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В рамках многоцентрового рандомизированного контрольно-сравнительного исследования проведен анализ эффективнос-
ти лечения церебральной ишемии II—III степени у 48 недоношенных новорожденных метаболическим нейропротектором 
цитофлавин. Основную группу составили 24 ребенка, получавших внутривенно цитофлавин из расчета 2 мл на 1 кг массы 
тела в сутки в течение первых 5 дней жизни; 24 недоношенным новорожденным группы сравнения проводилась базисная 
терапия. Использованные методы обследования: оценка неврологического статуса, состояния центральной и мозговой гемо-
динамики, нейросонография. В 1, 3, 6 мес скорригированного возраста детям оценивали психомоторное развитие с помощью 
стандартизированных психометрических шкал INFANIB и BSID. Установлено, что цитофлавин хорошо переносится недо-
ношенными новорожденными, не имеет опасных побочных эффектов, оказывает системное антигипоксантное действие. 
Нейропротекторные свойства препарата подтверждаются достоверно более успешными по сравнению с контролем темпами 
психомоторного развития в течение 1-го года жизни у детей основной группы.

Ключевые слова: новорожденные, недоношенные, церебральная ишемия, нейропротектор, реанимация, интенсивная терапия, 
цитофлавин.

The efficiency of treating second-third degree cerebral ischemia with the metabolic neuroprotector Cytoflavin was analyzed in 48 pre-
mature neonatal infants within the framework of a multicenter randomized controlled comparative study. A study group consisted of 
24 infants receiving cytoflavin, 2 ml/kg/day, in the first 5 days of life; 24 premature neonates from a control group had basic therapy. 
The used studies involved the evaluation of the neurological status, central and cerebral hemodynamic, and neurosonography. Psy-
chomotor development was evaluated using the standardized INFANIB and BSID psychometric scales in infants at corrected age of 
months 1, 3, and 6. Cytoflavin was found to be well tolerated by premature neonates, it had no dangerous adverse reactions, exerted 
a systemic antihypoxant effect. The neuroprotective properties of the drug were supported by more successful psychomotor develop-
ment rates within the first year of life in the study group infants than in the controls.

Key words: neonatal infants, premature infants, cerebral ischemia, neuroprotector, resuscitation, intensive therapy, cytoflavin.

Гипоксически-ишемические поражения головно-

го мозга в перинатальном периоде являются од-

ной из главных причин смертности новорожденных, 

а также развития тяжелой патологии ЦНС с исходом 

в инвалидизацию [1—4]. Известно, что основным пус-

ковым механизмом развития гипоксически-ишеми-

ческого повреждения ткани мозга является ограниче-

ние поступления кислорода и субстратов окисления.

Вследствие гипоксемии или неадекватной цереб-

ральной перфузии нарушаются процессы окисли-

тельного фосфорилирования, активируется анаэроб-

ный гликолиз и снижается уровень макроэргических 

соединений в клетках нервной ткани. Нарастающий 

энергетический дефицит проявляется нарушением 

работы ионных насосов, обеспечивающих поддержа-

ние интрацеллюлярного водно-электролитного го-

меостаза в клетках головного мозга. Деполяризация 

клеточных мембран, возникающая в условиях энер-

гетической депривации, инициирует запуск механиз-

мов, активизирующих перекисное окисление липи-

дов и внутриклеточные протеолитические ферменты, 

повреждающие эндо- и экзоцеллюлярные мембра-

ны. При этом происходит внеклеточное накопление 

глутамата и аспартата (эксайтотоксичность) из-за 

нарушения энергозависимых процессов утилизации 

и избыточного высвобождения данных нейротранс-
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миттеров из пресинаптических окончаний [5—9].

Наиболее значительные потери в клетках нервной 

ткани развиваются спустя 2—6—48 ч после рожде-

ния вследствие «оксидантного стресса», который 

сопровождает восстановление мозгового кровотока 

(дефицит перфузии сменяется фазой реперфузии вы-

сокооксигенированной кровью) и характеризуется 

избыточной продукцией высокореакционных сво-

бодных радикалов или продуктов их генерирующих 

[8, 10—12]. При таких условиях в первые часы и сутки 

жизни после рождения у новорожденных, перенесших 

анте- и интранатальную гипоксию-ишемию, возни-

кает значительный дисбаланс в системах регуляции и 

распределения церебрального кровообращения, что 

с учетом нередко возникающих кардиореспираторных 

нарушений и морфофункциональной незрелости всех 

компонентов системы «ауторегуляции мозгового кро-

вотока» у недоношенных детей способствует высокой 

частоте (до 85% всех перинатальных поражений ЦНС) 

ишемических и геморрагических повреждений голо-

вного мозга в раннем неонатальном периоде [14—17].

Многочисленные экспериментальные исследо-

вания механизмов постгипоксического поражения 

ЦНС сопровождают поиск современных фармако-

логических вмешательств в каскад инициированных 

гипоксией патологических процессов, которые могут 

в ряде случаев предотвратить или ограничить очаг по-

ражения нервной ткани и улучшить неврологический 

исход [17—21]. Промежуток времени — «терапевти-

ческое окно», в течение которого фармакологическое 

вмешательство с церебропротекторной целью может 

оказаться эффективным, по данным литературы, 

колеблется от 2 до 48 ч после гипоксически-ише-

мического воздействия [22, 23]. В настоящее время 

в качестве наиболее перспективных нейропротекто-

ров изучаются лекарственные препараты и их ком-

бинации, поддерживающие продукцию макроэргов в 

условиях дефицита кислорода и обладающие антиок-

сидантной активностью [24—26].

Этим критериям соответствует отечественный 

препарат Цитофлавин (Р№003135/01), разработан-

ный Научно-технологической фармацевтической 

фирмой «Полисан» (Санкт-Петербург) и выпуска-

емый в виде раствора для внутривенного введения 

в ампулах по 10 мл, что является оптимальным для 

экономичного применения в неонатальной реанима-

ции и интенсивной терапии.

В состав препарата входят: сукцинат натрия, ино-

зин (рибоксин), рибофлавин и никотинамид, оказы-

вающие комплексное корригирующее воздействие на 

внутриклеточный энергетический обмен как в услови-

ях тканевой гипоксии-ишемии, так и в период пости-

шемической реперфузии, характеризующейся акти-

вацией процессов свободнорадикального окисления 

[28, 29]. Сукцинат натрия (естественный эндоген-

ный субстрат клетки) повышает кругооборот в цикле 

трикарбоновых кислот, увеличивая объем энергии, 

необходимой для синтеза АТФ и γ-аминомасляной 

кислоты, улучшает тканевое дыхание, усиливая отда-

чу кислорода тканям, увеличивает антиоксидантную 

функцию системы глутатиона [30, 31].

Рибоксин (инозин), являясь агонистом пуринер-

гических рецепторов, приводит к выработке дополни-

тельного количества энергии независимо от ее глико-

литического образования. Также за счет метаболитов 

аденозина может происходить активация гликолиза, 

что на определенное время служит эффективным 

источником энергии при дополнительных инфузи-

ях экзогенной глюкозы [32]. Рибоксин эффективно 

реализует образование дополнительного количества 

энергии, гиперполяризует мембраны за счет усиления 

транспорта ионов калия из клеток, вызывает вазоди-

латацию церебральных и кардиальных микрососудов, 

оказывает инотропное действие на миокард [33—35].

Рибофлавин усиливает как антиоксидантное (за 

счет поддержания системы глутатиона), так и ан-

тигипоксическое (за счет флавиновых ферментов) 

действие. Никотинамид — амидный метаболит ни-

котиновой кислоты, предшественник коферментов 

дегидрогеназ НАД и НАДФ, соотношение которых 

является главным регуляторным механизмом цик-

ла трикарбоновых кислот и отчасти окислительного 

фосфорилирования. Кроме того, никотинамид явля-

ется селективным ингибитором образующегося при 

тканевой ишемии фермента поли-АДФ-рибозилсин-

тетазы, участвующего в инициировании клеточного 

апоптоза [36].

Таким образом, суммарные эффекты компонентов 

цитофлавина обусловливают его фармакологическую 

активность при церебральной ишемии, а именно 

обеспечивают активацию и течение взаимосвязан-

ных метаболических реакций в цикле трикарбоновых 

кислот с увеличением синтеза АТФ в условиях его 

дефицита, стимулируют гликолиз, опосредованно ак-

тивируют системы защиты от свободнорадикального 

повреждения, эксайтотоксичности, апоптоза [37, 38]. 

Целью настоящего исследования явилась оценка 

эффективности цитофлавина (раствор для инфузий) 

у недоношенных новорожденных с церебральной 

ишемией II—III степени, нуждающихся в проведе-

нии реанимации и интенсивной терапии (разрешение 

Росздравнадзора №73 от 20.02.2007 г. и Комитета по 

этике при Федеральном органе контроля качества ле-

карственных средств №84 от 25.01.2007 г.).

ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕТЕЙ
И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Работа проводилась в рамках многоцентрового 

рандо мизи ро ван ного контрольно-сравни тель ного 

иссле до вания в соответствии с требованиями доказа-

тельной медицины. Родители подписывали информи-
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рованное согласие на участие их детей в клиническом 

испытании препарата цитофлавин. Рандомизация 

исследования проводилась методом «конвертов». 

Настоящий фрагмент исследования выполнен в от-

делении реанимации и интенсивной терапии для 

новорожденных и далее в отделении патологии ново-

рожденных Научного центра акушерства, гинеколо-

гии и перинатологии им. акад. В.И. Кулакова.

В качестве критериев для оценки эффективности 

терапии цитофлавином взяты результаты динамичес-

кого клинического, инструментального и лаборатор-

ного мониторинга, являющиеся общепринятыми для 

неонатальной реанимации и интенсивной терапии. 

При проспективном наблюдении в качестве доказа-

тельной базы, подтверждающей наличие или отсутст-

вие церебропротекторных свойств цитофлавина, 

помимо оценки неврологического статуса с учетом 

скорригированного возраста, проводилась нейросо-

нография. Как дополнительные методы верификации 

полученных данных также были использованы обще-

принятые стандартизированные психометрические 

шкалы для оценки состояния мышечно-постураль-

ного тонуса у младенцев 1-го года жизни INFANIB 

[38] и шкала оценки уровня моторного и нервно-пси-

хического развития BSID-II (Bayley Scales of Infant 

Development) [39].

Статистический анализ полученных данных вы-

полнялся с помощью пакета программ Statistica 6.0 

(StatSoft, Windows XP) в соответствии с рекомендаци-

ями О.Ю. Реброва [40]. Количественные признаки, 

имевшие нормальное распределение, описывались 

средними и среднеквадратичными отклонениями 

(М±s). Данные представлены в формате: M±m (sd), где 

М — средняя арифметическая, m — ошибка средней, 

sd — стандартное отклонение. Применяли t-критерий 

Стьюдента для зависимых и независимых выборок. 

Различия считались статистически значимыми при 

достигнутом уровне значимости р<0,05.

В основу работы положены сравнительные резуль-

таты клинико-лабораторных комплексных иссле-

дований у 48 недоношенных новорожденных с рес-

пираторным дистресс-синдромом или врожденной 

пневмонией и церебральной ишемией II—III степе-

ни, нуждавшихся в проведении реанимационно-ин-

тенсивной помощи с первых суток жизни. В ходе 

исследования пациенты были разделены на группы 

в зависимости от проводимой терапии. В основной 

группе (24 ребенка) помимо базисного лечения при-

меняли цитофлавин. В контрольной группе (24 ре-

бенка) проводилась только базисная терапия, которая 

включала парентеральное питание, волюмэспандеры, 

препараты крови, растворы электролитов, антибио-

тики, эубиотики, седативные препараты, антикон-

вульсанты, кардиотоники.

Цитофлавин детям основной группы вводили 

внутривенно в возрасте 2—2 ч жизни, медленно, из 

расчета 2 мл на 1 кг массы тела в сутки. Расчетная су-

точная доза разводилась в растворах 5% или 10% глю-

козы в соотношении 1:5 и учитывалась в суточном 

объеме основной инфузии в зависимости от состоя-

ния гемодинамики конкретного пациента. Препарат 

вводили наряду с парентеральным питанием, с рас-

творами, используемыми для коррекции водно-элек-

тролитного баланса и объема циркулирующей крови. 

Разведенный цитофлавин вводился со скоростью ос-

новной инфузии с помощью инфузионных насосов. 

Продолжительность лечения цитофлавином состав-

ляла 5 сут.

При сравнении пациентов основной и контроль-

ной групп по сроку гестации, массе тела, длине тела, 

оценке по шкале Апгар при рождении статистически 

значимой разницы не выявлено (см. таблицу). Одна-

ко среди новорожденных основной группы преобла-

дали дети, родившиеся в тяжелой и среднетяжелой 

асфиксии (58%), которые в контрольной группе со-

ставили 33%.

В основной и контрольной группах родоразреше-

ние путем кесарева сечения встречалось в 95,8% слу-

чаев. Осложненное течение настоящей беременности 

отмечено во всех случаях. У всех женщин имело место 

сочетание неблагоприятных факторов течения бе-

ременности и родов. Ведущими факторами явились 

угроза прерывания беременности и истмико-церви-

кальная недостаточность.

Таблица. Характеристика детей двух групп с церебральной ишемией II—III степени по сроку гестации, массе и длине тела, 
оценке по шкале Апгар

Параметр Основная группа (n=24) Контрольная группа (n=24)

Срок гестации, нед 31,75±1,98 32,38±2,3

Масса тела при рождении, г 1757,3±502,2 1684,3±523,6

Длина тела при рождении, см 41,3±3,6 41,3±4,2

Оценка по шкале Апгар, баллы:

на 1-й минуте жизни 4,9±2,0 5,5±1,6

на 5-й минуте жизни 6,4±1,6 6,8±0,96

Примечание. р>0,05.
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Летальных случаев у наблюдавшихся детей не за-

регистрировано. В связи с выраженными дыхатель-

ными нарушениями, обусловленными врожденной 

пневмонией и респираторным дистресс-синдромом, 

в раннем неонатальном периоде все дети нуждались 

в респираторной терапии: традиционная принуди-

тельная вентиляция легких, высокочастотная осцил-

ляторная вентиляция легких, спонтанное дыхание 

с постоянным положительным давлением в дыхатель-

ных путях через назальные канюли и неинвазивная 

вентиляция легких.

Дети основной группы имели более тяжелые ды-

хательные нарушения, что потребовало ужесточения 

дыхательной терапии у 13 (54,2%) новорожденных 

основной группы и только у 6 (25%) — в группе кон-

троля. Поскольку компоненты цитофлавина явля-

ются естественными метаболитами биохимических 

процессов, протекающих во всех тканях организма 

человека, логично ожидать, что препарат наряду с це-

ребропротекторными свойствами будет активен и как 

системный антигипоксант. Действительно, уже в те-

чение 2—3 ч от начала инфузии препарата отмечалось 

достоверное снижение потребности в высоких кон-

центрациях кислорода в дыхательной смеси у детей, 

получавших цитофлавин, при этом напряжение кис-

лорода в крови, насыщение гемоглобина кислородом 

оставались в пределах возрастной нормы.

В течение 1-х суток жизни у пациентов обеих 

групп концентрация кислорода во вдыхаемой смеси 

была снижена до 21—30%. В последующие 2—5 дней 

жизни этот показатель наряду с данными кислотно-

оснóвного состояния крови не имел статистически 

достоверных различий. На 2—3-и сутки жизни в ос-

новной группе лишь 1 ребенок нуждался в токсичес-

кой концентрации кислорода, а в контрольной груп-

пе 5 детей получали 35—60% О
2
. Однако на 6-й день 

у пациентов контрольной группы отмечалась тенден-

ция к гипероксии в крови (65,4±8,8 и 43,1±0,7%), что 

является фактором риска снижения церебральной 

перфузии и, как следствие, угрозой ишемического 

повреждения ткани мозга.

Парциальное напряжение СО
2
 и рН крови у ново-

рожденных в 1—6-е сутки жизни не имели статисти-

чески достоверной разницы в основной и контроль-

ной группах, также как и уровень оснований крови.

При динамическом контроле электролитного со-

става сыворотки крови у детей обследованных групп 

отмечены статистически значимые различия: низкое 

содержание Na+ у новорожденных контрольной груп-

пы — 129,7±2,71 ммоль/л против 137,6±5,23 ммоль/л 

у пациентов основной группы (р<0,05); гиперкали-

емия у детей основной группы — 5,7±1,37 ммоль/л 

против 4,95±1,3 ммоль/л в контроле (р<0,05) в 1-е 

сутки жизни. Однако уровень электролитов нормали-

зовался к 3-му дню жизни. Известно, что в условиях 

нарастающего энергетического дефицита в клетках 

различных тканей происходит перераспределение 

ионов калия и натрия. Калий покидает клетки, и его 

уровень во внеклеточных пространствах и сыворотке 

крови возрастает, в то время как ионы натрия переме-

щаются из внеклеточных пространств в интрацеллю-

лярный сектор, что сопровождается снижением его 

концентрации в крови. Кроме того, дополнительным 

источником сывороточного калия у новорожденных 

являются распадающиеся клетки крови, других ор-

ганов и тканей, подвергшихся ишемии-гипоксии. 

Полученные данные указывают на то, что у детей, по-

лучавших цитофлавин, уровень натрия в сыворотке 

крови нарастал более интенсивно от нижней к верх-

ней границе нормативных показателей. Отсутствие 

достоверной разницы в концентрации калия, натрия, 

кальция в сыворотке крови пациентов основной и 

контрольной групп мы объясняем тем, что все дети 

получали адекватную дотацию электролитов с 1-х су-

ток жизни.

Содержание аспартатаминотрансферазы в сыво-

ротке крови обследованных новорожденных было 

выше у пациентов основной группы на 3-й день жиз-

ни (41,8±27,7 Е/л против 12,9±11,5 Е/л соответствен-

но; р<0,005), что можно объяснить более тяжелой ас-

фиксией при рождении у 58% детей этой группы.

Изучение динамики содержания мочевины и кре-

атинина в сыворотке крови явилось дополнительным 

косвенным подтверждением системных цитопротек-

тивных свойств цитофлавина. Уровень креатинина и 

мочевины на 3-и сутки жизни был максимально вы-

соким в обеих группах, но у пациентов, получавших 

цитофлавин, эти показатели были в основном в пре-

делах возрастной нормы.

Известно, что данные метаболиты характеризу-

ют вектор направленности белкового обмена (ката-

болизм — анаболизм). На основании полученных 

результатов можно говорить о том, что компоненты 

препарата обладают отчетливыми системными ци-

топротективными свойствами, а их синергичное воз-

Рис. 1. Частота назначения допамина новорожденным с це-
ребральной ишемией II—III степени (основная и контроль-
ная группы).
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действие на энергетический, белковый и углеводный 

обмен в клетках снижает интенсивность катаболичес-

ких процессов.

В ходе изучения характера терапии, направленной 

на поддержание системной гемодинамики, было вы-

яснено, что дети из группы контроля в первые 2 сут 

жизни чаще нуждались в кардиотонической подде-

ржке допамином (рис. 1). Исследование динамики 

содержания гемоглобина и показателя гематокрита 

в первые 6 дней жизни достоверной разницы между 

двумя группами не выявило.

Сравнительный анализ показателей артериально-

го давления, мониторинг которого проводился в тече-

ние первых дней жизни, у всех обследованных детей 

продемонстрировал постепенный рост систоличес-

кого, среднего и диастолического давления. Между 

группами новорожденных не было достоверных раз-

личий.

На фоне терапии состояние пациентов улучши-

лось, и они были переведены в отделение патоло-

гии новорожденных. Сроки перевода детей основ-

ной и контрольной групп составили 19,95±12,9 и 

17,3±14,4 сут соответственно.

К 14-м суткам жизни 12 из 24 детей, не получавших 

цитофлавин, еще нуждались в дыхательной терапии: 

10 пациентам осуществляли традиционную искусст-

венную вентиляцию легких, 2 — спонтанное дыха-

ние с постоянным положительным давлением в ды-

хательных путях через назальные канюли (NCPAP). 

Из основной группы только 4 из 24 пациентов в этом 

возрасте находились на искусственной вентиляции 

легких (2 детей) и NCPAP (2 ребенка).

Ведущим клиническим неврологическим про-

явлением в исследуемых группах новорожденных 

был синдром угнетения функций ЦНС на протяже-

нии более 10 дней. На нейросонографии было диа-

гностировано внутрижелудочковое кровоизлияние 

I—II степени у 4 детей (по 2 пациента в группах) и 

III степени у 5 детей (у 3 — в основной и у 2 — в кон-

трольной группе). Внутрижелудочковое кровоиз-

лияние III степени у 2 пациентов основной группы 

осложнилось окклюзионной гидроцефалией, что 

в одном случае потребовало постановки вентрикуляр-

ного дренажа, в другом — повторных вентрикулярных 

пункций. Ликвороциркуляция в желудочковой систе-

ме нормализовалась через 2 нед.

Церебральная ишемия III степени носила транзи-

торный перивентрикулярный характер, лишь у одно-

го ребенка контрольной группы развилась перивент-

рикулярная лейкомаляция.

К 1 мес скорригированного возраста все обследо-

ванные дети были выписаны домой. На момент вы-

писки из стационара общее состояние всех детей рас-

ценивалось как удовлетворительное.

Проспективное наблюдение за детьми проводи-

лось в скорригированном возрасте 1 мес (48 детей), 

2 мес (48 детей), 3 мес (38 детей) и 6 мес (30 детей). 

Оно включало осмотры неонатолога, невролога, оку-

листа, нейросонографию, тестирование с использо-

ванием психометрических шкал (INFANIB, BSID).

Оценка по балльной шкале INFANIB мышечно-

постурального тонуса, проведенная на 14-е сутки жиз-

ни новорожденным обеих групп, составляла 61,8±7,0 

в основной и 60,8±4,7 в контрольной группах, что 

расценивается как «транзиторное нарушение». В 1 и 

3 мес скорригированного возраста состояние мышеч-

но-постурального тонуса и двигательных функций 

у детей двух групп также соответствовало диапазону 

«транзиторное нарушение». У пациентов основной 

группы количество баллов составляло 62,9±5,1 и 

63,5±4,3, а в контрольной группе оставалось на преж-

нем уровне 60,2±6,1 и 60,5±1,5. К 6 мес скорригиро-

ванного возраста суммарный балл в основной группе 

был достоверно выше, чем в контрольной (74,8±4,8 

и 67,9±10,5 соответственно; р<0,05). Таким образом, 

у детей основной группы нормализация показателей 

статико-моторного развития наступила достоверно 

раньше, уровень двигательного развития, оцененный 

по шкале INFANIB, был выше на протяжении всего 

периода катамнестического наблюдения.

Для оценки степени интеграции психических 

и моторных возможностей у детей было проведено 

тестирование по шкале BSID-II, которое позволяет 

получить более углубленную и расширенную оценку 

нервно-психического развития детей. Полученные 

результаты выводятся в стандартных единицах, а за-

тем переводятся в индексы моторного (PDI), нервно-

психического (MDI) и поведенческого (BRS) разви-

тия, выраженные в баллах.

Сравнительный анализ моторного развития (PDI) 

показал (рис. 2), что в 1 мес скорригированного воз-

раста дети контрольной группы имели количество 

баллов, соответствующее умеренной (пограничной) 

задержке моторного развития, а дети основной груп-

пы соответствовали «оптимальному уровню разви-

тия». В 3 и 6 мес скорригированного возраста дети 

обеих групп имели суммарные показатели двигатель-

ного развития (PDI), соответствующие диапазону 

НЕОНАТОЛОГИЯ

Рис. 2. Уровень моторного развития по шкале Beyley в ос-
новной и контрольной группах.
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«оптимальный уровень развития». При этом в основ-

ной группе на протяжении всего периода катамнес-

тического наблюдения были зафиксированы более 

высокие показатели двигательного развития.

Сравнение показателей ментального (нервно-

психического) развития (MDI) пациентов (рис. 3) 

позволило выявить, что у всех обследованных детей 

они соответствовали диапазону «оптимальный уро-

вень развития» в течение всего периода наблюдения. 

В 3 мес скорригированного возраста уровень менталь-

ного развития (MDI) у пациентов основной группы 

был достоверно выше по сравнению с детьми группы 

контроля. В 6 мес скорригированного возраста дан-

ный показатель также был больше в основной группе, 

однако разница в этот период была недостоверна.

Таким образом, результаты тестирования по шкале 

BSID позволили выявить, что дети основной группы 

с 1-го месяца скорригированного возраста опережа-

ли в моторном и нервно-психическом развитии детей 

контрольной группы, хотя в перинатальном периоде 

пациенты основной группы имели более тяжелое и 

длительное гипоксически-ишемическое воздействие. 

Рис. 3. Уровень психического развития по шкале Beyley (ос-
новная и контрольная группы).

Можно прийти к заключению, что введение цито-

флавина у преждевременно рожденных детей в тече-

ние первых 5 сут позволяет предотвратить формиро-

вание ишемических структурных поражений ЦНС, 

что улучшает неврологические исходы к 1—3 мес 

скорригированного возраста, тем самым демонстри-

руя церебропротективные свойства препарата.
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Вирус гриппа в педиатрии. Показания к госпитализации

Influenza virus in pediatrics. A reason for hospitalization

M. Cruz-Canete, D. Moreno-Perez, A. Jurado-Ortiz, F.J. Garcia-Martin, J. Lopez-Siles, L. Olalla-Martin

Enferm. Infecc. Microbiol. Clin. 2007. Vol. 25. № 3. P. 177—183.

Грипп у младенцев и детей старшего возраста часто недооценивается из-за его неспецифических признаков, ко-
торые иногда накладываются на таковые при других респираторных инфекциях. Между тем дети первых 2 лет жизни 
относятся к группе риска, а дети школьного возраста являются главным источником инфекции гриппа. В настоя-
щем исследовании изучены клинические и эпидемиологические характеристики детей, госпитализированных по 
поводу гриппа, включая коинфекции, а также проведена сравнительная оценка течения гриппа и других респира-
торных вирусных инфекций и определена эффективность диагностических экспресс-тестов.

Проводилось проспективное описательное обследование детей в возрасте менее 5 лет с респираторными забо-
леваниями или лихорадкой неизвестного происхождения, госпитализированных в стационар. Материалом иссле-
дования служил носоглоточный аспират. В качестве основного метода лабораторного исследования использовалась 
полимеразная цепная реакция на наличие вируса гриппа типов A (IA) и В, респираторно-синцитиального вируса А 
и В и парагриппа 1, 2 и 3-го типов.

Всего исследовано 203 образца. Полимеразная цепная реакция оказалась грипп-положительной у 23 (11,3 %) 
детей, вирус гриппа А был обнаружен у 21 больного (у 20 — H3N2, у 1 — H1N1). Коинфекция (главным образом, 
грипп А с респираторно-синцитиальным вирусом А) была выявлена у 10 из 23 детей. Экспресс-тесты оказались 
чувствительными в 45,5 % случаев. Средний возраст пациентов с гриппом составил 4,87 мес (5 дней —3,5 года); 
69,5% детей были в возрасте менее 24 мес. При гриппе чаще, чем при остальных вирусных инфекциях, лихорадка и 
респираторные симптомы сопровождались диспепсическими расстройствами (р<0,05). Из всех пациентов, которым 
была рекомендована вакцинация против гриппа, только 2,9% получили прививку.

Заключение. Грипп является основной причиной госпитализации новорожденных и детей раннего возраста, 
особенно в возрасте менее 24 мес. Ранняя диагностика этого заболевания поможет избежать ненужного применения 
антибиотиков. Рекомендуемый возраст вакцинации 6 и 24 мес, однако процент в�овремя произведенных прививок 
по-прежнему остается очень низким.

Референт А.И. Асманов
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