
Саратовский научно-медицинский журнал.  2010. Том 6, № 3.

удК616-056.5-053.32(045) Обзор

новорожденный реБенок С крайне малой маССой тела При рождении
Л.Г. Бочкова – ГОУ ВПО Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского Росздрава, доцент кафедры госпитальной педиа-

трии, кандидат медицинских наук.

extReMeLY LOw BIRtH weIGHt NewBORN
L.G. Bochkova – Saratov Medical University n.a. V.I. Razumovsky, Assistant Professor, Candidate of Medical Science.

дата поступления – 24.02.2010 г. дата принятия в печать – 16.09.2010 г. 

Бочкова Л.Г. Новорожденный ребенок с крайне малой массой тела при рождении // Саратовский научно-меди-
цинский журнал. 2010. Т. 6, № 3. С. 641–646.

В статье анализируется современное состояние и история проблемы новорожденных детей с крайне малой 
массой тела при рождении. Представлены специфические медицинские особенности этих детей, связанные 
с их морфофункциональной незрелостью. даны дефиниции и критерии диагностики, рассмотрены основные 
направления  оказания помощи при типичных для этого контингента расстройствах неонатальной адаптации. 
Обоснована необходимость создания комплексной программы раннего вмешательства и определены ее зада-
чи, решение которых обеспечит сохранное выживание детей, родившихся с крайне малой массой тела. 
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the article analyses the modern state and the history of the extremely low birth-weight newborns problem. the 
specific medical characteristics of these newborns, connected with their morphofunctional immaturity, are presented. 
Definitions, diagnostics criteria and main sectors of medical care for patients with typical disorders of neonatal adapta-
tion for this group are given. Substantial reasons for creating a complex program of early medical care are given, and 
the tasks of this program are formulated. Solving these tasks will provide safe survival of the extremely low birth-weight 
infants.
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1По мере решения проблемы снижения заболе-
ваемости и смертности доношенных новорожденных 
все более актуальной становилась задача оптими-
зации медицинской помощи недоношенным детям, 
и в первую очередь детям с очень низкой и крайне 
низкой массой тела. По этой причине акцент науч-
но-практических исследований в области перина-
тологии в последнее десятилетие был перенесен в 
плоскость профилактики и лечения перинатальных 
заболеваний именно у детей с выраженной морфо-
функциональной незрелостью [1]. 

В развитых странах мира решение этих задач 
началось на 20 лет раньше, чем в Российской Фе-
дерации. до 1 января 1993 г. ребенок, родившийся с 
массой тела менее 1000 г, рассматривался в нашей 
стране как нежизнеспособный. И только с переходом 
России в 1993 г. на критерии живорождения, реко-
мендованные Всемирной организацией здравоохра-
нения еще в 1975 г., стало возможным практическое 
использование фундаментальных знаний в области 
физиологии и патологии глубоко недоношенных де-
тей, накопленных нашими учеными [2, 3]. Между-
народная статистическая классификация болезней 
(МКб-10) относит новорожденных, родившихся с 
гестационным возрастом менее 28 полных недель, 
к крайне незрелым детям (код Р07.0). большинство 
из них рождается с массой тела менее 1000,0 г, что 
согласно рекомендациям ВОЗ 1977г. определяется 
как экстремально низкая масса тела и определяет-
ся МКб-10 как крайне малая масса тела (код P07.2). 
Взаимосвязь между гестационным возрастом и мас-
сой тела при сроках беременности менее 28 недель 
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была установлена О.Ф. любченко и соавторами в 
2000 г. на основании ультразвуковой фетометрии.

В последние 10 лет отмечается неуклонный рост 
количества детей, рождающихся с крайне малой 
массой тела. Их доля в настоящее время составляет 
0,5% от всех родившихся детей, т.е. около 8,5 тыс. 
ежегодно. этой тенденции приписываются средне-
срочные влияния современных рекомендаций по 
терапии на границе жизнеспособности, которые 
подхватывают достижения перинатальной медици-
ны. данные европейских исследований отражают 
большие различия в определении нижней границы 
активного лечения недоношенных и в отношении 
соответствующей регистрации крайне незрелых но-
ворожденных. Как границу активной терапии опре-
делили гестационный возраст, соответствующий по 
меньшей мере 23-24 неделям гестации [3-5]. 

Следует признать, что плохая выживаемость та-
ких детей в прошлом была обусловлена отсутстви-
ем должной акушерской и неонатальной помощи. 
Сейчас дети, родившиеся живыми при 27-недельном 
сроке беременности и менее, имеют 50-процентную 
вероятность выживания, при условии оказания ин-
тенсивной медицинской помощи. еще более важным 
показателем является выживаемость без грубых от-
клонений в состоянии здоровья, поскольку известно, 
что среди выживших детей с крайне малой массой 
тела (КММТ) велик процент инвалидов [6-8]. 

Проблема настоящего времени связана не только 
со специфическими медицинскими особенностями, 
присущими детям с КММТ, но и с неадекватностью 
медицинской помощи, оказываемой в настоящее 
время этим детям. эта проблема приобретает все 
большую актуальность в связи с повышением каче-
ства помощи новорожденным, улучшением оснаще-
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ния оборудованием родовспомогательных и детских 
отделений и внедрением новых технологий реанима-
ционно-интенсивной помощи новорожденным. 

Вероятность выживания этих новорожденных в 
значительной степени зависит от гестационного воз-
раста, а в интервале от 23-26 недель каждая неделя 
внутриутробного развития имеет решающее значе-
ние [9]. 

Известно, что между гестационным возрастом и 
смертностью новорожденных также имеется прямая 
зависимость. К такому выводу привели все исследо-
вания выживаемости недоношенных детей (незави-
симо от того, проводился анализ по больницам или 
по географическим регионам). Подобный вывод по-
зволяет считать, что при сроке 23-25 недель суще-
ствует некий биологический «барьер», препятству-
ющий выживанию этих детей [10, 11]. За последние 
30 лет развитие медицинских технологий привело 
к значительному прогрессу в области интенсивной 
терапии крайне незрелых новорожденных. Однако 
выхаживание детей с массой тела менее 1000,0 г и 
гестационным возрастом менее 27 недель остается 
одной из самых серьезных медико-организационных 
проблем.

В настоящее время лечение и выхаживание ново-
рожденных с КММТ построено на общих принципах 
неонатологии и интенсивной терапии. Тем не менее 
специфичность проблем этих новорожденных, обу-
словленная их морфофункциональными особенно-
стями, не всегда позволяет обеспечить неонаталь-
ную адаптацию даже при соблюдении указанных 
принципов. Очевидно, решение этой проблемы на-
ходится за пределами традиционных методов интен-
сивной терапии [9, 12]. 

Медицинские проблемы, присущие крайне незре-
лым новорожденным, являются прямым результатом 
структурной и функциональной незрелости основных 
систем и органов: дыхательных путей, центральной 
нервной системы, желудочно-кишечного тракта, по-
кровного эпителия и пр. После рождения у крайне не-
зрелых новорожденных развиваются те же осложне-
ния, что и у более зрелых недоношенных детей, но в 
более тяжелой и затяжной форме. Однако некоторые 
из расстройств неонатальной адаптации  являются 
специфичными только для крайне незрелых детей. 
Кроме того, определенные трудности складываются 
при оказании помощи этим новорожденных при ис-
пользовании традиционных способов выхаживая. 
Например, повседневные процедуры, достаточно 
просто выполняемые у глубоко недоношенного ре-
бенка с массой 1500 г, могут оказаться весьма за-
труднительными у крайне незрелого новорожденного 
с массой тела 600 г [12, 13].

Специфические проблемы дыхания. Истори-
чески легочная недостаточность у крайне незрелых 
детей рассматривалась исходя из недостаточности 
сурфактанта в структурно незрелых легких. Выработ-
ка функционального сурфактанта начинается в конце 
II триместра беременности. К этому времени разви-
тие легких переходит из каналикулярной фазы в тер-
минально-саккулярную (мешотчатую) фазу. Альвеол 
в узком понимания у детей в гестационном возрасте 
до 34-36 недель еще не существует. Поэтому ребе-
нок, родившийся ранее 28 недель гестации, чаще 
всего обречен на расстройства газообмена, связан-
ного с удлиннением диффузионного трека для газов 
из-за относительно большого расстоянием между 
капиллярами и эндотелием саккулы. Не случайно 
респираторный дистресс-синдром (РдСН) у детей с 

КММТ встречается почти в 100% случаев и протекает 
в наиболее тяжелой и осложненной форме [14, 15]. 

По данным J. tooley, до 98% новорожденных де-
тей с гестационным возрастом менее 28 недель нуж-
даются в проведении искусственной вентиляции лег-
кизх (ИВл) после рождения и 97% остаются на ИВл в 
течение первых суток жизни [16].  

Скандинавское исследование также продемон-
стрировало, что применение ИВл с помощью назаль-
ных канюль (неинвазивной ИВл) без использования 
сурфактанта представляет эффективную форму 
респираторной терапии лишь у 30% недоношенных 
детей с КММТ. В ходе других скандинавских иссле-
дований было доказано, что единственная доза ку-
росурфа перед началом назальной ИВл позволяет 
снизить потребность недоношенных новорожденных 
с КММТ в ИВл с 85 до 40%, а также улучшает прогноз 
у этих пациентов [17, 18]. 

С учетом изложенного можно предположить, 
что профилактическое введение сурфактанта не-
доношенным новорожденным с КММТ оправданно 
и экономически выгодно за счет снижения длитель-
ности ИВл и общего времени госпитализации. Про-
филактическое и раннее введение сурфактанта 
приводит к значительному увеличению выжива-
емости среди детей с КММТ, а также снижает ко-
личество случаев развития хронической бронхо-
легочной патологии и частоту развития синдрома 
утечки воздуха [19, 20]. 

доказанным является факт ускоренного анато-
мического и биохимического созревания легких  под 
действием кортикостероидов, гормонов щитовидной 
железы и симпатомиметиков. Клиническое значение 
в настоящее время имеет только пренатальное вве-
дение беременным проходящих через плаценту кор-
тикостероидов. Следует учесть, что для успешного 
проникновения глюкокортикоидов к плоду состояние 
плацентарного барьера играет немаловажную роль, 
поэтому при патологии беременности, чаще всего 
наблюдаемой при угрозе прерывания беременности,  
этот метод наиболее эффективен с 26 недель бере-
менности. Следует критически отметить, что до сих 
пор не было проведено никаких клинически контро-
лированных исследований, нацеленных на контин-
гент недоношенных с КММТ. Однако эпидемиологи-
ческие исследования показывают, что пренатальное 
введение кортикостероидов также ассоциировано со 
снижением смертности в этой группе новорожден-
ных, что позволяет считать этот метод профилактики 
РдСН рациональным. 

Среди оптимистичных высказываний на эту тему 
настораживают некоторые данные, опубликованные 
в ряде современных зарубежных работ. В них пока-
зано достоверное увеличение частоты неврологиче-
ских нарушений у детей, получивших раннюю пост-
натальную терапию дексаметазоном [21, 22]. 

Однако необходимо подчеркнуть, что на фоне 
уменьшения летальности в настоящее время не уда-
ется радикально снизить частоту развития хрони-
ческих заболеваний легких (ХЗл) у новорожденных. 
Антенатальная терапия стероидами и сурфактантом 
в раннем постнатальном периоде позволили снизить 
частоту развития тяжелых форм РдСН, но при этом у 
30-60% детей с КММТ респираторный дистресс-син-
дром осложняется ХЗл [23]. Глубокая морфофункци-
ональная незрелость легких, а также повреждение 
незрелых легких кислородом и давлением провоци-
руют у новорожденных с КММТ развитие не менее 
грозного дыхательного осложнения, относящееся к 
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хроническим формам заболеваний легких – бронхо-
легочной дисплазии.

частота этого заболевания среди представителей 
обозначенного специфического контингента коле-
блется, по данным ряда авторов, в довольно широких 
пределах: от 20 до 80%. эта патология существенно 
ухудшает и неврологический прогноз. При аутопсии у 
больных с блд обычными находками является сни-
жение числа астроцитов в таламусе, бледном шаре 
и головке хвостатого ядра. По зарубежным данным, 
49% крайне незрелых детей с блд имели грубые не-
врологические отклонения, достоверно связанные с 
легочной патологией [24, 25]. 

для крайне незрелых новорожденных характер-
на так называемая новая или постсурфактантная 
форма блд, представляющая собой заболевание 
паренхимы легких, сопровождающееся нарушением 
роста, развития альвеол и сосудов малого круга кро-
вообращения. Альвеолярная стадия развития легких 
продолжается приблизительно от 24 недели гестации 
до 18 месяцев постнатальной жизни. В основе альве-
оляризации лежит появление септальных гребней в 
саккулах (мешочках), причем дети с эНМТ рождают-
ся в самом начале этого процесса. При этом заболе-
вании легочная паренхима представлена уменьшен-
ным количеством альвеол с истонченными септами 
[12, 14]. 

Критериями блд у детей с КММТ являются: 
– не обязательное пребывание в «жестком» ре-

жиме вентиляции;
– возможность блд после введения сурфактанта;
– возникновение блд после рождения без пред-

варительных дыхательных расстройств;
– длительное сохранение (28 дней+36 недель) за-

висимости от кислорода;
– редкие бронхообструктивный синдром и легоч-

ная гипертензия,
– наличие на рентгенограмме гомогенного затем-

нения при минимальной буллезной эмфиземе и ги-
перинфляции.

В отличие от блд при синдроме Вильсона – Мики-
ти у крайне незрелых новорожденных  дыхательные 
расстройства могут развиваться в позднем неона-
тальном возрасте (позднее 5-го дня жизни). Клини-
ческие проявления данного заболевания чаще все-
го представлены нарастающими хрипами в легких, 
кислородозависимостью и приступами апноэ. Рент-
генологически в легких определяются грубые лен-
тообразные уплотнения, буллы, особенно в верхних 
отделах.

Несмотря на то что синдром Вильсона – Мики-
ти принято рассматривать как вариант блд, еще в 
1973 г. V.g. Mikity, анализируя изменения в легких у 
детей, находившихся на ИВл, пришел к выводу, что 
наблюдавшийся им в 1960 г. синдром не имеет с блд 
ничего общего [12, 24].

Неврологические проблемы. Среди медицин-
ских аспектов, влияющих на прогноз недоношенного 
ребенка, следует в первую очередь выделить пери-
натальные поражения цНС. Наибольшая частота 
поражений цНС у недоношенных детей связана с 
гипоксически-ишемическими и геморрагическими 
повреждениями мозга, которым эти дети особенно 
подвержены в силу анатомо-физиологических осо-
бенностей. Крайне незрелый ребенок отличается по 
характеристикам головного мозга от более зрелых 
детей. Головной мозг составляет большую долю 
(16-20%) от массы тела, а для его функционирова-
ния требуется  более значительная доля сердечно-

го выброса, чем у более зрелых детей. Поверхность 
головного мозга гладкая, без обычных борозд и из-
вилин. Субэпендимальный герминативный матрикс 
сильно васкуляризован и очень хрупок [26]. 

Среди перинатальных поражений мозга прогно-
стически значимы перивентрикулярная лейкомаляция 
(ПВл) и периинтравентрикулярные кровоизлияния 
(ПИВК). Катамнестически неблагоприятными пораже-
ниями нервной системы являются внутрижелудочко-
вые кровоизлияния (ВжК) III-IV степени и кистозная 
форма перивентрикулярной лейкомаляции. При ВжК 
III степени частота инвалидизации составляет 45%, 
при ВжК-4 – 86%, при сочетании ВжК и ПВл – 78%. 
Но даже легкая степень поражения головного мозга 
у недоношенных детей может привести к различным 
отклонениям в развитии цНС [7, 27]. Кровоизлияния 
происходят из субэпендимального герминативного 
матрикса. При легкой форме ПИВК кровоизлияние 
ограничивается пределами герминативного слоя, при 
средней тяжести распространяется внутрь латераль-
ных желудочков мозга (интравентрикулярное крово-
излияние), а при более тяжелых формах желудочки 
переполняются кровью и расширяются. Кровоизлия-
ние может распространяться на паренхиму головного 
мозга (перивентрикулярное кровоизлияние), причем 
тяжелые формы ПИВК III и IV степени возникают у де-
тей наиболее часто (33%), чем у белее зрелых недо-
ношенных новорожденных [6, 28]. 

Возникновение ПИВК тесно связано с первичной 
перинатальной патологией, такой, как гипоксия, ин-
токсикация, шоковое состояние и др. Оно является 
также гестационнозависимым и, следовательно, 
наиболее часто наблюдается у детей КММТ. у зна-
чительного числа таких детей развивается тяжелая 
форма гидроцефалии, требующая оперативного ле-
чения (шунтирования) в последующем [29, 30].

Перивентрикулярная лейкомаляция связана с 
ранним неонатальным заболеванием и в силу этого 
гораздо чаще наблюдается у крайне незрелых ново-
рожденных. Перивентрикулярное белое вещество 
располагается на границе территорий двух артери-
альных систем и поэтому подвержено ишемическим 
поражениям. Ишемия белого вещества приводит к 
формированию кист в перивентрикулярной ткани [7, 
31, 32]. 

В дополнение к геморрагическим и ишемическим 
поражениям мозг новорожденных с КММТ гораздо 
более уязвим для токсических воздействий, чем у 
детей более старших возрастных групп. Нередко 
эффекты избытка или  недостатка натуральных суб-
станций (гипербилирубинемия, гипогликемия) или 
введение лекарственных препаратов бывает трудно 
отличить от клинических проявлений кровоизлияния 
и ишемии [33].

Проблемы слухового и зрительного анали-
заторов. Серьезной причиной нарушения развития 
крайне незрелого ребенка с КММТ является повреж-
дение основных анализаторов нервной системы – 
слухового и зрительного. Адекватность сенсорной 
нагрузки на крайне незрелые анализаторные органы 
играет большую роль на всех этапах выхаживания 
этих новорожденных. чрезмерное раздражение сен-
сорных механизмов чревато срывом адаптации, раз-
витием гипоксии и расстройствами гемодинамики, 
что, в свою очередь, повышает риск внутрижелудоч-
ковых кровоизлияний и лейкомаляции [2, 4, 30]. 

К дополнительным повреждающим факторам 
следует отнести условия пребывания ребенка в от-
делении интенсивной терапии. Существует вероят-
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ность световой и акустической травмы слухового и 
зрительного анализаторов вследствие действия та-
ких факторов, как яркий свет и механические шумы 
от аппаратов ИВл, мониторов [34]. 

условия развития в атмосферном воздухе и при 
естественном освещении резко отличаются от абсо-
лютной темноты полости матки, где плоду кислород 
доставляется с кровью матери. Именно эти факторы 
объясняют развитие ретинопатии недоношенных.

Ретинопатия недоношенных (РН) – поражение не-
сформированных сосудов сетчатки новорождённых с 
КММТ, обусловленное воздействием повреждающих 
факторов, главным образом избыточного количества 
кислорода во вдыхаемом воздухе при осуществле-
нии ухода за новорождённым. 

частота возникновения РН по данным различна. 
Так, по совокупным даннымсеми неонатальных цен-
тров США, частота обнаружения РН в группах детей 
с массой тела при рождении от 501 до 1000 г коле-
блется от 53 до 81% [35, 36]. По данным Московского 
НИИ глазных болезней им. Гельмгольца, частота РН 
у детей с КММТ составила 73,7%. Тяжелые, приво-
дящие к слепоте формы РН, наблюдались у 10-16% 
заболевших [37]. 

Причиной РН является повышенная интенсив-
ность окислительных процессов, обусловленная 
высоким содержанием кислорода, оказывающая по-
вреждающее воздействие и воспринимающаяся со-
судистой системой как фактор агрессии, требующий 
включения компенсаторных механизмов (облитера-
ция сосудов с последующей аномальной пролифера-
цией). Помимо повышенного содержания кислорода 
во вдыхаемом воздухе, этиологическую роль могут 
играть инфекции, гипо- и гиперкапния, яркий свет и 
др. Развитие фиброзного процесса на месте новооб-
разованных сосудов и кровоизлияний, образование 
фиброзных плёнок и тяжей в стекловидном теле де-
лает процесс необратимым и клинически характери-
зуется развитием атрофических процессов в глазном 
яблоке, ведущих к слепоте [35]. 

особенности покровного эпителия. При сроке 
гестации менее 27 недель эпидермис развит недо-
статочно и является плохим физиологическим ба-
рьером. В первые две недели жизни кожа требует 
особой осторожности при уходе за крайне незрелым 
ребенком. Травматизация кожи сопряжена с высоким 
риском нарушения ее целостности и развития инфек-
ции. Поэтому при необходимости фиксации датчиков, 
зондов и катетеров на поверхности тела ребенка в 
настоящее время используется воздухопроницаемая 
адгезивная пленка, преимуществами которой явля-
ются ограничение потери влаги с поверхности кожи, 
создание защитного барьера для контаминации 
кожи микробами, низкое травмирующее воздействие 
при снятии пленки и доступность кожных покровов 
для осмотра. Опасным воздействием для ребенка 
с КММТ обладают и болевые раздражители в виде 
различных манипуляций (забор крови, санация верх-
них дыхательных путей, катетеризация вен) [34, 38].

учитывая почти полное отсутствие у этих детей 
запасов бурого и белого жира, способности к эффек-
тивной терморегуляции и дефицит энергоресурсов, 
решающее значение для успешного выхаживания 
недоношенных имеет тепловой режим. 

дети со сроком гестации 24-27 недель ведут себя 
скорее как пойкилотермные организмы, и им для 
того, чтобы сохранить тепло, требуется окружающая 
температура, равная или даже более высокая, чем 
температура их кожи и тела. Следует особо внима-

тельно относиться к температуре окружающей сре-
ды при выхаживании ребенка с крайне малой массой 
тела, начиная с момента его рождения и до того вре-
мени, когда у него появится способность к самостоя-
тельной терморегуляции. Простые процедуры, такие, 
как контроль жизненных функций или смена пеленки, 
у ребенка с КММТ связаны с риском потери тепла. 
В свою очередь, довольно частые или пролонгиро-
ванные эпизоды потери тепла у крайне незрелого ре-
бенка, у которого ограниченны как продукция тепла, 
так и сохранение его ресурсов, ведут к холодовому 
стрессу. Известно, что холодовой стресс влечет за 
собой изменения физиологических процессов, что 
увеличивает риск заболевания или затрудняет вы-
здоровление ребенка. Поддержание нормального 
теплового режима является критическим моментом 
в выхаживании гестационно незрелых детей с КММТ 
при рождении [4, 36]. 

Крайне незрелые новорожденные нередко под-
вергаются многочисленным болезненным процеду-
рам, необходимым для поддержания их жизнеде-
ятельности. Они способны испытывать боль и, как 
доказано, чрезвычайно чувствительны к болевым 
раздражителям. для уменьшения болевых реакций 
в отделениях для новорожденных широко использу-
ется принцип минимизации болезненных процедур, 
обезболивание, бережное обращение с новорожден-
ными, увеличение периодов отдыха между болезнен-
ными процедурами [39]. 

Проблемы пищеварения и питания. Новорож-
денные с гестационным возрастом 23-27 недель уже 
имеют структурно развитый кишечник. Одновремен-
но имеется значительная степень функциональной 
незрелости системы пищеварения. у них отмечает-
ся снижение или полное отсутствие сосательного и 
глотательного рефлексов, снижение секреции же-
лудочного сока. Недостаточная выработка панкреа-
тических протеаз, липазы и дисахаридаз (особенно 
лактазы) сочетается с относительно высокой актив-
ностью пептидаз кишечника. Отмечаются высокая 
степень абсорбции и ретенции белка и сниженное 
усвоение жиров и углеводов, а также низкая способ-
ность желчи эмульгировать желчные кислоты. За-
медленная и нерегулярная перистальтика кишечника 
и повышенная проницаемость слизистой обусловли-
вают высокую частоту дисбиотических нарушений. 

Ребенок, родившийся при сроке беременности 
менее 27 недель, лишается возможности транспла-
центарного питания и потому оказывается в крайне 
опасном состоянии. Подкожно-жировая клетчатка 
в этом возрасте неразвита, запасы гликогена огра-
ниченны и быстро истощаются. для недоношенных 
новорожденных характерна нестабильность обмена 
глюкозы, в то время как глюкоза в первые дни жиз-
ни является практически единственным источником 
энергии. Повышение уровня кортизола при стрессе, 
сопровождающем рождение, опосредованно и мо-
жет быть одной из причин, приводящих к гипергли-
кемии у новорожденных с КММТ. В то же время эти 
новорожденные также легко подвержены развитию 
гипогликемии, так как запасы гликогена у них огра-
ничены, поэтому сразу после рождения ребенок с 
КММТ испытывает острый дефицит энергоресурсов, 
лишающий его возможности адаптации во внешней 
среде. учитывая напряженность процессов метабо-
лизма в раннем неонатальном периоде, крайне не-
зрелый ребенок не может длительное время пере-
носить голод [40-42]. 
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Недостаточное поступление энергоресурсов, 
ишемия кишечника, как следствие внутриутробной и 
неонатальной гипоксии, контаминация госпитальной 
микрофлорой в результате инвазивных процедур, та-
ких, как зондирование, катетеризация, проведение 
ИВл, являются факторами высокого риска развития 
некротизирующего энтероколита (НэК) у крайне не-
зрелых новорожденных. Из всех заболевших НэК 
81% детей представлен именно данной категорией 
новорожденных [43, 44].

Комплекс мер, направленных на предупреждение 
или раннее предотвращение развития НэК, включа-
ет своевременный перевод ребенка на парентераль-
ное питание, адекватную коррекцию гемодинамики, 
коррекцию кослотно-основного состояния, ограниче-
ние сроков катетеризации пупочной вены, адекват-
ную антибактериальную терапию с мониторингом 
колонизации организма новорожденного патогенной 
и условно-патогенной микрофлорой и постепенное 
введение энтеральной нагрузки [45].

Современные медицинские технологии позво-
ляют выхаживать детей, рожденных с экстремаль-
но низкой массой тела, однако эти успехи влекут за 
собой и новые проблемы, связанные прежде всего 
с организацией адекватного вскармливания таких 
новорожденных. Питание этой категории младенцев 
нельзя назвать просто физиологическим процессом, 
так как с биологических позиций раннее прерывание 
плацентарного питания требует ускоренной адапта-
ции и чревато осложнениями. 

Вскармливание недоношенных детей в постна-
тальном периоде до сих пор является темой много-
численных дискуссий. Назначение питания и выбор 
режима вскармливания возможны лишь с учетом 
особенностей физиологии пищеварительной систе-
мы и метаболизма основных нутриентов у крайне 
незрелых детей. Осложняет поставленную задачу 
существующее противоречие между относительно 
высокой потребностью недоношенных детей в пище-
вых веществах и энергии и ограниченной способно-
стью к их получению и усвоению [46]. 

Принципы вскармливания крайне незрелых ново-
рожденных до сих пор дискутируются и окончательно 
не определены. чаще всего практические рекомен-
дации по вскармливанию более зрелых детей экс-
траполируются на этих новорожденных, несмотря на 
их морфофункциональные особенности.

Комитет по питанию Американской академии пе-
диатрии определяет оптимальное вскармливание 
для крайне незрелых детей как вскармливание, кото-
рое обеспечивает оптимальный рост, но не оказывает 
выраженного воздействия на незрелый метаболизм 
и экскреторную функцию. Пищевые потребности для 
недоношенных новорожденных различны и опреде-
ляются весом при рождении, гестационным возрас-
том и способом вскармливания (парентеральный 
или энтеральный), а также зависят от патологии и 
способов лечения [47]. 

Значительно расширить горизонты выхаживания 
крайне незрелых новорожденных позволяет внедре-
ние современных технологий. В настоящее время 
для выхаживания глубоко недоношенных новорож-
денных используются инкубаторы (кувезы) открыто-
го и закрытого типов, т.е. устройства, имитирующие 
внутриутробные условия развития ребенка: режим 
влажности и температурного комфорта. Недостатка-
ми этих устройств является необходимость пребыва-
ния незрелого новорожденного в воздушной среде, 
что способствует потере воды, а также гравитацион-

ное воздействие, которое приводит к деформации 
черепа и суставов. Поэтому при выхаживании таких 
детей принципиально важно экранирование кожи 
ребенка (пластиковые одеяла, пеленки), придание 
комфортной физиологической позы с помощью спе-
циального укладочного устройства «Гнездо» [4].

Существенное влияние на развитие ребенка и ка-
чество жизни в целом оказывают социальные факто-
ры, среди которых наибольшее значение имеет психо-
логическое состояние матери, вызванное рождением 
недоношенного ребенка и, как одно из следствий это-
го состояния, отказ родителей от воспитания ребенка. 

Рождение крайне незрелого ребенка является 
тяжелым психологическим стрессом для обоих роди-
телей. Матери, у которых рождается глубоко недоно-
шенный ребенок, испытывают психологический шок, 
разочарование и крушение своих ожиданий и жела-
ния иметь рожденного в срок здорового ребенка. При 
рождении крайне незрелого ребенка у матери воз-
никает ощущение вины и позора. дополнительным 
фактором психологического стресса оказывается 
тяжелое состояние ребенка и неопределенность его 
исхода. В ответ у родителей может формироваться 
реакция «эмоционального отторжения». Психоло-
гическая функция этой реакции состоит в защите 
от возникающего чувства привязанности к ребенку, 
который может умереть. Позднее чувство тревоги, 
возникающее от сознания того, что их ребенок ро-
дился больным, болен или может тяжело заболеть, 
вновь приводит к нарушениям воспитания опасным 
формированием у ребенка нарушений поведения и 
трудностям в социальной адаптации. Медицинский 
персонал, работающий на отделении интенсивной 
терапии, в ряде случаев испытывает сложности в 
общении с родителями. При этом в стране не суще-
ствует специальных программ помощи семье.

Причины этого психологического конфликта много-
факторны и нередко ведут к отказу родителей от ре-
бенка. Согласно данным, опубликованным американ-
скими исследователями (ochiltree, amato), в 1985 г. 
36% детей, рожденных с массой тела менее 1000 г, в 
пятилетнем возрасте жили в неполных семьях; 6% де-
тей были усыновлены или взяты на воспитание в дру-
гие семьи, а 5% находились в детских приютах [34].

Таким образом, дети, рожденные с крайне ма-
лой массой тела, составляют основную группу риска 
как для потери родительской опеки, так и для раз-
вития тяжелых неврологических и соматических на-
рушений. для решения этой проблемы необходимо 
задуматься над улучшением качества жизни детей 
с КММТ. Требуется комплексная программа раннего 
вмешательства, обеспечивающая сохранное выжи-
вание таких детей и направленная на раннее выяв-
ление нарушений зрения, слуха и других факторов, 
ведущих к нарушениям развития, а также оказание 
психологической помощи семье.

Задачи такой программы должны включать: 
1) раннюю профилактику нарушений здоровья, 

потенциально опасных развитием нарушений нейро-
сенсорных и когнитивных функций, с ограничением 
влияния агрессивных факторов внешней среды 
(шум, яркий свет, болевое воздействие при медицин-
ских манипуляциях), альтернативные методы стиму-
ляции развития новорожденного (контакт с матерью, 
мелотерапия, ароматерапия и др.);

2) развитие службы психологической поддержки в 
семьях детей с крайне низкой массой тела;

3) раннее выявление двигательных и анализатор-
ных нарушений и профилактика инвалидизации; 
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4) разработку инновационных технологий оказа-
ния помощи новорожденным с КММТ.
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Копытина Е.В. особенности липидного спектра у детей с низкорослостью // Саратовский научно-медицинский 
журнал. 2010. Т. 6, № 3. С. 646–650.

цель: изучить показатели липидного спектра и оценить эффективность терапии соматропином для коррек-
ции метаболических нарушений у детей с различными формами низкорослости.

Обследовано 60 детей с низкорослостью (30 с дефицитом гормона роста и 30 с конституциональной за-
держкой роста). Изучены показатели липидного спектра (общий холестерин, липопротеиды низкой и высокой 
плотности, триглицериды в сыворотке крови) до лечения и после терапии соматропином в течение одного года. 
Рассчитан коэффициент атерогенности. Проведено сравнение полученных результатов с группой контроля. 

у детей с дефицитом гормона роста выявлена дислипидемия, характеризующаяся тенденцией к повыше-
нию уровней общего холестерина (4,70±1,51 ммоль/л) и липопротеидов низкой плотности (2,46±1,04 ммоль/л), 
у 13,3% детей – повышение коэффициента атерогенности. у детей с конституциональной низкорослостью вы-
явлено повышение липопротеидов низкой плотности (2,64±0,39 ммоль/л) и липопротеидов высокой плотности 
(1,96±0,56 ммоль/л). 

На фоне лечения соматропином данные показатели нормализовались в течение года у пациентов обеих 
групп. у детей с конституциональной низкорослостью, которые не получали лечение соматропином, выявлен-
ная дислипидемия сохранялась на прежнем уровне.

Продемонстрировано влияние дефицита гормона роста на развитие дислипидемии у детей с низкоросло-
стью и эффективность терапии соматропином для коррекции этих нарушений.

ключевые слова: дети, низкорослость, липиды, соматропин. 

Kopytina E.V. peculiarities of lipid spectrum in children with short stature // saratov Journal of medical scientific 
Research. 2010. vol. 6, № 3. p. 646–650.

the research goal is to examine the lipid spectrum and to evaluate the effectiveness of somatropin therapy for 
correcting metabolic disorders in children with various forms of short stature. 60 children (30 with growth hormone 
deficiency and 30 with constitutional delayed growth) have been examined. total cholesterol, low-density lipoprotein, 
high-density lipoprotein in blood serum have been studied before treatment and after one year of somatropin therapy. 
atherogenic coefficient has been calculated. the results have been compared with the control group. Dyslipidemia 
characterized by increase of total cholesterol level (4.70±1.51 mmol/l) and low-density lipoprotein (2.46±1.04 mmol/l) 
has been found in children with growth hormone deficiency. 13.3% of those children had increased atherogenic coef-
ficient. Increase of low-density lipoprotein level (2.64±0.39 mmol/l) and of high-density lipoprotein level (1.96±0.56 
mmol/l) in children with constitutional delayed growth has been observed. Due to somatropin therapy these indicators 
have been normalized within the year in patients of both groups. Dyslipidemia remained stable in children with con-
stitutional delayed growth, who did not receive somatropin treatment. the influence of growth hormone deficiency on 
dyslipidemia development in children with short stature and effectiveness of somatropin therapy for correcting lipids 
disorders have been demonstrated.

Key words: children, short stature, lipids, somatropin.

1Введение. Задержка роста является распро-
страненной медицинской проблемой, нарушающей 
социальную адаптацию большой группы детей. По 
результатам антропометрических исследований ча-
стота встречаемости патологии в детской популяции 
составляет 2-3% [1]. При этом истинный абсолютный 
дефицит гормона роста (ГР) среди всех детей с низ-
корослостью выявляется не более чем у 8,5% [2]. у 
остальных детей наиболее часто обнаруживаются 
конституциональные особенности роста и развития, 
реже – дефицит других анаболических гормонов, тя-
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желые соматические заболевания, генетические и 
хромосомные заболевания [3].

Характеризуя влияние ГР на различные органы и 
ткани, следует иметь в виду, что оно складывается из 
эффектов как самого ГР, так и его основного перифе-
рического посредника – инсулиноподобного росто-
вого фактора 1 (ИРФ-1) [1, 2]. Различные варианты 
парциальных нарушений выработки ГР в гипофизе, 
а также дефекты синтеза ИРФ-1 и связывающих его 
белков играют важную регуляторную роль во всем 
обмене веществ в организме ребенка с низкоросло-
стью [4].

Помимо выраженного ростового эффекта, ГР 
влияет на жировой обмен, стимулируя липолиз в 
адипоцитах, вызывая повышение уровня свободных 
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