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Исследована частота развития бронхолегочной дисплазии, тяжелых церебральных кровоизлияний у недо-
ношенных новорожденных с респираторным дистресс-синдромом в течение последних семи лет. Определены
масса тела и гестационный возраст пациентов, имеющих повышенный риск развития данной патологии. Ус-
тановлено отсутствие достоверной тенденции к снижению частоты развития указанных заболеваний.
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Преждевременно рожденные дети являются наибо!
 лее трудно курабельным контингентом специали!

зированных неонатальных отделений, характеризуются вы!
сокой заболеваемостью, приближающейся к 100%. Леталь!
ность среди этого контингента больных, а также частота
развития стойких отдаленных последствий патологии пе!
ринатального периода в десятки раз выше, чем у детей,
родившихся в срок. Именно эти дети определяют уровень
заболеваемости новорожденных в развитых странах и фор!
мируют показатели перинатальных потерь. При этом осо!
бую категорию составляют младенцы, родившиеся с очень
и чрезвычайно низкой массой тела при рождении (ОНМТ и
ЧНМТ, менее 1500г и менее 1000г соответственно).

Американские исследователи констатируют увеличение
выживаемости детей с очень и чрезвычайно низкой мас!
сой тела при рождении на фоне совершенствования техно!
логий их интенсивного выхаживания. Однако частота раз!
вития бронхолегочной дисплазии (БЛД) остается высокой
(52!53% среди детей с массой тела при рождении менее
1000г) и нет тенденции к снижению частоты развития ней!
ро!сенсорных нарушений [6]. Схожие результаты публикуют
французские специалисты. По их данным за период с 2000
по 2005 года среди недоношенных детей, родившихся в сро!
ке гестации менее 33 недель, выживших и достигших двух!
летнего возраста, частота развития детского церебрально!
го паралича не снизилась и продолжает составлять 6% [5].
Основными причинами, приводящими к стойким расстрой!
ствам функции центральной нервной системы (ЦНС), явля!
ются массивные церебральные кровоизлияния и перивен!
трикулярная лейкомаляция (ПВЛ). Механизмы их развития
различны, но напрямую связаны с морфологической не!
зрелостью и функциональной несостоятельностью недоно!
шенного новорожденного.

Незрелость легких недоношенного ребенка, предраспо!
лагающая к развитию БЛД, заключается не только в дефи!
ците сурфактанта и малом количестве альвеол. Свою роль
играют недостаточное развитие коллагенового и эластино!
вого каркаса интерстиция [4]. Необходимо принимать во
внимание и незавершенное развитие капиллярного бас!
сейна в газообменных регионах [8]. Хотя изначально гла!
венствующую роль в генезе БЛД отводили кислороду в вы!
соких концентрациях. в действительности механизм раз!
вития БЛД намного сложнее. В нем, помимо кислорода,
принимают участие многие факторы, вызывающие повреж!
дение легких. Ведущим является респираторная терапия
путем ИВЛ, вызывающая баро!и волюмотравму легких. На
этом фоне свой вклад в развитие заболевания привносят
токсичность кислорода, незрелость легких недоношенного
новорожденного, инфекция и воспалительный ответ [7], ге!
нетическая предрасположенность.

Артериолы незрелого мозга недоношенного ребенка не
способны в должной мере поддерживать ауторегуляцию
мозгового кровотока при колебаниях системного артери!
ального давления. Вскоре после рождения гидростатичес!
кое давление тканей, окружающих сосуды снижается. В силу
ряда причин, таких как респираторный дистресс!синдром
(РДС), асфиксия, сердечная недостаточность, открытый ар!

териальный проток, гиперосмолярность и др. возникает
повышение венозного давления и (или) флюктуация мозго!
вого кровотока. На практике выраженные изменения моз!
гового кровотока нередко происходят при активной кор!
рекции гиповолемии и гипотензии в родзале (операцион!
ной) сразу после рождения недоношенного новорожденно!
го. Введение коллоидов, физиологического раствора хло!
рида натрия и гиперосмолярных растворов, таких как гид!
рокарбонат натрия, вносят свой вклад в развитие цереб!
ральных кровоизлияний. Выраженные колебания мозгово!
го кровотока сопровождают судорожный синдром, гипер!
карбию и гипокарбию. Значительные флюктуации мозго!
вого кровотока наблюдаются при асинхронности пациен!
та с аппаратом искусственной вентиляции легких. Фено!
мен ишемия!реперфузия повреждает ткани мозга, прово!
цируя перивентрикулярную лейкомаляцию. Респираторная
поддержка с высокими уровнями внутригрудного давления
сопровождается повышением венозного давления в голов!
ном мозге, что вносит свой вклад в причины церебральных
расстройств.

Цель исследования:Цель исследования:Цель исследования:Цель исследования:Цель исследования: провести анализ частоты разви!
тия БЛД и церебральных кровоизлияний (КИ) тяжелой
степени у недоношенных новорожденных с респиратор!
ным дистресс!синдромом (РДС) и (или) врожденной пнев!
монией.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
В исследование включались все недоношенные ново!

рожденные, родившиеся в сроке гестации менее 35 недель
(245 дней), находившиеся на лечении в отделении анесте!
зиологии и реанимации для новорожденных Республикан!
ского научно!практического центра «Мать и дитя» в период
с 2005 по 2011 гг. включительно. Диагноз РДС был под!
твержден рентгенологически у всех детей. У ряда из них
имело место сочетание РДС с врожденной пневмонией.
Всего в исследование было включено 2608 недоношенных
младенцев, отвечавших указанным требованиям. При по!
становке диагноза БЛД использовались критерии и клас!
сификация БЛД, принятые по инициативе National Institute
of Child Health and Human Development / national Heart,
Lung and Blood Institute / Office of Rare Diseases, предло!
женная A. Jobe и E. Bancalari в 2001 году [3]. При констата!
ции тяжелых КИ учитывались кровоизлияния 3 и 4 степени
по классификации L.A. Papile с коллегами (1978 год), или
кровоизлияния 3 степени и паренхиматозные кровоизлия!
ния по классификации J.J. Volpe (1986 год) [2, 9]. Кроме це!
ребральных КИ отмечались случаи развития гидроцефа!
лии и ПВЛ.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
В 2005 году на лечении находилось 324 ребенка с РДС,

родившихся в сроке гестации менее 35 недель. Из них БЛД
развилась у 46 детей (14,2%), церебральные КИ – у 22 де!

Таблица 1. Частота развития БЛД и тяжелой патологииЧастота развития БЛД и тяжелой патологииЧастота развития БЛД и тяжелой патологииЧастота развития БЛД и тяжелой патологииЧастота развития БЛД и тяжелой патологии
ЦНС у недоношенных детей.ЦНС у недоношенных детей.ЦНС у недоношенных детей.ЦНС у недоношенных детей.ЦНС у недоношенных детей.

Y. A. Ustsinovich, I. M. Krasteleva.
BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA AND INTRACRANIAL HEMORRHAGE

DEVELOPMENT IN PREMATURE NEWBORNS WITH RESPIRATORY DISORDERS.

The authors investigated the frequency of Bronchopulmonary dysplasia and intracranial hemorrhage development
in premature newborns with respiratory disorders over last seven years. Gestation age and body weight of infants
with high risk of this diseases had been estimated. No tendency to reduction of this disorders was found.

Key words: newborn, Bronchopulmonary dysplasia, intracranial hemorrhage.
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тей (6,8%), гидроцефалия сформировалась у 6 новорожден!
ных (1,9%) и ПВЛ – у одного ребенка. Всего тяжелые инва!
лидизирующие церебральные осложнения были диагнос!
тированы у 28 детей (8,6%). У детей с БЛД тяжелая цереб!
ральная патология в качестве конкурирующего основного
заболевания отмечена в 28,3% случаев. Среди детей с тя!
желой церебральной патологией у 46,4% имела место БЛД.

В 2006 году под указанные критерии отбора пациентов
попало 338 детей. Из ни БЛД развилась у 52 детей (15,4%),
тяжелые церебральные осложнения – у 19 детей (5,6%). В
структуре церебральной патологии КИ составили 3,8% (13
детей), гидроцефалия 0,6% (2 ребенка), ПВЛ – 1,2% (4 ре!
бенка). Среди младенцев, у которых развилась БЛД, сопут!
ствующая тяжелая церебральная патология была диагнос!
тирована в 11,5% случаев (6 детей). С другой стороны, у 6
детей с церебральной патологией (31,6%) имела место БЛД.

В 2007 году количество недоношенных новорожденных
с РДС составило 446. В процессе интенсивной терапии БЛД
развилась у 77 детей (17,3%), тяжелые церебральные ос!
ложнения – у 41 ребенка (9,2%). В структуре церебральной
патологии также преобладали КИ – 27 детей (6,1%), гидро!
цефалия развилась у 13 детей (2,9%), причем у 12 из них её
развитию не предшествовали массивные КИ. ПВЛ диагно!
стирована у 2 младенцев. В когорте детей с БЛД тяжелые
церебральные заболевания имели место в 22,1% случаев:
гидроцефалия – у 10 детей (13,0%), КИ – у 9 младенцев
(11,7%), в двух случаях гидроцефалия была постгеморраги!
ческой. Из 41 ребенка с тяжелой патологией ЦНС БЛД вы!
явлена у 19 (46,3%).

Данные за 2008 год следующие. Всего в исследование
вошло 313 новорожденных, из которых БЛД развилась у 44
детей (14,1%), а тяжелые церебральные заболевания – у 15
младенцев (4,8%). У детей с БЛД сопутствующая грубая па!
тология ЦНС имела место в 8 случаях (18,2%), при этом КИ
диагностированы у 6 детей (13,6%), гидроцефалия – у 2 мла!
денцев (4,5%). Среди детей с грубой патологией ЦНС БЛД
имела место в 7 случаях (46,7%).

В 2009 году через отделение реанимации прошло 346
детей с РДС. БЛД развилась у 62 из них (17,9%) а тяжелая
патология ЦНС – у 20 новорожденных (5,8%). Среди детей с
БЛД одновременно тяжелой неврологической патологией
страдали 6 человек (9,7%), которая поровну распредели!
лась между КИ и гидроцефалией – по 3 ребенка (по 4,8%).
Из 20 новорожденных с грубой патологией ЦНС БЛД была
диагностирована у 7 детей (35,0%).

За 2010 год было пролечено 418 недоношенных ново!
рожденных, соответствовавших критериям отбора. При этом
БЛД сформировалась у 71 ребенка (17,0%), а инвалидизи!
рующие поражения ЦНС развились в 17 случаях (4,1%). Из
71 ребенка с БЛД тяжелые церебральные проблемы были у
4 младенцев (5,6%), и все они в виде массивных кровоиз!
лияний. В когорте детей с тяжелой патологией ЦНС БЛД
встречалась у 4 пациентов (23,5%).

В 2011 году лечение по поводу РДС и врожденной пнев!
монии прошли 423 ребенка. Из них БЛД развилось у 73
детей (17,3%), церебральные осложнения – у 20 детей (4,7%).
В структуре патологии ЦНС преобладали КИ (13 младенцев,
3,1%), гидроцефалия выявлена у 6 малышей (1,2%), в двух
случаях после перенесенных кровоизлияний, ПВЛ – у 3 но!
ворожденных без предшествовавших геморрагических по!
ражений мозга. У 73 детей с БЛД в 2011 году тяжелая пато!
логия ЦНС была выявлена в 8 случаях (11,0%): по 3 случая
КИ и гидроцефалии и 2 случая ПВЛ. У детей с тяжелыми
церебральными расстройствами БЛД была в 8 случаях из
20 (40,0%).

Некоторые из приведенных выше данных суммированы

Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1. Масса тела при рождении детей с БЛД.

Рисунок 3.Рисунок 3.Рисунок 3.Рисунок 3.Рисунок 3. Масса тела при рождении детей с тяжелой
патологией ЦНС.

Рисунок 2.Рисунок 2.Рисунок 2.Рисунок 2.Рисунок 2. Гестационный возраст детей с БЛД.

Рисунок 4.Рисунок 4.Рисунок 4.Рисунок 4.Рисунок 4. Гестационный возраст детей с тяжелой пато!
логией ЦНС.
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В помощь практикующему врачу

в таблице 1.
Данные таблицы 1 демонстрируют, что частота разви!

тия БЛД и грубой инвалидизирующей патологии ЦНС не
имеют устойчивой тенденции к снижению. Указанные за!
болевания представляют собой серьезную проблему, с ко!
торой сталкиваются специалисты, проводя интенсивную
терапию недоношенным новорожденным.

Для более полного понимания проблемы нами были про!
анализированы гестационный возраст и масса тела при
рождении детей, у которых развились описываемые заболе!
вания. Указанные показатели имели распределение отлич!
ное от нормального и анализировались методами непара!
метрической статистики. Результаты представлены в виде
медианы, 25%!75% интервала, минимума и максимума.

Данные о массе тела при рождении детей, у которых
впоследствии сформировалась БЛД, отражены на рисунке
1. Данные демонстрируют, что БЛД развивалась преиму!
щественно у недоношенных новорожденных с массой тела
при рождении менее 1250 г, что соответствует результатам
работы ведущих зарубежных перинатальных центров [1]. В
то же время, позитивная динамика к дальнейшему сниже!
нию массы тела детей, у которых в процессе интенсивной
терапии формируется БЛД, отсутствует.

Гестационный возраст младенцев, у которых сформиро!
валась БЛД, приведен на рисунке 2. Данные рисунка 2
указывают, что эта патология в последние годы регистриру!
ется преимущественно у детей с гестационным возрастом
менее 29 недель. Статистический анализ полученных дан!
ных позволяет констатировать, что имеется позитивная тен!
денция к снижению гестационного возраста. Так, напри!
мер, в 2010 и 2011 годах гестационный возраст детей с
БЛД был достоверно ниже, чем в 2005 г. (р=0,042 и р=0,011
соответственно). В то же время в 2008 г. отмечено увеличе!
ние гестационного возраста детей с БЛД, по сравнению с
2007 г. (р=0,045). Эти данные позволяют констатировать,
что имеет место некоторое колебание показателей в дина!
мике последних семи лет, но стабильной тенденции к сни!
жению массы тела при рождении и гестационного возрас!
та детей, у которых развивается БЛД, не наблюдается.

На рисунках 3 и 4 приведены данные о массе тела при
рождении и гестационном возрасте детей, у которых раз!
вились тяжелые поражения ЦНС. Статистический анализ
данных не позволяет утверждать о достоверном снижении
за последние семь лет массы тела или гестационного воз!

раста пациентов, у которых развиваются грубые инвали!
дизирующие поражения головного мозга в неонатальном
периоде. По данным рисунка 4 можно лишь предполагать о
наличии тенденции в 2010!2011 гг. к развитию указанной
патологии у более незрелых младенцев с меньшим сроком
гестационного развития.

Таким образом, заболеваемость недоношенных ново!
рожденных бронхолегочной дисплазией, тяжелыми форма!
ми церебральных кровоизлияний, перивентрикулярной лей!
комаляцией и гидроцефалией представляет серьезную про!
блему для современной неонатологии в силу отсутствия зна!
чимой тенденции к снижению частоты их развития. Посколь!
ку указанная патология вносит большой вклад в формиро!
вание детской инвалидности, поиск путей снижения часто!
ты развития этих осложнений течения неонатального пе!
риода следует считать приоритетной задачей научных
исследований в области интенсивного выхаживания недо!
ношенных детей.
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Целиакия (глютеновая болезнь) у детей и подростков в Рес!
  публике Беларусь является актуальной медико!социаль!

ной проблемой, что определяется многообразием вариантов кли!
нического течения, создающих определенные трудности для ран!
ней верификации, формированием осложненных форм при не!
своевременной диагностике, необходимостью пожизненного со!
блюдения аглиадиновой диеты, значительным снижением каче!

ства жизни [1 – 5].
Занимая центральное место среди болезней нарушенного

всасывания, глютеновая энтеропатия является одной из немно!
гих, при которых на фоне диетотерапии возможно восстановле!
ние структуры кишечника и регресс клинических проявлений
при условии полного прекращение контакта с глютеном. После!
дующее его введение обязательно предполагает развитие реци!


