Врублевский [и др.] // Детская хирургия. – 2015. – № 3. – С. 32–35. 
 
 
 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ОПУХОЛЕЙ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ И 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ У ДЕТЕЙ ГРОДНЕНСКОЙ 

ОБЛАСТИ 

Шейбак В.М. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

кафедра детской хирургии, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Особенностью онкологии детского возраста 

является относительно редкая встречаемость злокачественных 
опухолей [1]. Современные методы диагностики позволяют 
выставить более точный топический диагноз. 

Цель – определить эпидемиологию опухолей у детей 
различного возраста, которые находились в Гродненской 
областной клинической больнице. 

Объект и методы исследования. Нами проанализированы 
истории болезни 23 пациентов, находившихся в УЗ «ГОДКБ» в 
2014–2016 годов, у которых был обнаружен опухолевый процесс 
в брюшной либо грудной полости при помощи МРТ и КТ. 
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Результаты и их обсуждение. Опухоли наблюдались среди 
городских жителей (78,2%), жителей сельской местности (21,7%). 
Среди пациентов 10 (43,5%) мальчиков и 13(56,5%) девочек. 
Возраст пациентов находился в диапазоне от 7 дней до 17 лет. 

При поступлении у 7 пациентов не отмечалось никаких 
жалоб (30,43%). У остальных 16 пациентов ведущими жалобами 
являлись: повышенная температура тела у 10 (43,4%), боль у 9 
(39,1%). 2 пациента жаловались непосредственно на видимое 
опухолевидное образование (8,6%). В большинстве случаев 
опухоль удалось определить пальпаторно – у 17 пациентов 
(73,9%). 

Ультразвуковое исследование проводилось в 17 (73,9%) 
случаях, из которых только в 15 (88,2%) случаях определилось 
новообразование. На основании МРТ и КТ было выявлено, что 
опухоли грудной клетки встречаются реже опухолей брюшной 
полости (40,0% и 60,0% соответственно). 

Среди всех случаев опухолей грудной клетки наиболее 
распространены опухоли легких – 50,0% (20,0% из всех случаев 
опухолей грудной клетки и брюшной полости), из них на долю 
новообразований и кист легких приходится по 20%, случаи 
метастазирования в легкие –10% среди всех опухолей грудной 
клетки и брюшной полости. Опухоли средостения составили 
20,0% от опухолей грудной клетки, из них описан один случай 
новообразования тимуса и в одном случае не удалось определить 
отношение опухоли к какому-либо органу средостения – по 4,0% 
из случаев опухолей грудной клетки и органов брюшной полости. 
Среди случаев опухолей грудной клетки на долю гемангиом, 
кальцифицированных лимфатических узлов, а также 
образований, локализированных в плевральной полости 
пришлось по 10,0%. Среди опухолей брюшной полости наиболее 
часто встречаемыми оказались опухоли печени – 40,0% (24,0% 
среди всех опухолей брюшной полости и грудной клетки). Среди 
опухолей печени наибольшее распространение получили 
новообразования – 26,6%, на долю метастазов в печень из других 
органов – 6,66%, описан один случай ангиомы печени как 
проявления симптома Казабаха-Меррита (6,66%). Опухоли 
кишечника заняли второе место по встречаемости среди 
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опухолей брюшной полости (26,66%) и составили 16% из всех 
опухолей грудной клетки и брюшной полости. 

С помощью РКТ и МРТ удалось верифицировать 
инфильтрат правой подвздошной области (20,0%) и выявлен один 
случай тератомы той же локализации – 6,66%. Опухоли почек 
заняли третье место среди всех опухолей брюшной полости – 
13,33%, что составило 8% среди всех рассмотренных опухолей 
грудной клетки и брюшной полости. Среди них описано по 
одному случаю опухоли Вильмса и кисты почки – по 4%. На 
долю опухолей надпочечников пришелся один случай 
новообразования органа (4,0%). Описано по одному случаю 
фолликулярной кисты яичника и образованию малого таза без 
определения связи с каким-либо органом этой области – по 4,0%. 

У большинства пациентов по результатам общего анализа 
крови были выявлены отклонения от возрастных норм – в 73,91% 
случаев. У 60,86% (14 пациентов) отмечалась ускоренная СОЭ, у 
12 пациентов – лейкоцитоз (52,1%), в 9 случаев – анемия 
(39,13%), в одном случае – эритропения (4,34%). Сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево был выявлен у трех пациентов 
(13,04%). Тромбоцитоз – в 3-х случаях (13,04%). В общеи аналиез 
мочи у 3 пациентов (13,04%) гематурия и лейкоцитурия, в 1 
(4,34%) случае отмечалось повышенное содержание белка мочи. 

Выводы:  
1 На основании МРТ и КТ было выявлено, что опухоли 

грудной клетки встречаются реже опухолей брюшной полости 
(43,47% и 65,21% соответственно). 

2 Опухоли чаще наблюдались среди городских жителей в 
отличие от жителей сельской местности.  

Список литературы: 
1. Барьяш, В. В. Особенности онкологии детского возраста : учебно-

метод. пособие / В. В. Барьяш, В. Е. Папок, Т. И. Минайло. – Минск, 
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СТРУКТУРА ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
У ДЕТЕЙ 

Юшко В.Д., Дмитрачков В.В., Былинский Н.Н., Матюшко Т.С. 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  

кафедра пропедевтики детских болезней, Минск, Беларусь 
УЗ «4-я городская детская клиническая больница», Минск, Беларусь 

 
Введение. Патология респираторного тракта у детей в силу 

своей распространенности, частого рецидивирования, 
осложненного течения, по-прежнему, является актуальной 
проблемой педиатрии. В качестве основных этиологических 
факторов, в последнее время, рассматриваются Clamydophila 
pneumoniae и Mycoplasma pneumoniae, способных вызвать 
развитие бронхита, фарингита, синусита. Особенно важно то, что 
в 10–50% случаев данные микроорганизмы являются 
этиологическими факторами внебольничных пневмоний. 

Цель исследования: изучить структуру острых 
респираторных заболеваний у детей в зимний период (декабрь 
2017 – январь 2018) на примере 1-го педиатрического отделения 
УЗ «4-ая детская клиническая больница» г. Минска. 

Объект и методы исследования. Проведен 
ретроспективный анализ 169 историй болезни детей в возрасте от 
0 до 17 лет. 

Результаты и их обсуждение. В ходе исследования 
установлено, что все дети поступали с направительным 
диагнозом: «острая вирусная инфекция». В декабре 2017 года в 
отделение поступило 94 ребенка: из них дети в возрасте 6-13 лет 
составили 62,7%, 14-17 лет – 25,5%, от 0 до 5 лет – 11,7%. В 
январе увеличилось число заболевших в возрасте 0-5 лет – до 
30%, дети в возрасте 6-13 лет составили 40%, 
госпитализированных в возрасте 14-17 лет было 30%. 

В декабре в результате обследования диагноз «бронхит» 
был установлен у 8 детей (8,5%) (у 4-х пациентов – «простой», у 
4-х – «обструктивный»). В январе этот диагноз был установлен у 
20 детей (26,7%): «простой» – 8 случаев у детей 4-5 лет, 4 случая 
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у пациентов в возрасте 6-13 лет и столько же в 14-17 лет; 
«обструктивный» – у 4 детей. 

Очаговую пневмонию в декабре диагностировали у 36 детей 
в возрасте 6-13 лет и у 14 – в возрасте 14-17 лет. 5 случаев 
очаговой пневмонии зафиксировано у детей 4-5 лет и только 1 в 
возрасте 0– года. Всего очаговую пневмонию перенесли в 
декабре 56 детей, что составило 59,7%. В январе очаговая 
пневмония отмечена у 16 детей (36,4%). Эту форму пневмонии 
перенесли дети в возрасте 14-17 лет (8 случаев), по 4 случая 
зафиксировано у пациентов в возрасте 4-5 и 6-13 лет. 

В декабре очагово-сливная пневмония выявлена у 16 детей 
(19,04%), сегментарная – у 1 (1,19%), полисегментарная – 1 
(1,19%), двухсторонняя – у 9 (10,7%). Такими формами 
пневмонии страдали преимущественно дети 6–13 лет: 11 случаев 
очагово-сливная, 6 – двухсторонняя. В возрасте 14-17 лет 
отмечено 4 случая очагово-сливной и 3 – двусторонней 
пневмонии. 

В январе тяжелых форм пневмонии (по сравнению с 
декабрем) зафиксировано в 2 раза больше – 60%. Очагово-
сливную пневмонию в январе перенесли 6 детей в возрасте 6-13 
лет, сегментарную – 7 пациентов этого возраста и 7 подростков 
14-17 лет. Полисегментарная пневмония диагностирована у 2 
детей 6-13 лет. 

Этиология пневмоний была установлена у 47 пациентов. 
Преимущественно выделялась Mycoplasma pneumoniae (74,5%). 
Выявление этого возбудителя чаще носило ретроспективный 
характер, т.к. результаты исследования были готовы только перед 
или после выписки пациентов из стационара и не могли повлиять 
на выбор антибактериальной терапии. 

Таким образом, высокая частота инфицированности 
респираторного тракта у детей Mycoplasma pneumoniae и 
Clamydophila pneumoniae диктует необходимость более широкого 
применения методов раннего выявления данных 
микроорганизмов, определения их чувствительности к 
антибиотикам с целью назначения этиотропной терапии. 
Поэтому, в настоящее время исследователи рекомендуют метод 
ПЦР РВ (полимеразная цепная реакция в режиме реального 
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времени) в комплексной диагностике инфекций респираторного 
тракта, обусловленных Clamydophila pneumoniae и Mycoplasma 
pneumoniae, как метод, который позволит не только определить 
возбудителя, но и выявить наличие его резистентности к 
макролидам (что наблюдается в последнее время в большом 
проценте случаев), и тем самым оптимизировать лечение. 
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СПЕКТР АНТИМИКРОБНЫХ ПРЕПАРАТОВ, 
ПРИМЕНЯЕМЫХ ПРИ ВНУТРИУТРОБНЫХ 

ИНФЕКЦИЯХ У НОВОРОЖДЕННЫХ 

Янковская Н.И. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,  

2-я кафедра детских болезней, Гродно, Беларусь 

 
Введение. Внутриутробные инфекции в течение последних 

лет остаются проблемной патологией у новорожденных детей, 
приобретая особую актуальность в связи с изменением 
особенностей как макро-, так и микроорганизмов, что отразилось 
на особенности их течения. Утяжелилось проявление фоновых 
состояний, создающих благоприятную почву для манифестации и 
прогрессирования инфекционного процесса – это перинатальные 
поражения центральной нервной системы, врожденные пороки 
развития, нарушения респираторной функции и другие 
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состояния. Повышенный риск бактериальной инфекции у таких 
младенцев связан как с относительно высокой частотой 
внутриутробного инфицирования, так и с выраженными 
нарушениями механизмов антибактериальной защиты организма. 
Инфекции перинатального периода в структуре заболеваемости и 
смертности новорожденных выходят на второе-третье место. 
Прежде всего, это связано с ухудшением репродуктивного 
здоровья матерей, значительного роста числа беременных из 
групп высокого риска, особенно с экстрагенитальной патологией, 
в том числе и с инфекционной. Неблагоприятное течение 
беременности сказывается на особенностях развития плода, 
приводит к рождению ребенка с иммунобиологическим 
нарушением резистентности организма к различным видам 
инфекций. В связи с этим частота инфекционной патологии у 
новорожденных в последнее время приобретает все большую 
значимость, а рациональная антибактериальная терапия 
становиться одной из основных в практике неонатолога. В 
неонатологии, как и в медицине в целом, главенствующим 
является принцип «не навреди», к которому следует стремиться 
при назначении всех лекарственных препаратов. Безусловным 
показанием для назначения антимикробных препаратов 
новорожденному ребенку является наличие у него любого 
инфекционно-воспалительного процесса, от так называемых 
малых инфекций до тяжелых септических процессов и в этих 
ситуациях необходимо отдавать предпочтение препаратам, 
которые в наименьшей степени оказывают повреждающий 
эффект на развивающийся организм ребенка [1, 3]. 

Выбор антибиотика для новорожденного младенца – 
ответственный момент, во многом определяющий эффективность 
лечения. При назначении антибактериальной терапии 
неонатологи сталкиваются с определенными сложностями, так 
как выбор препаратов достаточно разнообразен и, вместе с тем, 
практический врач не имеет четкого алгоритма действий. Однако 
при выборе препарата следует учитывать вид и чувствительность 
возбудителя, что сложно сделать на старте антибактериальной 
терапии, но необходимо знать, для внесения коррективов при 
дальнейшем лечении, локализацию и степень тяжести 
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инфекционного процесса, сопутствующие состояния и 
преморбидный фон [2, 3, 4]. 

Учитывая выше изложенное является актуальным 
своевременно и правильно выбрать необходимый 
антимикробный препарат, учитывая его безопасность и 
возможные отдаленные отрицательные последствия, в каждом 
конкретном случае. 

Цель исследования: провести анализ спектра назначаемых 
антимикробных препаратов при внутриутробных инфекциях у 
новорожденных.   

Объект и методы исследования. Проведен 
ретроспективный анализ историй болезни новорожденных 
различного гестационного возраста с внутриутробными 
инфекциями, обзор и оценка использования антимикробных 
препаратов. 

Результаты и их обсуждение. Проанализировано 300 
историй болезни новорожденных, находившихся на лечении в 
отделении патологии новорожденных и недоношенных детей с 
2009 по 2017 гг. Из этой группы новорожденных доношенные 
дети составили 60,0%, недоношенные – 40,0%. Все дети были с 
внутриутробной инфекцией, получали антимикробные 
препараты. Средняя масса тела доношенных младенцев составила 
3350 450 г, недоношенных – 1650 500 г. Структура 
инфекционно-воспалительных заболеваний у детей, получавших 
антибактериальную терапию, была следующей: с врожденной 
пневмонией – 264 младенца, с сепсисом – 4, с инфекцией 
мочевыводящих путей – 6. 53,7% новорожденных поступили в 
отделение в первые трое суток жизни, что позволяет 
предположить врожденный характер заболевания. Анализ 
использования антимикробных препаратов у этих пациентов, 
частоты их применения, длительности курсов, комбинации, 
смены антибактериальных препаратов, показал, что большая 
часть младенцев (58,1%), получила один курс антибиотиков, 
30,3% – два и от 3 до 5 курсов – 11,5%. Один ребенок получил 7 
курсов антибактериальной терапии. Чаще всего (57,3%) в 
качестве стартового курса антибактериальной терапии 
использовали сочетание аминогликозида и цефалоспоринов III 
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поколения. В течение периода наблюдения не применялись 
аминогликозиды II поколения (гентамицин, нетилмицин). Во всех 
случаях в качестве эмпирической терапии применялся 
аминогликозид III поколения (амикацин), который более 
предпочтителен при нозокомиальных инфекциях, действует на 
граммотрицательные бактерии, включая Pseudomonas aerruginosa, 
резистентные к гентамицину, нетилмицину. 

Достаточно стабильной остается частота применения 
цефалоспоринов. Из цефалоспоринов назначались антибиотики 
III поколения – цефаперазон + сульбактам (12,7%), цефтазидим 
(36,3%). С 2009 по 2013 годы применялись цефалоспорины III 
поколения, а в 2014 году – редко (6,3%), начали использовать 
цефалосприны IV поколения (цефепим), который по сравнению с 
цефалоспоринами III поколения более активен по отношению к 
граммположительным коккам и граммотрицательным бактериям 
семейства Enterobacteriaceae и Pseudomonas aerruginosa, включая 
некоторые штаммы резистентные к цефтазидиму. Цефепим 
назначался в комбинации с аминогликозидами как первый курс 
терапии (5,2%) и в сочетании с гликопептидами (52,0%) при 
повторных курсах. Из синтетических пенициллинов применялись 
защищенные пенициллины (амоксиклав, амписульбин, тиментин, 
тазробида) – 12,8%. 

Незначительное количество новорожденных (2,7%) 
получали комбинацию антибиотиков пенициллинового ряда и 
аминогликозида. Длительность одного курса у 40,0% детей 
составила до 7 дней, у 60,0% – более 7 дней, максимальная 
продолжительность курса – 15 дней. Антимикробная терапия 
одним препаратом проводилась у 33,7% детей, чаще всего это 
были цефалоспорины III поколения. Первый курс 
антибактериальной терапии обычно назначался эмпирически, а 
повторный – с учетом выявленных возбудителей и их 
чувствительности к антибиотикам, несмотря на то, что их 
этиологическое значение порой трудно доказать. Отмечено 
назначение повторных курсов антимикробных препаратов, 
используемых ранее, в виде монотерапии, что является 
некорректным и нарушает принципы рациональной 
антимикробной терапии. Проведенный анализ частоты 
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использования антимикробных препаратов, назначаемых не в 
соответствии с инструкцией (фторхинолонов) показал, что их 
применение составило 10,9%, назначались они по жизненным 
показаниям, с учетом рекомендации консилиума и по 
чувствительности микроорганизмов к препарату. 

Выводы: 
1 При лечении внутриутробных инфекций у 

новорожденных антимикробная терапия одним препаратом 
проводилась у 33,7% младенцев, предпочтение отдавалось 
цефалоспоринам III поколения.   

2 В качестве стартового курса антибактериадьной терапии в 
57,3% случаях применено сочетание аминогликозидов с 
цефалоспоринами III поколения. С 2014 г. стали использовать 
цефалоспорины IV поколения (цефепим) – 5,2%. У всех детей 
(100%) применялся аминогликозид III поколения (амикацин). 

3 При повторных курсах антибактериальной терапии в 
сочетании с цефалоспоринами III и IV поколений применялись 
гликопептиды (52,0%). 

4 Редко (12,8%) назначались синтетические пенициллины, в 
2,7% – в сочетании с аминогликазидами. 

5 В 58,1% случаев положительный эффект в лечении 
получен после проведения одного курса антимикробной терапии, 
в 30,3% – два, с длительностью одного курса от 7 (40,0%) до 15 
дней (60,0%). 
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