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ким раствором. На заключительном этапе операции прово�
дилась постановка под видеоконтролем в плевральную по�
лость апикальной и базальной дренажных трубок.

Достигнуть аэростаза и полного расправление лёгкого в
течение первых суток после операции удалось у 100% паци�
ентов второй группы и у 92% первой. При использовании
латексного клея у двух пациентов в течение 6 суток после
операции не был достигнут аэростаз и расправление легко�
го, что потребовало выполнения повторного видеоторакос�
копического вмешательства (1) и дополнительного дрени�
рования плевральной полости (1). В течение первого меся�
ца после операции у одного пациента первой группы, веро�
ятно вследствие разрыва легочно�плевральной спайки при
физической нагрузке, наступил рецидив СПТ, что потребо�
вало повторной госпитализации и проведения активного
дренирования плевральной полости. При контрольном об�
следовании больных второй группы в сроки от 2 до 10 ме�
сяцев после операции рецидивов СПТ не было выявлено.
Плевральный выпот наблюдался у 7 (28%) пациентов пер�
вой группы и у 2 (6,7%) пациентов второй, и во всех случаях
был излечен пункционно. Таким образом, частота развития
экссудативного плеврита была в 4 раза чаще при использо�
вании латексного клея по сравнению с фибриновым.

Особенности течения послеоперационного периода в зави�
симости от способа герметизации шва легкого представлены в
таблице 1. Как видно, при использовании «Фибриностата» по
сравнению с клеем латексным тканевым имеется достоверное
снижение длительности дренирования плевральной полости и
сроков послеоперационного лечения в стационаре, уменьше�
ние количества как всех осложнений, так и осложнений, сопро�
вождающихся нарушением аэростаза (p<0,05). При изучении
отдаленных результатов эффективность тканевого латексного
клея составила 96%, а «Фибриностата»�100%.

В целом разработанные методики герметизации меха�
нического шва легкого при помощи латексного клея и «Фиб�
риностата» показали свою достаточно высокую эффектив�
ность в достижении первичного аэростаза и снижении коли�
чества осложнений, особенно при использовании «Фибри�
ностата». Необходимо отметить, что серьезным недостатком
латексного клея является длительность образования поли�
меризационной пленки и его вероятная реактогенность. К
относительным недостаткам применения «Фибриностата»,
как и его зарубежных аналогов, относится необходимость
смешивания его компонентов перед нанесением. Сегодня
установлено, что фибриновый клей является не только адек�
ватным гемостатиком и надежным адгезивом, но и индук�
тором синтеза медиаторов и цитокинов, оказывая местное
и системное влияние на процессы воспаления, репарации и
восстановления общей резистентности организма [5]. Таким
образом, лекарственное средство отечественного производ�
ства «Фибриностат» имеет преимущество перед латексным
тканевым клеем при хирургическом лечении СПТ вследствие
его биоинертности, более быстрого образования пленки на
поверхности ткани легкого, надежного гемо�, аэростаза,
меньшему количеству осложнений в послеоперационном
периоде и отсутствию рецидивов и может быть рекомендо�
ван для широкого применения в легочной хирургии.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Методы клеевой герметизацией линии шва после степ�

лерной резекции легкого показали свою высокую эффек�
тивность и простоту применения как при выполнении ви�
деоторакоскопических операций, так и при использовании
видиоассистированного миниторакотоминого доступа.

2. Видеоторакоскопическое применение «Фибриноста�
та» по сравнению с клеем латексным тканевым при ради�
кальном хирургическом лечении пациентов со СПТ показа�
ло его более высокую эффективность в достижении надёж�
ного аэростаза и профилактике развития послеоперацион�
ных осложнений и рецидивов.

3. Лекарственное средство «Фибриностат» можно реко�
мендовать для широкого клинического применения в каче�
стве фибринового клея в легочной хирургии.
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На протяжении последних лет показатели неонатальной
смертности в Республике Беларусь снижаются. Однако, при�
обретает все большую актуальность проблема внутриутроб�
ного инфицирования. Наблюдается рост заболеваемости
врожденными пневмониями, возникшими вследствие анте�
натального и интранатального инфицирования.

Под врожденной принято считать пневмонию, которая
проявилась у ребенка сразу или в течение 48 часов после
рождения. Врожденные пневмонии чаще наблюдаются у не�
доношенных детей. В настоящее время имеет место увели�
чение заболеваемости врожденными пневмониями у доно�
шенных новорожденных. Это тяжелое заболевание ново�
рожденного ребенка, которое оказывает существенное вли�
яние на дальнейшее физическое развитие ребенка, может
способствовать формированию хронической бронхолегочной
болезни, аллергических процессов, снижению иммунологи�
ческой реактивности.

Развитию врожденной пневмонии у новорожденных спо�
собствует большое количество неблагоприятных факторов,
действующих на организм плода в антенатальном и интра�
натальном периодах. Непосредственными этиологическими
агентами пневмонии могут быть различные бактерии. виру�
сы, грибы. Возникновению воспаления в легких у плода и
новорожденного способствует отягощенный соматический и
акушерско – гинекологический анамнез матери:

· нелеченные хронические воспалительные заболева�
ния почек (пиэлонефриты);

· нелеченная хроническая очаговая инфекция гениталь�
ной сферы ( сальпингооофорит, кольпит);

· острые инфекционные заболевания матери во время
беременности (ОРВИ, трахеобронхит, пневмония);

· патологическое протекание беременности (угроза пре�
рывания беременности, истмико�цервикальная недостаточ�
ность шейки матки с наложением шва после 20 недели гес�
тации);

· интранатально: преждевременное излитие околоплод�
ных вод с длительным (более 12 часов) безводным перио�
дом;

· имеет значение высокая вирулентность инфицирующих
агентов и угнетение иммунологической реактивности у ма�
тери, плода и новорожденного (на фоне ОПГ�гестоза более
4 недель, ХФПН, хронической внутриматочной гипоксии пло�
да).

Врожденные пневмонии у новорожденных в большин�
стве случаев не имеют специфических черт в зависимости
от причинного фактора. Так как нарушения в становлении
дыхательной функции при рождении могут быть постасфик�
тического и постаспирационного характера, но генез этих
патологических синдромов может быть обусловлен инфек�
ционной патологией.

В зависимости от времени и обстоятельств проникнове�

ния инфекционного агента в легкие плода и новорожденно�
го выделяют следующие варианты врожденной пневмонии,
этиология которых может быть различной:

· врожденные трансплацентарные пневмонии (возбуди�
тель проникает от матери к плоду гематогенным путем че�
рез плаценту или аспирационно�бронхогенное инфицирова�
ние из околоплодных вод);

· врожденные интранатальные пневмонии обусловлены
возбудителями, проникшими в легкие в процессе родов так
же путем аспирации инфицированных околоплодных вод или
контаминационным путем при прохождении ребенка через
инфицированные родовые пути матери;

По данным литературы, в клиническом течении врож�
денной интранатальной пневмонии имеет место два вари�
анта:

· 1�ый вариант: новорожденный рождается в асфиксии и
при проведении реанимационных мероприятий отсутствует
положительная динамика вследствие воспалительного про�
цесса в легких и ребенок нуждается в проведении ИВЛ;

· 2�ой вариант протекает со «светлым» промежутком, ког�
да клинические симптомы пневмонии проявляются через
3�5 часов после рождения новорожденного.

Важное значение в развитии врожденной пневмонии но�
ворожденных играют предрасполагающие факторы, влияю�
щие на иммунологическую реактивность организма. Дли�
тельная внутриутробная гипоксия, вызывает повреждение
легкого, снижает дренажные функции воздухоносных путей,
приводит к дефициту и недостаточной активности легочных
макрофагов, что является благоприятным фоном для раз�
вития пневмонии.

Целью настоящей работы явилось определение факто�
ров риска, предрасполагающих к внутриутробному инфици�
рованию и клинико�рентгенологических особенностей врож�
денной пневмонии у доношенных новорожденных детей.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Проведен анализ 24 случаев врожденной пневмонии у

доношенных новорожденных, родившихся в родильном доме
№6�ой ГКБ г. Минска за 2010 год. Всего в 2010 году роди�
лось 5352 новорожденных, из них количество доношенных
детей составило 5228. Удельный вес врожденной пневмо�
нии в структуре заболеваемости составил 5,8‰..

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
На основании данных материнского анамнеза (сомати�

ческого, акушерско�гинекологического, течения беременно�
сти и родов) и оценки клинико�рентгенологических и лабо�
раторных параметров у заболевших новорожденных уста�
новлены факторы риска по внутриутробному инфицирова�
нию и выявлены клинико – рентгенологические особеннос�
ти врожденной пневмонии у 24 доношенных новорожден�
ных детей.

Средний возраст женщин на момент родов составил 28

Ïðåäñòàâëåí àíàëèç ìàòåðèíñêîãî àíàìíåçà (ñîìàòè÷åñêîãî, àêóøåðñêî-ãèíåêîëîãè÷åñêîãî, òå÷å-
íèÿ ðîäîâ) ñ öåëüþ îïðåäåëåíèÿ ôàêòîðîâ âûñîêîãî ðèñêà ïî âíóòðèóòðîáíîìó èíôèöèðîâàíèþ ó 24
äîíîøåííûõ íîâîðîæäåííûõ ñ âðîæäåííîé ïíåâìîíèåé. Âûÿâëåíû ôàêòîðû ðèñêà è êëèíèêî-ðåíòãåíî-
ëîãè÷åñêèå îñîáåííîñòè â ïðîòåêàíèÿ âðîæäåííîé ïíåâìîíèè ó ýòèõ äåòåé.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ôàêòîðû ðèñêà, âðîæäåííàÿ ïíåâìîíèÿ, äîíîøåííûå íîâîðîæäåííûå, êëèíèêî-
ðåíòãåíîëîãè÷åñêèå îñîáåííîñòè.

O.A. Platonova, L.V. Grak, E.N. Alferovich, E.M. Marochkina, E.A. Sarzevskaya
ANALYSIS OF RISK FACTORS AND CLINICAL AND RADIOGRAPHIC FEATURES

OF CONGENITAL PNEUMONIA IN TERM NEWBORNS

Presents an analysis of maternal history (physical, obstetric, current delivery) to identify risk factors for
intrauterine infection in 24 term infants with congenital pneumonia. Identified high risk factors, clinical
and radiographic features in the course of congenital pneumonia in these children.

Key words: risk factors, congenital pneumonia, full-term infants, clinical, radiographic changes.
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лет. Установлен большой промежуток времени от начала
половой жизни до момента настоящей беременности�9 лет.
При этом для этих женщин был характерен отягощенный
акушерский анамнез в виде первичного бесплодия (8.3%),
самопроизвольного выкидыша (20,8%), искусственного пре�
рывания беременности (4,16%). Большинство детей роди�
лось от I беременности, что составило�62,5%, от II беремен�
ности – 16,7%, от III и более – 20,8%

Экстрагенитальная патология наблюдалась у 83,3% жен�
щин и проявлялась в большинстве случаев хронической вос�
палительной патологией почек и инфицированием мочевых
путей (20,8%), острыми респираторными заболеваниями
верхних дыхательных путей (33,3%) носительством агентов
TORCH�синдрома (29,2%). Токсическое воздействие на плод
в виде хронической никотиновой интоксикации выявлено у
4,2% женщин.

Хроническая воспалительная патология гениталий име�
ла место у 45,8% матерей в виде кольпита, эрозии шейки
матки (37,5%), дисфункции яичников и хронического аднек�
сита (12,5%), а так же в виде урогенитальных инфекций,
передающихся половым путем (микоплазмоз, уреаплазмоз,
хламидиоз�20,8%).

Во время настоящей беременности у большинства жен�
щин, родивших новорожденных с врожденной пневмонией,
диагностировано патологическое протекание беременности
в виде фето�плацентарной недостаточности (16,7%) и разви�
тие хронической внутриутробной гипоксии плода (29,2% слу�
чаев).

Среди осложнений интранатального периода, способству�
ющих развитию пневмонии у новорожденных, наиболее ча�
сто отмечают преждевременное излитие околоплодных вод
с длительным (более 12 часов) безводным периодом, пер�
вичную слабость и дискоординацию родовой деятельности.
В данном случае длительный безводный период (более 10�
12 часов) был установлен у 20,8% и более 6 часов у�58,3%
рожениц. Первичную слабость родовой деятельности имели
29,2% женщин.

Предрасполагающими факторами риска в развитии врож�
денной пневмонии в родах является внутриматочная гипок�
сия плода и роды путем операции кесарево сечение. При�
знаки внутриматочной гипоксии плода (дистресс в системе
«мать�плод») в виде зеленых околоплодных вод выявлены у
25% рожениц. Экстренное (по показаниям со стороны пло�
да) и плановое (рубец на матке) кесарево сечение произве�
дено в одинаковом проценте случаев (по 4,2%).

Морфологическое исследование последа показало, что
в 9 случаях (33,3%) выявлены выраженные воспалитель�
ные изменения в виде диффузного гнойного мембранита,
велуизита, децидуита, васкулита, фуникулита и хорионам�
нионита. В 5 случаях (20,8%) гистологически зрелая пла�
цента, в 11 случаях (45,8%) послед не посылался на иссле�
дование.

При проведении клинического анализа историй разви�
тия новорожденных у 24 доношенных детей с врожденными
пневмониями получены следующие данные.

Большинство новорожденных родилось в сроке геста�
ции 38�41 неделя – 87.4% и только 16,7%�в сроке 37 не�
дель. Состояние при рождении средней степени тяжести от�
мечено у 55,8%, тяжелое – у 4,2% детей. Оценка по шкале
Апгар через 1 – 5 мин. 8/8 баллов установлена у 95,8%
новорожденных и только 4.2% детей родилось с оценкой по
шкале Апгар через 1 – 5 мин. 6/8 баллов. Признаки мор�
фологической степени незрелости при рождении (по шкале
Petrusso) отмечены у 20,8% детей. Параметры физического
развития (масса тела, длина, окружность головки и груди)
по перцентильным кривым внутриутробного развития соот�
ветствовала сроку гестации. Средняя масса и длина тела
составили соответственно 3380,0 г ± 58г, длина тела 52,2

см ± 2,3 см.
При оценке клинических, лабораторных, рентгенологи�

ческих данных у доношенных новорожденных установлено
три варианта в течении врожденной пневмонии. В I�ом ва�
рианте у 8 доношенных новорожденных клинические при�
знаки дыхательной недостаточности появились через 1 – 3
часа после рождения и прогрессировали в динамике. Дыха�
ние становилось поверхностным, аритмичным, стонущим.
Тахипноэ, частота дыхания увеличивалась от 66 – 80 в 1
мин., ДН II – III ст). Кожные покровы бледные с серовато�
цианотичным оттенком, сухие. Повышена ригидность груд�
ной клетки. При аускультации выслушивалось ослабленное,
реже жесткое дыхание. Со стороны сердечно�сосудистой
системы отмечались выраженные колебания ритма сердца
(ЧСС от 115 до 180 в 1 мин.), приглушенные тоны сердца,
выраженное снижение систолического артериального дав�
лении (АДс менее 55�50 мм.рт.ст.).

Дыхательные расстройства сочетались с нарушениями
кислотно�щелочного равновесия крови. Об этом свидетель�
ствовали выраженные признаки ацидоза метаболического
характера в КОС капиллярной крови: PH колебался от 7,00
до 7,30 (средний 7,19 ± 0.037), РСО2 варьировало от 30,4
до 72,8 мм.рт.ст. (в среднем 51,7 ± 4,77 мм.рт.ст.), РО2
снижалось от 83,4 до 34,3 мм.рт.ст.(среднее 49,9 ± 5,2
мм.рт.ст.), НСО3 у всех детей снижался от 21,2 до 10,8
ммоль/л (в среднем 17 ± 1,55 ммоль/л), АВЕ повышался
от 3,3 до 22,3 ммоль/л (в среднем 9,8 ± 2,55 ммоль/л),
уровень лактата увеличивался до 6,0 ± 1,55 ммоль/л (сред�
ний),  SatO2 колебалась от 82% до 94% (средняя
89,4%±1,56%); кислородозависимость при проведении рес�
пираторной терапии составила от 30% до 60% FiO2.

Во II�ом варианте у 9 доношенных новорожденных кли�
нические признаки врожденной пневмонии проявились че�
рез «светлый промежуток» от 3 до 5 часов и более.

На фоне нарастающей дыхательной недостаточности (та�
хипноэ, ЧД от 58 до 78 в 1минуту с участием вспомогатель�
ной мускулатуры, цианоз кожных покровов) отмечено раз�
витие выраженного токсикоза – беспокойство, возбужде�
ние сменяющееся вялостью, срыгивания, снижение соса�
тельного рефлекса, отказ от сосания, вздутие живота. Со
стороны сердечно�сосудистой системы тахикардия, приглу�
шенность тонов сердца, систолический шум. Средние циф�
ры ЧСС 159,4 ± 3,17 ударов в минуту. Умеренно выражен�
ное снижение систолического артериального давления (АДс
менее 60 мм.рт.ст.).

Дыхательная недостаточность у этих новорожденных так
же протекала с изменениями в КОС капиллярной крови: РН
колебался от 7,42 до 7,16 (средний 7,28 ± 0,029), РСО2
варьировал от 26,7 до 52,9 мм.рт.ст. (средний 42,6 ±2,8
мм.рт.ст.), РО2 снижалось от 60,4 до 39,4 мм.рт.ст. (среднее
49,5 ±3,7 мм.рт.ст.), АВЕ варьировало от�0,6 до – 14,3
ммоль/л (среднее – 6,4 мм.рт.ст.), НСО3 снижался от 21,0
до 10,8 ммоль/л (среднее 19,8 ±1,3 мм.рт.ст.), SatO2 коле�
балась от 82% до 94% (среднее 89,4 ± 2,0 мм.рт.ст.); кисло�
родозависимость при проведении респираторной терапии
составила от 21% до 30% FiO2.

В III варианте у 7 доношенных новорожденных клини�
ческие симптомы врожденной пневмонии выявлены в тече�
ние 12 – 24 часов после рождения. После рождения в кли�
нической картине манифестировали симптомы интоксика�
ции: синдром гипервозбудимости или угнетения ЦНС, мы�
шечная дистония, снижение безусловных рефлексов, сры�
гивания, вздутие живота. В динамике наблюдения появи�
лись признаки дыхательной недостаточности (тахипноэ, ЧД
от 55 до 65 в 1 мин., с втяжением нижних межреберий и
диафрагмальной области), но нарушений в гемодинамике
не отмечалось.

При развитии дыхательной недостаточности у этих детей
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так же выявлены умеренно выраженные признаки метабо�
лического ацидоза в КОС капиллярной крови: PH колебал�
ся от 7,21 до 7,4 (средний 7,28 ± 0,029), РСО2 варьировал
от 24,8 до 42.5 мм.рт.ст. (в среднем 42,6 ± 2,8 мм.рт.ст.),
РО2 снижалось от 80,4 до 39,4 мм.рт.ст. (среднее 58,2 ±
6,5 мм.рт.ст.), НСО3ст. снижался от 20,3 до 12,2 ммоль/л
(средний 19,8 ± 1,3 мм.рт.ст.), АВЕ повышался от�4,2 до
14,7 ммоль/л (средний 6,4 ±1,5 ммоль/л), РО2 находи�
лось в пределах от 39,4 до 80,4 мм.рт.ст. (среднее 49,5 ±
3,7 мм.рт.ст.), SatО2 от 90%�до 95%; кислородозависимость
при проведении респираторной терапии составила от 21%
до 30%. FiO2.

В раннем неонатальном периоде пневмония проявляет�
ся картиной дыхательной недостаточности, а клинические
симптомы очагового или системного воспаления могут быть
не выражены. По этой причине диагноз «Пневмония» у но�
ворожденных считают верифицированным только в тех слу�
чаях, когда очаговое воспалительное поражение легких (ниж�
них отделов дыхательных путей) подтверждено рентгеноло�
гически.

Рентгенологические изменения при врожденной пнев�
монии у новорожденных весьма сложно трактовать вслед�
ствие особенностей в становлении кардио�респираторной
адаптации при рождении. При этом используют 2 группы
диагностических критериев: основные и дополнительные. К
основным рентгенологическим диагностическим критериям
относится рассеянная перибронхиальная очаговая инфиль�
трация, местами сливная или очаговые тени на фоне уси�
ленного бронхососудистого рисунка и эмфиземы. Дополни�
тельными критериями является усиление бронхососудисто�
го рисунка и/или локальное снижение прозрачности лег�
ких.

В нашем случае при проведении рентгенологического об�
следования легких у 7(29,2%) новорожденных выявлена
очаговая инфильтрация преимущественно правого или обо�
их легких; у 14 детей(58,3%) определено диффузное сниже�
ние пневматизации легких на фоне усиленного бронхососу�
дистого рисунка и повышенной воздушности, в 3 случа�
ях(12,5%) отмечалось незначительное снижение пневмати�
зации в обоих легких.

Все заболевшие новорожденные после первичного рен�
тгенологического обследования в отделении новорожден�
ных родильного дома были переведены в ОИТР 3�ей детс�
кой ГКБ г.Минска. В динамике рентгенологического обсле�
дования диагноз «врожденная пневмония» был подтверж�
ден во всех случаях.

К основным критериям в диагностике врожденной пнев�
монии у новорожденных так же относится бактериологичес�
кое обследование матери и ребенка т.е. высев из амниоти�
ческой жидкости и родовых путей матери и дыхательных
путей ребенка или крови идентичной флоры.

Микробиологическое обследование проведено только у
14 (59%) заболевших новорожденных с наружного слухово�
го прохода, носа, зева, глаз и околопупочной области. Рост
микроорганизмов с исследованных локусов был выявлен у
всех новорожденных. Установлено, что 7 (29,1%) детей были
контаминированы St. epidermidis, в 4(16,6%) случаях – St.
aureus, 4(16,6%) детей – Str. аgalacticae, в 1(4,16%) случае
Str.haemoliticus, в 2(8,3%) случаях – Ent. faecalis, в 1(4,16%)
случае – E.coli, в 1(4,16%) случае – Ent. cloacae, в 1(4,16%)
случае – Proteus mirabilis, в 1(4,16%) случае – Acinetobacter.

Итак, доминирующее значение у доношенных новорож�
денных с врожденной пневмонией имели бактерии рода
Stafilococcus и Streptococcus. В единичных случаях высеяны
грамм – отрицательные и колиформные бактерии. Из лите�
ратурных данных известно, что в инфицировании околоплод�
ных оболочек ведущее значение имеют бактерии рода
Stafilococcus.

При лабораторном обследовании новорожденных в пер�
вые сутки жизни в общем анализе крови отмечался сдвиг
лейкоцитарной формулы влево с появлением юных форм:
миелоциты 0,37% + 0,17; юные 0,25% +0,1; палочкоядер�
ные 8,3% + 1,0, количество лейкоцитов в пределах нормы
20,9 + 2,07.Патологических изменений в показателях крас�
ной крови и количестве тромбоцитов не отмечено.

В биохимическом анализе крови выявлено повышение
уровня одного из главных маркеров системного воспале�
ния у новорожденных�С�реактивного протеина�до 27,9 + 7,0
мг/л (норма 12 мг/л).

При обследовании системы гемостаза патологические
изменения в виде гипокоагуляции выявлены в 1 случае.
Отклонений в коагулограмме у остальных новорожденных
не отмечено.

Лечение пневмонии включает комплекс мероприятий,
направленных на создание оптимальных условий выхажи�
вания, коррекцию дыхательных и гемодинамических нару�
шений, воздействие на этиологический фактор и ключевые
звенья патогенеза.

Все дети находились на посту интенсивной терапии отде�
ления новорожденных. С целью создания комфортного мик�
роклимата выхаживание проводилось в режиме кювеза с
использованием неинвазивного мониторинга основных па�
раметров жизнедеятельности: ЧД. ЧСС, АД, SatO2, темпера�
турой.

Респираторная терапия проводилась всем новорожден�
ным под контролем параметров КОС капиллярной крови,
SatO2. При этом 17 (70,8%) детей нуждались в проведении
ИВЛ и 7 (29,2%) детей�в консервативной оксигенотерапии.

На ИВЛ в режиме А/СМV находилось 13 новорожденных
и 4�ем детям проводился режим SIMV�IMV.

Оксигенотерапию в консервативном режиме (подача ув�
лажненной воздушно – кислородной смеси�FiO2 до 30% в
кювез с помощью назальных канюль под контролем SatO2)
получали 7 новорожденных детей.

При врожденной пневмонии неустановленной этиологии
для проведения антибактериальной терапии препаратами
выбора является комбинация полусинтетических пеницил�
линов и аминогликозидов. В данном случае назначался
ампициллин + клавулановая кислота в дозе 30 мг/кг в со�
четании с амикацином в дозе 15 мг/кг внутривенно через
12 часов.

Инфузионную терапию с целью дезинтоксикации, кор�
рекции гемодинамических и метаболических нарушений и
антигеморрагическую терапию получали все дети, седатив�
ную�5(20,8%), эритроцитарную массу�1 ребенок, свежеза�
мороженную плазму�1 новорожденный, дофамин титровал�
ся 6 детям.

Все дети после стабилизации основных систем жизнеде�
ятельности (респираторной, гемодинамической, метаболи�
ческой, гемостазиологической) с помощью реанимационной
транспортной бригады были переведены для дальнейшего
лечения в ОИТР 3�ей ДГКБ г.Минска.

Таким образом, установленные при анализе материнс�
кого анамнеза факторы высокого риска по внутриутробно�
му инфицированию доношенных новорожденных указыва�
ют на выраженные нарушения в состоянии репродуктивного
здоровья женщин детородного возраста. Об этом свидетель�
ствует наличие у них: хронической воспалительной патоло�
гии гениталий, почек, мочевых путей, носительство агентов�
ТОRCH�синдрома (герпесвирусных), патологическое протека�
ние беременности и родов, гнойно�воспалительные изме�
нения в плаценте.

Клинические особенности в проявлении врожденной
пневмонии у доношенных новорожденных зависят от вре�
мени инфицирования, вирулентности и массивности инфек�
ционных агентов. Симптомы заболевания (дыхательная не�
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Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1. Схема сравнительного анализа показателей между подгруппами
обследованных детей.

достаточность, интоксикация) развивались либо с рождения
(1�3 часа) или со светлым промежутком от 3 до 5 часов и
более или в течение 1 – 2 суток жизни.

Следует отметить, что даже минимальные дыхательные
нарушения у новорожденных сопровождались развитием вы�
раженного метаболического ацидоза вследствие незрелос�
ти компенсаторных почечных механизмов.

Типичные рентгенологические изменения (очаговую ин�
фильтрацию) при первом рентгенологическом обследовании
имели только 29,2% детей, в остальных случаях (70,8%) от�
мечались вспомогательные признаки пневмонии (усиление
бронхо�сосудистого рисунка и/или локальное понижение
прозрачности). Необходимо помнить, что в 20�30% случаев
на рентгенограмме легких выполненной до конца 1�х суток
жизни может не выявляться характерных изменений.

Поэтому для диагностики развития воспалительного процес�
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O.Y. Svirskaya, Y.A. Ustsinovich
THE INFLUENCE OF BIRTH ASPHYXIA ON HYALINE MEMBRANE DISEASE

RESPIRATORY THERAPY IN PREMATURE INFANTS.

The authors investigated the influence of birth asphyxia on hyaline membrane disease respiratory therapy
by artificial lung ventilation and acid-base status characteristics in premature infants during early neonatal
period. The positive effect of surfactant replacement therapy in this pathology was confirmed. Early surfactant
therapy benefit was established in modern and severe birth asphyxia.

Key words: newborn, interleukin-8.

Критическая незрелость легких преждевременно рож�
денного ребенка диктует необходимость поиска оптималь�
ной тактики респираторной терапии таких пациентов. Если
плод потребляет 7 мл/кг в минуту кислорода, то новорож�
денному ребенку его необходимо 18 мл/кг в минуту. Эта
задача возлагается на легкие, которые ещё не сформиро�

ваны в достаточной для решения такой проблемы степени.
Современная медицина располагает достаточно большим
арсеналом технических и медикаментозных средств, позво�
ляющих оказывать помощь таким пациентам. Это и заме�
щение функции дыхания посредством искусственной венти�
ляции легких (ИВЛ), и введение препаратов экзогенного сур�

фактанта, природного противоателектатичес�
кого фактора, призванного поддерживать
легкие в расправленном состоянии. Недоста�
точная продукция последнего у недоношен�
ных детей сопровождается развитием респи�
раторного дистресс�синдрома (РДС) – болез�
ни гиалиновых мембран (БГМ). Лечение та�
ких пациентов весьма дорогостоящее, но
речь идет о спасенной жизни. Как спасти,
выходить недоношенного ребенка, при этом
обеспечить качество его последующей жиз�
ни, остается очень важным вопросом совре�
менной неонатологии [2]. Антенатальные
факторы, индуцирующие преждевременные
роды, в сочетании с незрелостью плода при�
водят к тому, что такие младенцы часто рож�
даются в состоянии асфиксии. Перенесенное
кислородное голодание запускает каскад
патофизиологических процессов, влияющих

са в легких в ранней стадии развития врожденной пневмонии у
новорожденных необходимо выполнение серии из 2�3 снимков
с интервалом в 6�12�24 ч до момента стабилизации состояния.
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