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организма ребенка. Нужно выработать правильные жизненно необходимые двигательные 
умения в беге, прыжках, лазании, метании, в выполнении упражнений в равновесии, в 
подвижных и спортивных играх.  

Для предупреждения плоскостопия рекомендуются также ежедневные прохладные 
ножные ванны, хождение босиком. Особенно рекомендуется хождение босиком летом по 
рыхлой, неровной поверхности, так как при этом ребенок непроизвольно переносит тяжесть 
тела на наружный край стопы и поджимает пальцы, что способствует укреплению свода 
стопы. Время пребывания ребенка босиком вначале составляет 30-40 минут в день, а затем 
оно увеличивается. Для повышения эффективности ходьбы босиком целесообразно 
параллельно проводить закаливание ног обмыванием и обливанием с последующим 
растиранием их сухим полотенцем. Обливание ног лучше всего делать по способу 
контрастного закаливания. После обливания ног прохладной водой и растирания их досуха 
обязательно дается несколько специальных упражнений: переступание с пятки на носок, 
перетоп и др. 

Систематически и последовательно применяя специальные физические упражнения, 
закаливающие процедуры, массаж, можно приостановить развитие плоскостопия у детей и 
даже исправить его. 

Занятия лечебной гимнастикой и выполнение специальных гимнастических 
упражнений дают прекрасные результаты, улучшая форму и функцию стопы. Здоровье 
детей во многом определяется рациональным двигательным режимом, включающим 
привычную двигательную активность, организацию физического воспитания и закаливания 
дома и в дошкольных учреждениях. 

Вывод: Результаты исследования подтверждают, что приобретенное плоскостопие 
имеет прогрессирующую динамику с возрастом при несвоевременной проведенной 
профилактике, отсутствии занятиями спорта, а также, что не маловажно, раннее ношение 
«неправильной» обуви оказывает пагубное влияние на прогрессирование и формирование 
неправильной стопы.  
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Актуальной проблемой неонатологии, которая существенно влияет на показатели 
заболеваемости и смертности новорожденных, является некротический энтероколит 
(НЭК). В настоящее время НЭК нашел свое место в МКБ-10 под рубрикой Р.77. 

НЭК новорожденных — наиболее частая причина постнатальной критической 
ситуации воспалительного генеза. Долгое время в качестве синонимов НЭК фигурировали 
такие патологические состояния, как функциональная кишечная непроходимость, 
внутрибрюшной абсцесс, спонтанная перфорация подвздошной кишки, аппендицит, 
некротический колит новорожденных с перфорацией, ишемический энтероколит, инфаркт 
кишечника новорожденных. Таким образом, почти до второй половины прошлого века 
данное патологическое состояние не было очерчено как нозологическая форма [14, 25, 26, 
30, 31, 35, 40, 42, 44]. 

Некротический энтероколит новорожденных — неспецифическое воспалительное 
заболевание, вызываемое инфекционными агентами на фоне незрелости механизмов 
местной защиты и/или гипоксически-ишемического повреждения слизистой кишечника, 
склонное к генерализации с развитием системной воспалительной реакции.  

Некротическим энтероколитом (НЭК) заболевают около 5% новорожденных, 
поступающих в отделения интенсивной терапии по поводу различных неотложных 
состояний. Бурное развитие в последние годы неонатологии и реаниматологии сделало 
возможным выживание детей, родившихся глубоко недоношенными, перенесших 
гипоксию в родах, имеющих признаки внутриутробного или интранатального 
инфицирования, а также родившихся с тяжелыми врожденными пороками развития 
желудочно-кишечного тракта или сердечно-сосудистой системы, сопровождающихся 
стрессом. Подавляющее большинство этих детей (90%) - недоношенные с массой тела 
менее 1500г, поэтому НЭК называют "болезнью выживших недоношенных". В странах, где 
уровень рождения недоношенных детей низкий (Япония, Швейцария), НЭК встречается 
реже [29, 30, 31, 35, 36, 37, 40]. 

Этиология НЭК мультифакториальна. Некротический энтероколит (НЭК) – 
полиэтиологичный синдром, обусловливающий высокую летальность. Основными ее 
компонентами являются ишемия, перенесенная в перинатальном периоде, аномальная 
колонизация кишечника новорожденного и неадекватный характер питания ребенка в 
раннем постнатальном периоде.  
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Во многих исследованиях была зарегистрирована решающая роль кишечной 
микрофлоры. Кишечная микрофлора у недоношенных новорожденных менее разнообразна, 
чем у доношенных, особенно, при родоразрешении кесаревым сечением, что способствует 
чрезмерному росту патогенных штаммов E.coli, Clostridium, Klebsiella и Bacterioides, 
запуская в незрелом кишечнике воспалительные процессы с дальнейшей транслокацией 
патогенных бактерий и токсинов, с исходом в сепсис и некроз. Несмотря на доказанность 
ключевой роли кишечной микрофлоры в инициации и прогрессировании некротического 
энтероколита, не был определен ни один конкретный патогенный штамм микроорганизма, 
ответственный за развитие заболевания [17, 18, 24, 25, 26, 36, 40]. 

Важным компонентом, играющим определяющую роль в развитии НЭК в 
ослабленном организме недоношенного ребенка, является инфекционный агент. НЭК 
возникает, как правило, после 10-го дня жизни, то есть когда кишечник новорожденного 
уже полностью колонизирован микробами. Вызывая поражение слизистой, инфекционный 
агент нарушает ее барьерную функцию, которая у недоношенных детей и сама по себе 
несовершенна, как физиологически, так и иммунологически. Продукция всех видов 
иммуноглобулинов у плода носит весьма ограниченный характер и в пуповинной крови они 
присутствуют лишь в следовых количествах. У недоношенных детей снижен и 
неспецифический иммунитет, который обеспечивается бактериальным антагонизмом 
нормальной микрофлоры кишечника, pH желудочного и кишечного соков, 
протеолитическими ферментами, солями желчных кислот, муцином, фагоцитозом и 
уровнем кишечной перистальтики. Однако, в первые три недели жизни (а именно в этот 
период развивается НЭК) снижены как кислотность желудочного сока, так и секреция 
пепсина, трипсина и хемотрипсина. "Взрослого " уровня эти показатели достигают не ранее 
4-недельного возраста. Транслокации микробов из просвета кишки в кровоток 
способствуют также недостаточное развитие микроворсинок слизистой тонкой кишки и 
несовершенство их антигенсвязывающей функции. Кроме того, для недоношенных детей 
характерна гипоперистальтика кишечника, поскольку координация перистальтики 
формируется лишь в конце третьего триместра беременности (8й месяц гестации) [12, 22, 
27, 28, 38, 39]. 

Факторы риска. Среди причин, определяющих тяжесть состояния недоношенных 
детей в раннем постнатальном периоде, выделены факторы риска, обусловливающие 
развитие НЭК. Часть из них определяет крайне тяжелое состояние ребенка в раннем 
постнатальном периоде с яркой картиной компенсаторной централизации кровообращения. 
К ним относятся: асфиксия в родах, синдром дыхательных расстройств, патологическое 
течение беременности, приводящее к преждевременным родам, осложнения родового акта 
(гипотоническое маточное кровотечение, эклампсия, диссеминированное 
внутрисосудистое свертывание и другие), значительное охлаждение ребенка (до t ниже 35 
С), родовая спинальная и черепно-мозговая травма.  

Другая группа факторов обусловливает так называемый "синдром малого сердечного 
выброса". Он возникает при некоторых врожденных пороках развития сердца (ВПС), в 
основном "синего типа". Главным патогенетическим механизмом при этих состояниях 
является обеднение кровотока по сосудам брыжейки вследствие снижения сердечного 
выброса, либо под воздействием наркотических препаратов. Кокаин, являясь 
вазоконстриктором, снижает уровень маточного кровотока, что приводит к гипоксемии, 
тахикардии и гипертензии у плода. Хроническая плацентарная недостаточность в свою 
очередь может вызвать задержку внутриутробного развития и изменения кровотока в ЖКТ. 
Причинами развития НЭК при врожденных пороках сердца, кроме "синдрома малого 
выброса", являются хроническая гипоксемия тканей, возможная гипотония, полицитемия, 
тяжелые формы сердечной недостаточности, применение высоких доз дигоксина, 
допамина, простогландина Е2, провоцирующего апноэ и гипотензию.  

Препаратами, провоцирующими развитие НЭК, являются также производные 
метилксантинов (аминофиллин, теофиллин), применяющиеся для лечения апноэ, и витамин 
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Е (особенно при оральном его введении), использующийся для предотвращения 
последствий ретролентальной фиброплазии. Метилксантины замедляют моторику 
кишечника, стимулируя чрезмерный рост бактерий.   

НЭК может развиваться также у детей с различными пороками развития ЖКТ. 
Тяжесть течения НЭК и его осложнений в этих случаях определяется тем, что энтероколит 
редко своевременно диагностируется, поздно начинается специфическое лечение, что часто 
обусловливает летальный исход. Наиболее "опасны" в этом отношении гастрошизис, 
болезнь Гиршпрунга, разные виды атрезий кишечника, особенно в сочетании с синдромом 
"яблочной кожуры". [6,15,19,22,36,38,39,42,43] 

Патогенез НЭК остается на стадии изучения. Артериальная гипотензия, 
гипосекреция, гипотермия, анемия вызывают в организме перераспределение объема 
сердечного выброса. Поскольку, прежде всего обеспечиваются метаболические 
потребности головного мозга и сердца, то происходит редукция кровотока в почках, 
кишечнике, коже, скелетной мускулатуре. Подобная реакция на гипоксию отмечается уже 
у плода. Ее результатом является повреждение слизистой кишечника перекисными 
соединениями. 

Важную роль в патогенезе НЭК играет характер питания (вскармливания) 
новорожденных. Идеальной формулой для вскармливания недоношенных и 
новорожденных детей является грудное молоко, защитная роль которого определяется 
наличием в нем секреторных IgA, IgG, IgМ, а также других уникальных по своей 
полезности веществ, таких как соматомедин-С, лактоферрин, лизоцим, эпидермальный 
фактор роста, соматотропин, пролактин, эритропоэтин, гонадотропный релизинг-фактор, 
кальцитонин, лактопероксидаза, антистафилококковые агенты, компоненты комплемента и 
иммунные клетки. Грудное молоко является гипо- или изоосмолярным для кишечника, 
тогда как большинство молочных смесей гиперосмолярны, что в значительной степени 
нарушает всасывание и повреждает кишечную стенку. Ферментативные системы 
недоношенных детей настолько несовершенны, что не могут обеспечивать расщепление 
белка коровьего молока, в результате чего в кишечнике ребенка постепенно формируются 
так называемые лактобезоары, обтурирующие просвет и нарушающие и без того плохую 
перистальтику. Одной из редких, но возможных причин НЭК, может быть аллергия к белку 
коровьего молока, которая чаще всего возникает у доношенных детей, переведенных на 
искусственное вскармливание, но изначально не относящихся к группе риска по развитию 
НЭК [23, 27, 28, 42, 44]. 

С клинической точки зрения НЭК представляет собой широкий спектр вариантов 
течения заболевания: от легких случаев, заканчивающихся благополучно без каких-либо 
последствий, до тяжелых форм, осложняющихся некрозом кишечника, перфорацией, 
перитонитом, сепсисом и приводящих к смерти. НЭК наиболее часто встречается у 
недоношенных, но может развиваться и у доношенных новорожденных.  

Клиническая картина НЭК имеет как специфические, так и неспецифические 
симптомы. Последние обусловлены физиологической незрелостью и включают такие 
ранние признаки, как неусвоение пищи, большой остаточный объем в желудке при его 
ревизии, вздутие живота. Затем появляются поздние неспецифические симптомы: 
нестабильная температура тела, повторные апноэ, брадикардия, летаргия, гипогликемия и 
шок. Кормление усугубляет имеющиеся клинические нарушения. Типично развитие 
симптоматики в первые 6 недель с пиком заболеваемости между 5-10-м днями жизни. Более 
специфические симптомы связаны с поражением ЖКТ: срыгивание после кормления (более 
70%), рвота (более 70%), кровь в прямой кишке (79-86%) и диарея (4-26%). По мере 
прогрессирования болезни при пальпации выявляется болезненность и перерастянутые 
кишечные петли, иногда крепитация брюшной стенки. Отек и гиперемия передней 
брюшной стенки свидетельствуют уже о перитоните. У маловесных детей заболевание 
прогрессирует очень быстро с развитием гемоколита, напряжением мышц передней 
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брюшной стенки (поздние признаки). Терминальная стадия характеризуется развитием 
септического шока с летальным исходом. 

 

 
Рис. 1. Клинико-рентгенологическая характеристика больных. 

 

Таким образом, НЭК характеризуется определенной стадийностью процесса, которая 
должна учитываться при выборе тактики терапии [16, 17, 23, 32]. 

Стадии НЭК: 1-я стадия — продромальная (стадия растяжения передней брюшной 
стенки). Общее состояние еще удовлетворительное, хотя у детей, перенесших 
внутриутробную гипоксию и угрожаемых по реализации инфицирования, состояние после 
рождения может быть тяжелым за счет неврологических расстройств, нарушений дыхания 
и сердечно-сосудистой деятельности. Может иметь место мраморность кожных покровов, 
единичные приступы апноэ, срыгивания и снижение толерантности к пище. Живот вздут и 
чувствителен при пальпации, стул слизистый, без запаха и видимых примесей крови. 
Выделение данной стадии важно, т.к. позволяет своевременно корректировать тактику 
выхаживания новорожденных из группы риска и избежать хирургического вмешательства 
[36]. 

2-я стадия — клинических проявлений НЭК. Первые симптомы в зависимости от 
тяжести морфологических изменений появляются на 6-9-е сутки жизни детей. Эта стадия 
характеризуется симптомами дистонии и дискинезии ЖКТ, спазмом сфинктеров; 
характерно вялое сосание, частые срыгивания молоком, периодически с примесью желчи, 
быстро прогрессирующая потеря массы тела. В последующем появляется вздутие живота, 
болезненность при пальпации, чаще — справа. Стул с тенденцией к задержке, частый, 
малыми порциями со слизью. Дисбактериоз является непременным атрибутом НЭК [35, 36, 
38]. 

3-я стадия — предперфорации (стадия серозного перитонита), характеризуется 
симптомами пареза кишечника. Продолжительность ее не более 12-24 часов; проявляется 
прогрессирующим ухудшением в состоянии ребенка, нарастанием токсикоза с эксикозом. 
Появляется рвота кишечным содержимым и желчью, резкое вздутие, напряжение и 
болезненность живота. Перистальтика кишечника вялая, прослушивается слабо. Стул 
отсутствует, газы не отходят. Анальное отверстие спастически сомкнуто. Отмечается 
легкая ранимость слизистой оболочки прямой кишки. Присоединяется геморрагический 
кишечный синдром: выделение алой крови из прямой кишки и рвота «кофейной гущей» 
[35, 36, 38]. 

4-я стадия — перфоративного перитонита, характеризуется симптомами 
перитонеального шока, исчезновением печеночной тупости и наличием газа под куполом 
диафрагмы [19]. 

Лечение. Подозрение на НЭК: отменить энтеральное кормление; начать и продолжить 
парентеральное кормление; проверить кал на скрытую кровь; ОАК, тромбоциты и кровь на 
стерильность; провести декомпрессию желудка; рассмотреть вопрос о необходимости 
начать антибактериальную терапию; при наличии признаков системного процесса провести 
бактериологическое исследование мочи и спинномозговой жидкости; рассмотреть вопрос 
о необходимости бактериологического исследования кала; рентгенологическое 
исследование для выявления других хирургических патологий; постоянный мониторинг за 
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жизненно важными функциями организма; если имеет место улучшение, рассмотрите 
вопрос о возобновлении кормления на 3-е сутки после улучшения [1-5, 9, 10, 13, 20, 32, 34, 
41, 42, 44]. Выраженный и прогрессирующий НЭК: провести консультацию детского 
хирурга; отменить энтеральное кормление на 7-10 дней; продолжить восполнять 
физиологическую потребность в жидкости в/в с учетом потери воды в «третье 
пространство», необходимо улучшить перфузию кишечника; необходимо следить за 
скоростью диуреза, так как может быть нарушение функции почек за счет гипоперфузии; 
декомпрессия желудка; рентгенография брюшной полости.[33]; при необходимости - 
эндотрахеальная интубация и вспомогательная вентиляция; поддержка гемодинамики: 
мониторинг за артериальным давлением, поддержание ОЦК, при необходимости 
применение дофамина (добутамин менее эффективен, и может вызвать гипотензию); 
бактериологическое исследование крови; начать антибактериальную терапию: 
ампициллин+гентамицин в течение 7-10 дней (нет необходимости в антибиотиках против 
анаэробов, пока новорожденному не исполнилось несколько недель жизни или при 
положительном результате бакпосева крови); необходимо проводить исследование крови, 
тромбоцитов, протромбиновое время, частичное тромбиновое время, уровень фибриногена; 
необходимо часто измерять артериальный рН и газовое напряжение крови; проводить 
коррекцию метаболического ацидоза; часто измерять уровень электролитов, особенно 
уровень К [5, 10, 13, 20, 32, 33, 41, 43, 44]. 

Перечень основных медикаментов: антибактериальные препараты, при 
необходимости препараты для гемотрансфузии, препараты необходимые для 
парентерального питания, инфузионной терапии, препараты активные по отношению к 
сосудам. Критерии эффективности лечения: усвоение энтерального кормления [7, 10, 12, 
15, 43, 44]. 

Профилактика. Первичная профилактика: кормление материнским грудным 
молоком; постепенное, медленное повышение объема кормления; прекращение кормления 
при наличии остатка молока, особенно окрашенного желчью; не кормить новорожденного 
при обнаружении ОАП, при наличии артериального или пупочного венозного катетера; не 
кормить новорожденного во время и в течение 48-72 часов после применения 
индометацина; минимизировать использование антибиотиков, так как они меняют 
кишечную флору и повышают резистентность к антибиотикам; антенатальная 
профилактика СДР, также предупреждает развитие ЯНЭК [8, 11, 13, 15, 21, 41]. 

Стратегия выхаживания глубоко недоношенных детей и детей с экстремально низкой 
массой, принятая в нашей стране в последние годы, делает весьма актуальной 
ассоциированную с ней патологию кишечника, пораженного ишемией. Проблема не 
заканчивается только перинатальным периодом, а ставит новые задачи и перед участковой 
педиатрической службой. 

Список литературы: 
1. Кучеров Ю.И.; Жиркова Ю.В.; Шишкина Т.Н.; Михалев И.А.;Арса А.В.; Чеботаева Л.И. 

Диагностика и лечение некротического энтероколита у недоношенных // Российский вестник 
перинатологии и педиатрии, 2014. - N 6. - С.18-24. 

2. Козлов Ю.А., Новожилов В.А., Ковальков К.А., Чубко Д.М., Барадиева П.Ж., Тимофеева 
А.Д., Ус Г.П., Кузнецова Н.Н. «Новые хирургические стратегии лечения некротизирующего 
энтероколита у новорожденных». Анналы хирургии, 2015. - N 5. - С.24-30. 

3. Кучеров Ю.И., Жиркова Ю.В., Шишкина Т.Н., Рехвиашвили М.Г. Пороки развития 
кишечника у недоношенных, протекающие под маской некротического энтероколита // Вопросы 
современной педиатрии, 2015. - N 2. - С.300-304.  

4. Минаев С.В. Товкань Е.А. Качанов А.В. Исаева А.В. Оптимизация лечебного подхода у 
новорожденных с некротизирующим энтероколитом // Медицинский вестник Северного Кавказа, 
2013. - N 3. - С.30-34. 

5. Обедин А.Н., КочановА.В., АнненковМ.В., ТовканьЕ.А., Кириенко О.С. Некротический 
энтероколит новорожденных. Всё ли мы делаем для спасения своих больных? // Медицинский 
вестник Северного Кавказа, 2015. - N 2. - С.140-143.  



22 
 

6. Протопопова Н.В., Подкаменев В.В., Подкаменев А.В. Факторы риска язвенно-
некротического энтероколита у   новорожденных // Вопросы диагностики в педиатрии, 2010.  -N 
1. - С.43-48.  

7. Пруткин М.Е. Роль смесей на основе гидролизата белка для профилактики и лечения 
язвенно-некротического энтероколита у недоношенных новорожденных // Русский медицинский 
журнал, 2005. - N 3. - С.170-172.  

8. Разумовский А.Ю., Полунина Н.В., Саввина В.А., Яковлева А.И., Варфоломеев А.Р., 
Николаев В.Н. Некротический энтероколит в свете изменения критериев живорожденности // 
Вопросы практической педиатрии, 2014. - N 3. - С.56-59. 

9. Соловьев А.Е., Аникин И.А., Пахольчук А.П. Лечение некротического энтероколита у 
новорождённых // Вестник хирургии им. И.И.Грекова, 2016. - N 1. - С.71-73. 

10.  Саввина В.А., Варфоломеев А.Р., Николаев В.Н., Тарасов А.Ю. Изменение лечебной 
тактики при перфорациях желудочно-кишечного тракта у новорожденных // Российский вестник 
перинатологии и педиатрии, 2014. - N 1. - С.93-97. 

11. Хворостов И.Н., Смирнов И.Е, ДамировО.Н., Кучеренко А.Г., Шрамко В.Н., Синицин А.Г., 
Андреев Д.А., Вербин О.И., Фурсик О.В. Прогнозирование течения и исходов язвенно-
некротического энтероколита у новорожденных // Российский педиатрический журнал, 2014. - N 
2. - С.10-14.  

12. Хворостов И.Н., Дамиров О.Н., Смирнов И.Е., Кучеренко А.Г., Петрашева Е.С., Шрамко 
В.Н., Синицин А.Г. Кальпротектин и матриксные металлопротеиназы при язвенно-некротическом 
энтероколите у новорожденных детей // Российский педиатрический журнал, 2013. - N 6. - С.37-
43. 

13.  Щербинин Р.Л., Вечеркин В.А., Резван С.Г., Крюков Ю.В. Результаты комплексного 
лечения некротизирующего энтероколита у новорожденных. - 2012. - N 1. - С.12-14. 

14. Aguayo P, Fraser JD, Sharp S, et al. Stomal complications in the newborn with necrotizing 
enterocolitis. // J SurgRes. 2009 Dec;157(2):275-8. Epub 2009 Jul 10. 

15.  Alexander V.N, Northrup V., Bizzarro M.J. Antibiotic exposure in the newborn intensive care 
unit and the risk of necrotizing enterocolitis. // J Pediatr. 2011 Sep;159(3):392-7. Epub 2011. - Apr 13. 

16.  Bernstein IM, Horbar JD, Badger GJ, Ohlsson A, Golan A. Morbidity and mortality among very 
low birth weight neonates with intrauterine growth restriction. The Vermont Oxford Network. // Am J 
ObstetGynecol. - 2000; 182(1): 198-206. 

17.  Bolisetty S, Lui K, Oei J, Wojtulewicz J. A regional study of underlying congenital diseases in 
term neonates with necrotizing enterocolitis. ActaPaediatr. - 2000; 89: 1226-30. 

18.  Beeby PJ, Jeffery H. Risk factors for necrotisingenterocolitis: the influence of gestational age. 
Arch Dis Child. - 1992; 67: 432-5.  

19.  Clark RH, Gordon P, Walker WM, et al. Characteristics of patients who die of necrotizing 
enterocolitis // J Perinatol – 2011. - May 19. 

20.  De PlaenIG. Inflammatory signaling in necrotizing enterocolitis // ClinPerinatol. 109-24. doi: 
10.1016/j.clp.2012.12.008. Epub. – 2013. - Jan 17. 

21. Frost BL, Caplan MS. Probiotics and prevention of neonatal necrotizing enterocolitis // 
CurrOpinPediatr. – 2011. - Apr;23(2):151-5. 

22. Gephart SM, McGrath JM, Effken JA, et al. Necrotizing enterocolitis risk: state of the science // 
AdvNeonatalCare. – 2012. - Apr;12(2):77-87; quiz 88-9.  

23. Gregory KE, Deforge CE, Natale KM, et al. Necrotizingenterocolitis in the premature infant: 
neonatal nursing assessment, disease pathogenesis, and clinical presentation // AdvNeonatalCare. – 2011. 
– Jun 11(3):155-64; quiz 165-6.  

24. Kosloske AM. Epidemiology of necrotisingenterocolitis. ActaPaediatrSuppl. - 1994; 396: 2-7. 
25. Lin PW, Stoll BJ. Necrotisingenterocolitis // Lancet. – 2006. - Oct 7;368(9543):1271-83. 
26. Lahmiti S, Aboussad A. Neonatal necrotizing enterocolitis. ScientificWorldJournal. – 2011. - Mar 

22; 11:655-6. 
27.  Matsuda T, Okada Y, Inagi E, et al. Enteritis necroticans 'pigbel' in a Japanese diabetic adult // 

PatholInt. – 2007. - Sep;57(9):622-6. 
28. Morgan JA, Young L, McGuire W. Pathogenesis and prevention of necrotizing enterocolitis // 

CurrOpinInfectDis. – 2011. – Jun 24(3) :183-9. 
29. Neu J, Mshvildadze M, Mai V. A roadmap for understanding and preventing necrotizing 

enterocolitis // CurrGastroenterolRep. – 2008. – Oct 10(5) :450-7. 



23 
 

30. Neu J. Necrotizingenterocolitis. World Rev Nutr Diet. - 2014; 110:253-63. doi: 
10.1159/000358474. Epub. – 2014. - Apr 11. 

31. Neu J. Necrotizing enterocolitis: the mystery goes on // Neonatology. - 2014;106(4):289-95. doi: 
10.1159/000365130. Epub. – 2014. - Aug 20. 

32. Niemarkt HJ, de Meij TG, van de Velde ME, et al. Necrotizingenterocolitis: a clinical review on 
diagnostic biomarkers and the role of the intestinal microbiota. InflammBowelDis. – 2015. - 
Feb;21(2):436-44. doi: 10.1097/ MIB. 0000000000000184. 

33. Ng PC, Ang IL, Chiu RW, et al. Host-response biomarkers for diagnosis of late-onset septicemia 
and necrotizing enterocolitis in preterm infants // ClinInvest. - 2010 Aug 2;120(8):2989-3000. doi: 
10.1172/JCI40196. Epub. - 2010 Jul. 

34. Oh S, Young C, Gravenstein N, et al. Monitoring technologies in the neonatal intensive care unit: 
implications for the detection of necrotizing enterocolitis. // Perinatol. – 2010. – Nov. 30(11):701-8. Epub 
2010. - Mar 25. 

35. Reber KM, Nankervis CA, Nowicki PT. Newborn intestinal circulation. Physiology and 
pathophysiology // Clinics Perinatol. - 2002; 29(1): 23-89.  

36. Rao SC, Basani L, Simmer K, et al. Peritoneal drainage versus laparotomy as initial surgical 
treatment for perforated necrotizing enterocolitis or spontaneous intestinal perforation in preterm low birth 
weight infants // CochraneDatabaseSystRev. – 2011. - Jun 15;(6): CD006182. 

37. Stoll BJ. Epidemiology of necrotisingenterocolitis // ClinPerinatol. - 1994; 21: 205-218. 
38. Snyder CL, Gittes GK, Murphy JP, Sharp RJ, Ashcraft KW, Amoury RA. Survival after necrotizing 

enterocolitis in infants weighing less than 1,000g. 25 years' experience at a single institution // PediatrSurg. 
- 1997; 32(3): 434-7.  

39. Schurr P, Perkins EM. The relationship between feeding and necrotizing enterocolitis in very low 
birth weight infants // NeonatalNetw. – 2008. - Nov-Dec; 27(6): 397-407. 

40. Sharma R, Hudak ML. A clinical perspective of necrotizing enterocolitis: past, present, and future 
// ClinPerinatol. – 2013. - Mar;40(1): 27-51. doi: 10.1016/j.clp.2012.12.012. Epub. – 2013. - Jan 17. 

41. Terrin G, Scipione A, De Curtis M. Update in pathogenesis and prospective in treatment of 
necrotizing enterocolitis // BiomedResInt. - 2014; 2014:543765. doi: 10.1155/2014/543765. Epub. – 201. 
- Jul 17. 

42. Thompson AM, BizzarroMJ. Necrotizingenterocolitis in newborns: pathogenesis, prevention and 
management // Drugs. - 2008; 68(9): 1227-38. 

43. Young C, Sharma R, Handfield M, et al. Biomarkers for Infants at Risk for Necrotizing 
Enterocolitis: Clues to Prevention? // PediatrRes. – 2009. - Jan 28.  

44. Zachariah SK. Adult necrotizing enterocolitis and non occlusive mesenteric ischemia // 
EmergTraumaShock. – 2011. – Jul 4(3): 430-2. 

_______________________________________ 
УДК: 616.24–008.4:616–0.53.32 
СИНДРОМ ДЫХАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ У НЕДОНОШЕННЫХ 

НОВОРОЖДЕННЫХ С МАЛОЙ МАССОЙ ТЕЛА 
Рахманова Ч.К., Абдувалиева С.Т., Кудаяров Д.К. 

Национальный центр охраны материнства и детства, 
Бишкек, Кыргызская Республика. 

Резюме: в статье представлены вопросы терминологии, эпидемиологии, смертности, 
заболеваемости при синдроме дыхательных расстройств у недоношенных новорожденных с малой 
массой тела. Рассмотрены распространенность, этиология, патогенез, факторы риска, а также 
вопросы клинико-диагностических критериев, терапевтических и профилактических стратегий 
синдрома дыхательных расстройств, среди недоношенных новорожденных с малой массой тела. 

Ключевые слова: респираторный дистресс синдром, недоношенные новорожденные с малой 
массой тела, эпидемиология, этиопатогенез, факторы риска, критерии диагностики, терапия, 
профилактика.  

 

ДЕНЕ САЛМАГЫ АЗ АРА ТОРОЛГОН ЫМЫРКАЙЛАРДЫН ДЕМ 
АЛУУСУ БУЗУУЛАРДЫН СИНДРОМУ 

Рахманова Ч.К., Абдувалиева С.Т., Кудаяров Д.К. 
Эне жана баланы коргоо улуттук борбору,  
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Бишкек, Кыргыз Республикасы. 
Корутунду: Макалада дене салмагы аз ара торолгон ымыркайлардын дем алуусу 

бузулуулардын синдромунда терминология, эпидемиология, олумдуулук, орулуулук маселелери 
корсотулду. Дене салмагы аз ара торолгон ымыркайлар арасында дем алуу бузулуу синдромунун 
таралышы, этиологиясы, патогенези, кооптуулук факторлору, ошондой эле клиника-дарт 
аныктама критерийлердин, терапевтикалык жана алдын алуучу стратегиялардын маселелери 
каралды.  

Ачкыч создор: дем алуу бузулуулардын синдрому, дене салмагы аз ара торолгон ымыркайлар, 
эпидемиологиясы, этиопатогенези, кооптуулук факторлору, аныктама критерийлер, алдын алуу, 
дарылоо.  
 

RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME OF PREMATURITY 
NEWBORN WITH LOW BIRTH WEIGHT 

Rakhmanova Ch.K., Abduvalieva S.T., Kudaiarov D.K. 
 

The National Center of Maternity and Childhood Welfare  
Bishkek, Kyrgyz Republic 

Resume: in the article presents questions of terminology, epidemiology, morbidity, mortality, 
prevalence, etiology, pathogenesis, risk factors, criteria of diagnosis, strategy of prevention and treatment 
among of prematurity newborn with low birth weight. 

Key words: respiratory distress syndrome, prematurity newborn with low birth weight, 
epidemiology, etio-pathogenesis, risk factors, diagnostics, prevention, treatment.  

 
Синдром дыхательных расстройств или респираторный дистресс синдром 

новорожденных представляет собой тяжелое расстройство дыхания у младенцев в первые 
часы и дни жизни, обусловленное первичным дефицитом сурфактанта. В соответствии с 
Международной классификацией болезней 10-го пересмотра (класс XVI «Отдельные 
состояния перинатального периода», код Р.22.0) термин «синдром дыхательных 
расстройств» (СДР) в настоящее время рассматривается как синоним термина «болезнь 
гиалиновых мембран» (БГМ). Деление СДР на 2 типа в настоящее время в неонатологии не 
используется. В международной классификации болезней и в международной практике для 
обозначения СДР и БГМ используется термин «респираторный дистресс синдром 
новорожденного» (РДС).  Согласно МКБ 10го пересмотра, 2-тип СДР обозначается 
термином «транзиторное тахипное новорожденных» (код Р22.9). В случае, если отсутствует 
дополнительная информация о причине дыхательных расстройств, в первые часы жизни 
используется термин «дыхательное расстройство неуточненное» (код Р 22.9) [2, 3].  

Ранее, в отечественных руководствах, все причины дыхательных нарушений были 
объединены общим названием «синдром дыхательных расстройств», что не соответствует 
международным источникам и международной классификации. Поэтому далее для 
обозначения СДР в качестве синонима будет использован термин «респираторный дистресс 
синдром» (РДС).  

Респираторный дистресс синдром новорожденных является наиболее 
распространенной проблемой младенцев, одной из главных причин развития дыхательной 
недостаточности и смертности новорожденных. По данным многочисленных публикаций в 
англоязычной и российской литературе риск рождения больного ребенка напрямую зависит 
от срока гестации и массы тела при рождении. Дети, рожденные при сроке беременности 
от 32 до 37 недель, с первоначальной массой более 1500 гр имеют значительно меньше 
проблем, чем недоношенные с гестационным возрастом от 22 до 32 недель и с массой менее 
1500 гр.  

В Кыргызской Республике данная проблема актуальна, в связи с тем, что с 2003 года 
в стране осуществлен переход на международные критерии живорождения, 
рекомендованные ВОЗ, вследствие чего увеличилась регистрация и частота рождения детей 
с крайней степенью незрелости и экстремально низкой массой тела.  
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Resume: in the article presents questions of terminology, epidemiology, mortality, etiology, risk 
factors of neonatal infection. Evidence based recommendations and standarts for diagnosis, strategy of 
prevention and treatment newborn with sepsis. 

Key words: sepsis, newborn, epidemiology, diagnostics, treatment.  
 

Неонатальный сепсис - системное инфекционное заболевание у ребенка первых 28 
дней жизни, проявляющееся характерными клиническими симптомами и/или 
подтвержденной положительной культурой крови [1]. 
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В зависимости от времени появления симптомов, сепсис у новорожденных 
подразделяется на ранний и поздний. 

Ранний сепсис проявляется первые 72 часа жизни [2]. 
При сепсисе, обусловленном стрептококком группы В симптомы раннего сепсиса 

проявляются до 6 дней жизни [3]. 
Поздний сепсис проявляется у новорожденных после первых 72 часов жизни [1-5]. 

При сепсисе, обусловленном стрептококком группы В проявление позднего сепсиса 
возможно от 7 до 89 дней жизни [5]. 

Проявление очень позднего сепсиса, обусловленного стрептококком группы В, 
встречается у недоношенных, рожденных до 28 недель гестации и детей с 
иммунодефицитом, в возрасте более 3 месяцев [5]. 

Инфекции, связанные с оказанием медицинской помощи, устанавливаются как 
инфекции (в т.ч. сепсис), приобретенные в больнице во время лечения других состояний 
[4]. 

Патогенез: Ранний сепсис передается вертикальным путем через инфицированные 
околоплодные воды, либо через инфицированные нижние отделы мочеполовой системы 
матери. При хориоамнионите риск сепсиса новорожденных увеличивается от 1до 4%.  

Поздний сепсис развивается  вследствие 2 механизмов: вертикальная передача от 
матери, когда при первичном заражении в родах инфекция у новорожденных проявляется 
в более позднем периоде; горизонтальная передача происходит при прямом контакте с 
обслуживающим персоналом и окружающей средой. Например, при повреждении кожи 
и/или слизистых оболочек, при инвазивных процедурах (например, внутрисосудистом 
катетере). Поздний сепсис также тесно связан с акушерскими осложнениями матери [1]: 
использование щипцов во время родов или электродов для внутриутробного мониторинга; 
метаболические факторы, в том числе гипоксия, ацидоз, гипотермия и наследственные 
нарушения обмена веществ (например, галактоземия). 

Факторы риска: 1. Факторы риска раннего и позднего неонатального сепсиса: [1, 4] 
преждевременный разрыв плодных оболочек в любом сроке гестации; безводный период ≥ 
18 часов; преждевременные роды (<37 недель); хорионамнионит; зловонные околоплодные 
воды; температура тела у матери ≥38 ˚С во время родов; инфекция мочеполовой сферы 
матери; положительный посев на стрептококк группы В в течение настоящей 
беременности; в анамнезе сепсис, вызванный стрептококком группы В у предыдущего 
ребенка.  

Дистресс плода и новорожденного во время родов также являются факторами риска 
сепсиса новорожденного: 1) Тахикардия плода в родах может быть проявлением раннего 
начала неонатального сепсиса, вследствие внутриамниотического инфицирования. 2) 
Мекониальные околоплодные воды могут быть еще одним признаком дистресса плода из-
за внутриамниотической инфекции, у матерей, не получивших антибиотики во время родов.  
3) Низкий балл по шкале Апгар (<6 баллов на 5 минуте), также может быть связан с 
неонатальным сепсисом [1]. 

2. Факторы риска позднего неонатального сепсиса: [4] недоношенность; гипотермия; 
раздельное содержание ребенка с матерью (отсутствие контакта кожа-к-коже с матерью и 
совместного пребывания с матерью); инвазивные процедуры; искусственное питание; 
длительное парентеральное питание; нерациональная антибактериальная терапия; 
длительная госпитализация; недостаточное обеспечение медперсоналом, аппаратурой, 
одноразовым расходным материалом; плохое мытье рук персоналом. 

Этиология. Ранний неонатальный сепсис (наиболее частые возбудители): 
 стрептококки группы В, E. coli, Listeria monocytogenes, H. influenzae и др. 
 реже S. aureus, P. aeruginosa, Klebsiella, Enterobacter  
Поздний неонатальный сепсис: стрептококки группы В, S. aureus, Enterobacter, 

Klebsiella, Proteus, Candida, P. aeruginosa и др. 
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Частота неонатального сепсиса в развитых странах составляет от 1 до 5 случаев на 
1000 живорожденных. В развивающихся странах частота сепсиса в 3-10 раз выше. Риск 
развития сепсиса увеличивается с уменьшением гестационного возраста и веса при 
рождении. Частота сепсиса у новорожденных с гестационным возрастом (ГВ) менее 25 
недель - 46 на 1000 родившихся живыми; у новорожденных с ГВ 25-28 недель - 29 на 1000; 
у новорожденных с ГВ 29-32 недели - 10 на 1000; у новорожденных с ГВ более 32 недель - 
2 на 1000 живорожденных.  

Заболеваемость ранним неонатальным сепсисом снижается на 80% при 
использовании в родах антибиотикопрофилактики, влияющей на сокращение инфекции, 
вызванной стрептококком группы В [1, 4].  

Пути передачи инфекции новорожденному: гематогенный - от матери ребенку 
внутриутробно (врожденная инфекция); контаминационный - инфицирование во время 
родов микроорганизмами родовых путей матери (врожденная инфекция); контактный и 
воздушно-капельный - инфицирование больничной флорой (госпитальная инфекция) и 
заражение домашней флорой (через руки родителей и др.).  

Воротами инфекции являются желудочно-кишечный тракт, дыхательные пути, 
внутривенные/ внутриартериальные катетеры, операционные раны, дренажные трубки, 
поврежденная кожа и слизистые, пупочная ранка, реже мочевые пути. 

Клинические проявления. Абсолютных клинических симптомов, характерных лишь 
для сепсиса у новорожденных нет. Они определяются этиологией возбудителя, временем 
инфицирования и особенностями организма конкретного ребенка. Клиническая картина 
полиморфна, в связи с тем, что при сепсисе поражается большинство органов и систем.  В 
связи с тем, что признаки и симптомы сепсиса являются неспецифичными, выявление 
факторов риска и любое отклонение от обычного состояния или вскармливания младенца 
следует рассматривать как возможное указание на системную бактериальную инфекцию [1, 
4, 5]. 

Признаки, которые могут свидетельствовать о наличии инфекции [1, 4, 5]: 
Нарушение терморегуляции: нестабильная температура, гипотермия (<35,5˚С) или 

гипертермия (>38˚C). При сравнении ректальной и кожной температуры – разница более 
чем на 2˚С чаще всего указывает на инфекцию. 

Со стороны нервной системы: «необычное поведение» ребенка, сонливость, 
гипотония, угнетение физиологических рефлексов, напряжение большого родничка 
(возможен менингит), судороги (менингит). У 80% младенцев с сепсисом развивается 
менингит.  

Кожные покровы ребенка «грязного» землистого цвета, могут быть мраморными или 
бледными. Часто отмечается желтуха (в 35%), петехии, кровоизлияния. В тяжелых случаях 
склередема. 

Дыхательные расстройства (у 33%) проявляются тахипноэ – ЧД более 60 в мин. 
(чаще у доношенных), нарушением ритма дыхания, постаныванием, брадипноэ - ЧД менее 
30 в мин.  и апноэ – более 15 сек. (чаще у недоношенных). 

Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечается брадикардия или тахикардия, 
цианоз, нарушение микроциркуляции (симптом «белого пятна» более 3 секунд), 
артериальная гипотония (поздний симптом). Признаки септического шока отмечаются у 
75% младенцев с сепсисом. 

Нарушения ЖКТ: отсутствие чувства голода (плохо сосет у 28%), замедлена 
эвакуация пищи из желудка, срыгивания, рвота (25%), жидкий водянистый стул, могут быть 
следы крови в стуле, вздутие живота (17%), увеличение печени (у 35%), отсутствие 
прибавки массы тела. 

Диагностические критерии: - Анамнез (факторы риска) играет ключевую роль при 
постановке диагноза. Каждый новорожденный должен быть оценен на наличие факторов, 
связанных с повышенным риском развития сепсиса, особенно на инфицирование 
стрептококками группы В [1]. 
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- Клинические проявления. Необходимо учитывать каждый признак, особенно 
наличие нескольких признаков одновременно. 

- Лабораторные исследования. 
Лабораторные исследования: 1. Общий анализ крови. При оценке раннего сепсиса 

информативен анализ, полученный от 6 до 12 часов после родов [1]: 
−  Изменения в лейкограмме, которые могут указывать на наличие инфекции: 

количество лейкоцитов <5 тыс. или >30 тыс. в 1-е сутки жизни, или> 20 тыс. со 2-х суток 
жизни; Лейкоцитопения более характерна для раннего сепсиса, увеличение лейкоцитов 
наблюдается при позднем сепсисе [1, 4, 5]. 

−  Лейкоцитарный индекс ≥ 0,2 указывает на инфекцию [1, 4, 5]. 
−  Изменение общего числа нейтрофилов. Кривая Монро помогает определить 

нормальное количество нейтрофилов у новорожденных в первые несколько суток жизни [4; 
5]. Абсолютное количество незрелых нейтрофилов> 1,44 х 109 /или в 1мкл.  Абсолютное 
количество нейтрофилов менее 1750 в 1мкл. 

−  Тромбоцитопения ≤150000 в 1мкл [1, 3].  
2. С-реактивный белок (СРБ) более 1,0 мг/дл. Первое определение целесообразнее 

проводить через 6-12 часов после родов, затем повторить через 24 часа.  СРБ является 
реагентом острой фазы воспаления, включая сепсис. Одно измерение СРБ вскоре после 
рождения, не является маркером диагностики неонатального сепсиса, его уровень 
увеличивается соответственно увеличению воспалительной реакции. СРБ обычно 
нарастает в первые 24 часа жизни, достигая пиковых величин на 2-3 сутки. Рационально 
оценивать изменения его концентрации в динамике, оценивая течение заболевания и/или 
эффективность антибактериальной терапии [1, 4]. 

3. Гипергликемия более 6,5 ммоль/л на фоне адекватной инфузионной терапии. 
4. Бактериологическое исследование крови, в том числе на чувствительность к 

антибиотикам.  Посев желательно брать до начала антибиотикотерапии. При подозрении на 
госпитальный сепсис (особенно на катетер-ассоциированный сепсис) рекомендуется брать 
кровь из 2-х разных вен [6]. 

5. Люмбальная пункция. Спинномозговая пункция должна быть выполнена у 
новорожденного с положительным посевом крови, и при подозрении на менингит. 
Люмбальную пункцию следует отложить у младенцев, находящихся в критическом 
состоянии с сердечно-сосудистой или дыхательной недостаточностью, до стабилизации 
состояния [3]. Диагностическую ценность имеет ликвор, в котором: цитоз >20/мм³, белок> 
1 г/л (или 100мг/дл), сахар <70-80% от концентрации в крови, бактериоскопия ликвора. 
Повторить ЛП через 48 часов после начала антибактериальной терапии, для оценки 
стерилизации спинномозговой жидкости. (уров. 2С) [8]. 

6. Прокальцитонин является пептид – предшественником кальцитонина. Уровень его 
в плазме крови повышается при бактериальных инфекциях. Использование 
прокальцитонина в диагностике неонатального сепсиса затруднено вследствие 
физиологического повышения его уровня у новорожденных, пик которого приходится на 
24 час жизни и снижается к норме на 3-5е сутки. Уровень прокальцитонина может 
повышаться при внутричерепных кровоизлияниях, респираторном дистресс-синдроме, 
асфиксии. Определить риск развития раннего неонатального сепсиса можно путем 
внедрения возраст-специфичных номограмм прокальцитонина.  

7. Рентгенография органов грудной клетки показана при расстройстве дыхания. 
8. Нейросонография показана при неврологических осложнениях. 
Лечение: ведение новорожденных с сепсисом состоит из антибактериальной терапии 

и поддерживающего лечения.  
Общие принципы организации помощи новорожденному с сепсисом: Обеспечить 

поддержание надлежащего температурного режима. 
Назначить инфузию 10% раствора глюкозы в соответствии с возрастной 

потребностью. 
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Проводить мониторинг жизненно важных функций (ЧД, ЧСС, температура тела 
младенца; диурез; SpO2, АД). 

Симптоматическое и синдромное лечение включает в себя дыхательную терапию, 
поддержание сердечной деятельности и кровообращения, коррекция биохимических 
нарушений, и нарушений водно-электролитного обмена, устранение нарушений 
свертываемости крови, полноценное питание ребенка, включая парентеральное питание.  

Оценивать состояние новорожденного каждые 3-6 часов, наблюдая за динамикой. 
Решить вопрос о переводе ребенка в стационар третьего уровня или в отделение 

патологии новорожденных детской больницы (при необходимости). 
После 12 часов лечения антибиотиками или, как только состояние ребенка начнет 

улучшаться попробовать приложить его к груди матери или использовать альтернативный 
метод кормления сцеженным материнским молоком. 

Определять уровень гемоглобина не реже двух раз в неделю.  
После прекращения антибактериальной терапии наблюдать за ребенком в течение как 

минимум 24 часов.  
Если в течение этого времени состояние ребенка удовлетворительное и у него нет 

других проблем → выписать домой. 
Если симптомы инфекции появляются вновь: провести дополнительное 

обследование; назначить антибиотики, эффективные в отношении возбудителей позднего 
сепсиса, учесть результаты бактериологического исследования крови и, в случае 
несоответствия внести изменения в проводимую терапию. 

Принципы антибактериальной терапии у новорожденных: [3, 6, 7, 8]. 
При раннем неонатальном сепсисе. В качестве стартовой схемы эмпирической 

антибактериальной терапии рекомендуется использовать комбинацию ампициллина с 
аминогликозидами (как правило, гентамицином) (1А). 

При позднем неонатальном сепсисе. Эмпирическое лечение при позднем 
неонатальном сепсисе, у доношенных или недоношенных детей, более 7 дней жизни, 
поступивших из дома, состоит из внутривенного введения ампициллина - 75 мг/ кг в дозе 
каждые шесть часов, и гентамицина - 4 мг/кг в дозе каждые 24 часа. 

При назначении антибактериальной терапии важно учитывать местные 
эпидемиологические, микробиологические данные!!! 

Эмпирическая антимикробная терапия изменяется на основе выделенного патогена в 
культуре крови и его антимикробной чувствительности. 

Критерии госпитализации. В связи с тем, что признаки и симптомы сепсиса 
являются неспецифичными, выявление факторов риска и любое отклонение от обычного 
состояния или вскармливания младенца следует рассматривать как возможное указание на 
системную бактериальную инфекцию. 

Критерии выписки из стационара. После прекращения антибактериальной терапии 
наблюдать за ребенком в течение как минимум 24 часа. Если в течение этого времени 
состояние ребенка удовлетворительное и у него нет других проблем - выписать домой.  
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Резюме: в статье представлены симптомы исключения и подтверждения ранней фазы 

ревматоидного артрита и спондилоартрита у детей в первые 6 месяцев болезни.  
Ключевые слова: ревматоидный артрит, спондилоартрит, дети, начало болезни, 

симптомы. 
 

ЮВЕНИЛДИК СПОНДИЛОАРТРОПАТИЯЛАРДЫН ЖАНА 
ЮВЕНИЛДИК МУУН АКСАКТЫН БАШТАЛЫШЫНЫН 

КЛИНИКАЛЫК ӨЗГӨЧӨЛҮКТӨРҮ 
Саатова Г.М., Ганиева А. 

Эне жана баланы коргоо улуттук борбору,  
Бишкек, Кыргыз Республикасы. 

 

Корутунду: макалада оорунун алгачкы 6 айында балдардын муун аксагынын жана 
спондилоартритинин эрте фазасын жокко чыгаруу жана далилдөө белгилери көрсөтүлдү.  

Ачкыч сөздөр: муун аксак, спондилоартрит, балдар, оорунун башталышы, оорунун 
белгилери. 
 

CLINICAL FEATURES OF JUVENILE DEBUT 
SPONDYLOARTHROPATHIES AND JUVENILE RHEUMATOID 

ARTHRITIS 
Saatovа G.M., Ganieva A. 
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Bishkek, Kyrgyz Republic. 
 

Resume: in the article the symptoms of exclusion and confirm the early phase of rheumatoid arthritis 
and spondylitis in children in the first 6 months of illness. 

Key words: rheumatoid arthritis, spondylitis, children, the onset of disease symptoms. 
 

Актуальность. Одной из актуальных проблем педиатрической ревматологии в 
последние годы является большой круг заболеваний, объединенных в группу 
серонегативных, HLA B27 ассоциированных ювенильных спондилоартропатий (ЮСАП). 
Согласно рабочей классификации ревматических болезней (1989) в группу САП относятся 
анкилозирующий спондилоартрит (АС), болезнь (синдром) Рейтера (БР), псориатическая 
артропатия (ПА), артриты, сочетающиеся с хроническими заболеваниями кишечника 
(болезнь Крона, неспецифический язвенный колит). 

Недостаточная манифестация поражений осевого скелета у детей и подростков 
обуславливает сложность распознавания ЮСАП. Кроме того, такой важный 
дифференциально-диагностический признак как серонегативность по РФ имеет 
относительное значение в детской ревматологии. Поскольку ЮРА в отличии от РА 
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взрослых в большинстве случаев характеризуется серонегативностью (53,8%). Этим 
частично объясняется трудность в распознавании ЮРА и ЮСАП, особенно на ранних 
стадиях заболевания. Необходимость дифференцировки ЮРА и ЮСАП в виду 
существенного различия в терапевтической тактике и прогнозе этих заболеваний подулили 
нас к настоящему исследованию. 

Материалы и методы исследования. Нами проведено проспективное и 
ретроспективное наблюдение больных ЮСАП и ЮРА в возрасте от 3 до 17 лет, 
находящихся на лечении и обследовании и прослеженные в катамнезе в отделении 
ревматологии Кыргызского НИИАиП. 

Группу сравнения составили дети и подростки, страдающие ревматоидным. Группы 
больных были сопоставимы по полу, возрасту, длительности болезни (от 6 до 12 месяцев). 

Диагноз ювенильного спондилоартрита (ЮСА) верифицирован в катамнестическом 
наблюдении (продолжительность наблюдения до 4 лет). Максимальный срок наблюдения 
у отдельных больных доходил до 7 лет. Для распознавания диагноза ювенильного 
спондилоартрита на ранней стадии использовались критерии, разработанные европейской 
группой исследователей в модификации H.Y. Huppertz [3].  

При обследовании учитывались различные диагностические критерии, 
характеризующие нозологическую принадлежность больного к той или иной группе 
серонегативных спондилоартритов. Диагноз ювенильного анкилозирующего 
спондилоартрита (ЮАС) верифицирован в соответствии с диагностическими критериями 
Garmisch Partenkirchen с учетом Римских (1961, 1986) и Нью-Йоркских (1966) критериев 
[2]. Диагноз болезни (синдрома) Рейтера у детей верифицирован по критериям Ю.Н. 
Ковалева [1], псориатического артрита по критериям T.R. Southwood [4]. 

Результаты и обсуждение. ЮСАП наиболее подвержены мальчики 
препубертатного и пубертатного возраста. Соотношение между мальчиками и девочками 
составило 1,3:1. Характерным для дебюта ЮСАП был периферический артрит, обычно 
асимметричный олигоартрит с преимущественным поражением нижних конечностей, и 
мелких суставов стоп, нередко вовлекались в процесс тазобедренные суставы. Весьма 
характерна для этой группы заболеваний экстраартикулярная мышечно-скелетная 
симптоматика. У 69% из числа обследованных больных наблюдалась энтезопатия, причем 
у большинства из них в течение первого года болезни. У стольких же в дебюте болезни 
доминировало поражение осевых суставов. В среднем первые признаки поражения осевого 
скелета отмечались на 6,9 году болезни и характеризовались болями в проекции 
сакроилеального сочленения, нередко в сочетании с поражением поясничного и 
нижнегрудного отдела позвоночника. У детей наблюдались лишь эпизодические жалобы 
на чувство усталости и напряжение в мыщцах спины, локальная болезненность, 
ограничение объема движений. Рентгенологическая оценка поражения осевого скелета у 
детей и подростков не информативна из-за незавершенности процессов окостенения 
скелета. Клинические признаки поражения сакроилеального сочленения (61,5%) и других 
отделов позвоночника, хрящевых суставов почти в половине случаев подтверждались 
рентгенологически (23%).  

Характерны для ЮСАП экстраартикулярные проявления (38,4%) с типичным 
поражением глаз, кожи, слизистых оболочек, симптомы уретрита, энтерита.  

Все варианты ЮСАП ассоциируются с положительным HLA В27 антигеном и не 
имеют ассоциации с РФ. 

Суставной синдром у больных ЮРА характеризовался симметричным полиартритом, 
реже олигоартритом с поражением у всех больных крупных суставов нижних конечностей 
(коленные и голеностопные). У 69,2% больных отмечалось раннее вовлечение в процесс 
мелких суставов стоп. Весьма характерны для ЮРА утренняя скованность (46,1%), 
выраженность болевого синдрома и появление пролиферативного компонента воспаления 
через 6 месяцев от начала болезни с функциональными нарушениями суставов. ЮРА в 
начальной фазе болезни не свойственны поражения осевых суставов (тазобедренные, 
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плечевые), а также симптомы поражения отделов позвоночника (поясничный и 
сакроилеальный). Поражения шейного отдела позвоночника в первый год болезни мы не 
наблюдали. 

Выводы: 1. Начальную фазу развития ЮРА и ЮСАП характеризуют стертость и 
полиморфизм клинической симптоматики. Однако выявление в этот период болезни 
симптомов исключения сравниваемого заболевания позволяет своевременно подтвердить 
правильный диагноз. 

2. Выявляются две основные группы различий ЮСАП и ЮРА на ранних стадиях 
развития - локализация суставного синдрома, энтезопатия, экстраартикулярные поражения 
(конъюнктивит, уретрит, кератодермия). 

3. Критерии исключения ЮРА и подтверждения ЮСАП в первые 6 месяцев болезни 
включают: 

 вовлечение в процесс хрящевых суставов (височно-нижнечелюстные, грудино-
ключичные, грудино-реберные); 

 вовлечение в процесс осевых суставов (плечевые и тазобедренные); 
 поражение крестцово-подвздошного сочленения; 
 плюснефаланговые суставы; 
 мелкие суставы стоп; 
 дистальные межфаланговые суставы кистей; 
 серонегативность; 
 энтезопатия. 
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НАСКОЛЬКО ЗНАЧИМА РОЛЬ ЭКЗОГЕННЫХ ФАКТОРОВ В 
ФОРМИРОВАНИИ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ 
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Резюме: нами проведен ретроспективный анализ 80345 историй родов и карт развития 
новорожденных в родовспомогательных учреждениях г. Душанбе за 2012-2014 гг. Диагноз ВПР 
лода, поставленный на основании УЗИ при сроке гестации до 22 нед., зафиксирован только в 12,5% 
случаях. В большинстве наблюдений 75% проведение пренатального скрининга не показало 
отклонений в развитии плода.  

Ключевые слова: врожденные пороки развития, плод, новорожденный. 
 

HOW IMPORTANT IS THE ROLE OF EXOGENOUS FACTORS IN THE 
FORMATION OF CONGENITAL MALFORMATIONS 

Voкhidov A.V., Voкhidov R.A., Hasanovа M.A., Ganievа M.H. 
Republican Scientific-Clinical Center of Pediatrics and Pediatric Surgery, 
Dushanbe, Republic of Tajikistan. 
 

Resume: we performed a retrospective analysis of 80,345 births and neonatal histories of cards in 
maternity institutions in Dushanbe for 2012-2014. The analysis identified newborns born with congenital 
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malformations. The diagnosis of congenital malformations of the fetus, delivered on the basis of ultrasound 
during gestation to 22 weeks. Recorded only in 12.5% of cases. In the majority of cases 75% holding 
prenatal screening showed no abnormalities in the developing fetus. Conclusions, the features of the 
general and obstetric history, and pregnancy determine the nature of fetal development and the formation 
of defects. 

Key words: congenital malformations, fetus, newborn. 
 

Актуальность. Врожденные пороки развития (ВПР) на протяжении многих лет у 
детей стабильно занимают первое место среди причин инвалидности и второе место в 
структуре смертности детей первого года жизни. В последние 15 лет благодаря 
достижениям эмбриологии, сравнительной анатомии, медицинской генетики, 
перинатологии и педиатрии, а также моделированию в эксперименте многих ВПР 
тератология от науки описательной перешла к познанию причин пороков развития, что 
послужило предпосылкой к их профилактике [3, 4]. 

Реакции внутриутробно развивающегося организма на действие факторов внешней 
среды тесно связаны с периодом его формирования. Повреждение любого звена сложной 
цепи последовательных и связанных друг с другом событий индивидуального развития 
организма может нарушать морфогенез и быть причиной пороков развития [5]. К 
критическим периодам гисто- и органогенеза относят стадию имплантации (конец 1 -й - 
начало 2-й недели гестации) и стадию плацентации (3-6-я недели внутриутробного 
развития). Действие повреждающего фактора в период имплантации приводит к гибели 
зародыша, а воздействие аналогичного агента на стадии плацентации может вызвать 
формирование ВПР.  

В структуре ВПР превалируют изолированные формы (80,7%), доля случаев с МВПР 
составила 19,3%. Среди МВПР 73,9% приходится на хромосомные синдромы, 26,1% - доля 
МВПР неуточненной этиологии. Среди изолированных форм пороки сердечно-сосудистой 
системы составили 27,8%, пороки костно-мышечной системы - 16%, пороки лица и шеи - 
11,8%, пороки пищеварительной системы - 8,4%, пороки мочевыделительной системы - 
8,4%, пороки ЦНС и органов чувств - 5%, пороки дыхательной системы - 0,8%, прочие 
пороки - 2,5%. 

Цель исследования: дать оценку значимости роли экзогенных факторов в 
формировании врожденных пороков развития 

Материалы и методы исследования. Нами проведен ретроспективный анализ 80345 
историй родов и карт развития новорожденных в родовспомогательных учреждениях г. 
Душанбе за 2012-2014 гг. В процессе анализа были выявлены новорожденные дети, 
родившиеся с врожденными пороками развития. 

Результаты и их обсуждение. Врожденные пороки развития (ВПР) плода являются 
актуальной проблемой современной перинатологии, в связи с влиянием их на частоту 
перинатальной заболеваемости, смертности и инвалидности детей. По данным 
многочисленных литературных источников, частота ВПР колеблется от 2,5 до 3%. Для 
снижения числа рождения детей с тяжелыми, иногда несовместимыми с жизнью 
аномалиями развития в настоящее время используется программа пренатальной 
диагностики, включающая комбинированный биохимический скрининг и 3 этапа 
ультразвукового исследования (УЗИ) в 10-13, 20-22 и 32-34 нед. беременности.  

Нами, проведена комплексная оценка состояния здоровья женщин и их детей, у 
которых имели место проявления ВПР. Возраст беременных находился в пределах от 18 до 
44 лет: 18-29 лет - 62,5%, 30-35 – 25 %, старше 35 лет - 12,5%. Первые роды предстояли 
(31%), из них первобеременных было (32,5%), повторнородящие составили (69%). 

Диагноз ВПР плода, поставленный на основании УЗИ при сроке гестации до 22 нед., 
зафиксирован только в 12,5% случаях. В большинстве наблюдений 75% проведение 
пренатального скрининга не показало отклонений в развитии плода. А у 15,5% беременных 
пренатальная диагностика отсутствовала, в связи с тем, что они не наблюдались в центре 
репродуктивного здоровья. 
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В 1 группе показанием для прерывания беременности явились ВПР сердца и скелетная 
дисплазия у плодов. 

Во 2-й у 3 женщин имело место рождение детей с множественными ВПР (22%), из 
них синдром Дауна диагностирован у 2 новорожденных (14%). Аномалии органов 
пищеварения выявлены у 1 ребенка (7%), костно-мышечной системы - у 4 (28%), 
мочевыделительной системы - у 1 (7%), порок сердца - у 1 (7%), пороки ЦНС - у 2 (14%), 
расщелина губы и неба - у 1 (7%), ВПР ушной раковины - у 1 (7%). В этой группе в 1 случае 
было мертворождение (7,1%), 5 детей (35,7%) требовали проведения реанимационных 
мероприятий и перевода на дальнейшее лечение в специализированные учреждения. 

Детальный анализ причин рождения детей с аномалиями развития показал 
недостаточную эффективность проведения УЗ- скрининга в критические сроки в 75% 
наблюдений, а иногда и полное его отсутствие при беременности. 

Анализ заболеваемости показал, что ВПР плода составляют 8,5%о. проведенный 
анализ на примере родильного дома №2 г. Душанбе показал, что среди детей с аномалиями 
развития, на этапе родильного дома умерло 14 детей, летальность в среднем составила - 
5,2% Врожденные пороки ЦНС и органов чувств за 2012-2014 годы составили 16,8%, 
пороки лица и шеи - 5,1%, пороки сердечно-сосудистой системы - 32,4%, пороки 
дыхательной системы - 2,5%, пороки органов желудочно-кишечного тракта - 3,9%, пороки 
костно-мышечной системы - 12,9%, пороки мочевой системы - 27,2%, пороки половых 
органов - 5,1%, пороки кожи и её придатков -1,3%, прочие пороки развития (опухоли) — 
2,6%. Множественные пороки развития за анализируемый период составили 5,1%. 

Врожденные аномалии развития в структуре заболеваемости и смертности занимают 
одно из первых мест в группе доношенных детей. При анализе факторов риска выявлено, 
что 80,7% матерей были в возрасте от 18 до 35 лет, старше 35 лет - 16,8%, юные 
первородящие составляли 2,5%. Среди женщин в возрасте от 18 до 35 лет первородящие 
составили 41,7%, вторая беременность имела место у 30,7% женщин, третья и более 
беременность - у 28,7% женщин. Среди женщин старше 35 лет первородящие составляли 
10% случаев, повторнородящие составляли 10% случаев, III и более беременность - в 80% 
случаев. Отягощенный акушерский анамнез выявлен у 26,9% женщин. Ошибки или полное 
отсутствие комплексной пренатальной диагностики ведет к рождению детей с тяжелыми 
ВПР, в некоторых случаях, не поддающихся коррекции. 

Нами на основании статистических данных, отраженных в форме -32, проведены 
расчеты показателей заболеваемости ВПР. 

 

 
Рис. 1. Первичная заболеваемость врожденными пороками развития, деформациями и 

хромосомными нарушениями на 100 000 нас. (Q00-Q99) Таджикистан, 2014 г. 
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Показатели заболеваемости ВПР в Согдийской области наиболее высокие по 
сравнению с другими регионами страны. Данный факт обусловлен лучшей диагностикой и 
регистрацией ВПР. 

Выводы: особенности общего и акушерского анамнеза, а также течения беременности 
определяют характер внутриутробного развития плода и формирование пороков. 
Основными причинами роста ВПР у новорожденных являются: отягощенный акушерский 
анамнез и наследственность, ухудшение экологии, вредные привычки, профессиональные 
вредности, перенесенные вирусные и бактериальные инфекции, поздняя пренатальная 
диагностика.  
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КОРРЕГИРУЮЩАЯ ТЕРАПИЯ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ, С РЕНО-

ПУЛЬМОНАЛЬНЫМ ОСЛОЖНЕНИЕМ 
Тахирова Р.Н., Муратходжаева А.В. 
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Ташкент, Узбекистан.  
 

Резюме: оценка эффективности применения препарата фурамаг в комплексной терапии 
пневмонии у детей раннего возраста, осложненной рено-пульмональным синдромом. Под 
наблюдением находилось 58 детей от 1-го до 3-х лет, больных острой пневмонией, осложненной 
рено-пульмональным синдромом. Применение фурамага подтвердило свою эффективность, 
которая проявлялась значительными сокращениями сроков нормализации физикальных данных, 
клиническими показателями крови и мочи, а также были отмечены четкие положительные сдвиги 
в кислотно-основном балансе, иммунологических показателях и стабилизации показателей 
почечной гемодинамики со значительным сокращением сроков лечения больных в стационаре. 

Ключевые слова: пневмония, осложнения, фурамаг, рено-пульмональный синдром. 
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Корутунду: изилдөөнүн максаты болуп болчу натыйжалуулугун баалоого, препаратты 
колдонуу фурамаг комплекстүү терапия пневмонии у курактагы балдарды татаалдашкан рено-
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пульмонал синдрому. Байкоого алынган бардыгы 58 чейинки балдар 1 айдан 3 жашка чейин, 
оорулууларды курч пневмония, татаалдашкан рено-пульмоналдык синдрому. Колдонуу фурамага 
учурунда болсо өзүнүн натыйжалуулугун, ал проявлялась олуттуу кыскартуу мөөнөттөрүн жөнгө 
салуу физикальных маалыматтардын, клиникалык протоколго көрсөткүчтөрү кандын жана 
зааранын, ошондой эле жүргүзүлгөн толуктоолор так оң жылыштар кычкылдык-негизинен 
балансында, иммунологических көрсөткүчтөрү жана турукташтыруу көрсөткүчтөрдүн бөйрөк 
гемодинамика менен олуттуу кыскарышы мөөнөттөрүн оорулууларды дарылоо стационарда.  

Ачкыч сөздөр: пневмония, сезгенүүлөрү, фурамаг, рено-пульмонал синдрому.  
 

CORRECTING THERAPY OF PNEUMONIA IN CHIL DREN, WITH 
RENAULT - PULMONARY COMPLICATION 

Tahirova R.N., Murathodzhaeva A.V. 
Tashkent Pediatric Medical Institute,  
Tashkent, Uzbekistan. 
 

Resume: the aim of the study was to evaluate the efficacy of FURAMAG drug in the treatment of 
pneumonia in young children, complicated by reno- pulmonary syndrome. We observed 58 children aged 
1 to 3 years of age, patients with acute pneumonia, complicated by reno-pulmonary syndrome. 
Application FURAMAG confirmed its effectiveness, which shows a significant reduction of the term 
normalization of physical findings, clinical signs of blood and urine, and were marked by clear 
improvements in acid-base balance, immunological parameters and stabilization of parameters of renal 
hemodynamics with a significant reduction in terms of the treatment of patients in a hospital. 

Key words: pneumonia, complications, furamag, reno-pulmonary syndrome. 
 

Актуальность. В структуре общей патологии детей раннего возраста продолжают 
сохранять свою актуальность осложненные пневмонии. Несмотря на то, что многие 
проблемы, связанные с данной патологией, успешно разрешены, частота неблагоприятных 
исходов при осложненных пневмониях все еще высока. Поэтому необходимо продолжать 
исследования патогенетических и клинико-патофизиологических проявлений у детей 
раннего возраста для разработки патогенетически обоснованных принципов терапии и 
реабилитации больных детей [5-7]. 

Цель исследования. Оценить эффективность применения препарата Фурамаг в 
комплексной терапии пневмонии у детей раннего возраста, осложненная рено-
пульмональным синдромом. 

Материалы и методы. В зависимости от проводимой терапии больные дети были 
разделены на 2 группы: контрольную группу составляли больные дети, получившие 
общепринятое лечение. Во вторую, основную группу вошли 30 детей, в комплекс терапии 
которых, наряду с общепринятым лечением, были включены Фурамаг в суточной дозе детям 
от 1-го до 3-х лет – 5 мг/кг веса в 2 приема. Курс лечения Фурамагом при осложненной 
пневмонии составлял 7 дней. Препарат в основном назначали с первого дня поступления в 
стационар, побочных эффектов у наблюдаемых детей не отмечались. В период лечения мы 
воздержались от одновременного применение с ристомицином, хлорамфениколом, 
сульфаниламидами, так как повышается риск угнетения кроветворения. Всем детям 
проводились общеклинические исследования, рентгенография грудной клетки, 
иммунологические исследования крови и функциональную активность почек определяли 
реонефрографией и.с.колесникова. 

Известно, что Фурамаг относится к нитрафуранам – антибактериальным средствам, 
широко и эффективно применяемым в практике детской нефрологии, он был включён в 
комплексную терапию пневмонии, осложненную рено-пульмональным синдромом [1, 2]. В 
результате действие нитрафуранов микроорганизмы выделяют меньше токсинов, в связи, с 
чем улучшение общего состояния больного возможно еще до выраженного подавления роста 
микрофлоры. Нитрафураны в отличия от многих других противомикробных средств, не 
только не угнетают иммунную систему организма, а наоборот, активизирует ее (повышают 
титр комплемента и способность лейкоцитов фагоцитировать микроорганизмы). Фурамаг в 
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терапевтических дозах стимулирует лейкопоэз. Наличие в составе препарата 
корбанатамагния основного обеспечивает лучшую биодоступность, что дает более низкие 
дозы, чем при назначении чистого фуразидина. После приема Фурамага рн мочи не меняется 
[3, 4]. Связи с выше изложенными фактами, мы решили изучить влияние этого препарата на 
клинические течение осложненной пневмонии, на параметры кос и почечный кровоток, а 
также на параметры иммунитета в динамике у детей  раннего возраста. Наличие в составе 
препарата основного карбоната магния обеспечивает лучшую биодоступность, вследствие 
чего препарат оказывает более выраженный терапевтический эффект, чем чистый фурагин 
[8-10]. Фурамаг не изменяет рн мочи и в высоких концентрациях циркулирует в почках. 
Концентрация Фурамага в моче в 3 раза выше, чем у фурагина. Он характеризуется высокой 
концентрацией в лимфе, поэтому препятствует распространению инфекции по 
лимфатическим путям. Кроме того, токсичность Фурамага в 8,3 раза ниже, чем у 
фурадонина. Фурамаг не угнетает, а наоборот, стимулирует иммунную систему организма 
за счет активации системы комплемента и фагоцитарной активности лейкоцитов. В 
терапевтических дозах Фурамаг стимулирует лейкопоэз. При применении Фурамага, 
благодаря антитоксическому действию, общее состояние организма улучшается еще до 
выраженного подавления микрофлоры. 

Результаты и их обсуждение. Анализ полученных данных показал, что в основной 
группе у больных детей с включением в комплекс лечения Фурамага уже на вторые сутки 
отмечалось снижение температуры тела, улучшилось общее состояние, восстановились сон, 
аппетит, эмоциональная и физическая активность (67%), исчезли признаки дыхательной 
недостаточности (78%). В указанной группе детей показатели периферической крови и мочи 
нормализовались к моменту выписки в 78%, а показатели газов -  в 82% случаев. Что касается 
контрольной группы (дети, получающие общепринятое лечение), то улучшение общего 
состояния и уменьшение признаков интоксикации впервые 2 дня лечения отмечались у 53% 
детей, в 62% случаев исчезли признаки дыхательной недостаточности.  

 

Рис.1. Динамика показателей КОС в зависимости от проводимой терапии при 
осложненной пневмонии. 

 

Показатели периферической крови и мочи нормализовалось у этих детей к концу 
лечения в 65% случаев, а газы крови – в 70%. В результате лечения детей контрольной 
группы наблюдались положительные сдвиги в кислотно-основном гомеостазе. При всех 
формах пневмонии период выздоровления сопровождался нормализацией показателей КОС, 
однако показатели вв, ве, рсо2 в данных группах соответствовали наиболее низким границам 
нормы (ВВ-41,1±1,36, в норме – 45,1±0,99, ВЕ – (-4,2) ± 0,87, в норме – (-3,75) ± 0,66, РСО2 
– 37,7±1,2, в норме – 39,7 ± 1,08), т.е. Метаболические показатели свидетельствовали о 
повышении буферных оснований, хотя все отклонения были в пределах нормы. Исходя из 
этого, мы считаем, что указанные сдвиги кос отражают компенсаторные реакции организма 
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в ответ на повышенное содержание в крови недоокисленных тканевых метаболитов. При 
достижении клинической ремиссии стабилизировалась почечная гемодинамика, однако 
нормативный уровень по ряду показателей (РИ – 0,043±0,03, в норме – 0,060±0,003, А – 
0,159±0,017, в норме – 0,139±0,010, Д – 0,641±0,029, в норме – 0,740±0,022) не достигался. 
Полученные данные свидетельствует о том, что при осложненной пневмонии у детей 
раннего возраста отмечался дефицит почечного кровотока. При этом компенсаторные 
механизмы со стороны легких стремились поддержать на оптимальном уровне гомеостаз и 
кислотно-щелочной обмен.У больных основной группы в периоде выздоровления 
наблюдались нормализация показателей КОС (ВВ – 45,6±0,9, ВЕ – (-3,8) ±0,6, РСО2 – 
40,1±1,09), показателей гемодинамики почек (РИ – 0,058±0,003, А – 0,140±0,012, Д – 
0,721±0,023) при всех видах осложненной пневмонии. Данные представлены на рисунках 1, 
2. 

В результате лечения в контрольной группе наблюдалась положительная динамика 
состояния иммунной системы, однако практически ни один из изменившихся показателей 
иммунитета, за исключением IGM, не достигал нормы даже к моменту выздоровления. Мало 
того, концентрация IGА и IGG у детей в динамике заболевания при всех синдромах 
пневмонии еще больше уменьшалась (IGА - 50,44 ± 0,24, в норме – 58,14 ± 0,41; IGG – 703,8 
± 13,07. В норме – 816,14 ±20,99). Нарушение соотношение между отдельными 
показателями иммунитета также не приближалось к норме. У больных основной группы в 
периоде выздоровления наблюдалась нормализация показателей клеточного и гуморального 
иммунитета (Т-л.-56,4 0,306%, в норме – 58,44 ± 0,12%; В-л. – 22,31 ± 4,02%, в норме - 24,11 
± 7,610%; О-л.- 19,91 ± 0,37%, в норме – 17,16 ± 0,24%; IgА-54,4 ± 0,28, в норме – 58,64 ± 
0,32; IgM – 52,04 ± 0,38, в норме – 52,47 ± 0,38; IgG – 801,6 ± 19,07, в норме – 883,69 ± 21,68) 
при всех видах осложненной пневмонии.  

 

 

Рис. 2. Динамика показателей почечного кровотока в зависимости от проводимой 
терапии при осложненной пневмонии. 

 

Таким образом, применение Фурамага у детей раннего возраста, больных пневмонией, 
осложненной рено-пульмональным синдромом оправдано в связи с высокой клинической 
эффективностью и значительным сокращением сроков лечения больных. Включение 
препарата Фурамаг в комплекс лечения осложненной пневмонии у детей раннего возраста 
положительно влияет на основные параметры клеточного и гуморального иммунитета и 
гемодинамику почек, а также показателей КОС.  

Выводы: 1. Наиболее частым синдромом, отягощающим течение пневмонии, является 
рено-пульмональный синдром, поэтому диагностическими критериями дисфункции почек 
при пневмонии у детей являются показатели гемодинамики почек – дефицит параметров 
почечного кровотока со снижением показателей КОС. 
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2. Применение Фурамага подтвердило свою эффективность, которая проявлялась 
значительными сокращениями сроков нормализации физикальных данных, клиническими 
показателями крови и мочи, а также были отмечены четкие положительные сдвиги в 
кислотно-основном балансе, иммунологических показателях и стабилизации показателей 
почечной гемодинамики со значительным сокращением сроков лечения больных в 
стационаре. 
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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ 

АСТМЫ У ДЕТЕЙ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПРЕПАРАТОМ МОНТЕЛ 
Кошимбетова Г.К. 

Ташкентский педиатрический медицинский институт 
Ташкент, Узбекистан. 
 

Резюме. В статье изучена динамика клинико-функциональных проявлений бронхиальной 
астмы у детей при включении в комплекс лечения селективного перорального антагониста 
лейкотриеновых рецепторов препарата «Монтел». Обследовано 50 больных детей в возрасте от 
3 до 14 лет с аллергическими заболеваниями, находившихся на стационарном лечении в отделение 
аллергологии ГКДБ №1 и ГКДБ №3. Комплексная терапия детей с БА, проведенная на фоне 
базисной терапии оказывает существенный положительный лечебный эффект при лечении 
бронхиальной астмы у детей. 

Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, лечение. 
 

ДАРЫЛОО MONTEL ЧЕЙИНКИ БАЛДАРДЫН АСТМА 
КЛИНИКАЛЫК ЖАНА ИШ КӨРҮНҮШТӨРҮ 

Кошимбетова Г.К. 
Ташкент педиатрия медициналық институту, 
Ташкент, Ɵзбекстан. 
 

Корутунду. Беренесинде изилденди динамик клиникалық-функциялық кɵрүнүштɵрдүн бронх 
астмасын балдарда карантуу киргизүү комплекси дарылоо селектив пероралдык лейкотриен 
антагонистин препараттын “Монтел”. 50 аллергиялык оорулуу менен жаткан чейинки курактагы 
балдардын 3 жаштан 14 жашка стационардык дарыланууда жаткан аллергология бɵлүмде 
изилдене. 

Ачкыч сөздөр: балдар, бронхиалдық астма, дарылоо. 
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CLINICAL AND FUNCTIONAL MANIFESTATIONS OF ASTHMA IN 
CHILDREN UNDER TREATMENT MONTEL 

Koshimbetova G.K. 
Tashkent Pediatric Medical Institute 
Tashkent, Uzbekistan. 
 

Resume: the paper studied the dynamics of clinical and functional manifestations of asthma in 
children for inclusion in complex treatment of oral selective antagonist of leukotriene "Montel" drug 
receptors. The study involved 50 patients with children aged 3 to 14 years with allergic diseases were 
hospitalized in the Department of Allergology City Children's Hospital 1 and 2. Integrated treatment of 
children with asthma, conducted against the background of basic therapy has a significant positive 
therapeutic effect in the treatment of bronchial asthma in children. 

Key words: children, bronchial asthma, treatment. 
 

Актуальность. БА имеет глобальное значение, так как она широко распространена 
во всех странах мира [1, 2]. Не вызывает сомнений увеличение аллергической 
заболеваемости взрослого и детского населения за последние два-три десятилетия. 
Коренной перелом, в сторону резкого улучшения качества и эффективности 
неспецифического лечения БА у детей с применением противовоспалительных 
лекарственных средств, наступил после внедрения в практическое здравоохранение многих 
стран мира рекомендаций Международного Консенсуса по Проблемам Диагностики и 
Лечения Астмы. Базисное (длительное) лечение БА у детей направлено на: 1) ликвидацию 
или смягчение клинических проявлений заболевания; 2) уменьшение частоты и 
выраженности обострений; 3) предотвращение развития угрожающих жизни состояний и 
летальных исходов; 4) нормализацию или улучшение показателей внешнего дыхания; 5) 
восстановление и поддержание жизненной активности (соответствующей возрасту), 
включая переносимость физических нагрузок; 6) отмену или снижение потребности в 
бронхолитической терапии; 7) предотвращение побочных эффектов лекарственной 
терапии; 8) предупреждении инвалидизации [3]. 

В настоящее время для предупреждения нарушений и восстановления нормальной 
функции дыхания применяют два типа медицинских препаратов: противовоспалительные 
средства и бронходилятаторы [4]. Противовоспалительные средства предназначены для 
снятия или прерывания развития бронхиальных воспалительных процессов. 
Бронходилятаторы не обладают противовоспалительными свойствами. Их применяют для 
прекращения спастических сокращений мышц бронхиальных стенок, а, следовательно, для 
снятия резких приступов удушья. 

Цель работы: изучить динамику клинико-функциональных проявлений 
бронхиальной астмы у детей при включении в комплекс лечения селективного 
перорального антагониста лейкотриеновых рецепторов препарата «Монтел». 

Материалы и методы исследования. Нами обследовано 50 больных детей в возрасте 
от 3 до 14 лет с аллергическими заболеваниями, находившихся на стационарном лечении в 
отделение аллергологии ГКДБ №1 и ГКДБ №3. Из них было - 32 мальчиков (64%) и 28 
девочки (36%). 

Диагноз у всех больных детей был подтвержден на основании клинико-
анамнестических данных, результатов лабораторно-инструментального обследования. 
Разделение детей по результатам клинико-функционального исследования проводилось в 
соответствии с международной классификацией БА (МКБ- 10, ВОЗ) и классификацией А.Д. 
Адо и П.К. Булатова, расширенной и дополненной Г.Б. Федосеевым. 

Результаты и обсуждение. Одной из важнейших особенностей клинического 
течения БА являлось частое сочетание БА с аллергическими риносинуситами. Частота 
сочетания БА с аллергическими риносинуситами (АРС) составила у 85,7%, причем в 69,6% 
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случаях симптомы БА и АРС появились одновременно, а в остальных случаях (30,4%) 
симптомы АРС присоединились после появления признаков БА (рис. 1). 

Так, например, у детей, страдающих бронхиальной астмой, часто встречались 
атопические (аллергические) дерматиты. В этиологии и патогенезе бронхиальной астмы 
большое значение имели экзогенные и эндогенные факторы риска: искусственное и (или) 
раннее смешанное вскармливание, аллергический диатез, наследственная отягощенность и 
др. 

Анализ формы обострения симптомов БА, показал следующие результаты: 
круглогодичная у 35 (62,5%), сезонная - у 14 (19,6%), а у 11 (17,9%) круглогодичная с 
сезонными обострениями. 

 

 

Рис. 1. Значение факторов риска в развитии БА у детей (1 - Генетическая 
предрасположенность, 2 - Патология у матерей во время беременности,  

3 - Искусственное и (или) ранее смешанное вскармливание, 4 - Аллергические диатез, 
5 - ОРВИ. 6 - Психо-эмоциоанльные стрессовые ситуации, 7 - Вредное действие 

табачного дыма и неблагоприятные жилищно-бытовые условия). 
 

В целом, как среди мальчиков, так и среди девочек преобладали случаи с тяжелым 
клиническим течением. Так, например, БА с легким клиническим течением встречалась у 
23 (46,4%) пациентов, в то время как случаи со средне тяжелым и тяжелым клиническим 
течением отмечались в 27 (35,0 и 17,9 % соответственно) случаев. Об этом свидетельствует 
отсутствие достоверного различия между показателями мальчиков и девочек (рис. 2). 

 

 

Рис.2. Тяжесть клинического течения БА у детей. 
 

Таким образом, выяснилось, что БА имеет особенности клинического течения, т.е. 
часто сочетается с аллергическими риносинуситами, в клиническом течении преобладают 
случая среднетяжелых и тяжелых форм, в этиологии болезни большое значение имеют 
неинфекционные аллергены. Высокие показатели первичной (впервые в жизни) 
заболеваемости бронхиальной астмы среди обследованных свидетельствует об ее 
гиподиагностике или поздней диагностике. 

Программа, получившая название «Глобальная инициатива по бронхиальной астме» 
(Global Initiative for Asthma - GINA), была разработана в 1995 г. и объединила результаты 
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различных научных исследований в области диагностики и лечения бронхиальной астмы. 
GINA поставила перед врачом важную задачу – добиться контролируемого течения БА. 
При этом антилейкотриеновые препараты рассматриваются в качестве средств, 
способствующих дополнительному противовоспалительному эффекту. Надо заметить, что 
определенное место отводилось этой группе препаратов и ранее, однако до последнего 
времени их роль была не вполне определена. Наиболее часто антилейкотриеновые 
препараты назначались при клинико-патогенетических вариантах БА с повышенной 
продукцией лейкотриенов (ЛТ) – аспириновой БА, постнагрузочном бронхоспазме и т.д. 
Исследования последних лет продемонстрировали, что антилейкотриеновые препараты 
оказывают противовоспалительный эффект при БА, в том числе и дополнительный эффект 
при сочетании с ингаляционными глюкокортикостероидами (ИГКС). 

ЛТ синтезируются из арахидоновой кислоты, которая высвобождается при иммунной 
или неиммунной стимуляции различных клеток воспаления (тучных клеток, эозинофилов, 
базофилов и др.). ЛТ участвуют в патогенезе многих проявлений БА, включая 
бронхоконстрикцию, гиперреактивность дыхательных путей, отек слизистой оболочки и 
гиперсекрецию слизи. 

Антилейкотриеновые препараты включают в себя антагонисты лейкотриеновых 
рецепторов (АЛР) и препараты, ингибирующие синтез лейкотриенов. К АЛР относится 
монтелукаст (Монтел). 

Основная группа больных получала комплексную терапию: ИГКС и Монтел. 
Контрольная группа больных БА (30 пациентов) - только ИГКС. Эффективность лечения 
определяли по четырехбальной системе: 3-отличный эффект (симптомы БА исчезали 
полностью, улучшались показатели функциональных, лабораторных исследований); 2-
хороший (симптомы БА значительно уменьшились); 1 - удовлетворительный (симптомы 
основного и сопутствующих заболеваний исчезали, а интенсивность других значительно 
ослаблялись, показатели клинико-лабораторных исследований улучшались также 
частично); О - неудовлетворительный эффект. 
 

Таблица 1. - Эффективность комплексной терапии БА у детей. 
Способ Эффект лечения 
лечения Отличный (3)* Хороший (2)* Удовлетвори-

тельный (1)* 
Неудовлетвори-
тельный (0)* 

Комплексный 10 (26,34,1) 18 (44,54,7) 16 (23,64,0) 6 (5,42,1) 
Контроль - 5 (16,76,8) 17 (56,79,0) 8 (26,78,0) 
Примечание: * показатели эффективности лечения в баллах. 

 

 
Рис. 5. Эффективность комплексной терапии БА у детей. 
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Наблюдение показало, что комплексная терапия в сочетании с препаратами 
антилейкотриеновых рецепторов имеет достоверные преимущества. Так, отличные и 
хорошие результаты лечения наблюдали у 28 (70,9%) пациентов, удовлетворительные - у 
16 (23,6%), а неудовлетворительные - у 6 (5,4%). 

У контрольных групп пациентов отличных результатов лечения не наблюдали, 
хорошие результаты отмечались всего у 5 (16,7%), удовлетворительные - у 17 (56,7%), 
неудовлетворительные - у 8 (26,7%). 

Выводы. Таким образом, комплексная терапия детей с БА, проведенная на фоне 
базисной терапии оказывает существенный положительный лечебный эффект при лечении 
бронхиальной астмы у детей. 
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АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ГИСТЕРОСКОПИЧЕСКОЙ 

МИОМЭКТОМИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 
УЛЬТРАСОНОГРАФИЧЕСКИХ ТОПОГРАФИЧЕСКИХ 

ХАРАКТЕРИСТИК СУБМУКОЗНОГО МИОМАТОЗНОГО УЗЛА 
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Одесса, Украина. 

 

Резюме. В статье представлен анализ эффективности гистероскопической миомэктомии в 
зависимости от ультрасонографических топографических характеристик субмукозного 
миоматозного узла. Обследовано 107 женщин в возрасте 19-45 лет с единичной субмукозной 
миомой матки типов 0, I и II, размер миоматозных узлов в пределах 5-30 мм. Пациенты разделены 
на ІІІ группы в зависимости от локализации миоматозных узлов. В результате проведенных 
обследований выявлено, что топографические характеристики субмукозной миомы матки 
размерами до 30 мм не имеют влияния на результативность и безопасность 
гистерорезектоскопии. 

Ключевые слова: гистероскопия, гистероскопическая миомэктомия, субмукозные 
миоматозные узлы. 

 

СУБМУКОЗДУК МИОМАТОЗДУК ТҮЙҮНДҮН 
УЛЬТРАСОНОГРАФИЯЛЫК ТОПОГРАФИЯЛЫК 

МҮНӨЗДӨМӨЛӨРҮНӨ ЖАРАША ГИСТЕРОСКОПИЯЛЫК 
МИОМЭКТОМИЯНЫН НАТЫЙЖАЛУУЛУГУНУН АНАЛИЗИ 

Гладчук И.З., Чеханов Ю.А., Стамова Н.А.  
 

Одесса улуттук медициналык университети, №1-акушердик жана гинекология кафедрасы,  
Одесса, Украина. 

 

Корутунду. Макалада субмукоздук миоматоздук түйүндүн ультрасонографиялык 
топографиялык мүнөздөмөлөрүнө жараша гистероскопиялык миомэктомиянын 
натыйжалуулугунун анализи көрсөтүлдү. Миоматоздук түйүндөрдүн өлчөмү 5-30 мм чегинде 0, I 
жана II типтеги жатындын айрым учурай турган субмукоздук миомасы менен 19-45 жаштагы 
107 аял изилденди. Миоматоздук түйүндөрдүн жайгашына жараша бейтаптар ІІІ топко 
бөлүнгөн. Өткөрүлгөн изилдөөлөрдүн натыйжасында 30 мм чейинки өлчөмдөгү жатындын 
субмукоздук миомасынын топографиялык мүнөздөмөлөрү гистерорезектоскопиянын 
натыйжалуулугуна жана коопсуздугуна таасири жок экени аныкталды. 

Ачкыч сөздөр: гистероскопия, гистероскопиялык миомэктомия, субмукоздук миоматоздук 
түйүндөр. 

 

ANALYSIS OF EFFECTIVENESS OF HYSTEROSCOPIC 
MYOMECTOMY DEPENDING ON ULTRASONOGRAPHIC 

TOPOGRAPHIC CHARACTERISTICS OF SUBMUCUOS MYOMATOUS 
NODE 
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Odessa National Medical University, Department of Obstetrics and Gynecology N 1  
Odessa, Ukraine. 
 

Resume. Analysis of effectiveness of hysteroscopic myomectomy depending on ultrasonographic 
topographic characteristics of submucuos myomatous node is shown in the article. We examined 107 
women aged 19-45 with singular submucous myoma of type 0, I and II and size of 5-30 mm. Patients were 
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divided into ІІІ groups according to localization of myomatous nodes. Investigation revealed that 
topographic characteristics of submucuos myoma with the size of up to 30 mm do not influence effectiveness 
and safety of hysteroresectoscopy. 

Key words: hysteroscopy, hysteroscopic myomectomy, submocuos myomatic nodes. 
 

Актуальность. Гистероскопическая миомэктомия является операцией выбора у 
пациенток с субмукозной миомой матки [1]. На современном этапе развития 
малоинвазивной хирургии ее все больше предпочитают другим более радикальным и 
травматичным оперативным методикам. Как результат, увеличивается и количество 
осложнений, связанных с резекцией миомы [1, 2, 11, 12, 16]. В целях их избежания в 
последние годы предпринято множество попыток оптимизировать диагностические 
подходы и оперативную методику. И если техника выполнения гистерорезектоскопии 
стандартизирована, то схема предоперационной диагностики и вытекающая из нее тактика 
последующего лечения не имеет структурированности [8, 9, 10-12, 14].  

Современные классификации предлагают использовать множество параметров для 
оценки выполнения резекции миомы и ее потенциальной сложности. Большое внимание 
уделяется топографическим характеристикам узлов, как одному из основных факторов, 
влияющих на исход операции [1, 2, 5, 16].  

Цель исследования: оценить эффективность гистероскопической миомэктомии в 
зависимости от ультрасонографических топографических характеристик субмукозного 
миоматозного узла. 

Материалы и методы исследования. В данное исследование, методом простой 
рандомизации, были включены 107 пациенток в возрасте от 19 до 45 лет, с субмукозной 
миомой матки и жалобами на гиперменоррею. 

Критериями включения были: единичный субмукозный узел; диаметр миомы ≤ 30 мм; 
субмукозные миомы типов 0, І, ІІ, согласно классификации ESGE; минимальная толщина 
латерально расположенного миометрия, прилежащего к узлу – 3 мм [3]. 

Для уточнения диагноза пациенткам на этапе подготовки к операции было проведено 
трансвагинальное ультразвуковое исследование во второй фазе менструального цикла 
(УЗИ). В ряде спорных случаев, выполняли соногистерографию и МРТ. Все манипуляции 
проводились одним специалистом. Соответственно классификации ESGE среди 107 
обследованных больных 54 (50,5%) имели узлы типа І, 29 (27,1) – тип ІІ, оставшиеся 24 
(22,4%) – тип 0. 

Всем больным была проведена гистерорезектоскопия в первой фазе менструального 
цикла. Для статистического анализа использовались показатели дефицита промывной 
жидкости, длительности операции, а также, радикальность ее выполнения. С целью 
соблюдения чистоты эксперимента, фиксировалось только то время, когда полость матки 
была расширена промывающей жидкостью, без учета этапов эвакуации резецированных 
участков миомы или других вспомогательных манипуляций. 

В зависимости от расположения миоматозного узла в матке пациентки были 
разделены на три группы. І группа – расположение узла на передней или задней стенке 
матки; ІІ группа - области дна и маточных углов; III группа - субмукозные узлы в области 
боковых стенок матки. Клинические параметры исследуемых групп были сопоставимы по 
основным показателям. Количественный состав групп: группа І – 44 (41,1%); группа ІІ – 25 
(23,4%); группа ІІІ – 38 (35,5%). 

Оценка радикальности гистероскопической миомэктомии проводилась с помощью 
прямого визуального контроля, а также с применением при необходимости 
интраоперационного УЗИ. 

Внутриматочное давление во время операции колебалось в интервале 70-110 мм.рт. 
ст. и поддерживалось системой гистеромата. Осложнений не было зафиксировано.  

Оперативная методика. Операция проводилась с использованием тотальной 
внутривенной анестезии [4, 5, 7, 13]. Гистероскопию выполняли на оборудовании фирмы 
Karl Srorz. Использовался 8,6 мм высокочастотный гистерорезектоскоп с непрерывным 
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током жидкости. Визуальный контроль осуществлялся с помощью 4-мм оптики Karl Srorz 
с углом обзора 30° с постоянным контролем режущего элемента. Автоматический 
микропроцессорный контроль поддержания внутриматочного давления, а также контроль 
дефицита жидкости совершался с помощью электронной системы Endomat® Hamou. 

 

Таблица 1 - Общая характеристика больных. 

Параметры 
Группы больных 

І ІІ ІІІ 
К-во пациентов, абс. (%) 44 (41,1%) 25 (23,4%) 38 (35,5%) 
Средний возраст, лет (М±m) 36,1±1,0 35,2±1,2 35,4±1,3 
ИМТ, (М±m) 24,7±1,1 26,1±1,1 25,4±1,2 
Средний d миомы, мм(М±m) 20,9±1,1 20,6±0,9 21,7±1,3 

 

Таблица 2 - Характеристика субмукозных миом согласно классификации ESGЕ. 
 
Тип миомы по классификации ESGE 

Группы больных 
І (n=44) ІІ (n=25) ІІІ (n=38) 
Абс. % Абс. % Абс. % 

Тип 0(24) 8,0 33,3 6,0 25,0 10,0 41,7 
Тип І (54) 23,0 42,6 12,0 22,2 19,0 35,2 
Тип ІІ (29) 13,0 44,8 7,0 24,1 9,0 31,0 

 

Техника операции была классической [4, 5, 7, 13]. Шейка матки фиксировалась 
пулевыми щипцами. Производилась дилатация цервикального канала расширителями 
Гегара до №9. Гистероскоп вводился в матку под визуальным контролем. После 
промывания полости матки и достижения оптимальной визуализации проводилась ревизия, 
в ходе которой уточняли локализацию миомы, ее тип, размер и другие характеристики. 
Оперативный этап совершался с помощью петлевого электрода и техники резекции миомы 
движением на себя. Эвакуацию узла проводили кюреткой или петлей резектоскопа.  

Статистическая обработка проводилась с помощью программного обеспечения 
Statistica 6.15 (StatSoft Inc., США) [17]. 

Результаты и обсуждения. Одним из частых и специфических осложнений 
гистероскопической миомэктомии является интравазация жидкости, используемой для 
расширения и промывания полости матки. Показатель дефицита раствора является 
ключевым параметром оценки безопасности резекции субмукозной миомы матки [5, 6, 8-
10]. Контроль расхода раствора, раннее распознавание симптомов перегрузки и выбор 
адекватного раствора для расширения полости матки – базовые мероприятия для 
предотвращения осложнений гистерорезектоскопии, обусловленных экстравазацией 
жидкости [11-13].  

Раннее распознавание чрезмерной абсорбции должно базироваться на непрерывном 
мониторинге количества введенной и утраченной жидкости. Во избежание осложнений, 
связанных с чрезмерной абсорбцией жидкости, следует придерживаться ключевых правил, 
основным является – максимальное ограничение попадания раствора в систему 
гемоциркуляции [5, 14, 15]. 

Общепринятым пороговым дефицитом считают 1000 мл, в то время, как показатель 
1500 мл считается критическим и требует немедленного решения относительно 
перспективы завершения резекции субмукозной миомы [5].  

Максимально допустимой, согласно рекомендации ААGL от 2012 года, является 
потеря 2500 мл. Этот показатель зависит от характеристики пациентки: комплекции, 
наличия сопутствующей патологии. 

При регулированном диапазоне внутриматочного давления (70-130 мм. рт. ст) 
основным фактором, от которого зависит объем интравазации жидкости является 
длительность оперативного вмешательства. 
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Полученные данные демонстрируют различие в длительности гистерорезектоскопии 
у пациентов в исследуемых группах. 

Среднее время, затраченное на удаление субмукозной миомы: группа І - 18,32±5,45 
минуты, группа ІІ - 23,44±7,41 минуты, группа ІІІ - 22,66±7,86 минуты. Достоверное 
отличие по этому показателю установлено между группой І и группами ІІ (р=0,001615361) 
и ІІІ (р=0,004340675). При сравнении показателей двух последних групп статистически 
значимой разницы обнаружено не было (р=0,694080675). Вышесказанное подтверждает тот 
факт, что удаление узлов, расположенных в передней или задней стенках матки, 
происходит быстрее нежели при других локализациях. 

Среднее значение дефицита жидкости: группа І - 267,50±233,99 мл, группа ІІ – 
290,80±311,03 мл, группа ІІІ - 282,11±298,24 мл. Из представленных данных и проведенного 
статистического анализа видно, что достоверного отличия в показателях дефицита 
жидкости нет ни в одной из групп сравнения: р (для групп І и ІІ) = 0,725831182; р (для групп 
І и ІІІ) = 0,804561916; р (для групп ІІ и ІІІ) = 0,911738338. Рассчитанные показатели 
отображают, что гистероскопическая миомэктомия может быть выполнена безопасно, 
независимо от расположения узла. Во всех случаях было выполнено полное удаление 
опухоли в один этап. 

Несмотря на достоверное различие в длительности выполнения миомэктомии у 
пациенток с локализацией узлов в области задней и передней стенки, в сравнении с 
пациентакми групп II и III, показатели дефицита жидкости не отличаются и находятся в 
безопасном диапазоне. Эффективность и радикальность резекции одинакова во всех 
группах.  

Вывод. Полученные данные дают возможность сделать заключение, что 
топографические характеристики субмукозной миомы матки размерами до 30 мм не имеют 
влияния на результативность и безопасность гистерорезектоскопии. 
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Регионализация - это распределение организаций охраны материнства и детства по 
трем уровням оказания перинатальной помощи, обеспечивающая роды женщинам в 
учреждениях, соответствующих степени риска их беременности или родов. 

Организации охраны материнства и детства, распределенные по уровням оказания 
перинатальной помощи, отличаются различной обеспеченностью лечебно-
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диагностическим оборудованием, укомплектованностью медицинским персоналом, 
себестоимостью медицинской помощи и возможностями лабораторно-диагностического 
обследования. 

Цель регионализации - улучшение качества перинатальной помощи за счет 
рационального использования возможностей существующей системы родовспоможения. 

Регионализация предусматривает решение следующих задач: 
1) распределение организаций охраны материнства и детства по трем уровням 

оказания перинатальной помощи в каждой отдельно взятой области; 
2) определение объема, оказываемой перинатальной помощи соответственно уровню 

организаций охраны материнства и детства. 
3) разработку положения о показаниях для госпитализации и правилах 

транспортировки беременных женщин в организации охраны материнства и детства 1-го, 
2-го и 3-го уровней в зависимости от степени риска беременности и родов. 

Медицинские организации, оказывающие первичную медико-санитарную помощь 
(далее - ПМСП) играют ведущую роль в оказании антенатального ухода беременным 
женщинам. 

На всех уровнях ПМСП, начиная с медицинского пункта необходимо осуществлять 
диспансерное наблюдение женщин во время беременности в соответствии с группой риска, 
оказывать доврачебную медицинскую помощь по показаниям, своевременно направлять во 
врачебную амбулаторию для оказания первичной медико-санитарной помощи с 
последующим динамическим наблюдением и качественной акушерско-гинекологической 
помощью на уровне женских консультаций (кабинетов). 

В целях качественного оказания акушерско-гинекологической помощи беременным 
женщинам из «группы риска», роженицам и родильницам необходимо строго соблюдать 
этапность госпитализации женщин по трехуровневой системе. Плановая госпитализация 
беременных осуществляется по направлению врача общей практики врачебной 
амбулатории или врача акушер-гинеколога женской консультации, консультанта на 
соответствующий уровень в зависимости от степени риска. Беременные женщины из 
«группы риска» заблаговременно госпитализируются в организации охраны материнства и 
детства. 

Высокоспециализированная акушерская и неонатальная помощь относится к 
отдельной категории услуг, оказываемых республиканскими медицинскими 
организациями, которые не входят в число регионализируемых организаций. 

Трехуровневая система подразумевает распределение медицинских услуг между 
организациями охраны материнства и детства. Каждая область разрабатывает свою схему 
регионализации с учетом территориальных, материально-технических и кадровых 
возможностей службы охраны материнства и детства региона. При этом необходимо 
помнить, что женщины с физиологическим течением беременности могут рожать в 
организациях охраны материнства и детства любого уровня. 

Новорожденные, нуждающиеся в хирургической помощи и с врожденными пороками 
развития, госпитализируются в специализированные хирургические отделения областных 
детских больниц с вызовом транспорта «на себя». 

В настоящее время акушерско-гинекологическая помощь осуществляется на 
трех уровнях организации медицинской помощи: 

1. первый уровень - учреждения здравоохранения, количество родов в которых не 
превышает 500 в год, в которых не обеспечено круглосуточное пребывание врача акушера-
гинеколога; 

2. второй уровень - учреждения здравоохранения, количество родов в которых 
составляет от 500 до 1500 в год, имеющие в своей структуре отделения (палаты) 
реанимации и интенсивной терапии для женщин и новорожденных, (профилизированные 
по видам патологии родильные дома, а также межрайонные перинатальные центры); 
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3. третий уровень - государственные (областные, краевые, республиканские, 
федеральные) учреждения здравоохранения, оказывающие медицинскую помощь 
женщинам в период беременности, родов и в послеродовой период, имеющие в своем 
составе отделения реанимации для женщин и новорожденных, отделение патологии 
новорожденных. 

Следует учитывать, что: 
 Регионализация не является централизацией. В перинатальном центре должно 

проводиться значительно меньше половины родов (25–30%). 
 В соответствии с уровнем риска групп пациентов уровень перинатальных потерь 

может быть самым высоким в перинатальных центрах, ниже – в родильных учреждениях 
второго уровня, и еще ниже (почти ноль) – в родильных учреждениях первого уровня. 

 Регионализация требует стандартизации. Внутри каждого региона должна быть 
договоренность в отношении алгоритмов коммуникации, направления и перевода 
пациентов, основанных на национальных нормативных документах и научно-
обоснованных клинических протоколах помощи. 

 Регионализация требует командной работы на уровне региона с участием всех ЛПУ 
и органов управления здравоохранения разных уровней. 

 Снижение перинатальных потерь в контексте регионализации требует постоянных 
региональных усилий для улучшения качества помощи. 

Транспортировка и госпитализация беременных женщин в организации охраны 
материнства и детства. 

Транспортировка беременных, рожениц и новорожденных должна проводиться 
силами организаций второго и третьего уровня по принципу «на себя» 
специализированным транспортом. В случаях невозможности перевозки пациента в 
учреждение более высокого уровня должна быть оказана консультативная помощь на месте 
специалистом из более высокого уровня, вплоть до оперативного вмешательства. 
Перевозки должны обеспечиваться в реанимобиле или в транспорте, оснащенном системой 
обогрева и транспортным кувезом. Транспортировка должна проводиться в сопровождении 
обученного медицинского персонала (врач, медицинская сестра, водитель-санитар). Работа 
консультативно-транспортной службы должна быть обеспечена на круглосуточной основе. 
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Корутунду: макалада ЭБКУБ корсоткучторунун негизиндеги тубаса жана таап алган жуз 
патологиясы пациенттердеги ооз былжырлуу чел кабагы оорулуранынын заманбаб 
диагностикалык аныктоо ыкмалары: гельминттерди текшеруу, комплекстуу дарылоонун 
негизиндеги липид пероксидациясы дана оксидацияга каршы системалары озгорушу жана дарылоо 
мумкунчулуктору келтирилген.  
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Resume: аrticle presents modern possibilities of diagnostics: Helmintes carrying, Lipid 
Peroxydation – Antioxydative system indexes, and treatment of child with inborn and gained pathology of 
the oral mucosa on the base of NCChMW data. 

Key words: сhild oral mucosa diseases, diagnostics and treatment.  
 

Актуальность. Заболевания слизистой оболочки полости рта – гингивиты, 
пародонтиты, стоматиты являются наиболее распространенными в стоматологии и 
челюстно-лицевой хирургии. По данным ВОЗ, гингивиты, пародонтиты имеют большую 
распространенность, чем кариес зубов и достигают 90-95% [3, 5]. Особенно тяжело они 
протекают на фоне врожденной патологии: врожденных расщелинах верхней губы и неба: 
данная патология является второй по распространенности среди врожденных пороков 
развития детей, при снижении иммунитета, сопутствующей патологии оро-фациальной 
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области, в начальных участках желудочно-кишечного тракта и дыхательной системы [5, 9]. 
Врожденные расщелины губы и неба являются одними из самых распространенных 
врожденных пороков у детей. Согласно статистическим данным, такая патология 
встречается в среднем у одного из каждой тысячи новорожденных. По данным профессора 
Орозобекова С.Б. установлена частота распространенности врожденной патологии верхней 
губы и неба в Кыргызстане как 1 на 764 родов. По данным профессора Абдрахманова С. А. 
в 1992 г. установлена распространенность врожденных расщелин верхней губы и неба как 
1:547. На основании данных о рождаемости по Чуйской области и г. Бишкек за 2000-2005 
годы, определено, что в указанных населенных пунктах рождается в среднем 37 ребенка с 
расщелинами губы и неба. Выявлена более высокая рождаемость данной патологии в двух 
административных образованиях: Кеминский район (9,37) и Жайылский район (5, 14). На 
фоне носительства врожденной патологии и, при снижении иммунитета, более часто 
возникает обострение оппортунистической вирусной инфекции - герпетических 
стоматитов, более часто происходят сезонные обострения в весенне-осенний периоды [2, 
12].  

Хронический рецидивирующий стоматит (ХРАС) – хроническое заболевание 
слизистой оболочки полости рта, характеризующееся периодическими ремиссиями и 
обострениями с высыпанием афт. По данным ВОЗ ХРАС поражает до 20% населения, 
особенно школьников и подростков [1, 7, 13]. Находясь под постоянным воздействием 
внешних и внутренних факторов, слизистая оболочка полости рта является местом 
проявления различных заболеваний у детей. Поэтому дети с такой патологией хорошо 
знакомы не только стоматологам, но и педиатрам, оториноларингологам и другим 
специалистам [3, 4]. Различные авторы отмечают тенденцию к увеличению хронических 
форм заболеваний слизистой оболочки полости рта, особенно хронического 
рецидивирующего афтозного стоматита (ХРАС) [8, 11].  

В последние годы отмечается рост заболеваемости людей гельминтозами в связи с 
социально-экономическими проблемами в стране и уменьшением объема санитарно-
просветительской работы; неудовлетворительным санитарным благоустройством 
населенных пунктов и промышленных предприятий [2]; использованием воды из 
загрязненных открытых водоемов, а также употреблением в пищу рыбы и мяса в сыром 
виде или без достаточной термической обработки [6]. Патологическое воздействие 
гельминтов на человеческий организм наиболее выражено в детском возрасте. Основным 
звеньями в патогенезе и побочными эффектами воздействий гельминтов являются 
аллергизация, иммунодепрессия, механическое повреждение органов и тканей, развитие 
вторичных инфекционных и неинфекционных заболеваний, нарушение обменных 
процессов организма  

Перекисное окисление липидов играет важную роль при развитии воспалительного 
процесса Патофизиологический аспект действия активных форм кислорода связан с 
активацией реакций свободнорадикального окисления, ведущих к повреждению клетки. 
Перекисное окисление липидов рассматривают как универсальный механизм повреждения 
клетки при воспалении, ишемии, аутоиммунных болезнях, токсическом действии 
кислорода. Активация перекисного окисления липидов является физиологической 
реакцией, принимающей участие в механизмах неспецифической адаптации организма, и 
представляет собой неферментативные реакции прямого связывания кислорода с 
субстратом фосфолипидов, в первую очередь с полиеновыми кислотами, входящими в 
состав клеточных мембран [8, 15]. 

К антиоксидантам относятся вещества, способные подавлять образование свободных 
радикалов в живых организмах и контролировать процессы перекисного окисления 
липидов. В организме человека антиокислительный потенциал реализуется различными 
антиоксидантными системами белковой и небелковой природы. Антиоксиданты - это 
вещества, регулирующие процессы свободнорадикального окисления.  
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В плане лечения воспалительных заболеваний челюстно-лицевой области в последнее 
время появились новые препараты такие как, например, "Лизак" (Lizak). Препарат ранее 
применялся ЛОР -врачами. Результаты показали эффективность санации от патогенной 
бактериальной микрофлоры, а также восстановления местных иммунологических барьеров 
слизистой оболочки небных миндалин и задней стенки глотки у детей с хроническим 
тонзиллитом при использовании препарата Лизак [10, 14].  

Лизак – комплексный препарат для местного применения, обладающий выраженной 
антисептической, фунгицидной и антибактериальной активностью. Препарат содержит два 
активных компонента – лизоцим и деквалиния хлорид. Деквалиния хлорид – местный 
антисептик, активный в отношении грамположительных и грамотрицательных бактерий, а 
также грибов (в том числе грибов рода Candida). Лизоцим – активное вещество, по 
химической структуре относящееся к мукополисахаридам. Обладает выраженной 
активностью в отношении вирусов, грибов, грамположительных и грамотрицательных 
бактерий. Помимо противомикробного действия лизоцим также оказывает некоторый 
противовоспалительный эффект и способствует повышению местного иммунитета. 
Активные компоненты препарата Лизак практически не абсорбируются в системный 
кровоток и не оказывают системного действия [10]. 

Цель работы. На основе клинических, лабораторных исследований провести 
изучение возможностей применения современных методов диагностики и лечения 
воспалительных заболеваний челюстно-лицевой области у детей по материалам НЦОМиД. 

Материалы и методы исследования. Под нашим наблюдением находилось 36 детей 
с воспалительными заболеваниями слизистой оболочки полости рта: хроническим 
рецидивирующим герпетическим стоматитом (ХРГС) (20 детей) и гингивитами на фоне 
ВРВГН (16 детей). Возраст детей колебался в пределах 4-12 лет. Для выявления гельминтов 
мы пользовались макро-гельминтологическими и микро - гельминтологическими методами 
(94 больных). Комплекс традиционного местного лечения включал препараты, 
стимулирующие эпителизацию, проведение профессиональной гигиены полости рта при 
гингивитах, симптоматическое лечение, направленное на обезболивание, антисептическое 
воздействие. Подходы в лечении обусловлены уровнем научных наработок в области 
этиологии и патогенеза данной патологии. Забор ротовой жидкости для биохимических 
методов проводился в одно и то же время, без стимуляции в течение 10 минут. Образцы 
собирались в охлажденные силиконированные пробирки, с внутренней обработкой для 
стабилизации ферментов. Определение продуктов ПОЛ-АОЗ проводилось 
спектрофотометрическим методом [5]. 

Результаты исследования и обсуждение. В плане улучшения диагностики 
нарушений соматического статуса в отделении проведен анализ исследования детей с 
заболеваниями слизистой оболочки полости рта на гельминтоносительство. Исследовано 
94 больных детей. При лабораторном исследовании кала на яйца глист в 77 случаях 
обнаруживались различные виды глистных инвазий, которые составляют 82% от всех 
пролеченных детей (см. рис. 1). 

Как видно из рис. 1, наиболее часто из глистных инвазий, встречались: энтеробиоз (в 
2008 г -60,7%, за 4 месяца 2009 г – 71,1%), аскаридоз (в 008 г -18,2%, за 4 месяца 2009 г – 
19,2%), лямблиоз (в 2008 г -10,3%, за 4 месяца 2009 г – 7,1%), геминолепидоз (в 2008 г -
7,3%, за 4 месяца 2009 г – 0,5%).  

Результаты наших исследований позволяют констатировать взаимосвязь болезней 
полости рта с нарушениями различных отделов желудочно-кишечного тракта. Хронические 
заболевания ЖКТ (желудка, печени, поджелудочной железы и др.) сопровождаются 
дефицитом витаминов, минеральных веществ, белков, углеводов в организме, что приводит 
к функциональным и органическим нарушениям в слизистой оболочке полости рта, 
развитию воспалительных и дистрофических изменений в тканях полости рта, нарушению 
функции жевательного аппарата и снижению иммунитета. Развитие сочетанных поражений 
с глистными инвазиями ЖКТ усугубляет тяжесть патологии органов полости рта.  
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Рис. 1. Распространение глистных инвазий у детей с различными формами стоматитов 

за 4 месяца 2009 года. 
 

В плане изучения возможностей применения современных методов клинико-
биохимического изучения эффективности лечения заболеваний слизистой оболочки 
полости рта на фоне комплексного лечения проведено изучение свободно-радикальных 
перекисных окислительных процессов, цитокинов и некоторых аспектов 
антиоксидантной защиты. Данные по определению вышеуказанных показателей 
приведены в табл. 1.  

 

Таблица 1 - Показатели продуктов Перекисного окисления липидов, активности 
каталазы, интерлейкинов в биологических жидкостях в период окончания лечения. 
Анализируемые 
показатели 

Единицы 
измерения 

Периоды лечения Уровни 
достоверности 

(р) 
до лечения 

n=27 
после лечения 

n=27 
Гидроперекиси в 
слюнной жидкости 

Ед. опт 
Пл/мл 

0,977±0,064 1,058±0,07 >0,05 

Гидроперекиси в 
плазме крови 

Ед. опт 
Пл/мл 

2,934±0,123 1,632±0,112 <0,05 

Каталаза в плазме 
крови 

мкат/л 10,34±0,73 17,2±1,04 <0,01 

ИЛ-1β пг/мл 5,845±0,454 4,47±0,37 <0,05 
ИЛ-2 пг/мл 5,703±0,64 10,08±0,871 <0,01 
ИЛ-6 пг/мл 5,469±0,574 2,223±0,27 <0,01 

 

Как видно из данных табл. 1, со стороны содержания продуктов гидроперекисей 
липидов (ГПЛ) в слюнной жидкости значимой динамики после окончания не 
наблюдается (р>0,005). Содержание ГПЛ в плазме крови в период окончания лечения 
достоверно снижается (р>0,005) относительно периода до лечения. При этом активность 
одного из ключевых ферментов антиоксидазной защиты (АОЗ) каталазы существенно 
повышается (р<0,001). Со стороны концентрации некоторых цитокинов - интерлейкинов 
(ИЛ) – в этот период происходит снижение концентрации ИЛ- 1β(р<0,005) и ИЛ -
6(р<0,001). Следовательно, проведенное лечение приводит к ингибированию процессов 
липо-переокисления и активности цитокиновой системы в результате повышения 
активности ферментной АОЗ. Так как каталаза повышает активность реакции, 
предотвращающей накопление перекиси водорода, образующейся при 
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дисмутациисупероксидного аниона и при аэробном окислении 
восстановленныхфлавопротеидов. Следует отметить, что каталаза относится к 
ферментам, которые наиболее длительно сохраняют свою высокую активность и почти 
не требуют энергии активации.  

Снижение концентрации противовоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6), также 
свидетельствует о эффективности проведенного лечения. Одним их механизма этого 
является достижение ремиссии в следствие повышения возможностей фагоцитарной 
системы, а также эндотоксиновой толерантности моноцитов. Соответственно этому 
происходит уменьшение высвобождение медиаторов-производных липидов, 
простагландина Е2, тромбоксанов и фактора активации тромбоцитов. Снижению 
концентрации противовоспалительных интерлейкинов также способствует почти 
двукратное повышение активности ИЛ-2, который является важнейшим медиатором 
иммунитета (особенно клеточного), который оказывает преимущественно 
положительное влияние на гемопоэз и представляет собой фактор роста и 
дифференцировки Т-лимфоцитов и естественных киллеров, меньшей степени В-
лимфоцитов. А его способность увеличивать цитолитическую активность лимфокинт - 
активированных киллеров, обладающих высокой противоопухолевой активность, 
используется в клинической практике при лечении рака. 

Таким образом, исследования показали, что проведенное лечение приводит к 
снижению токсического действия перекисных радикалов, которые, помимо участия в 
качестве интермедиаторов в клеточном метаболизме, и являясь необходимыми 
промежуточными продуктами при биосинтезе простагландинов, прогестерона, 
обеспечивают необходимый уровень протекания - метаболических процессов, но в 
повышенной концентрации ведут к нарушениям мембранных структур клеток, 
вследствие угнетения энергетических процессов и разобщения окислительного 
фосфорилирования. Токсическое действие в большом количестве перекисных продуктов 
может выражаться в следующих явлениях: инактивации сульфгидрильных групп в 
крови; активации фосфолипаз; разобщении окислительного фосфорилирования; 
деформации митохондрии; активации аутолитических процессов; нарушение 
целостности биологических мембран. Следовательно, изучение процессов ПОЛ, системы 
АОЗ, цитокинов при патологических процессах обоснованно является важным этапом в 
рассмотрении этио-патологических аспектов заболевания и формировании 
симптомокомплекса, а также может быть дополнительным критерием эффективности 
проводимой терапии.  
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Resume: аrticle presents the data about Pediatric Maxillo-Facial Department creation history, also 
analysis of activity in 2005-2015 years, and development perspectives discussed. 

Key words: рediatric Maxillo-Facial surgery in the Kyrgyzstan, history, activity data.  
 

Актуальность. В 2016 г. служба детской челюстно-лицевой хирургии отмечает 
юбилей – 40 лет со дня организации самостоятельного отделения детской челюстно-
лицевой хирургии. За прошедший период стоматологическая служба, служба детской 
челюстно-лицевой хирургии получили развитие и претерпели значительные изменения, 
особенно в период реформирования здравоохранения. В период после обретения 
независимости Кыргызстаном, проведены несколько этапов реформ здравоохранения – 
Манас, Манас таалими, Ден соолук [2, 3, 6, 9]. Впервые данное отделение было 
организовано на базе отделения взрослой челюстно-лицевой хирургии Республиканской 
клинической больницы Министерства здравоохранения Киргизской ССР. Следует 
отметить, детская стоматология и детская челюстно-лицевая хирургия - наиболее молодые 
разделы стоматологии и как отдельные отрасли науки возникли по мере постепенного 
развития медицины и здравоохранения [4, 7, 9]. Их развитию и становлению 
способствовали положительные тенденции социально-экономического развития, 
накопление знаний по стоматологии в России, СССР, Кыргызстане. Если взять шире – 
основами развития медицины в Центральной Азии были исследования и опыт работы 
многих поколений врачевателей нашего региона с древнейших времен, включая его расцвет 
в эпоху центрально-азиатского ренессанса в период Абу Али Ибн Сино, Махмуда Кашгари, 
Юсуфа Баласагуни, Аль Фараби, Беруни и др.  

Цель нашего исследования - изучение исторических аспектов, современного 
состояния и перспектив развития службы детской челюстно-лицевой хирургии в 
Кыргызской Республике. 

Материал и методы исследования. Изучению подвергнуты материалы по истории 
развития и становления медицины, стоматологии и челюстно-лицевой хирургии в 
Кыргызской Республике. Проанализированы и обобщены годовые отчеты 
Республиканского медико-информационного центра Министерства здравоохранения 
Кыргызской Республики, годовые отчеты отделения детской челюстно-лицевой хирургии 
РКБ, Национального госпиталя, НЦОМиД в период 1976-2016 годы.  

Результаты исследований. В Кыргызстане в дореволюционный период 
насчитывалось лишь 6 больниц на 100 коек и 30 амбулаторий, которые в своём большинстве 
возглавлялись фельдшерами; врачей было всего 15. В 1915 г. появилось несколько частных 
зубоврачебных кабинетов в г. Пишпек, а также по одному в гг. Ош, Пржевальске и Нарыне. 
В 1933 году в г. Фрунзе организована самостоятельная зубоврачебная амбулатория с тремя 
структурными подразделениями (терапия, хирургия, ортопедия). В 1938 г. она была 
реорганизована в зубоврачебную поликлинику. В эти годы уже было 13 зубоврачебных 
кабинетов, где работало 25 зубных врачей и 9 зубных техников [1, 5]. 

Развитие и становление службы детской челюстно-лицевой хирургии в нашей стране 
тесно связано с развитием здравоохранения и медицины в СССР и странах СНГ. В 
Кыргызстане до революции 1917г. числилось 6 зубных врачей их практическая 
деятельность носила частнопредпринимательский характер [5]. 

Первым стоматологом в Кыргызстане был Я.М Снежко, который занимался не только 
организаторской, но и преподавательской деятельностью. В 1936 г. он возглавил 
стоматологическую службу в республике, в которой к этому времени уже насчитывалось 
12 зубных врачей.  

В период Великой Отечественной войны в г. Фрунзе были эвакуированы Киевский и 
Харьковский стоматологические институты. Базой для них служила зубоврачебная школа. 
В этот период работали такие высококвалифицированные специалисты, как - проф. Л.Н. 
Бэлейкин, Д.П. Дудкин, М.Б. Фабрикант и др. В послевоенное время, 1963 г. для 
дальнейшего развития службы зубоврачебной помощи пациентам была организована 
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первая в Советском союзе кафедра стоматологии детского возраста в Московском 
медицинском стоматологическом институте, кафедру возглавил профессор А.А. Колесов. 
Возглавляемый им коллектив создал первый в стране учебник по стоматологии детского 
возраста (1970).  Наряду с решением вопроса о подготовке детских стоматологов усилилось 
внимание к повышению квалификации и усовершенствованию детских стоматологов. В 
связи с этим, в 1986 г. ЦОЛИУВ была организована первая кафедра стоматологии детского 
возраста (зав. проф. Т.Ф. Виноградова). Министерством здравоохранения СССР был издан 
приказ №670 от 12 июня 1984: «Об улучшении стоматологической помощи населению», 
согласно которому в номенклатуру врачебных специальностей была введена специальность 
«стоматолог детский». В соответствии с этим приказом утверждено Положение о детском 
стоматологе, введена интернатура по детской стоматологии, а также инструкция о порядке 
аттестации детского стоматолога на соответствие занимаемой должности и на врачебную 
категорию. 

Знаменательной вехой в развитии стоматологии Кыргызстана, способствовавшей ее 
интенсивному развитию, явилась организация стоматологического факультета при КГМИ 
в I960 г. В I962 году на базе отделения общей хирургии РКБ было организовано 
самостоятельное челюстно-лицевое отделение на 35 коек. В этом же году было выделено 
15 коек для обслуживания детей, т.е. была основана самостоятельная стационарная детская 
помощь. С 1960г. на базе доцентского курса стоматологии кафедры госпитальной хирургии 
Киргосмединститута началась подготовка врачей-стоматологов, а с 1962г. на базе этого же 
курса организуется стоматологическая кафедра, объединяющая три профиля стоматологии: 
терапевтической, ортопедической и хирургической. Базой кафедры явились 
организованные при Республиканской клинической больнице стоматологическая 
поликлиника и отделение челюстно-лицевой хирургии (1962) [5, 8].  С 1965 года, когда 
состоялся первый выпуск стоматологического факультета, здравоохранение Кыргызстана 
стало быстро пополняться не только зубоврачебными кадрами, но и врачами 
стоматологами. К 1970 г. в республике насчитывалось 7 самостоятельных 
стоматологических поликлиник в структуру которых входили детские отделения. 
Стоматологические поликлиники функционировали в г.г.: Ош, Кызыл-Кия, Майли-Сай, 
Пржевальск, Нарын, Фрунзе. 

1 сентября 1972 года, приказом Минздрава Кыргызской республики №125 в 
отделении челюстно-лицевой хирургии организовано круглосуточное оказание ургентной 
помощи. Первой на дежурство заступила врач Бектембаева Б. И.  

В 1976 г. в г. Ош была открыта детская стоматологическая поликлиника. С 1976г 
начато проведение циклов усовершенствования врачей стоматологов вначале при 
Киргосмединституте, затем при Киргизском государственном медицинском институте 
переподготовки и повышения квалификации. В 1998г. организована кафедра стоматологии 
ФУВ. С 2003г она преобразована в кафедру стоматологии, челюстно-лицевой и 
пластической хирургии. В 1977 году при областной больнице в г. Ош было открыто 
самостоятельное челюстно-лицевое отделение. В 1981 г. во Фрунзе была открыта первая 
многопрофильная детская стоматологическая поликлиника с анестезиологической 
службой. В 1980 г. при КГМИ организован самостоятельный доцентский курс по детской 
стоматологии, а в 1983 г. доцентский курс, преобразован в кафедру стоматологии детского 
возраста.  Первым заведующим кафедрой был профессор Абдрахманов С.А. 

В 1976 г. на базе республиканской клинической больницы образовано 
самостоятельное отделение детской хирургической стоматологии на 35 коек. Первой 
заведующей отделением была назначена врач высшей категории Бибира Ибраимовна 
Бектембаева. С 1980 по 1985 г.г. – Главный внештатный детский стоматолог МЗ КР, в 1996г. 
получила звание заслуженного врача Кыргызстана, в 2005г. награждена медалью «Данк», 
воспитала не одно поколение челюстно-лицевых хирургов. С 1996г. отделение детской 
челюстно-лицевой хирургии переведено в Республиканскую детскую клиническую 
больницу (ныне Национальный центр охраны материнства и детства).  
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оптимизации стоматологической помощи жителям сельских регионов в контексте 
формирования системы общественного здравоохранения в Кыргызской Республике» [9]. 

Как отмечалось выше, отделение детской челюстно-лицевой хирургии было 
организовано на базе Республиканской клинической больницы в 1976г. Со времени 
организации отделения бессменным заведующим отделением была заслуженный врач 
Кыргызской Республики Бектембаева Бибира Ибраимовна. В настоящее время отделением 
заведует врач высшей категории Мамыралиев Алтынбек Ботолович.  

Отделение размещено в корпусе НЦОМиД в микрорайоне Джал. Рассчитано на 35 
коек. Контингент пациентов – разнообразный, отражает разновидности патологии 
челюстно-лицевой области в Кыргызской Республике. Значительное количество пациентов 
– дети, больные с воспалительными процессами челюстно-лицевой области. В контингенте 
пациентов – травма челюстно-лицевой области, заболевания височно-нижнечелюстного 
сустава, опухолевые процессы ЧЛО. Важным и, определяющим профиль отделения 
являются пациенты с врожденной патологией челюстно-лицевой области – врожденные 
расщелины верхней губы и неба.  

Об итогах деятельности и перспективах развития отделения детской челюстно-
лицевой хирургии можно судить по показателям за последние десять лет – 2006-2015годы. 
Так в отделении за десять лет получили лечение 11013 пациентов – в среднем по 1100 детей 
в год. Из них городские составили 4592, сельские – 6421 человека (соотношение городские 
/ сельские составляет 42%: 58%. Общее количество койко-дней за десять лет составило 
102982 дня. Процент выполнения -103%. Среднее пребывание на койке составило 9,45 за 
десять лет. В отделении проведено 4226 операций. Дооперационное пребывание пациента 
за десять лет составило, в среднем 2,19 дней. Прооперировано 9405 детей, которым 
проведено 9983 операции. Качественные показатели имеют тенденцию роста и 
оптимизации.  

На протяжении всего периода отделение, наряду с другими отделениями центра 
сотрудничает с Международными фондами «Спасение детей» (Дания), AWD kinderhilfe 
(Германия – Швейцария). С помощью данных фондов на гуманитарной основе проведено 
обеспечение необходимым инструментарием, оборудованием. Проведен ремонт в 
операционной, организован блок стерилизации инструментария, дополнительно открыты 
отделы ортодонтической, фониатрической реабилитации пациентов с врожденной 
расщелиной верхней губы и неба. 

В отделении внедрены новые виды операций: артропластика при концевых дефектах 
нижней челюсти с применением аутотрансплантата из гребня повздошной кости, 
применение микропластин при внутрисуставных переломах мыщелкового отростка, новые 
методики поастики врожденных расщелин верхней губы и неба и др.  

Таким образом, анализ истории, основных показателей отделения детской челюстно-
лицевой хирургии Национального центра охраны материнства и детства показывает 
удовлетворительные показатели и оптимистичные перспективы развития.  
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