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ВВЕДЕНИЕ

С тех пор как были сделаны первые попытки систе
матического исследования физиологии и патологии ре

бенка, новорожденные стали объектом пристального 
научного наблюдения.

Отчетливо выявилось качественное своеобразие перио
да новорожденности, а вместе с тем и его огромное зна
чение для последующего всестороннего развития чело
века.

Дети, родившиеся преждевременно, занимают особое 
место среди новорожденных. Причины недонашивания, 
тесно связанные с состоянием плода и ребенка, особен
ности развития недоношенных, их патология выделились 
в самостоятельную проблему, привлекающую все боль
шее внимание исследователей.

Показатели перинатальной смертности у плодов и но
ворожденных с массой тела 2500 г (и менее) в 10, а ран
ней неонатальной смертности — в 20 раз выше по сравне
нию с новорожденными, масса тела которых превышает 
2500 г (О. Г. Фролова, 1973).

Среди причин смерти новорожденных определен
ное место занимают гнойно-воспалительные заболе
вания, частота которых в последние годы заметно возра
стает.

Учащение стафилококковых поражений связывают 
с широким применением антибиотиков и выработкой ан
тибиотикоустойчивых штаммов микробов, что явилось вы
ражением общебиологического закона адаптации и се
лекции вследствие гетерогенности микробных популяций 
(Г. В. Выгодчиков, 1963). Патогенный стафилококк, об 
ладающий высокой способностью к адаптации, стал 
преобладать в этиологии гнойно-септических инфекций,
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вытеснив других возбудителей этих заболеваний — гемо
литический стрептококк, синегнойную палочку, энтеро
кокк, протей и др.

Особую актуальность проблема сепсиса приобретает 
в педиатрии в связи с увеличением числа стафилококко
вых заболеваний среди новорожденных и детей раннего 
возраста и тяжестью течения этих инфекций. Значитель
ный процент летальных исходов в детских больницах 
приходится на долю стафилококковой инфекции (Г. М. 
Гаппаров, 1965; Е. Ч. Новикова, 1967, и др.).

В различных отделениях новорожденных и недоно
шенных детей больные сепсисом составляют от 4,5—5,4% 
(К. А. Сотникова с соавт., 1971; Beutow е. а., 1965) до 
8— 14% (Е. Ч. Новикова с соавт., 1960; Gluck е. а., 1966, 
и др.) всех детей, поступающих в стационар. По данным 
Keuth (1967), заболеваемость сепсисом на каждые 1000 
новорожденных для доношенных составляет 1,6, а для 
недоношенных — 14,3. Следовательно, недоношенные д е
ти заболевают сепсисом почти в 9 раз чаще, чем доно
шенные.

По данным О, Г. Фроловой (1973), в неонатальном 
периоде смертность недоношенных от сепсиса составляет 
2,0%о, доношенных — 0,07 % 0.

Летальность от сепсиса новорожденных составляет от 
30 до 35% (Л. Г. Квасная, 1965; Е. Ч. Новикова, 1967; 
К. А. Сотникова, Л. Г. Афонина, 1968, и др .), а по дан
ным Lukacs с соавт. (1969) эти цифры колеблются от
22 до 90%.

Сепсис — одно из самых тяжелых заболеваний у де
тей, родившихся преждевременно. Диагностика сепсиса, 
его лечение у  недоношенных представляют большие 
трудности вследствие морфологической и функциональ
ной незрелости их организма.

В течение последних 12 лет в клинике для недоношен
ных и новорожденных детей Института педиатрии АМН 
СССР проводилось углубленное научное исследование 
недоношенных детей, больных сепсисом. В результате 
накоплен большой фактический материал об особеннос
тях течения заболевания и его осложнений у этой наибо
лее ранимой категории детей, о нарушениях, происходя
щих в обмене веществ при заболевании, состоянии 
специфической и неспецифической иммунологической 
реактивности, системы свертывания крови, ферментных 
систем.
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Эти данные позволили выделить диагностические 
симптомы и разработать схему лечения заболевания, 
оценить эффективность различных терапевтических вме
шательств.

Все перечисленное является тем новым, что пред
ставлено в монографии, так как обобщающих печатных 
работ (кроме единичных журнальных статей) в области 
сепсиса у недоношенных новорожденных нет. Помимо 
этого, в монографии обобщены данные литературы об 
этиологии, патогенезе, классификации сепсиса у  доно
шенных и недоношенных новорожденных детей.
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Г л а в а  1. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Сепсис — общее инфекционное заболевание, которое 
возникает чаще всего в связи с существованием в орга
низме местного инфекционно-воспалительного процесса. 
Возбудителем сепсиса может быть любой микроорга
низм. Однако, несмотря на разнообразие возбудителя, 
клиническая картина болезни в основных чертах остает
ся одной и той же. Это служит доказательством того, что 
сепсис представляет собой особый тип реакции организ
ма, механизмы которой могут быть приведены в действие 
любой микрофлорой.

Патогенез сепсиса продолжительное время был пред
метом бурной дискуссии, однако и в настоящее время по 
некоторым вопросам еще нет единства взглядов.

Выявление роли отдельных звеньев в цепи патологи
ческого процесса при сепсисе происходило постепенно 
по мере развития медицинской науки и накопления боль
шого фактического материала.

В начале XX века Shottmüller (1914) выдвинул уче
ние о «первичном септическом очаге». По его мнению, 
в этом очаге происходит размножение микробов, откуда 
они поступают в кровяное русло, что обусловливает кли
нические проявления болезни. Микробная концепция 
Шотмюллера не учитывала роли макроорганизма в раз
витии патологического процесса. Несмотря на односто
ронность объяснения сущности сепсиса, учение это не 
потеряло своего значения и по сей день, ибо роль первич
ного септического очага в генезе патологического процес
са в настоящее время не оспаривается.

Изучение роли неспецифических факторов и возни
кающих при их взаимодействии условий позволило И. В. 
Давыдовскому (1928) выдвинуть концепцию о сепсисе 
как о проблеме макробиологической и предложить сле
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дующее определение: «Сепсис (sepsis, Septicopiemia) — 
общее инфекционное заболевание, определяемое своеоб
разной реакцией организма на постоянную или периоди
ческую инфекцию крови различными микроорганизмами 
и их токсинами, не сопровождающееся каким-либо спе
цифическим процессом ни в воротах инфекции (обычно 
остающимися на заднем плане), ни в организме 
вообще»1.

В определениях, предложенных ведущими патологами 
и клиницистами нашей страны, подчеркивается роль 
как макроорганизма, так и бактерий (В. Г. Талалаев, 
1933; А. И. Абрикосов, 1944; В. Я. Шлапоберский, 1952; 
А. Ф. Билибин, 1967).

По мере развития медицинской науки наибольшее 
число сторонников нашли четыре теории о патогенезе 
сепсиса:

1) бактериологическая — инфекционная природа 
сепсиса никем не отвергается. Однако она и не воспри
нимается в такой форме, в какой ее предлагал Shottmül- 
ler, при которой воздействие макроорганизма на микроб 
не учитывалось. В последующем, не оспаривая роль 
реактивности организма, некоторые авторы все же глав
ное значение в патогенезе сепсиса придавали микробно
му фактору (Н. Д . Стражеско, 1947; П. Д . Горизонтов, 
1955). В связи с этим предлагается считать сепсис поня
тием клинико-бактериологическим;

2) токсическая — проявление сепсиса в основном свя
зано не с внедрением микробов, а с влиянием их ток
синов и продуктов распада патологически измененных 
тканей различных органов и систем (Н. И. Блинов, 
1952);

3) аллергическая — сенсибилизация организма раз
личными факторами создает такое иммунологическое 
состояние, при котором развивается септический процесс 
(А. И. Абрикосов, 1942; А. В. Мельников, 1943; М. А. 
Скворцов, 1945; М. С. Маслов, 1959). А. Ф. Билибин
(1967) трактует сепсис как патологический процесс, раз
вивающийся при высокой реактивности, но резко сни
женной резистентности организма;

4) нервнотрофическая— главная роль в развитии 
сепсиса принадлежит нервнотрофическим нарушениям

' Д а в ы д о в с к и й  И. В. Сепсис.— «С аратовский вестник з д р а 
воохранения», 1928, с. 3.
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(А. Д . Сперанский, 1934; А. В. Вишневский, 1950; М. М. 
Израэльсон, 1953; К. М. Маркузе, 1954).

А. В. Вишневский (1950) пишет: «...возникновение 
процесса мы связываем с раздражением и первичной 
нервной реакцией, а развитие его представляем в пос
тоянном взаимодействии состояния нервной системы тка
ней и жидкой среды»1.

В процессе нервных сдвигов при стафилококковых 
инфекциях наряду с центральной нервной системой оп
ределенную роль играет состояние периферической нерв
ной системы, нервно-рецептивных аппаратов, обеспечи
вающих степень чувствительности и реактивности пора
женного участка (А. В. Вишневский, А. А. Вишневский, 
1952; А. Д . Троицкий, 1953).

В настоящее время накопившиеся многочисленные 
данные показывают, что все вышеприведенные факторы 
играют определенную роль в развитии такого тяжелого 
процесса, как сепсис. Первенствующее значение каждого 
из них, по-видимому, в отдельных случаях зависит от 
индивидуальной, возрастной особенности организма и от 
влияния других сопутствующих факторов.

Кроме роли макро- и микроорганизма и их взаимо
отношений, патогенез сепсиса складывается из таких 
компонентов, как пути внедрения и распространения 
микробов в организме (ворота инфекции), образование 
первичного инфекционного очага, гнойных метастазов 
и др.

О роли первичного септического очага в возникнове
нии и течении патологического процесса имеются в ос
новном две точки зрения. В. Т. Талалаев (1933), А. И. 
Струков (1945), С. С. Вайль (1946), И. В. Давыдовский
(1963) и др. утверждают, что после развития сепсиса 
первичный инфекционный очаг теряет свое первоначаль
ное значение и не оказывает особого влияния на даль
нейшее течение патологического процесса. В противопо
ложность этому А. В. Мартынов (1933), И. Л. Фаерман 
(1938), А. В. Мельников (1943), А. И. Абрикосов (1944),
А. П. Авцын (1944), А. В. Вишневский (1950), Н. И. Бли
нов (1952), А. Ф. Билибин (1967) считают, что первич
ный очаг почти всегда оказывает определенное влияние 
на общий септический процесс. Такое влияние может

1 В и ш н е в с к и й  А. В. Хирургический сепсис как  нервнодистро
фический ком плекс.— В кн.: Сб. трудов. М., 1950, т. I, с. 78.
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ослабевать, если развиваются метастазы, берущие на 
себя функцию первичного очага. Работами многих авто
ров доказано, что своевременная ликвидация первичного 
септического очага большей частью дает положительный 
эффект в лечении сепсиса (В. Я. Шлапоберский, 1944; 
Б. Р. Брайцев, 1944).

В работах Б. Н. Могильницкого (1944), А. П. Авцына 
(1944), А. И . Струкова (1945), E. М. Танцюра (1950), 
И. М. Тальмана (1953) показано, что микробы и их токси
ны проникают в кровяное русло вследствие дегенера
тивно-некротических воспалительных изменений на стен
ках сосудов, имеющихся в области первичного очага. 
Определенную роль в этом играют и нарушения 
проницаемости сосудов. А. И. Струков указывает, что 
тромбофлебит является постоянным спутником сепсиса, 
распад тромба часто ведет к генерализации инфекции. 
По данным И. М. Тальмана (1953), при сепсисе с метас
тазами тромбоз и тромбофлебит наблюдались в два 
с лишним раза чаще, чем при сепсисе без метастазов.

Лимфатическому пути генерализации септического 
процесса придается меньшее значение. Распространение 
инфекции гематогенным или лимфогенным путем, по 
всей вероятности, зависит от места нахождения первич
ного септического очага. Не всякое попадание микроба 
в кровоток приводит к генерализации процесса. Допуска
ется возможность попадания болезнетворного микроба 
в кровяное русло в момент инфицирования организма. 
Если такая начальная бактериемия обусловлена неболь
шим количеством вирулентных (или умеренным коли
чеством маловирулентных) микробов, то в достаточно 
резистентном организме она быстро ликвидируется. 
Однако очень редко, при особых условиях организма, 
может наступить быстрая генерализация ' процесса от 
первичной бактериемии. Преодолев местные барьеры, 
образовавшиеся вокруг первичного очага, болезнетвор
ный микроб встречается с новыми факторами защиты 
организма. Только при их ослаблении или качественном 
изменении может произойти генерализация процесса.

Журнал «Вестник хирургии имени И. И. Грекова» 
(1954, № 8 ), подытоживая дискуссию по проблеме сеп
сиса, указывал, что в настоящее время нельзя считать 
разрешенным вопрос об этой болезни, ибо еще не накоп
лено достаточно фактического материала. Редакция 
журнала предложила следующие положения о сепсисе.
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1. Сепсис является генерализацией инфекции, обычно 
исходящей из какого-либо гнойного заболевания. В раз
витии и клиническом течении сепсиса главенствующая 
роль принадлежит организму с его многочисленными 
реакциями, которые регулируются центральной нервной 
системой.

2. Микробный фактор в развитии сепсиса имеет важ
ное значение. Недооценка микробов в происхождении 
сепсиса означает игнорирование этиологии заболевания.

3. В большинстве случаев общая гнойная инфекция 
не утрачивает связи с местным очагом, что имеет боль
шое практическое значение, так как своевременное вме
шательство на таком очаге может оказать благотвор
ное влияние на последующее течение септического про
цесса.

4. Несмотря на тяжесть клинического течения, нельзя 
оспаривать излечимость сепсиса. Сочетание хирургичес
кого лечения с применением антибиотиков нередко при
водит к выздоровлению безусловно септических больных. 
Поэтому нет достаточных оснований относить к сепсису 
только заболевания с неблагоприятным исходом и пато- 
логоаиатомическим подтверждением диагноза.

Большое значение в развитии сепсиса имеет возраст
ной фактор. «Незрелый характер воспаления, низкая 
способность к образованию защитных антител и низкий 
индекс фагоцитоза объясняют особую склонность детей 
раннего возраста к гнойно-септическим заболеваниям, 
в том числе за счет стафилококковой и стрептококковой 
этиологии. Это общее положение находит отчетливое 
отображение в особенностях патоморфологии септико- 
пиемических состояний у детей соответствующих воз
растов»1.

Наиболее подвержены заболеванию сепсисом ново
рожденные и особенно дети, родившиеся преждевре
менно.

Возможность организма решающим образом влиять 
на течение болезненного процесса объясняется наличием 
у него реактивных способностей. Под реактивностью 
в широком смысле этого слова в настоящее время пони
мают способность организма отвечать изменением ж из
недеятельности на воздействия окружающей среды.

1 З д р о д о в с к и й  П. Ф. В кн.: П роблем а реактивности в уче
нии об инфекции и иммунитете. М., М едгиз, 1950, с. 18.
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Реактивные изменения носят, как правило, приспособи
тельный, защитный характер, противодействуя вредонос
ным влияниям извне.

Как показали многочисленные исследования, цент
ральная нервная система, особенно кора головного 
мозга, у новорожденных первых месяцев жизни морфо
логически и функционально еще недоразвита. В связи 
с недоразвитием желез внутренней секреции эндокринно
гуморальная регуляция основных физиологических про
цессов у детей раннего возраста крайне несовершенна. 
В частности, большое значение имеет незрелость гипо
физарно-адреналовой системы, принимающей участие 
в обменно-адаптационных процессах (Г. Селье, 1960; 
И. В. Маркова, 1960; Я. И. Лашене, 1963, и др .). Помимо 
этого, для детей раннего возраста характерна повышен
ная проницаемость различных физиологических барье
ров — эпителиального, эндотелиального и соединитель
нотканного. Ретикуло-гистиоцитарная система, играющая 
ведущую роль в процессах иммуногенеза, у новорожден
ных и детей первых месяцев жизни функционально, а от
части и морфологически развита недостаточно. Мезенхи
ма у них характеризуется большой способностью к ад
сорбции, а ферментативные свойства ее развиты гораздо 
слабее, чем у  взрослых (H. М. Николаев, 1935; Л. Л. 
Гольберг, 1936, и др .).

Следует также подчеркнуть несовершенство выдели
тельного аппарата (почки, легкие, кишечник) и снижение 
обезвреживающей функции печени у детей раннего воз
раста.

Совершенно очевидно, что перечисленные анатомо
физиологические особенности новорожденных и детей 
первых месяцев жизни оказывают решающее влияние на 
состояние реактивности детского организма и обусловли
вают ее своеобразие.

Большое значение имеет состояние иммунологичес
кой реактивности организма ребенка. У недоношенных 
детей вследствие их общей незрелости основную роль 
играют факторы неспецифической иммунологической за 
щиты.

Наши предыдущие исследования выявили определен
ную зависимость^ показателей неспецифического имму
нитета от уровня зрелости организма ребенка к моменту 
рождения. У детей с низкой массой при рождении, т. е. 
у глубоконедоношенных детей, отмечена выраженная
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неустойчивость всех показателей неспецифической имму
нологической реактивности.

Своеобразие реактивности определяется не только 
анатомо-морфологическими особенностями детей раннего 
возраста, но и состоянием здоровья матери во время бе
ременности, течением беременности, степенью зрелости 
организма ребенка, перенесенными заболеваниями, ка
чеством ухода за ребенком и другими факторами, кото
рые можно квалифицировать как предрасполагающие 
или способствующие инфицированию и заболеванию, так 
как они снижают иммунобиологическую защиту организ
ма ребенка.

В настоящее время уж е очевидно, что большинство 
заболеваний новорожденных связано с патологическими 
процессами, начинающимися нередко еще внутриутроб
но. Наиболее неблагоприятные условия для плода соз
даются при заболеваниях матери, сопровождающиеся 
недостаточностью плацентарно-маточного кровообраще
ния и нарушением регуляции сосудистого тонуса. Такие 
патологические состояния матери, как токсикоз бере
менных, эндокринные и инфекционные заболевания, 
болезни сердечно-сосудистой системы, анемия и др., при
водят к хронической гипоксии, которой придается 
большое значение в патогенезе воздействия вредных 
факторов на развивающийся плод.

Наглядно это можно проследить на примере влияния 
на плод и ребенка поздних токсикозов. Доказано, что 
при токсикозах беременных (одном из самых частых 
осложнений беременности) неправильно протекают 
основной, белковый, жировой, водно-солевой и газовый 
обмены, а также обмен витаминов, микроэлементов. Эти 
расстройства сопровождаются возникновением в мате
ринском организме гипоксии и ацидоза, а также дефици
та ряда веществ, необходимых для течения процессов 
биосинтеза у плода.

Неблагоприятное влияние на плод оказывают деге
неративные изменения в плаценте при поздних токсико
зах: кровоизлияние в строму ворсин, гиалиноз сосудов, 
образование межворсинчатых тромбов, инфарктов и пет- 
рификатов.

В результате всех перечисленных обстоятельств 
задерживается развитие плода, снижается его устойчи
вость к действию вредных факторов в антенатальном 
периоде, в процессе родового акта и даж е в течение
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некоторого времени после рождения. Иммунологическая 
реактивность новорожденных, матери которых перенесли 
поздний токсикоз беременных, снижена (В. Я. Гайдай, 
1975). У недоношенных детей, матери которых перенесли 
нефропатию во время беременности, отмечались как 
неустойчивые, так и низкие показатели неспецифиче
ской иммунологической реактивности (Е. А. Лепарский, 
1967).

Прямую угрозу для плода и ребенка создают ин
фекционные и инфекционно-воспалительные заболевания 
матери в течение беременности (грипп, ангина, пиело
нефрит и др .), а также воспалительные заболевания 
в течение родового акта, например эндометрит. По на
шим наблюдениям, при наличии, в родах у  матери эндо
метрита у  недоношенных детей, как правило, развивает
ся сепсис.

Большое значение имеют другие заболевания ново
рожденных, приводящие к ослаблению их иммунологи
ческой реактивности. Так, например, наши данные 
(Е. Ч. Новикова) и данные Е. А. Лепарского показали, 
что у детей с внутричерепной родовой травмой в острый 
ее период имеются низкие показатели неспецифиче
ской иммунологической реактивности, выраженные тем 
отчетливее, чем больше степень недоношенности ребенка 
и тяжесть поражения центральной нервной системы.

Незрелость местных защитных реакций в области 
входных ворот инфекции приводит к тому, что первичный 
септический очаг большей частью формируется вблизи 
места проникновения инфекции (пупочные сосуды, лег
кие и др .), и, кроме того, не требуется относительно 
большей «критической концентрации» вирулентных мик
робов для их генерализации. Процесс распространения 
инфекции и токсических продуктов у детей, возможно, 
происходит по тем ж е путям, что и у взрослых, т. е. гема
тогенным путем, через измененные стенки сосудов (Б. М. 
Могильницкий, 1944; E. М. Танцюра, 1950; И. М. Таль- 
ман, 1950), вследствие распада инфицированного тромба 
(В. И. Струков, 1945), по просвету сосудов (М. А. 
Скворцов, 1945), лимфогенным путем, через сосудистые 
и нервные влагалища, ткани рыхлой клетчатки и др.

Большое значение имеют предшествующие или воз
никающие одновременно с инфицированием травмы 
и воспалительные процессы на различных участках тела. 
Добавочные очаги раздражения в сочетании с микроба
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ми из очага поражения могут взаимно ухудшать течение 
патологических процессов. Вместе с тем травмированные 
участки вследствие нарушения нормальной структуры 
и функционального состояния тканей могут легко пре
вратиться в септический очаг (Л. Ф. Волков, 1953).

Одной из основных особенностей септического про
цесса у новорожденных и детей первых месяцев жизни 
считается то, что большей частью он протекает в форме 
септицемии — без образования метастазов. По данным 
М. А. Скворцова (1945), пупочный сепсис только в 33,5% 
случаев протекал с образованием метастазов. Л. А. Гиль- 
ман (1954) наблюдал метастазы в 22%, Е. И. Семенова
(1964) — в 24%, Е. И. Глоткина (1970) — в 32% случаев. 
И. В. Давыдовский объяснял это возрастным фактором 
и указывал, что у новорожденных септицемия встречает
ся в 3 раза чаще, чем септикопиемия. Для детей более 
старшего возраста характерна септикопиемическая фор
ма болезни.

Таким образом, многие особенности возникновения 
и течения септического процесса зависят от состояния 
реактивности макроорганизма, сила и состоятельность 
которой проявляются в борьбе с микробами-возбудителя
ми. Нетрудно себе представить, что по сравнению со 
зрелым организмом в такой борьбе новорожденные, осо
бенно недоношенные дети, всегда находятся в худших 
условиях. Функциональная незрелость органов и систем 
обусловливает возрастную особенность реакции организ
ма на инфекционно-токсические агенты. Слабость барь
ерных функций облегчает инфицирование и в дальней
шем генерализацию процесса. Этими факторами объяс
няется и тяжелое течение сепсиса у новорожденных.

Гнойно-септические заболевания в настоящее время 
занимают важное место в патологии новорожденных 
и детей раннего возраста, составляя около 24% всех 
заболеваний у них. В этиологии гнойно-септических за 
болеваний в настоящее время преобладает патогенный 
стафилококк, который вследствие неприхотливости к ус
ловиям обитания, лабильности обмена веществ и высо
кой способности к адаптации вытеснил обычных возбу
дителей гнойной инфекции — гемолитический стрепто
кокк, синегнойную палочку, энтерококк, протей и др.

На вскрытии детей, погибших от пупочного сепсиса, 
высеваемость стафилококка в 1958 г., отмечена в 60% 
случаев, а в 1961 г. достигла уж е 97% ( Е. И. Семенова,
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1964). В 1975 г. она равнялась 95% (Л. Г. Квасная с со- 
авт.).

Наиболее часто стафилококковые заболевания пора
жают новорожденных, у которых они протекают особенно 
тяжело и нередко являются причиной летального исхода. 
Стафилококковая инфекция в ряде случаев является 
причиной эпидемических вспышек в родильных домах 
и других детских лечебно-профилактических учреж
дениях.

Исследования последних десятилетий дали возмож
ность установить, что патогенность стафилококка можно 
объяснить его способностью продуцировать токсические 
субстанции (летальный токсин, дермо-некротоксин, лей- 
коцидин, стафилолизин или гемотоксин, энтеротоксин), 
а также «ферменты микробной защиты и агрессии»: 
1) коагулазу, которая способствует тромбообразованию  
и формированию первичного гнойно-воспалительного оча
га; 2) гиалуронидазу, которая, разрушая главный субст
рат основного межклеточного вещества соединительной 
ткани — гиалуроновую кислоту, увеличивает проницае
мость гистогематических барьеров (В. И. Носовская 
и др.); 3) фибринолизин, разрушающий воспалительные 
барьеры и облегчающий генерализацию инфекции; 4) 
лецитиназу, разрушающую защитные оболочки коллоид
ных частиц.

Токсический фактор имеет большое значение в пато
генезе стафилококковых заболеваний (Г. В. Выгодчиков, 
1963; Ramon, Richow, 1935, 1936). Г. В. Выгодчиков 
считает, что стафилококковые токсины можно отнести 
к группе «истинных» бактериальных токсинов типа диф
терийного, но с особыми свойствами. Стафилококки 
обладают способностью выделять и экзотоксин, который 
играет большую роль в возникновении стафилококковых 
интоксикаций при различных пищевых отравлениях. 
Работы ряда авторов показали действие стафилококко
вого токсина на центральную нервную систему (Р. К- 
Борукаев, 1957; Л. С. Горшелева, 1958), в том числе 
у детей (Р. В. Шейдина, 1960).

Стафилококки представляют собой обширную группу 
микроорганизмов, включающих множество штаммов, 
неоднородных по своим признакам. Так, В. Ф. Крыловым 
(1968) выделено от наблюдавшихся им больных 525 
штаммов стафилококка; M acfarlane с соавт. (1968) выде
лили 1544 штамма.
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По свойству образовывать пигмент стафилоккоки 
делятся на три группы: золотистый (StaphylococcHS 
aureus), белый (Staphylococcus albus), лимонно-желтый 
(Staphylococcus citricus). В качестве патогенного возбу
дителя чаще встречается золотистый стафилококк и сов
сем редко — лимонно-желтый. Более ценными пробами 
по сравнению с пробой на пигментообразование при уста
новлении патогенности стафилококка, формы и характе
ра течения болезни являются пробы на гемолитическую, 
плазмокоагулирующую и лецитиназную активность 
стафилококков. При сепсисе положительный результат 
этих проб выше, чем при очаговых инфекциях. Однако 
выделение патогенного стафилококка из организма еще 
не определяет диагноза стафилококкового заболевания, 
ибо может иметь место носительство стафилококка. Ре
шающую роль в развитии заболеваний и определении 
тяжести их течения играет состояние макроорганизма, 
а не свойства микроба. Смерть могут вызвать и малови
рулентные штаммы стафилококка у ослабленных детей, 
после тяжелых заболеваний, при явлениях гипотрофии 
(В. Д . Новожилова, 1967).

Наиболее важными причинами распространения ста
филококковых заболеваний в последние десятилетия 
являются: наличие большого количества здоровых носите
лей патогенных стафилококков (Л. Г. Квасная, 1975; 
Kundsin, 1966, и др.); выработка антибиотикоустойчивых 
штаммов стафилококков, что делает их «неуязвимыми»; 
подавление антибиотиками конкурентной микрофлоры 
и развитие дисбактериоза, что позволяет активизировать
ся стафилококкам-сапрофитам.

Помимо перечисленных, имеют значение и другие, еще 
плохо изученные факторы, способствующие распростране
нию стафилококковых заболеваний и увеличению тяже
лых форм этих заболеваний. Так, в последнее время 
установлено, что экспериментальный инфекционный 
процесс, вызванный полирезистентными стафилококками 
(устойчивыми к 6— 8 антибиотикам), протекает значи

тельно тяжелее, чем процесс, вызванный чувствительными 
к антибиотикам штаммами, хотя в обеих группах лечение 
животных не проводилось (Р. М. Темпер, 1968). Возмож
но, что у полирезистентных стафилококков повышаются 
свойства агрессии по сравнению с чувствительными к ан
тибиотикам штаммами, что приводит к ослаблению за 
щитных факторов организма.
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Здоровое носительство патогенного стафилококка, ко
торое имеет место при высокой иммунобиологической 
сопротивляемости организма, не только не сопровождает
ся изменением общего статуса его, но характеризуется 
стабильностью более чувствительных показателей, напри
мер иммунологических. Так, у людей с носительством 
патогенного стафилококка в зеве, носу, с поверхностными 
ссадинами кожи уровень стафилококкового антитоксина 
в крови существенно не изменялся или умеренно повы
шался, в то время как заболевания стафилококковой 
этиологии сопровождались выраженным нарастанием 
титра антитоксина в крови (В. М. Светловидова, 1964). 
Здоровое носительство патогенного стафилококка, по 
мнению ряда авторов (А. Л. Либов, А. В. Левина, 1958; 
И. А. Штерн, 1960; Б. Братанов и соавт., 1962; И. В. Пет- 
ропольская, 1964; В. Г. Балабан и соавт., 1964; Jegezyns- 
ky, M usiatowiez, W issler — цит. по В. В. Шицковоц, 1967), 
колеблется в широких пределах — от 13,6 до 88%.

При снижении резистентности организма стафилокок- 
ки-сапрофиты, проникая во внутреннюю среду его, приоб
ретают высокую вирулентность. Примером связи между 
стафилококковой инфекцией и состоянием самого орга
низма могут служить наблюдения клиницистов, согласно 
которым стафилококковые инфекции развивались на фо
не или некоторое время спустя после вирусной респира
торной инфекции (В. М. Афанасьева, 1959; О. И. Базан, 
1965, Э. Г. Исаева, 1965; Г. М. Гаппаров, 1965; В. Г. Ба
лабан, Э. Г. Исаева, 1967; E. М. Приходжанко, 1967), на 
фоне внутричерепной родовой травмы (Н. В. Бадалов, 
1966), острых желудочно-кишечных заболеваний (Г. М. 
Гаппаров, 1965).

Вторичная наслоившаяся стафилококковая инфекция 
у детей составляет 55,6% всех стафилококковых инфек
ций у них (Г. М. Гаппаров, 1965).

Принято считать, что организм ребенка после рож де
ния стерилен. Однако уж е в первые часы жизни, как 
показали исследования Л. Г. Квасной (1961), происходит 
микробное обсеменение его организма. В дальнейшем 
флора быстро распространяется на кожу, слизистые обо
лочки, пуповинный остаток и т. д. Следует подчеркнуть 
тот важный факт, что обнаруживается четкий паралле
лизм между характером флоры ребенка и флоры матери. 
С первого ж е дня жизни стафилококки обнаруживаются 
и в зеве ребенка (Dunceen, Walker, 1942). В течение дли
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тельного времени микробная флора вегетирует на по
верхности тела и слизистых оболочек детей.

Л. Г. Квасная и А. Д . Островский (1975) пришли 
к выводу, что наиболее резистентными к антибиотикам 
оказались стафилококки, вызвавшие инфекционный про
цесс у больных первых трех месяцев жизни.

При изучении заболеваний, вызываемых стафилокок
ком, и действия микроба на организм ребенка нельзя не 
упомянуть о важной роли аллергических процессов 
в этих заболеваниях. Так, о роли аутоаллергии в стафи
лококковых инфекциях свидетельствуют морфологиче
ские находки: выраженный деструктивный характер вос
паления, отек, обильная инфильтрация лимфоцитарными 
и плазматическими клетками. Более того, гиперсенсиби- 

. лизация организма стафилококком может вызвать или 
быть одним из патогенетических факторов аллергических 
заболеваний. О том, что стафилококковый антиген может 
иметь важное значение в возникновении у детей экземы, 
сообщают Laborie с соавт. (1961), в возникновении брон
хиальной астмы — Gaudier с соавт. (1967).

При исследовании картины периферической крови 
у недоношенных детей со стафилококковой инфекцией 
И. Г. Дауранов (1968) отмечал у них появление эозино- 
филии, что свидетельствует об активизации реакции 
антиген— антитело в организме (Archer, 1966).

Таким образом, высокая устойчивость стафилококков 
к воздействию лекарственных препаратов (сульфанил
амидов, антибиотиков), легкая приспособляемость и не
прихотливость их к условиям внешней среды создали 
предпосылки широкого распространения стафилококков 
в природе и все возрастающего значения их в возникнове
нии гнойно-воспалительных заболеваний.

Возможности инфицирования ребенка в периоде его 
внутриутробного развития, в момент рождения и ранней 
постнатальной жизни способствуют тому, что заболева
ния новорожденных, вызванные стафилококками, стали 
в настоящее время доминирующими среди заболеваний 
другой этиологии.

ПУТИ ЗАРАЖЕНИЯ И ВХОДНЫЕ ВОРОТА ИНФЕКЦИИ

Как уж е отмечалось, заражение ребенка может про
изойти в антенатальном периоде, в процессе его рождения 
и постнатально. Д о рождения ребенка наибольшую опас

18

ak
us

he
r-li

b.r
u



ность для него представляют инфекционные и инфекцион
но-воспалительные заболевания матери. При некоторых 
из них происходит внутриутробное заражение плода — 
либо трансплацентарно (гематогенный путь), либо через 
маточные трубы или восходящим путем из влагалища. 
При исследовании плаценты обнаруживаются лейкоци
тарные инфильтраты из полинуклеаров децидуальной 
ткани, в хориальной пластинке, в ворсинках хориона, 
в оболочках, а также в пупочных сосудах и их крупных 
ветвях. Эти изменения в детском месте рассматриваются 
как плацентит, хорионит, амнионит, фуникулит (Р. Ф. 
Бродский, 1953).

Через маточные трубы инфекция переходит на плод
ные оболочки и, проникая в околоплодные воды, в свою 
очередь приводит к заражению пуповины, кожи, дыха
тельных путей и желудочно-кишечного тракта. Инфекция, 
например, может быть внесена при криминальном преры
вании беременности. Вероятность заражения плода 
в процессе родового акта особенно возрастает при преж
девременном отхождении околоплодных вод и при пред- 
лежании плаценты. Бактерии в полости матки обнаружи
вают уж е спустя 5—6 ч после вскрытия плодного пузыря, 
а при затяжных родах они могут проникнуть и через 
неповрежденные плодные оболочки.

По данным И. В. Холодовской (1971), при наличии 
инфекционного заболевания у  беременной инфицирование 
плода происходит более чем в 60% наблюдений. Прогноз 
для плода при инфекционных заболеваниях матери во вре
мя беременности зависит от вирулентности возбудителя, 
массивности инфицирования, но главным образом — от 
срока беременности, в течение которого произошло зара
жение. В связи с этим различают инфекционную эмбрио- 
и фетопатию. Инфекционные эмбриопатии чаще всего 
бывают следствием вирусных заболеваний. Инфекцион
ные фетопатии (заболевания, развивающиеся с IV месяца 
внутриутробной жизни и до момента рождения ребенка) 
возникают в основном в результате заражения бактерия
ми, простейшими и грибковыми.

Следует подчеркнуть, что острые респираторные забо
левания, столь распространенные в настоящее время 
и вызываемые, как правило, вирусами, создают условия 
для активизации бактериальной флоры.

Внутриутробное инфицирование и заболевание возни
кают и при других часто встречающихся заболеваниях,
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таких, как ангина, пиелит и др. Дети матерей, страда
ющих пиелитом и пиелоциститом, часто рождаются 
в состоянии внутриутробной гипотрофии и с явлениями 
внутриутробной инфицированности, причем у  таких детей, 
особенно родившихся недоношенными, нередко развива
ется сепсис. О частом заболевании сепсисом детей матери 
которых имели эндометрит в родах, мы уж е писали.

Связь ребенка с организмом матери продолжается 
весь период лактации. Поэтому необходимо упомянуть 
о влиянии на здоровье детей одного из осложнений после
родового периода — мастита, который в последнее время, 
как правило, вызывается стафилококком. У большого 
процента детей, матери которых болели маститом и кор
мили детей грудью, развиваются тяжелые гнойно-септи
ческие заболевания — флегмона, остеомиелит, сепсис 
(Э. И. Агроник, 1969)'.

Входными воротами инфекции служит любая раневая 
поверхность на коже и слизистых оболочках полости рта, 
носа, зева, половых органов у  девочек и даж е неповреж
денные слизистые оболочки дыхательных путей, конъюнк
тивы и желудочно-кишечного тракта. У новорожденных 
и особенно недоношенных детей входными воротами чаще 
всего бывают пупочные сосуды и пупочная ранка. Место 
внедрения инфекции в большинстве случаев бывает оче
видным и обычно носит характер банального гнойного 
воспаления: гнойный омфалит, пиодермия, гнойный конъ
юнктивит, флегмона и др.

В зависимости от локализации входных в.орот инфек
ции различают сепсис пупочный, отогенный, кожный и др.

Нередко инфицирование и генерализация инфекции 
происходят после катетеризации пупочных сосудов и ин
тубации (Pettay е. а., 1971; Vanvillet, Gupta, 1973, и др .). 
O live и соавт. (1970) указывают, что бактериальная 
инфекция, развивающаяся после катетеризации пупочных 
сосудов, протекает очень тяжело. При этом из крови вы
деляют один или сразу несколько микробов, часто появ
ляются тяжелые симптомы поражения многих органов 
(печени, почек, легких), сердечная недостаточность, ге
моррагический синдром. При этих явлениях из 34 наблю
давшихся авторами детей 26 умерли.

1 Д ругие  источники зар аж ен и я  ребенка после рож дения изло
ж ены  в главе  «П роф илактика стаф илококковы х заболеваний у  но
ворож денны х».
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При пупочном сепсисе у недоношенных детей явле
ния катарального или гнойного омфалита могут отсутст
вовать, а наблюдается длительно не отпадающая кровя
нистая корочка в центре пупка, которая дает основание 
предполагать, что входными воротами инфекции была 
пупочная ранка (собственные наблюдения). В отдельных 
случаях воспалительный очаг образуется в отдалении от 
ворот инфекции.

При отсутствии указаний на входные ворота инфекции 
говорят о так называемом криптогенном сепсисе. С нашей 
точки зрения, если не было гематогенного заражения 
во внутриутробном периоде, в таких случаях, по-видимо- 
му, входные ворота попросту просматриваются, так как 
клиническая симптоматика местного процесса нередко 
бывает ничтожной, что полностью согласуется с анатоми
ческими находками. Бедность морфологических признаков 
при сепсисе у  недоношенных является следствием особен
ностей их организма, в частности особенностей реактив
ных механизмов.

Приводим результаты собственных наблюдений.
Под нашим наблюдением находились 390 недоношен

ных детей, больных сепсисом. Из них с массой до 1000 г 
родились 39 (I группа), от 1001 до 1500 г — 150 (II груп
па), от 1501 до 2000 г — 154 (III группа) и от 2001 до  
2500 г — 47 (IV группа) детей. У 87% из наблюдавшихся 
развился пупочный сепсис. У остальных детей с первых 
дней их жизни одновременно появлялось несколько оча
гов гнойно-воспалительного поражения, поэтому судить 
об их значении как воротах, инфекции не представлялось 
возможным.

Известно, что признаками воспалительного процесса, 
дремлющей инфекции в пупочной ранке и в ближайших 
отрезках пупочных сосудов являются позднее отпадение 
пупочного остатка, отсутствие процесса заживления, дли
тельное мокнутие пупочной ранки.

У 68,3% детей, больных пупочным сепсисом, пупочный 
остаток отпал до 10-дневного возраста, у  остальных 
(31,7%) этот процесс задержался. У 7,8% детей задержка 
была значительной — от 15 до 30 дней жизни. У детей, 
родившихся с массой тела ниже 1500 г, пуповинный оста
ток в большем проценте случаев (35,5% ) отпал в более 
поздние сроки, чем у детей, масса тела которых при рож
дении превышала 1500 г (28,4% ). Эпителизация пупочной 
ранки у 25,5% детей закончилась к концу третьей недели
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жизни, однако у большинства детей этот процесс задер
живался.

Наиболее поздняя зпителизация пупочной ранки (бо
лее 2 мес) наблюдалась у 77 детей, что составило 19,8% 
всех больных пупочным сепсисом. Среди детей, умерших 
снезаживш ей пупочной ранкой (16,4% ), также были дети 
в возрасте более 1 мес. Зависимости срока заживления 
пупочной ранки от массы детей при рождении не вы
явлено.

Таким образом, как позднее отпадение пупочного ос
татка, так и поздние сроки эпителизации при распознава
нии сепсиса могут приобретать значение только в сопос
тавлении с другими патологическими симптомами. Н еред
ко эти процессы, несмотря на развитие в последующем 
сепсиса, могут завершиться в нормальные сроки.

Значительные воспалительные изменения со стороны 
пупочной ранки — омфалит — мы наблюдали у 312 д е
тей, что составило 80% всех исследуемых. Катаральный 
омфалит диагностирован у 41,5% детей, гнойный — 
у 38,5%. Гнойное и катаральное воспаление пупочной ран
ки сопровождалось выраженной инфильтрацией пупоч
ного кольца, расширением ранки, гиперемией окружа
ющей ткани различной интенсивности. Одновременно 
отмечалась выраженная реакция со стороны пупочных 
сосудов. После исчезновения признаков омфалита и эпи
телизации ранки пупочные сосуды долго оставались 
очагом инфекции. Доказательством этому могут служить 
развитие симптома вторично вскрывшегося пупка у 10 
детей, а также гнойно-воспалительные изменения в пу
почных сосудах у детей, умерших от сепсиса в относи
тельно поздние сроки после эпителизации пупочной 
ранки.

Гнойное отделяемое редко было обильным, выделе
ние гноя обычно прекращалось на 2—4-й день лечения, 
но фибринозно-гнойные наложения на дне ранки дер
жались относительно долго. У 2 детей гнойный процесс 
из области пупочной ямки распространился на окружа
ющие ткани и вызвал развитие флегмоны передней 
брюшной стенки. У 12 детей воспалительный процесс 
легко определялся со стороны передней брюшной стенки 
в виде ее отека и гиперемии и у большинства из них ло
кализовался ниже пупка. У 79 детей отчетливо пальпи
ровались пупочные сосуды в виде тяжей различной 
плотности; у 6 детей флебит и артериит пупочных сосу
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дов осложнились перитонитом. При выраженном вовле
чении в воспалительный процесс пупочных сосудов 
признаки омфалита исчезали относительно медленно. 
После ликвидации омфалита и эпителизации пупочной 
ранки пупочные сосуды продолжали пальпироваться еще 
длительный период времени (2—3 мес). Задержка эпи
телизации пупочной ранки, наличие в центре пупка 
кровяной корочки, а в некоторых случаях — темной 
пигментации свидетельствуют, по нашим данным, о про
должающейся активности воспалительного процесса 
в первичном очаге.

Существенным является то обстоятельство, что пора
жение пупочных сосудов и пупочной ямки у недоношен
ных не всегда проявлялось клинически. Так, из 100 детей, 
умерших от пупочного сепсиса, у которых проводилось 
морфологическое исследование первичного очага, нали
чие омфалита с вовлечением в процесс пупочных сосудов 
клинически было установлено у 64 детей. У 26 детей 
воспалительный процесс в пупочных сосудах был запо
дозрен только в связи с их значительным уплотнением 
и утолщением. У 10 детей поражение пупочных сосудов 
не сопровождалось клиническими проявлениями. Нали
чие воспалительных изменений в пупочных сосудах было 
установлено только гистологически после смерти детей. 
Как правило, это были глубоконедоношенные дети, 
получавшие лечение антибиотиками с первых дней 
жизни.

Таким образом, клинические проявления изменений 
в области входных ворот инфекций при пупочном сепси
се у недоношенных полиморфны. Клинически эти изме
нения чаще проявляются в виде катаральных и гнойных 
омфалитов с вовлечением в процесс пупочных сосудов. 
Проявления омфалита на фоне лечения относитёльно 
быстро исчезают, но пупочные сосуды остаются изменен
ными довольно долго, выполняя роль первичного септи
ческого очага. При этом нередко эпителизация пупочной 
ранки задерживается. Воспалительный процесс в пупоч
ной ранке и сосудах может носить бурный характер, 
распространяясь на окружающую ткань, и стать причи
ной флегмоны брюшной стенки и перитонита.
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Г л а в а  2. КЛИНИКА СЕПСИСА

Одним из основных и самых трудных разделов 
в учении сепсиса как у взрослых, так и у  детей, особенно 
новорожденных, является вопрос ранней диагностики за
болевания. Это обусловлено особенностью патогенеза 
сепсиса, что подчеркивалось в трудах крупных отечест
венных ученых (А. И. Абрикосов, А. П. Авцын, И. Г. 
Руфанов, Г. Н. Сперанский, М. С. Маслов и др.)

Г. Н. Сперанский четко указывал на то, что общность 
симптомов на первом этапе заболевания как при мест
ном инфекционном процессе, так и при общем сепсисе 
объясняется тем, что причина возникновения этих симп
томов одна и та ж е — токсикоз, который ведет к расст
ройству функции организма. По этой причине нередки 
случаи, когда один и тот ж е ребенок одним клиницистом 
расценивается как больной с местным гнойно-воспали- 
тельным заболеванием, а другим — как больной сепси
сом.

По этому поводу И. Г. Руфанов (цит. по Г. Н. Спе
ранскому) говорил: «... в значительном числе случаев мы 
не знаем, где кончается клинический симптомокомплекс 
как местное заболевание и где начинается сепсис как 
общее заболевание». Эти высказывания в еще большей 
мере применительны по отношению к недоношенным д е
тям. Незрелость организма, адаптационных механизмов, 
неадекватная реакция на различные воздействия внеш
ней среды, слабость барьерных функций, иммунобиоло
гической реактивности и другие факторы обусловливают 
чрезвычайную трудность дифференциации сдвигов, про
исходящих под влиянием местного воспаления или гене
рализации процесса.

Множество входных ворот инфекции, сложность па
тогенеза, многообразие клинических проявлений, раз
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личные варианты течения, развитие осложнений и др. 
привели к тому, что были предложены различные клас
сификации сепсиса у новорожденных и детей раннего 
возраста (Г. Н. Сперанский, А. С. Розенталь, 1948; Э. А. 
Райхер, 1949; С. А. Баяндина, 1951; О. И. Саенко, 1955; 
Е. А. Валентинович, 1959; И. С. Дергачев, 1964; Е. И. 
Семенова, 1964; Т. И. Томилова, 1967; Е. И. Глоткина, 
1970; Е. Ф. Чамокова, С. А. Саркисова, 1972).

Большинство авторов солидарны в том, что септиче
ский процесс протекает в двух основных формах — сеп
тицемии и септикопиемии. Кроме пупочной ранки, вход
ными воротами инфекции могут быть кожные покровы 
(кожный сепсис), слизистые оболочки кишечника (ки
шечный сепсис), среднее ухо (отогенный сепсис), легкие 
и др.

Течение процесса может быть молниеносным, ост
рым, подострым, затяжным, хроническим. Выделяют 
тяжелое, среднетяжелое и легкое течение. Е. И. Семено
ва (1964) предлагает также выделить типичную и ати
пичную формы пупочного сепсиса. Е. Ф. Чамокова, С. А. 
Саркисова (1972) считают, что септицемия и септико- 
пиемия являются не формами, а периодами септического 
процесса.

Накопленные в клинике для новорожденных и недо
ношенных детей Института педиатрии АМН СССР дан
ные и опыт, тщательный анализ всех случаев заболева
ния сепсисом позволили считать, что основные положения 
и группировки, схемы классификации сепсиса, предло
женные для новорожденных и детей первых месяцев 
жизни (Г. Н. Сперанский, А. С. Розенталь, 1948; Е. И. 
Семенова, 1964; Т. И. Томилова, 1966, и др .), с некото
рыми изменениями приемлемы и для детей, родившихся 
преждевременно. Мы придерживаемся мнения считать 
септицемию и септикопиемию не фазами, а формами 
болезни и в течении болезни выделять 4 периода — на
чальный, период разгара, дистрофический и период 
репарации, а по степени тяжести — острое, подострое, 
затяжное и латентное течение.

Обычно при описании септического процесса отме
чаются возможные пути, время инфицирования, наличие 
и характер входных ворот инфекции, тяжесть течения 
болезни, развившиеся осложнения.

Клинические проявления септического процесса 
у 25,2% детей выявились очень рано — до 10-го дня
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жизни ребенка, а у 41,3% детей (161) эти проявления 
были обнаружены к 20-му дню жизни. Следовательно, 
в 66,5% диагноз сепсиса был установлен до 20-го дня 
жизни, что соответствует 68,9% всех детей, поступивших 
в клинику до 20-дневного возраста. На третьей декаде 
жизни наличие сепсиса было установлено у 18,2% детей, 
а в возрасте от 1 до 2 мес — у 15,4%, из них 24 ребенка 
(40%) поступили в клинику в возрасте более 20 дней. 
Сроки установления диагноза сепсиса у недоношенных 
зависели от времени появления частоты и выраженности 
симптомов септической интоксикации. Чем больше было 
сочетаний отдельных симптомов у ребенка, тем раньше 
диагностировали сепсис. При подостром течении 
заболевания (быстрое развитие и выраженность симп
томов интоксикации и различных осложнений) сепсис 
диагностировали раньше, чем при подостром течении.

Среди всех наблюдавшихся детей острое течение 
болезни длительностью от 3 до 6 нед имело место 
у 38,5%. При остром течении сепсиса лишь у 28 (7,2%) 
детей мы отметили среднетяжелое течение процесса. 
При этом симптомы септической интоксикации развива
лись быстро, но были выражены несколько слабее и под 
влиянием комплексной терапии быстро ликвидировались. 
При остром и тяжелом течении сепсиса наблюдали 
быстрое прогрессирование симптомов заболевания и раз
личные осложнения, нередко служившие причиной ле
тального исхода. Такое течение сепсиса встречалось сре
ди детей всех 4 групп, и по частоте существенной разни
цы между ними не выявлялось. Острое и тяжелое течение 
сепсиса в большинстве случаев (73,4% ) имело место при 
сочетании сепсиса с тяжелой внутричерепной родовой 
травмой.

Подострое течение болезни продолжительностью 
l ' /г—3 мес выявлено у 201 ребенка, что составляет 
51,6% всех наблюдений. У 20 детей (5,1%) болезнь про
должалась более 3 мес, такое течение патологического 
процесса расценивалось как затяжное.

При подостром и затяжном течении сепсиса состоя
ние всех наблюдавшихся оставалось тяжелым или очень 
тяжелым. Периоды улучшения состояния детей сменя
лись периодами ухудшения, когда происходило обостре
ние процесса и развитие осложнений, медленно прогрес
сировала гипотрофия, анемия, появлялась отечность под
кожной клетчатки. Зависимости частоты продолжитель
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ного течения сепсиса от массы детей при рождении мы 
не выявили. Такие отклонения, как запоздалое отпадение 
пуповинного остатка (10— 15 дней), длительное отсутст
вие эпителизации пупочной ранки (более 20 дней), ин
фильтрация пупочного кольца, длительно не отпадающая 
геморрагическая корочка в центре пупка, трофические 
изменения со стороны кожных покровов, прекращение 
нарастания массы и др., мы ретроспективно относили 
к предвестникам болезни.

Начало заболевания, как правило, характеризовалось 
появлением таких признаков общей интоксикации, как 
вялость, прекращение нарастания или падение массы 
тела, диспептический стул, срыгивания. Кроме того, уве
личивались периферические лимфатические узлы, уси
ливались воспалительные изменения вокруг пупочной 
ранки при пупочном сепсисе, определялись утолщенные 
пупочные сосуды, появлялась сеть застойных подкожных 
вен передней брюшной стенки.

В период разгара болезни общее состояние детей 
еще более ухудшалось, усиливались симптомы, наблю
давшиеся в начале заболевания, дети плохо сосали, вя
лость нередко сменялась общим беспокойством, к блед
ности кожных покровов присоединялся серый или грязно- 
землистый оттенок, развивалась анемия, появлялись 
лейкоцитоз, токсическая зернистость нейтрофилов, 
развивались различные осложнения.

При подостром и затяжном течении сепсиса вслед за 
прогрессированием симптомов интоксикации нередко 
наблюдали стабилизацию состояния ребенка. При этом 
в течение 5— 15 дней клинически выраженного нараста
ния или стихания проявлений болезни не отмечалось. 
После этого признаки болезни либо усиливались, появ
лялись новые осложнения, дистрофические изменения, 
приводящие ребенка в состояние истощения, либо 
наступало стихание проявлений болезни. При остром, 
среднетяжелом течении сепсиса период репарации про
должался недолго (15—20 дней). В большинстве случаев 
от начала болезни до выздоровления проходило 5—6 нед. 
При подостром и затяжном течении болезни период ре
парации затягивался до 17г—2 мес. При этом постепенно 
уменьшались, а затем исчезали признаки септической 
интоксикации, появлялась активность, усиливалась ин
тенсивность нарастания массы тела, уменьшались прояв
ления анемии. В этом периоде нередко (20% ) выявлялись
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Т а б л и ц а  1

Ч астота симптомов и различных изменений общего 
характера, обусловленных септической интоксикацией, 
- у недоношенных детей в зависимости от массы 

при рождении

Симптомы

I
группа

II
группа

i l l
группа

IV
группа Всего (в про

центах к об

в процентах к общему числу 
больных в данной группе

щему числу 
всех больных)

О бщ ая вялость 7 1 ,8 7 3 ,5 5 9 ,8 4 2 ,6 6 4 ,2
Б ледность кож ны х покро

вов
1 ,3 2 7 ,3 2 6 ,0 10,7 2 3 ,9

Серый оттенок кож ных 
покровов 
из них:

3 0 ,8 6 5 ,3 4 9 ,3 4 2 ,6 5 2 ,8

грязно-серы й оттенок 
кожных покровов

7 ,7 1 5 ,3 11 ,7 10 ,7 13,1

троф ические изменения 
кож ных покровов

3 0 ,8 2 3 ,3 2 2 ,6 2 3 ,5 2 6 ,2

гнойно-некротические 
изменения со стороны 
кож и

23,1 1 2 ,0 13 ,6 8 ,5 13,1

П родолж ительная ж ел
туха

1 2 ,8 9 ,4 1 0 ,4 17 ,0 1 1 ,0

Расш иренная сеть  з а 
стойных вен на п ер ед 
ней стенке кож и ж и
вота и грудной клетки

2 5 ,7 7 6 ,7 72 ,1 7 0 ,3 7 5 ,9

П адение м ассы  тела 2 ,5 16 ,0 И ,7 2 5 ,6 14,1
П лохая прибавка м ассы  

тела
1 2 ,8 3 7 ,3 2 6 ,0 17 ,0 2 8 ,0

В ы сокая тем пература 
( + 3 8 — 39— 40°С)

5 ,1 5 ,3 1 ,9 4 ,3 3 ,9

С убф ебрилитет 2 0 ,5 1 2 ,0 2 1 ,4 19 ,2 17 ,5
Ч асто е  срыгивание 6 4 ,2 3 4 ,0 2 5 ,4 2 3 ,5 6 0 ,8

из них срыгивание ж ел 
чью

5 3 ,9 3 0 ,0 2 3 ,4 19 ,2 2 8 ,5

Увеличение печени 3 5 ,9 2 3 ,3 2 8 ,6 2 1 ,3 2 6 ,4
Увеличение печени и с е 

лезенки
7 ,7 1 2 ,0 13 ,7 8 ,6 1 1 ,8

Полиадения 23 ,1 18 ,7 2 2 ,7 Ю ,1 2 0 ,3

П р и м е ч а н и е .  I группа —  м асса  детей  при рож дении до 
1000 г , II группа —  от 1001 д о  1500 г , III группа — от 1501 до  
2000 г , IV  группа —  от 2001 до  2500 г .
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клинические признаки экссудативного диатеза, дети 
очень легко повторно болели острыми респираторными 
заболеваниями, отитами, у них обострялись признаки ра
хита, длительно сохранялась пастозность подкожной 
клетчатки.

Латентное течение сепсиса имело место у 19 детей 
(4,9% ). При этом вначале почти полностью отсутство
вали симптомы интоксикации и как бы внезапно появля
лись различные осложнения.

Несколько подробно остановимся на описании от
дельных проявлений септической интоксикации местного 
и общего характера. Частота некоторых из этих симпто
мов в зависимости от массы при рождении представлена 
в табл. 1.

Одним из наиболее частых симптомов септической 
интоксикации является выраженная вялость. Так, боль
ше чем у половины больных детей (64% ) отмечались 
резчайшая вялость, почти полное отсутствие активных 
движений, рефлексов сосания и глотания. Общая вялость 
у недоношенного ребенка может быть обусловлена мно
гими факторами и главным образом внутричерепной 
родовой травмой — кровоизлиянием в мозг. Но все же  
удается дифференцировать причины, вызывающие это 
состояние.

Вялость при септической интоксикации сопровожда
ется другими предвестниками, или симптомами, этого 
процесса: в отличие от детей с внутричерепным кровоиз
лиянием при сепсисе повторными стимуляциями, раздра
жением удается вызвать большинство рефлексов врож
денного автоматизма.

По мере развития септического процесса появляются 
и заметно нарастают и з м ен  ен  и я ц в е т а  к о ж н ы х  
п о к р о в о в  — бледность и серый оттенок, а также 
д и с т р о ф и ч е с к и е  и з м е н е н и я  их — выраженная 
сухость, шелушение, снижение тургора кожи, появление 
участков опрелости и десквамации. Интенсивность этих 
изменений часто зависит от степени выраженности и про
должительности септической интоксикации. В разгаре 
септического процесса серый цвет кожи еще более уси
ливается и нередко принимает грязно-восковидный от
тенок.

Для детей, больных сепсисом, особенно характерна 
лабильность в окраске кожных покровов: в течение дня 
может преобладать то цианотичный, то желтушный, то
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Рис. 1. В ы раж енная сеть застойны х вен на кож е передней брюшной
стенки.

серый оттенок. Следует отметить, что легкая смена от
тенка цвета кожных покровов более характерна для на
чала болезни, что особенно заметно при остром течении 
септического процесса. При подостром и особенно затяж 
ном течении цвет кожных покровов изменяется относи
тельно медленно: преобладает бледный фон, а выражен
ный серый оттенок нарастает постепенно.

Усиление гипоксии, обусловленное развившейся ане
мией, а также усиление септической интоксикации и дру
гие факторы приводят к появлению грязно-землистого 
оттенка кожных покровов.

Д о развития явных признаков сепсиса нередко 
наблюдаются трофические изменения кожи. При усиле
нии септической интоксикации эти изменения могут 
усиливаться. Обширная опрелость различных участков 
(кожи ягодиц и паховых складок) отмечена у 29,5% 
детей. На фоне трофически измененной кожи нередко 
появлялись элементы сыпи различного характера. 
У 3,1% детей развился некроз кожи и подкожной клет
чатки.

У детей, больных пупочным сепсисом, часто (75,9%) 
отмечалась выраженная с е т ь  з а с т о й н ы х  в е н  на коже
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передней брюшной стенки и грудной клетки (рис. 1). 
У 19,2% детей этот симптом был резко выраженным. 
При нарастании септической интоксикации указанные 
явления усиливались.

К числу симптомов, встречающихся у детей с пу
почным сепсисом, можно отнести у в е л и ч е н и е л и м 
ф а т и ч е с к и х  у з л о в  отдельных групп и полиадению. 
Увеличение паховых и подмышечных лимфатических 
узлов отмечено нами у 19,3% детей, увеличение же всех 
групп — у 20,3%- Следовательно, в общей сложности 
этот симптом встречается у 39,6% детей (154 ребенка). 
Нередко увеличение лимфатических узлов предшество
вало другим проявлениям сепсиса и оставалось на всем 
протяжении заболевания, включая период репарации 
и начало выздоровления. У некоторых детей лимфатичес
кие узлы увеличивались в период разгара септического 
процесса.

Несмотря на то что полиадения — симптом непосто
янный (он встретился только у 39,6% больных детей), 
тем не менее ее появление в сочетании с другими приз
наками интоксикации дает возможность диагностировать 
сепсис более уверенно.

Пастозность или отечность подкожной клетчатки, 
выявленная у 36,9% детей, нередко обнаруживалась еще 
в родильном доме. Однако она чаще усиливалась после 
развития сепсиса и сохранялась длительное время.

Определенное значение придается д и н а м и к е  м а с 
сы т е л а  в периоде новорожденности. Существует мне
ние о том, что значительная потеря первоначальной мас
сы (более чем на 10%) является признаком неблагопо
лучия и может играть роль предвестника начинающегося 
сепсиса (Н. Ф. Альтгаузен, 1940). По данным В. Е. Л а
дыгиной (1947), у здоровых недоношенных детей перво
начальная потеря массы составляет 6,3—8,1%. Среди 
наблюдавшихся нами детей у 49% первоначальная поте
ря массы составила до 10% и у 34,6% — от 11 до 
30%; у 16,4% детей такой потери не наблюдалось вовсе. 
Плохая прибавка массы на фоне септического процесса 
была отмечена у 28%, а падение его — у 14,1% детей, 
у 57,9% детей нарастание массы было относительно 
удовлетворительным.

В начальном периоде септического процесса кривые 
нарастания массы большей частью носили плоский ха
рактер, прибавка была незначительной. После выявле
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ния симптомов септической интоксикации в результате 
интенсивно начатого лечения масса ребенка начинала 
повышаться удовлетворительно. На фоне септического 
процесса кривая массы часто носила ступенеобразный 
характер, что указывает на периодическое ослабление 
и истощение механизмов, обеспечивающих процессы ана
болизма в организме недоношенного ребенка, больного 
сепсисом. Наблюдался также и непрерывно нарастаю
щий тип кривой массы — в большинстве случаев у  детей 
с относительно большой массой при рождении и при 
сравнительно легком течении септического процесса.

Следует отметить, что кривая массы при сепсисе у не
доношенного ребенка не всегда точно отражает истинное 
нарастание массы его тела, так как это происходит при 
значительном скоплении внеклеточной жидкости — раз
витии отеков.

Из 390 детей высокая температурная реакция ( +  39— 
38°С и более) наблюдалась только у 15 (3,9% ), глав
ным образом при развитии таких тяжелых осложнений, 
как перитонит, менингит, остеомиелит и др. Субфеб- 
рильная температурная реакция наблюдалась чаще. 
Повышение температуры от +37,2° до 38°С имело место 
у 17,5% детей и носило непостоянный характер.

В периоде разгара сепсиса определенные изменения 
претерпевает и сердечно-сосудистая система ребенка. 
Среди наблюдавшихся детей выраженное приглушение 
сердечных тонов отмечено у 32,6%, систолический 
шум — у 38% детей. Учащение ритма сердечных сокра
щений встречалось часто, но было непостоянным.

У детей старшего возраста, больных сепсисом, резкая 
тахикардия при нормальной или субфебрильной темпе
ратуре тела считается прогностически плохим симпто
мом. Определить прогностическое значение тахикардии 
в наших наблюдениях нам не удалось. На фоне септи
ческой интоксикации даж е выраженные проявления 
сердечной недостаточности (усиление одышки, отеков, 
приглушение сердечных тонов, систолический шум, тахи
кардия и др.) при принятии соответствующих мер быстро 
ликвидируются.

В острой фазе сепсиса брадикардия имела место 
у 4,4% детей, что, по-видимому, является следствием 
токсического воздействия продуктов жизнедеятельности 
патогенных стафилококков на вегетативную иннервацию 
сердечной мышцы. Такая связь доказана эксперимен
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тальными работами В. В. Михайлова и И. А. Зайцева 
(1971).

Среди наблюдавшихся детей самые частые патологи
ческие изменения отмечались со стороны легких. После 
поступления в клинику у 36% больных в течение дли
тельного времени сохранялись клинические проявления 
ателектаза легких. Из них у 18 детей отмечались частые 
приступы вторичной асфиксии. Пневмония была диа
гностирована у 71,3% больных и по сравнению с другими 
патологическими процессами, развившимися на фоне сеп
сиса, по частоте занимала первое место. Поэтому вопрос 
развития пневмонии у детей, больных сепсисом, более 
подробно рассматривается отдельно.

Одним из симптомов общего характера являются 
частые срыгивания (60,8% детей) — почти после каж до
го кормления: некоторые дети (особенно глубоконедоно
шенные) при крайне тяжелом общем состоянии не 
удерживают молоко, и оно выливается у них изо рта 
и носа. При усугублении септического процесса в сры
гиваемой массе в значительном количестве появлялась 
примесь желчи (у 28,5% детей). Нарастало вздутие ж и
вота. Чем меньше масса ребенка, тем чаще встречается 
этот симптом. Указанные симптомы, характеризующие 
п а р е з  к и ш е ч н и к а ,  являются также одним из основ
ных проявлений септической интоксикации.

При развитии кишечной атонии срыгивания иногда 
имели примесь кишечного содержимого. Эти явления 
резко усиливаются при перфорации язв и развитии пе
ритонита.

Другим симптомом нарушения желудочно-кишечного 
тракта при сепсисе у недоношенных детей являлся час
тый д и с п е п т и ч е с к и й  с т у л ,  отмеченный у 234 детей 
(60% ). Диспептический стул не всегда сопровождается 
тяжелым течением болезни, но при нарастании токсикоза 
эти два симптома усиливались, вследствие чего у 40% 
детей развились выраженные признаки эксикоза. Из об
щего числа больных сепсисом 44 умерли при явлениях 
тяжелого токсикоза и эксикоза, что составило 31% всех 
умерших.

К числу симптомов септической интоксикации отно
сится увеличение печени и селезенки. У недоношенных 
детей этот симптом встречался нечасто (см. табл. 1).

У 43 (11%) детей болезнь протекала с выраженной 
ж е л т у х о й .  Результаты клинических наблюдений и ла-
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бораторных исследований дали основание считать ее 
проявлением поражения функции печени вследствие 
тяжелой септической интоксикации.

У 33 детей желтуха, появившаяся на 2—7-й день 
жизни, усиливалась в момент развития септического про
цесса и держалась в течение Н/2—2 мес и более. Дли
тельность и выраженность желтухи у этих детей нередко 
зависели от тяжести течения сепсиса. Чем ярче были 
проявления септической интоксикации, тем продолжи
тельнее оказывалась желтуха. Отмечалось небольшое 
увеличение печени. Содержание билирубина сыворотки 
крови колебалось от 3,8 до 9 мг%, аспарагиновая транс- 
аминаза (ACT) не превышала 50 единиц, а аланиновая 
(АЛТ) — 5— 10 единиц. У 10 из этих детей после исчез
новения желтушного окрашивания кожи печень остава
лась увеличенной на протяжении 1— 17г мес. На вскры
тии у 8 из этих детей, умерших от тяжелого септического 
процесса, в печени обнаружены не только явления дист
рофии, но и изменения воспалительного и некротического 
характера.

У 10 детей после исчезновения физиологической 
желтухи в фазе разгара сепсиса вновь появилось интен
сивное желтушное окрашивание (шафранового цвета) 
кожных покровов, сопровождающееся значительным уве
личением размеров печени (3—4 см) и умеренным уп
лотнением ее консистенции. У 3 из этих детей отмечено 
также увеличение селезенки (1,5—2 см). Содержание 
билирубина сыворотки крови детей этой группы колеба
лось от 4 до 12,7 мг% (в среднем 7 ,2 + 0 ,8 9  мг% ). Содер
жание ACT и АЛТ в начальном периоде болезни было 
в пределах нормальных величин (соответственно от 20 
до 51 и от 5 до 10 единиц).

В разгаре развившейся желтухи ACT повышалась от 
65 до 120 единиц (в среднем 9 5 ,5 + 8 ,8  единицы), А Л Т — 
от 21 до 62 единиц (в среднем 30 ,5+ 7 ,88  единицы).

Интенсивность желтушного окрашивания кожных 
покровов носила волнообразный характер. У ряда детей 
усиление желтухи и повышение в сыворотке названных 
ферментов и билирубина шло параллельно тяжести про
явлений общей септической интоксикации. Ж елтуха, 
появившаяся повторно, при развитии септического про
цесса продолжалась 2—3 мес.

У 2 из этих детей при выраженной желтухе в течение 
20—25 дней стул был либо слабоокрашенным, либо
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обесцвеченным. При этом в периферической крови преоб
ладал прямой билирубин (6,72 из 7 мг%).  У одного из 
этих детей содержание трансаминазы оказалось низким 
(ACT — 3,5, АЛТ — 8 единиц), а у второго— умеренно 
повышенным (ACT — 72, АЛТ — 24 единицы). Реакция 
на желчные пигменты в моче и на стеркобилин в кале 
была отрицательной. К концу 2-го месяца жизни, после 
стихания острого периода септического процесса, окрас
ка стула у обоих детей нормализовалась. В этих случаях, 
по-видимому, имел место синдром сгущения желчи.

Т а б л и ц а  2

Изменения периферической крови у недоношенных 
детей в острой фазе септического процесса в зависимости 

от массы при рождении

Изменения перифери
I группа* II группа III группа IV группа Всего

ческой крови
в процентах к числу детей в данной группе

Снижение со д ер ж а
ния гемоглобина: 
ниже 20 ед . 5 ,1 0 ,7 0 ,6 5 2 ,1 1 ,3
21— 30 » 10 ,3 5 ,3 0 ,6 5 2 ,1 3 ,6
31— 40 » 3 0 ,8 2 9 ,3  ■ 19 ,5 14 ,9 2 3 ,8
4 1 - 5 0  » 15 ,4 3 0 ,7 3 3 ,8 2 7 ,7 3 0 ,0

Число эритроцитов 18 ,0 2 6 ,7 18 ,2 1 7 ,0 19 ,0
ниже 2 0 0 0 0 0 0  

Л ейкоцитоз:
15 000—20 000 4 6 ,2 4 4 ,7 48 ,1 3 6 ,2 4 5 ,2
2 1 0 0 0 —30 000 10 ,3 16 ,7 11,1 2 5 ,6 12 ,3
31 000—40 000 -- 5 ,3 7 ,8 14 ,9 6 ,9

Лейкопения:
4 000—5 000 10 ,3 10 ,0 8 ,5 6 ,4 9 ,0

Нейтрофилез 3 0 ,8 4 5 ,4 3 4 ,4 3 6 ,2 3 7 ,5
Н ейтрофилез со сдви  2 5 ,7 4 2 ,7 2 3 ,4 3 2 ,0 3 3 ,1

гом влево 
Токсическая зерни 2 8 ,2 2 2 ,7 1 6 ,2 1 9 ,2 2 0 ,3

стость нейтрофилов 
Повышение РОЭ более 10 ,3 16 ,7 1 1 ,7 1 7 ,2 14,1

20 мм/ч

* Распределение детей  по группам  в зависим ости от м ассы  при 
рож дении см . в табл. 1.

Состояние периферической крови отражает общую 
септическую реакцию организма больного ребенка 
(табл. 2 ). Одним из частых изменений со стороны пери
ферической крови в острой фазе сепсиса была анемия,
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в большинстве случаев развившаяся к 10— 15-му Дню ОТ 
начала заболевания. Кроме приведенных в табл. 2 дан
ных, относительно‘легкие проявления анемии (гемогло
бин 51— 59 ед., эритроциты 2 500 000—2 800 000) имели 
место еще у 44 детей. У 62,3% детей развитие анемии 
наблюдалось в возрасте до 1 мес, у остальных — от 1 до 
2 мес. Выраженная анемия (содержание гемоглобина 
ниже 40 ед.) имела место у 112 (28,7%) детей, среди ко
торых преобладали родившиеся глубоконедоношенными. 
Анемия, как правило, усугубляла течение сепсиса. Такие 
.симптомы, как одышка, цианоз вокруг рта, грязно-воско- 
видный оттенок кожных покровов, отечный синдром, 
усиление систолического шума и др., появились или 
в значительной степени усиливались при развитии 
анемии.

При остром течении сепсиса анемия развивается ре
же. Повышение содержания лейкоцитов имело место 
у 251 ребенка, что составляет 64,4% всех больных. Одна
ко у большинства из этих детей (70,1% ) лейкоцитоз но
сил умеренный характер и не превышал 20 000. Выра
женный лейкоцитоз (число лейкоцитов более 20 000) 
развился у 75 детей, или у 19,2% всех больных лейкоци
тозом.

В процентном соотношении выраженный лейкоцитоз 
несколько чаще развивался у детей, родившихся с массой 
более 2000 г. Лейкоцитоз до 40 000—50 000 и более мы 
наблюдали в основном при метастатических пиемических 
очагах, при перитоните, развившемся вследствие перфо
рации язв кишечника. На фоне септической интоксикации 
выраженный лейкоцитоз (30 000—40 000) сохранялся не 
очень долго (5—7 дней). В дистрофической фазе сепсиса 
число лейкоцитов обычно не превышало 10 000— 12 000, 
а временами появлялась лейкопения (4000—5000). В ост
рой фазе сепсиса содержание палочкоядерных и сегменто
ядерных лейкоцитов в препарате колебалось в больших 
пределах (соответственно от 4 до 29 и от 4 до 53). Сдвиг 
формулы до миелоцитов (0,1—4%) имел место у 27% 
больных. Только в фазе репарации у 25,2% детей коли
чество эозинофилов составляло 12— 14% (иногда до 
30% ).

Содержание лимфоцитов и моноцитов в перифериче
ской крови также колебалось в больших пределах (соот
ветственно от 20 до 87% и от 2 до 33%, составляя в сред
нем 6 2 ,3 + 1 ,9  и 13±  1,5).
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Таким образом, только нейтрофилез, токсическая 
зернистость этих клеток, сдвиг формулы влево в острой 
фазе сепсиса в определенной степени (30—45% случаев) 
носят закономерный характер. Остальные показатели 
колеблются в больших диапазонах. Изменения со сто
роны периферической крови не зависят от степени недо
ношенности, за исключением того, что токсическая зер
нистость нейтрофилов несколько чаще отмечается среди 
детей, родившихся с массой до 1500 г.

На фоне септического процесса проведение общего 
анализа мочи обычно не выявляло больших изменений. 
Встречались небольшое число лейкоцитов, выщелочен
ные эритроциты, гиалиновые цилиндры, следы белка. 
Исключение составляли 4 больных пиелонефритом, у ко
торых в моче выявлялись изменения, характерные для 
этого заболевания. Для получения относительно полной 
информации об изменениях со стороны почек у недоно
шенных детей, больных сепсисом, мы провели исследова
ние суточной мочи у 23 больных мальчиков мето
дом Каковского — Аддиса. При проведении общего ана
лиза мочи выраженных изменений у этих детей не вы
явлено.

Полученные результаты были сопоставлены с анало
гичными данными у 10 здоровых и 14 больных пневмони
ей недоношенных детей. Увеличение количества лейкоци
тов более 400 000 среди сравниваемых групп детей встре
чалось только у септических больных (33,3% ).

У 10 детей количество лейкоцитов в суточной моче 
было более 500 000, у 5 из них — более 1 000 000 (до 
2 660 000). Содержание лейкоцитов в моче более 1 000 000 
отмечалось у детей с тяжелым течением сепсиса и со
хранялось продолжительное время (25—45 дней). У 15 
больных сепсисом в осадке суточной мочи были обнару
жены эритроциты, содержание которых колебалось от 
12 000 до 1 360 000. Среди детей, больных пневмонией, 
эритроциты в моче (14 000) имели место только у одного 
ребенка. При сепсисе у 10 детей содержание эритроцитов 
колебалось от 12 000 до 90 000, у 3 — от 200 000 до 
900 000, а у 2 детей отмечено более 1 000 000 эритро
цитов.

Появление в моче эритроцитов в основном сопровож
далось выделением с мочой лейкоцитов в количестве бо
лее 300 000. В фазе репарации эритроциты в моче обычно 
исчезали.
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Из всех исследований, проводимых у детей с целью 
выявления возбудителя болезни, у 95,1% из них из раз
личного материала были высеяны патогенный золотис
тый и белый стафилококки. Данные о частоте выделения 
стафилококка у детей, больных сепсисом, представлены 
в табл. 3.

Т а б л и ц а  3
Ч астота выявления стафилококка у недоношенных 

детей, больных сепсисом

Материал для исследо
вания

Г группа* И группа III группа IV группа

Всегочастота выявления в % к общему числу 
обследованных

Кровь из вены** 2 3 ,3 19 ,4 2 8 ,6 29 ,8 2 4 ,6
Выделение из пупка 2 8 ,2 2 5 ,4 10 ,8 19,2 23 ,1
Гной из м естны х о ч а  7 ,8 17 ,4 12 ,3 17,1 1 4 ,2

гов
Кал 2 ,6 6 ,0 7 ,2 6 ,2 6 ,2
С лизь из зева  и носа 2 0 ,3 2 6 ,0 2 9 ,2 27 ,7 2 7 ,0

* Распределение детей  по группам в зависимости от м ассы  
при рож дении см . в табл . 1.

** О тдельны е группы по м атериалам  исследования составлены  
с учетом  их значим ости. Т ак , например, если у ребенка микроб 
одновременно вы севался  из крови и из отделяем ого  пупочной ранки, 
то он включен только в группу исследования крови. Если в о зб у 
дитель вы делялся  из слизи зева  и носа одновременно и из о тдел я
ем ого  пупка, то  этот случай включен только во вторую  строку 
и т . д .

Самым ценным диагностическим критерием сепсиса 
считается выделение возбудителя из крови у ребенка 
с симптомами заболевания. Наличие только бактериемии 
не является доказательством репсиса. Среди всех обсле
дованных (350) положительная гемокультура на фоне 
септического процесса имела место у 24,6% детей. Л. Г. 
Квасная и А. Д . Островский (1975) наблюдали положи
тельную гемокультуру у 4,1 % детей.

Низкая высеваемость возбудителя из крови может 
быть объяснена двумя причинами: во-первых (и это ос
новное), у недоношенных детей не представляется воз
можным брать оптимальное количество крови 
(5— 10 мл), необходимой для посева. Приходится до
вольствоваться 1,5—2 мл, что в 4—5 и более раз умень
шает шансы получения положительного ответа. Во-вто
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рых, определенное значение имеет также тот факт, что 
большинство детей получали антибиотики с первых дней 
жизни еще во время пребывания их в роддоме.

Существенной разницы в обнаружении стафилокок
ков в зависимости от массы детей при рождении выявле
но не было, так же как и не было разницы в течении 
септического процесса в зависимости от того, высевался 
микроб из крови или нет. Из приведенных в табл. 3 
данных видно, что частота выявления стафилококка из 
крови и различных мест их скопления не зависела от сте
пени зрелости детей.

Характер и острота течения сепсиса у наблюдавших
ся детей не зависели от наличия бактериемии. При бак
териологическом исследовании только у 5 детей на фоне 
септического процесса из крови, отделяемого пупочной 
ранки, слизи из зева и носа, а у двух из них — из спинно
мозговой жидкости выделилась кишечная палочка, кото
рая не проявляла патогенных свойств.

Трудно утверждать этиологическую роль этих мик
робов в развитии сепсиса. Тем не менее выделение 
кишечной палочки у больных не только из обычных мест 
скопления, но и из крови, спинно-мозговой жидкости, 
а при летальном исходе — из внутренних органов, пупоч
ных сосудов обязывает думать о возможной их этиологи
ческой роли. Септический процесс в этих случаях имел 
очень тяжелое течение, с резко выраженными проявле
ниями интоксикации, чрезвычайно трудно поддавался 
лечению. У этих больных развились такие тяжелые ос
ложнения, как менингит, язвенно-некротический энтеро
колит, токсический гепатит. Трое из этих больных 
умерли.

У недоношенных детей на фоне сепсиса часто встреча
лись такие заболевания, как гнойный конъюнктивит, 
дакриоцистит, катаральный и гнойный отит, пневмония 
и гнойный ринит. Нередко эти заболевания предшество
вали, а затем и сопутствовали общим симптомам сеп
тической интоксикации. В ряде же случаев они появля
лись после развития признаков генерализации ин
фекции.

По частоте случаев среди гнойных поражений одно 
из первых мест принадлежало гнойному конъюнктивиту 
(второе место после омфалита). Это заболевание выяв
лено у 25,2% детей. Почти во всех случаях оно сочета
лось с омфалитом или пневмонией и поэтому расценива
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лось нами как один из компонентов проявления массив
ной инфицированное™.

Несмотря на проводимую антибактериальную тера
пию, конъюнктивит часто имел тенденцию к длительно
му течению с периодами стихания и обострения 
процесса. У 7 детей диагностирован дакриоцистит.

На фоне септического процесса нередко встречался 
острый катаральный (22,6% ) и гнойный отит (6,7% ). 
В 4 случаях гнойное воспаление среднего уха осложни
лось антритом, в 9 случаях возникли показания к пара- 
центезу. У 5 детей гнойный отит протекал бессимптомно 
и был обнаружен на вскрытии. Присоединение отита 
в определенной степени ухудшало течение основного за 
болевания, дети становились беспокойными, плохо при
бавляли в массе, у них появлялись или усиливались дис- 
пептические явления.

Гнойный ринит обнаружен у 7,2%, элементы пиодер
ми и— у 20,6% детей. Последние исчезли относительно 
быстро и сами по себе значительно не влияли на течение 
заболевания и общее состояние ребенка. Появление их 
наряду с гнойно-воспалительными поражениями давало 
основание думать о массивности инфицирования.

На клинические проявления сепсиса у недоношенных 
большое влияние оказывает развитие пиемических оча
гов (гнойный менингит, перитонит, остеомиелит, абсцес
сы и др.).

В отличие от септицемии септикопиемическая форма 
сепсиса у недоношенных детей встречалась значительно 
реже (в соотношении 1:4,3), что в основном соответству
ет данным литературы о частоте метастазов при сепсисе 
у новорожденных. Характер пиемических очагов, развив
шихся на фоне сепсиса у недоношенных детей, представ
лен в табл. 4.

Наиболее частыми пиемическими очагами были абс
цессы и флегмоны различной локализации. Второе место 
по частоте занимал гнойный менингит, затем парапрок
тит и др. Обнаружение таких пиемических осложнений, 
как флегмоны, абсцессы различной локализации, пара
проктит, остеомиелит, не представляют трудности. 
В большинстве случаев у наблюдавшихся детей разви
тию пиемических очагов предшествует нарастание общих 
проявлений септической интоксикации.

Развитие таких осложнений, как менингит, перитонит, 
абсцедирующая пневмония, гнойный плеврит, пиело-
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'f  а б л и ц а 4

Частота пиемических очагов, развившихся 
на фоне сепсиса

Пиемические очаги Число
больных

Проценты к 
общему числу 

больных

Гнойный менингит 16 4 ,4
О стеомиелит 6 1 ,6
А бсцессы , флегмоны 
Парапроктит

29 7 ,5
14 3 ,6

Перитонит м етастатический 10 2 ,6
А бсцедирую щ ая пневмония 7 1 ,8
А бсцесс почек 3 0 ,7 7
Пиелонефрит 4 1 ,0
А бсцесс f околоушной ж елезы 1 0 ,2 6

В с е го . . . 90 23 ,1

нефрит, абсцесс печени, почек, значительно усугубляет 
течение болезни и нередко приводит к летальному исхо
ду. Диагностика перитонита, менингита, абсцесса печени 
у недоношенных детей представляет большие трудности. 
Симптомы, обусловленные этими осложнениями, пере
плетаются с проявлениями общей септической интокси
кации.

Зависимость частоты развития пиемических очагов от 
массы при рождении не выявлена. Ограниченные пиеми
ческие очаги у большинства недоношенных детей (18 из 
25), масса которых при рождении была ниже 1500 г, 
развились в возрасте более 1 мес. Общее состояние не
поношенных детей, больных сепсисом, значительно 
ухудшается не только при развитии пиемических очагов, 
но и при появлении на фоне основного заболевания таких 
патологических процессов, как геморрагический синд
ром, пневмония, некротически-язвенный энтероколит 
и др. Учитывая, что у недоношенных детей, больных сеп
сисом, эти заболевания развиваются часто и нередко 
способствуют плохому прогнозу, они описаны отдельно. 
Наслоение септического процесса на тяжелую внутри
черепную родовую травму у недоношенных нередко 
обусловливает очень тяжелое состояние ребенка, разви
тие различных осложнений и летальный исход.
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Г л а в а  3. ОСЛОЖНЁННЫЕ ФОРМЫ СЕПСИСА

ВНУТРИЧЕРЕПНАЯ РОДОВАЯ ТРАВМА И СЕПСИС

Из 390 детей у 175 (44,9%) септический процесс про
текал на фоне выраженных проявлений внутричерепной 
родовой травмы. 50 из них родились в синей асфиксии. 
В роддоме внутричерепная родовая травма была диа
гностирована у 27% детей, кровоизлияние — только 
у 2,92%. Эти цифры говорят о значительных трудностях 
раннего распознавания внутричерепных повреждений 
у недоношенных.

Наличие при поступлении таких изменений, как вы
раженная вялость (81%),  адинамия (22,7% ), снижение 
двигательной активности (38,7% ), мышечная гипотония 
(38,7% ), гипертония (17,5%) или дистония (6,6% ), 
частичное (47,5%) или полное (20,4%) отсутствие реф
лексов врожденного автоматизма с развитием в после
дующем скованности, «судорожной готовности», тремо
ра, атетоза, глазной симптоматики, признаков пареза 
лицевого нерва, паретичность кистей рук, тетрапарез 
и др., а также результаты наблюдения за ребенком в ди
намике дали основание с большой убежденностью диа
гностировать внутричерепную родовую травму, а у 50,3% 
детей — кровоизлияние в мозг. У 103 детей с диагности
ческой целью была произведена люмбальная пункция. 
Ржавое окрашивание ликвора, наличие в его составе 
измененных и неизмененных эритроцитов, повышение со
держания белка, железа в сопоставлении с клинически
ми данными подтверждали диагноз.

Септический процесс у детей с внутричерепной родо
вой травмой протекал тяжело. Острое течение септиче
ского процесса отмечено у большинства больных (63% ), 
подострое — у 27%, затяжное — у 10%- Чем раньше 
развивался септический процесс, тем острее и тяжелее 
он протекал.
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Для иллюстрации приводим одно из наших наблю
дений.

М альчик А. родился у  м атери 29 лет от первой беременности, 
которая протекала с проявлениям и токсикоза первой половины, 
угрож аю щ его вы киды ш а и анемией. З а  м есяц до родов перенесла 
грипп с высокой тем пературой. Роды  — на 28—29-й неделе берем ен
ности: безводный период 28 ч, продолж ительность родов' 4 ч 20 мин. 
М альчик родился с массой 1200 г, длиной 35 см, без асфиксии; крик 
очень слабы й; состояние тяж елое: часты е приступы  асфиксии, д ы х а 
ние ослабленное, тоны сердца приглуш ены. П ервоначальная потеря 
в массе 250 г. П уповина отпала на 6-е сутки. В клинику направлен 
в возрасте 8 дней с диагнозом : наруш ение м озгового крово о бр а
щения, ателектаз легких, недонош енность.

В клинику ребенок поступил в тяж ел о м  состоянии с явлениям и 
токсикоза и эксикоза. Д и агностировано: кровоизлияние в мозг, гной
ный омфалит, сепсис, двусторонняя пневмония. Н а 2-й день пребы 
вания диагностирован перитонит. Ребенок умер в возрасте  12 дней.

Н а вскрытии обнаруж ены  язвенны й ом ф алит, разлитой  ф ибри
нозно-гнойный перитонит, гиперплазия селезенки, двусторон няя оча
го вая  пневмония, субарахноидальное кровоизлияние в области п р а 
вой теменной доли, субэпидерм альная гем атом а левого бокового 
ж елудочка головного мозга.

В период разгара сепсиса под влиянием проводимой 
терапии клинические проявления сепсиса несколько 
уменьшаются, однако нередко вслед за этим процесс 
вновь обостряется. При этом наблюдаются признаки об
щего беспокойства, повышение двигательной активности 
и усиление ранее имеющихся неврологических симпто
мов (более выражены тремор, атетоз, глазные симптомы, 
заметное повышение мышечного тонуса, гиперрефлек- 
сия, клонус стоп). Одновременно появляются симптомы 
внутричерепной гипертензии (расширение кожных вен 
головы, выбухание родничка, запрокидывание головы). 
Уровень ликворного давления повышается, иногда до 
150— 180 мм вод. ст., т. е. в 2 раза выше нормы (70— 80 
мм вод. ст.). В меньшей степени ликворное давление по
вышается у глубоконедоношенных детей. Картина общего 
беспокойства у последних может отсутствовать. Более 
того, в период обострения сепсиса у  детей с малой массой 
при рождении чаще отмечается усиление признаков об
щего угнетения центральной нервной системы (резкая 
вялость, снижение физиологических рефлексов и др .).

Период усиления неврологических нарушений у недо
ношенных детей в среднем продолжается 3—7 дней. 
В последующем беспокойство уменьшается и сменяется 
состоянием общей вялости, гиподинамии, но с сохране
нием повышенного мышечного тонуса конечностей.
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Исследование ликвора, проводимое Б. Д . Тастанбе- 
ковым, показало, что содержание железа в ликворе 
у таких детей повышается до значительных цифр 
(150— 160 мг%).  Более высокие цифры получены при 
исследовании в острый период травмы, до развития сеп
сиса у одного и того же ребенка. Содержание хлоридов 
в ликворе по сравнению с детьми, перенесшими внутри
черепную травму и не имеющими гнойно-воспалительных 
процессов, также было значительно повышено (соответ
ственно 794+ 29 ,18  и 6 9 6 ±  17,02 мг%).

У детей, больных сепсисом, нередко наблюдаются 
явления вегетативных нарушений; такие симптомы, как 
местный спазм сосудов, бледность и затем серый оттенок 
кожных покровов, встречаются часто. Эти симптомы 
и особенно «мраморность» кожных покровов оказались 
более выраженными у детей с внутричерепной родовой 
травмой. Сочетание двух тяжелых патологических про
цессов, естественно, сказывается на их клиническом те
чении и приводит к развитию тяжелых осложнений, ко
торые нередко являются причиной летального исхода.

Дыхательная недостаточность в первые дни жизни, 
обусловленная ателектазом легких и поражением цент
ральной нервной системы, вновь усиливалась при разви
тии пневмонии (у 86% детей), что значительно ухудшало 
состояние ребенка. У 25 детей с кровоизлияниями в спин
номозговой канал часто возникали тяжелые нарушения 
ритма дыхания и приступы цианоза.

Вторым по частоте и самым тяжелым осложнением 
при сочетании сепсиса и внутричерепной родовой травмы 
явилось язвенно-некротическое поражение кишечника, 
которое мы наблюдали у 70 (41%) детей, т. е. у 66,7% 
всех детей, заболевших язвенным энтероколитом на фоне 
септического процесса.

Как мы уж е отмечали, септикопиемическая форма сеп
сиса в наших наблюдениях встречалась в 4,3 раза реже, 
чем септицемия. Тем не менее пиемические очаги отно
сительно чаще развивались у детей с тяжелой внутриче
репной родовой травмой, причем все наиболее тяжелые 
проявления септикопиемии, такие, как абсцедирующая 
пневмония, менингит, перитониты, не связанные с пер
форацией язв, имели место у детей с внутричерепной 
родовой травмой.

Появление пиемических очагов, как правило, сопро
вождалось усилением патологических симптомов со
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стороны центральной нервной системы. Возникновение 
гнойного менингита по времени часто совпадало с диет* 
рофпческим периодом сепсиса, что может быть объясне
но снижением общей резистентности организма вообще 
и гемато-энцефалического барьера в частности.

Воспалительный процесс в центральной нервной сис
теме не ограничивался только гнойным поражением 
оболочек головного мозга: у отдельных детей развивался 
энцефалит, о чем можно было судить по общему крайне 
тяжелому состоянию ребенка, наличию таких симптомов, 
как значительное повышение тонуса мышц, судорожная 
«готовность», судороги, кожная гиперестезия, повышение 
рефлексов орального автоматизма и др. У детей с такой 
неврологической картиной ликворное давление было по
вышено. Иногда за 2—3 дня до развития терминального 
состояния отмечалась выраженная ликворная гипо
тензия.

Геморрагический синдром мы наблюдали у 17% де
тей против 11 % в общей группе.

По мере стихания проявлений септической интоксика
ции отмечалась положительная динамика в нервном 
статусе ребенка, но остаточные проявления внутричереп
ной родовой травмы сохранялись долго. Только у 8,6% 
детей к моменту выписки из клиники выраженные при
знаки поражения центральной нервной системы отсутст
вовали.

На вскрытии у большинства умерших из этой'группы 
детей (у 81 из 100) было обнаружено субарахноидаль- 
ное кровоизлияние и в вещество мозга.

Таким образом, к особенностям сепсиса у недоно
шенных детей, перенесших асфиксию и внутричерепную 
родовую травму, следует отнести острое и, следователь
но, более короткое течение септического процесса.

При подостром и затяжном течении болезни об уси
лении проявлений поражения центральной нервной сис
темы нередко свидетельствует обострение септической 
интоксикации. При раннем наслоении инфекции на 
внутричерепную родовую травму, по-видимому, возника
ют условия для относительно легкой и быстрой генера
лизации инфекционного процесса — развития сепсиса, 
острого и тяжелого его течения.

Симптомы, обусловленные поражением центральной 
нервной системы, обостряются и усугубляются септиче
ской интоксикацией. Сочетание этих двух патологических
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Процессов способствует частому развитию пневмоний, 
язвенно-некротического поражения кишечника, различ
ных пиемических очагов, геморрагического синдрома 
и приводит к высокой летальности.

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И СЕПСИС

В настоящее время большое внимание у новорожден
ных уделяется вопросам патогенеза вторичных геморра
гических диатезов, при которых отмечается снижение 
факторов свертывания. Считается, что этому в значи
тельной степени способствуют перенесенная плодом ги
поксия, асфиксия при рождении, внутричерепная родовая 
травма. Эти факторы обусловливают снижение протром
бина (Н. А. Шилко с соавт., 1965; А. Н. Тараховская 
с соавт., 1965), повышение спонтанной фибринолитиче- 
ской активности крови (М. С. Рейниш, 1966; Lange, Sar- 
della, 1970; Weißbach e. а., 1971, и др .), снижение уровня 
плазминогена, фибриногена, тромбоцитов и фактора V 
(Weißbach е. а., 1973). Значительное снижение этих 
факторов может вызвать развитие синдрома дефибрини- 
зации, что часто встречается среди детей, родившихся 
в состоянии гипоксии, особенно у недоношенных (Hatha- 
wary e. а., 1969, 1970; Karitzky e. а., 1970, 1971; Lange, 
Sardella, 1971; Markarian e. a., 1971, 1972). Bleyi и Bein 
(1970) указывают, что в развитии этой патологии имеют 
значение также тяжелые роды, токсемия, постнатальная 
дегидратация и инфекция. Тромбозы увеличиваются пос
ле операции, катетеризации пупочных сосудов, обменных 
переливаний крови и др.

Считается, что синдром дефибринизации является 
результатом потребления факторов свертывания вследст
вие усиленного внутрисосудистого свертывания крови, 
обусловливающего вторичные геморрагии. А. Дойчинов 
с соавт. (1971) это состояние называют коагулопатией 
вследствие перерасхода кровесвертывающих факторов. 
Применение гепарина или гепаринизированной крови 
в таких случаях считается основным методом лечения 
(Г. Вайсбах с соавт., 1973; А. Дойчинов с соавт., 1971; 
Hathawary, 1970; Markarian e. а., 1971; Weißbach e. а., 
1972). Markarian с соавт. (1971) считают, что развитие 
ацидоза, накопление в организме гистамина, антигепари- 
нового тромбоцитарного фактора, обусловленные синд
ромом дыхательной недостаточности, могут быть причи
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ной отсутствия положительного эффекта от применения 
гепарина. Hamblenton, Äppleyard (1973), применив све
жезамороженную плазму у новорожденных с массой при 
рождении менее 2500 г с целью предупреждения внутри
черепных кровоизлияний, положительного эффекта не 
наблюдали. Многие аспекты этой формы коагулопатии 
пока еще остаются нерешенными.

Одной из причин, способствующих возникновению 
повышенной кровоточивости, могут быть продукты ж из
недеятельности макроорганизмов. Микробные токсины, 
влияя на свертывание крови, в значительной степени 
усугубляют течение патологического процесса. В этом 
плане наибольшее значение имеет стафилококковая 
коагулаза (Н. Г. Чистович, 1961; Т. В. Выгодчиков, 1963; 
П. Н. Киселев, 1971). П. Н. Киселев (1971) указывает, 
что стафилококковая коагулаза является проферментом 
и активируется воздействием активатора плазмы, поэто
му ее правильнее называть «прокоагулазой». В организ
ме этот фактор действует во много раз сильнее тромбина 
и во взаимодействии с фибриногеном приводит к тромбо- 
образованию. В этом ж е направлении действует 
и хлопьеобразующий фактор стафилококка.

Установлено, что токсины стафилококка могут вы
звать также фибринолиз. По данным Н. Г. Чистович 
(1961), 92% патогенных штаммов стафилококка обла
дают фибринолитической активностью.

На коагуляционные процессы при инфекционных за 
болеваниях значительное влияние оказывают и вторич
ные факторы, освобождающиеся при повреждении тка
ней, при распаде тромбоцитов и эритроцитов. При этом 
в крови увеличивается количество тромбопластина, что 
может способствовать развитию повышенного внутри- 
сосудистого тромбообразования с последующим крово
течением как следствие «процесса потребления» (М. С 
Мачабели, 1967, 1969, 1970; П. Н. Киселев, 1971; Kunzer, 
1964, и др .).

Таким образом, мы видим, что механизм возможных 
нарушений процессов коагуляции у доношенных ново
рожденных и детей, родившихся преждевременно, — 
разнонаправленный и многофакторный. Данные авторов, 
занимающихся этой проблемой, во многих случаях раз
норечивы.

Изучение нарушения гемостаза при сепсисе у ново
рожденных отражено в единичных работах отечественных
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и Зарубежных исследователей. О наклонности к кровото
чивости в течение септического процесса у детей в пе
риоде новорожденное™ сообщает М. И. Казанцева 
(1948).

Патология этого осложнения автором объясняется как 
следствие гиповитаминоза К и гипопротромбинемии.

Как указывает Г. Л. Косяков (1972) в своей работе об 
особенностях коагулограммы при некоторых вариантах 
сепсиса у детей первого года жизни, особенностью коагу- 
лограмм этих детей, больных сепсисом, является уско
рение процессов свертывания крови, что обусловлено 
нарушением свертывания в первой и второй фазе.

Gotoff и Behrman (1970) предполагают, что причина
ми геморрагического синдрома при сепсисе у новорож
денных могут быть повышение внутрисосудистой коагу
ляции и развитие вторичной дефибринации.

Причины и характер геморрагических осложнений 
при сепсисе у недоношенных не изучены. Между тем, 
если учесть, что недоношенные более подвержены сеп
тическому процессу и что течение сепсиса у них нередко 
осложняется изменением гемостаза, важность этого воп
роса становится очевидной. По нашим данным, среди 
390 недоношенных детей, больных сепсисом, у 14,4% в 
течение заболевания наблюдался геморрагический 
синдром.

Как правило, этот синдром выявлялся у глубоконедо
ношенных детей.

Геморрагические проявления были отмечены в раз
личные сроки заболевания у детей в возрасте от 4 до 50 
дней. Чаще это осложнение выявлялось в острой фазе 
септической интоксикации и только у 7 детей служило 
предвестником генерализации инфекции. У отдельных 
детей кровоточивость появилась спустя 2 '/г мес от нача
ла заболевания.

Проявления геморрагического синдрома были разно
образны. В относительно легких случаях на различных 
участках туловища и конечностей появлялись кровоиз
лияния и единичные петехии. У 17 детей кровоточивость 
выражалась только геморрагиями на коже, кровоточи
востью трещин слизистых оболочек углов рта или пони
женной гемокоагуляцией при оперативном вмешательст
ве (при венесекции, лапаротомии по поводу перитони
та ). В более тяжелых случаях подкожные кровоизлияния 
сочетались с большим количеством сливающихся между
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Собой петехийльйых элементов на коже и слизистых обо
лочках.

Известно, что появление обильных петехиальных 
кровоизлияний на коже и особенно на слизистых оболоч
ках соответствует обычно периодам тяжелой тромбоци- 
топении, качественным поражениям кровяных пластинок, 
серотонинопенип и наличию других изменений, способст
вующих глубоким, нарушениям проницаемости стенки 
кровеносных сосудов. Поэтому петехиальные элементы 
на коже и слизистых оболочках, появившиеся в большом 
количестве без видимых экзогенных причин, мы рас
ценивали как тяжелый признак геморрагического син
дрома.

В более тяжелых случаях у больных длительно не 
прекращались кровотечения из мест инъекций, вокруг 
которых возникали обширные подкожные кровоизлияния 
и гематомы, что свидетельствовало о глубоких наруше
ниях гемокоагуляции. Наружные симптомы геморраги
ческого диатеза нередко сочетались с различными симп
томами полостных кровотечений (носовых, почечных, 
кишечных и др.).

Необходимо отметить, что иногда клинически остава
лись нераспознанными кровоизлияния в ткани внутрен
них органов, в висцеральную плевру, в эпикард, в сли
зистую оболочку кишечника, мочевого пузыря и т. д. Все 
эти изменения обнаруживались только на вскрытии. 
Разнообразие клинических проявлений геморрагического 
синдрома как осложнения сепсиса у недоношенных но
ворожденных детей видно из табл. 5.

Т а б л и ц а  5

Частота различных проявлений геморрагического 
синдрома у недоношенных детей, больных сепсисом

Проявления гем оррагического синдрома
Число

больных

Единичные петехии 4
М ножественные петехии 11
Пятнистые подкож ные кровоизлияния и петехии 
Кровоточивость из м ест инъекций

16
2 5

Г ематома 6
Гем атурия 6
Кровоточивость из ран 3
Н осовое кровотечение 3
Кровь в кале (при отсутствии  признаков язв  киш ечника) 4
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Продолжительность клинических проявлений гемор
рагического синдрома была различной, но не превышала 
18—20 дней.

Как уж е было указано, мы не наблюдали строгой 
зависимости клинической картины геморрагических ос
ложнений от возраста больных сепсисом. Однако следует 
отметить, что обострение геморрагического синдрома 
в виде появлений свежих подкожных кровоизлияний 
и петехий, а также длительно непрекращающихся крово
течений из мест инъекций встречалось чаще у детей 
с массой при рождении ниже 1500 г.

Степень выраженности геморрагических осложнений 
и их продолжительность не зависели от наличия у боль
ных бактериемии.

В группе недоношенных, у которых сепсис осложнил
ся геморрагическим диатезом, летальность оказалась 
очень высокой. Так, из 33 детей, масса которых при рож 
дении не превышала 1500 г, умерли 26 (78 ,8±7 ,0% ), а из
23 детей с массой при рождении более 1500 г умерли 14 
(60,9 ±  10,0%). В целом в рассматриваемой группе леталь
ность составила 71,4%. Столь высокую летальность недо
ношенных детей, сепсис у которых осложнился геморра
гическим синдромом, мы не ставили в зависимость только 
от наличия у них кровоточивости, поскольку у этих боль
ных имели место тяжелые осложнения сепсиса. Тем не 
менее с уверенностью можно было сделать вывод, что 
появление симптомов кровоточивости у наблюдаемых 
больных отягощало клиническое течение сепсиса и явля
лось неблагоприятным прогностическим признаком. П о
этому правильная и своевременная диагностика гемор
рагических осложнений сепсиса у недоношенных детей, 
предупреждение этих осложнений, выявление причин их 
возникновения и, наконец, организация лечебных меро
приятий возможны только с учетом изучения процесса 
гемостаза у этих больных.

Исследование с в е р т ы в а ю щ е й  с и с т е м ы  к р о в и  
было проведено нами у 42 недоношенных детей, больных 
сепсисом, причем у 10 из них заболевание протекало 
геморрагическим синдромом. Контрольную группу сос
тавили 25 здоровых недоношенных детей в возрасте от 
10 до 30 дней. Нами были использованы общепринятые 
методы исследования.

В рем я рекальциф икации плазм ы  определяли по м етоду Бер- 
герхога и Р о к а  в том описании, которое даю т В. П. Б л у да  и соавт.
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F

(1962); толерантность плазм ы  к геп ар и н у — по м етоду Герм зена 
(1959) в м одификации сотрудников лаборатории  биохимии и свер
тывания крови М ГУ; тромбиновое врем я — по методу, п редлож ен 
ному Э. С ирмаи (1957); протромбиновую  активность плазм ы  —  по 
методу Квина в м одификации Б. А. К удряш ова (1940); кон ц ен тр а ' 
цию проакцелерина (V ф актор) и проконвертина (V II ф а к т о р )— по 
методу О врена в м одиф икация Г. В. А ндреенко (1969); фибриноген 
определяли по методу Б идвелла  в описании Г. В. А ндреенко (1962); 
антиплазмин — по методу Н орд ея  в м одиф икации Г. В. Андреенко 
(1969).

Результаты исследования показателей свертывающей 
системы крови у детей контрольной группы приведены 
в табл.-6.

Т а б л и ц а  6

Показатели свертывающей системы крови у здоровых 
недоношенных детей

Показатель п* М ^ш а

Время рекальцификации плазм ы 14 187 ± 1 1 ,5 ± 3 8 ,1
(90— 120 с)**

±  2 ,6Толерантность плазм ы  к гепарину 22 7 ,1 7 ±  0 ,5 6
(10-—15 мин)

Тромбиновое врем я (3 0 ± 3  с) 20 3 8 ,7 ±  1 ,4 ±  6 ,6
Протромбиновый комплекс (70— 

110% )
V ф актор (110% )

25 8 0 ,0 ±  3 ,1 ± 1 5 ,4

25 9 7 ,3 ±  2 ,5 ± 1 2 ,7
VII фактор (80— 100% ) 18 4 6 ,5 ±  4 ,5 ± 1 9 ,5
Фибриноген (100— 500 мг %) 25 2 2 0 ,0 ±  13,0 ± 6 5 ,0
Ф ибринолитическая активность 

(19 ±  17 % )
Антиплазминовая активность

14 7 2 ,0 ±  5 ,8 ± 2 2 ,0

10 2 4 0 ,0  +  2 3 ,2 ± 7 3 ,5
(100% )

Тромбоциты (в ты с .) 19 162 ,0  ± 1 0 ,6 ± 4 6 ,3

* З д е с ь  и д алее : п— число исследований; М — среднее ариф
м етическое; ш — ошибка средней арифметической; а —  среднее 
квадратическое отклонение; Р  —  стати стическая  достоверность р а з 
личия.

** В скобках приведены  данны е, полученные при исследовании 
здоровы х детей  старш их возрастны х групп в клинико-гем атологи
ческой лаборатории И нститута педиатрии АМ Н С С С Р кан дидата  
м ед . наук В. А . Рынейской.

У детей контрольной группы выявлены тромбоцито- 
пения, удлинение времени рекальцификации плазмы, зна
чительное снижение уровня VII фактора, удлинение 
тромбинового времени, высокая фибринолитическая ак
тивность, высокий уровень антиплазмина. Исследование
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Показатели свертывающей системы у недоношенных
полученными у детей

Группа обследованных
Статисти
ческие
обозна

чения

Время 
рекальци

фикации 
плазмы, с

Толерант
ность плаз
мы к гепа
рину, мин

Тромбиио- 
вое вре

мя, с

Б ез проявления г е  п 2 1 ,0 2 7 ,0 2 7 ,0
cd м оррагического м 191.4 8 ,7 8 43,1
Си синдрома ±П1 10,1 0 ,5 8 1 ,9
и ±: с 4 5 ,5 3 ,0 10,0

<53 Р , > 0 ,0 5 < 0 ,0 5 > 0 ,0 5
S о  <и с  с=* <и С проявлениями п 10,0 10 ,0 10 ,0

S гем оррагического М 28 6 ,0 10 ,3 50,1Сьи синдрома ±  m 3 0 ,5 1 ,0 4 ,3  *с ±  о 9 6 ,5 3 ,4 13 .6
CQ Pi < 0 ,0 5 > 0 ,0 1 < 0 ,0 5

Р 2 < 0 ,0 1 < 0 ,0 5 > 0 ,0 5

Б ез гем оррагического п 1 0 ,0  • 10 ,0 10 ,0
синдрома в периоде М 25 3 ,0 9 ,2 7 4 7 ,4
репарации болезни ±  m 3 4 ,6 0 ,8 5 4 ,8

+  а 9 7 ,9 2 ,7 15 ,2
Pi > 0 ,0 5 < 0 ,0 5 > 0 ,0 5
Р 2 > 0 ,0 5 > 0 ,0 5 > 0 ,0 5

Контрольная группа п 14 ,0 2 2 ,0 2 0 ,0
(здоровы е недонош ен М 187,0 7 ,1 7 3 8 ,7
ные дети ) ±  m 11 ,5 0 ,3 9 1 ,4

±  а 38 ,1 1 ,9 6 ,6

П р и м е ч а н и е .  Р ,—  по отношению к контрольной группе; Р 2— 
б е з  гем оррагического  синдрома.

отдельных показателей свертывающей системы крови 
позволило установить тенденцию к гипокоагуляции 
у здоровых детей, родившихся преждевременно, по срав
нению с детьми старших возрастных групп, что согласу
ется с мнением большинства исследователей (Л. А. Бу- 
дыка, 1968; Rogner, 1960; Kunzer, 1964; Hrodeh, 1969, 
и д р .) . Однако в противоположность данным Л. А. Будыки
(1968) об уменьшении содержания почти всех прокоагу
лянтов, за исключением V фактора, мы обнаружили 
у здоровых недоношенных детей значительное понижение 
уровня только VII фактора. Считается, что недостаточ-
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Т а б л и ц а  7
детей, больных сепсисом (в сопоставлении с данными, 
контрольной группы)

Протром-
биновый

комплекс.
%

Фибрино
ген, мг%

Проакце- 
лерии—V 

фактор, %

ripoKOimep- 
тип—VII 

фактор, %

Фибриио- 
литическая 
активность 
крови, %

Антипл'аз- 
мииовйп 

актив
ность, %

Число 
тромбо
цитов в 
крови, 
тыс.

27,0 25,0 27,0 20,0 11,0 10,0 15,0
66,8 231,0 95,5 42,9 19,7 314,0 154,7

4,5 15,5 1,8 2,7 1,1 45,2 22,6
23,8 77,6 9,3 9,8 3,7 143,0 75,0

<0,05 >0,05 >0 ,05 >0 ,05 <0,001 > 0 ,05 > 0 ,05

10,0 10,0 10,0 8,0 7,0 10,0
37,1 218,3 80,0 29,2 — 408,7 70,4

6,3 20,7 2,9 6,3 36,7 14,8
20,1 64,9 9,4 17,9 97,2 64,5

<0,01 > 0 ,05 <0,001 < 0 ,0 5 <0,01 < 0 ,05
< 0 ,05 >0 ,05 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01

9,0 9,0 10,0 8,0 5,0 8,0
56,6 204,0 100,0 46,6 326,0 180,0

8,3 22,4 9,1 7,4 — 55,7 8,88
25,0 67,3 28,9 21,0 124,7 25,0

<0,05 >0 ,05 >0 ,05 >0 ,05 > 0 ,0 5 > 0 ,0 5
>0 ,05 <0 ,05 >0 ,05 >0 ,05 > 0 ,0 5 > 0 ,0 5

25,0 25,0 25,0 20,0 14,0 10,0 19,0
80,8 220,0 97,3 46,5 72,0 240,0 162,0

3,1 13,0 4,1 4,8 5,8 23,2 10,6
15,4 65,0 20,6 19,5 22,0 73,5 46,3

по отношению к данны м, полученным у детей , больных сепсисом

ность тех или иных прокоагулянтов у преждевременно 
родившихся детей связана с незрелостью у них многих 
функциональных систем. В то же время наличие гипоко- 
агуляционной способности крови у недоношенных детей 
с позиции онтогенеза нельзя объяснить только понижен
ным содержанием отдельных прокоагулянтов.

Выявленное нами удлинение тромбинового времени 
у здоровых недоношенных детей свидетельствовало о по
вышенной активности у них естественных антикоагулян
тов — антитромбинов, что также, по-видимому, способ
ствовало пониженной свертываемости крови.
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Фибринолитическая активность крови у здоровых не
доношенных, по нашим данным, так ж е как и по данным 
большинства исследователей, повышена (М. С. Рейниш, 
1968: Phillips, Berglung, 1953; Skradellis, 1958; Ströder, 
Kunzer, 1959; Oehink, 1964).

В литературе нет единого взгляда на состояние акти
ваторов и ингибиторов фибринолитической системы 
в организме недоношенных новорожденных детей. Одни 
авторы связывают усиленный фибринолиз с поступле
нием из плаценты в кровь новорожденного активатора 
плазминогена (Berglung, 1958; Keuth, 1959, и др .). 
По данным других исследователей, причиной повышения 
фибринолитической активности крови у недоношенных 
является содержание у них ингибиторов фибринолизина 
(М. С. Рейниш, 1966; Phillips, Skradelis, 1968, и др .). 
В то ж е время А. А. Маркосян с сотр. (1968) сообщают 
о повышенном содержании антиплазмина в крови пупоч
ного канатика новорожденных.

Мы обнаружили, что в среднем содержание антиплаз
мина у детей контрольной группы равнялось 240±23,2% , 
т. е. было в 2,4 раза выше нормы, если учесть, что нор
мальное содержание антиплазмина по методу Нордея — 
Андреенко условно принимается за 100%.

Анализ полученных результатов у здоровых недоно
шенных детей не выявил зависимости показателей 
свертывающей системы крови от массы при рождении.

У больных сепсисом без геморрагических осложнений 
число тромбоцитов колебалось от 50 960 до 288 840 
в 1 мм3 и в среднем мало отличалось от данных, выяв
ленных у детей контрольной группы (Р > 0 ,0 5 , табл. 7).

Тромбоцитопения ниже 100 000 выявлена у 3 детей. 
Еще у 3 детей этот показатель был ниже среднего уров
ня, установленного у здоровых детей. Число тромбоцитов 
у 3 детей было выше средней нормы.

Ниже представлены результаты исследования общих 
показателей свертывающей системы крови у детей, боль
ных сепсисом без геморрагического синдрома.

Так, по отношению к показателям здоровых недоно
шенных детей у недоношенных, больных сепсисом без 
геморрагического синдрома, время рекальцификации 
плазмы было удлинено у 9, укорочено — у 7 и соответ
ствовало данным контрольной группы — у 5 детей; толе
рантность плазмы к гепарину была удлинена у 9, уко
рочена— у 9 и соответствовала данным контрольной
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Группы — также у 9 детей; тромбиновое время оказа
лось удлиненным у 10, укороченным — у 5 и соответст
вующим данным контрольной группы — у 12 больных 
детей.

Таким образом, время рекальцификации плазмы 
у большинства больных соответствовало или было чуть 
короче средних показателей, выявленных у детей конт
рольной группы. При этом самое короткое время — 
120 с — соответствовало высшей границе нормы времени 
рекальцификации плазмы у детей более старшей воз
растной группы. Удлинение времени, выявленное у 9 
больных детей, находилось в пределах 221—315 с.
• Толерантность плазмы к гепарину была различной, 
но удлинение времени толерантности к гепарину было 
только у 9 больных, причем оно доходило до 15 мин 45 с, 
что свидетельствовало о значительном понижении у них 
устойчивости плазмы к нагрузке гепарином. Следует 
отметить, что понижение толерантности плазмы к гепа
рину отмечено у 5 больных с повышенным числом тром
боцитов. Принимая во внимание тот факт, что один из 
тромбоцитарных факторов нейтрализует действие гепа
рина, по выявленному несоответствию между увеличе
нием числа кровяных пластинок и снижением толерант
ности к гепарину можно было косвенно судить о качест
венной неполноценности тромбоцитов.

У 12 из 27 больных тромбиновое время совпадало 
с данными, полученными у детей контрольной группы. 
У 5 детей оно было несколько короче (до 26 с), а у 10 — 
доходило до 60 с. Удлинение тромбинового времени 
у этих больных могло быть связано с повышенной актив
ностью антитромбинов (Kunzer, 1964).

Анализ результатов исследования некоторых проко
агулянтов и фибринолитической активности у детей, 
больных сепсисом без геморрагического синдрома, при
водится в табл. 8.

По сравнению с данными, полученными у детей 
контрольной группы, у 12 больных в острой фазе сепси
са, протекающей без геморрагических осложнений, выяв
лено снижение протромбинового комплекса. Однако 
наиболее резко выраженная гипопротромбинемия (ни
ж е 40%) была у 8 детей с септическим процессом, отя
гощенным различными осложнениями со стороны печени 
и желудочно-кишечного тракта (токсический гепатит — 
у 5, язвенно-некротический энтероколит с увеличением
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Т а б л и ц а  8

Содержание прокоагулянтов и фибринолитическая 
активность у недоношенных детей, больных сепсисом 

без геморрагического синдрома

Факторы свертыва
ния и противосвер- 

тывания
Контрольная 

группа M-J in

Данные по отношению к контрольной 
группе

соответ
ствуют больше меньше псего

число детей

Протромбиновый 8 0 ,8 ±  3 ,1 5 10 12 27
ком плекс, %

V ф актор , % 9 7 ,3 ±  2 ,5 12 8 7 27
VII ф актор, % 4 6 ,5 ±  4 ,8 5 10 5 20
Фибриноген, мг% 2 2 0 ,0 ±  13 ,0 6 12 7 25
Фибринолиз, % 7 2 ,0 ±  5 ,8 1 2 19 22

и уплотнением печени — у 3 больных). У 7 из этих боль
ных установлена также выраженная гипоакцелеринемия. 
Содержание VII фактора у детей контрольной группы по 
сравнению с детьми более старшей возрастной группы 
было значительно снижено. У 5 больных сепсисом, так 
же как у детей контрольной группы, обнаружена гипо- 
конвертинемия. У других 5 больных, с патологическим 
изменением печени, содержание VII фактора было еще 
ниже и доходило до 22%. Содержание фибриногена 
у большинства детей (у 18 из 25) соответствовало по
казателям контрольной группы и не превышало 470 мг%. 
У 7 детей гипофибриногенемия составляла от 50 до 
185 мг%. Фибринолитическая активность крови у 3 боль
ных рассматриваемой группы была такой же высокой, 
как и у детей контрольной группы. У 19 детей фибрино- 
лиз достигал от 7 до 33%- И з табл. 8 следует, что по 
отношению к данным контрольной группы статистически 
достоверными оказались снижение толерантности плаз
мы к гепарину, уровень протромбинового комплекса, 
фибринолитическая активность. Обнаруженные измене
ния свертывающей системы крови у больных этой группы 
ни в одном случае не сопровождались появлением гемор
рагического синдрома. Однако глубокие нарушения 
гемокоагуляции позволяли рассматривать больных как 
потенциальных по отношению к появлению геморраги
ческого синдрома.
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Можно думать, что проводимая активная терапия 
и особенно внутривенные вливания плазмы являлись 
фактором, компенсирующим дефицит гемостаза у недо
ношенных новорожденных детей в периоде разгара сеп
тического процесса.

В периоде репарации изменения, выявленные в перио
де разгара болезни, все еще сохранялись; различия 
в средних значениях были статистически незначимы. 
Исключение составляло содержание фибриногена. По 
сравнению с периодом разгара болезни в периоде репа
рации содержание этого фактора колебалось от 40 до 
335 мг% и в среднем было значительно снижено (204±  
± 4 1 ,5 ). У отдельных детей низкое содержание фибриноге
на (40—80— 135 мг%) сопровождалось достаточно высо
ким уровнем прокоагулянтов (60— 166%) и полным 
отсутствием фибринолитической активности крови. У 6 
детей фибринолитическая активность не определялась 
(т. е. равнялась 0%) ,  у одного — равнялась 100%, у 3 — 
составляла 6; 18; 63% (такое колебание данных не поз
воляло выявить среднюю величину и ее ошибку и вклю
чить их в сводную табл. 11). Только у одного ребенка 
было отмечено сочетание значительного изменения трех 
показателей свертывания (снижение содержания про
тромбина— 25,5%, проконвертина — 0%, удлинение 
времени рекальцификации плазмы -—436 с). У остальных 
отмечались изменения со стороны двух факторов (чаще 
всего снижение фибриногена и протромбина).

Таким образом, несмотря на отсутствие выраженной 
разницы со стороны средних значений, анализ показа
телей у отдельных детей свидетельствует о том, что в фа
зе репарации септического процесса содержание факто
ров свертывающей системы имеет тенденцию к норма
лизации, свидетельством чего является относительная 
малочисленность сочетанных изменений.

У 10 недоношенных детей исследование свертыва.- 
ющей системы крови мы провели в остром периоде 
сепсиса на фоне выраженного геморрагического синдро
ма. Детям назначали антибиотики, симптоматическую 
терапию, витамины, переливание плазмы, редко гемо- 
трансфузию и гемостатические средства. У 7 детей иссле
дование производили до назначения гемостатических 
средств, а у 3 — на фоне лечения этими препаратами. Ре
зультаты исследований системы свертывания крови 
у этих детей сопоставляли с аналогичными данными
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контрольной группы и больных сепсисом без геморраги
ческих осложнений. У детей, больных сепсисом, в период 
выраженной кровоточивости отмечалась тромбоцитопе- 
ния. Число кровяных пластинок в среднем было равно 
70 441 ±  14 800 в 1 мл крови.

Как показали результаты исследования свертыва
ющей системы крови у недоношенных детей в остром пе
риоде сепсиса с геморрагическим синдромом, время 
рекальцификации плазмы по отношению к показателям 
здоровых недоношенных детей было удлинено у  всех 10 
исследуемых больных, причем у отдельных детей оно со
ставило более 500 с. Удлинение тромбинового времени, 
отмеченное у 7 из 10 больных, доходило до 60 мин. Удли
нение времени толерантности плазмы к гепарину, выяв
ленное у 5 больных, иногда превышало 18 мин. Уже по 
этим данным можно судить о глубоких нарушениях гемо- 
коагуляции у больных с геморрагическим синдромом.

Т а б л и ц а  9

С одержание прокоагулянтов и фибринолитическая 
активность у недоношенных детей, больных сепсисом 

с геморрагическим синдромом

Факторы свертыва Контрольная

Данные по отношению к конт
рольной группе

Всегония и противосвер- 
тывания группа (М ^ш ) соответ

ствуют больше меньше

число детей

Протромбиновый 
ком плекс, %

8 0 ,3 +  3 ,1 i i 8 10

V ф актор, % 9 7 ,3 ±  2 ,5 2 i 7 10
VII ф актор, % 4 6 ,6 ±  4 ,8 1 i 8 10
Фибриноген, м г% 220 ± 1 3 ,4 3 4 3 10
Антиплазмин, % 240 ± 2 3 .2 — 7 — 7
Фибринолиз, % 72 ±  5 ,8 --- 2 8 10

В табл. 9 приведен анализ данных исследования не
которых прокоагулянтов, фибринолиза и антиплазмина 
у этих детей. Снижение тромбинового комплекса у 8 из 
10 больных было значительным не только по сравнению 
с группой здоровых детей, но и с больными сепсисом 
без геморрагических осложнений. Если среди недоно
шенных детей с сепсисом, протекающим без геморраги
ческого диатеза, снижение V фактора было выявлено
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у 7 из 27 больных, то среди больных с геморрагическими 
явлениями гипопроакцелеринемия имела место у 7 из 10.

У 8 из 10 детей снижение количества VII фактора 
было более резко выражено, чем у больных без признаков 
кровоточивости. Уровень факторов протромбинового 
комплекса снизился у детей с тяжелым септическим про
цессом, отягощенным пневмонией, анемией, патологи
ческими изменениями печени, желудочно-кишечного 
тракта, почек, накожными проявлениями геморрагий 
и полостными кровотечениями.

Как и у детей, больных сепсисом без геморрагическо
го синдрома, не было выявлено больших нарушений 
в содержании фибриногена: количество его у 3 детей бы
ло нормальным, а у 4 — не превышало 295 мг%. Только 
у 3 больных были обнаружены выраженные изменения 
со стороны содержания фибриногена: у 2 из них фибри
ноген был ниже 150 мг%, а у одного ребенка полностью 
отсутствовал. Кроме того, у них отмечались выраженные 
изменения со стороны других показателей свертывающей 
системы. У 2 из этих детей септический процесс закон
чился летально, на вскрытии было обнаружено кровоиз
лияние во внутренние органы. Ниже приводим историю 
болезни одного из этих детей.

М альчик А., родился от ш естой беременности, протекаю щ ей 
с токсикозом  первой половины и обострением  аднексита во второй 
половине. В анам незе м атер и '— 4 медицинских аборта ; первая  бе
ременность закончилась нормальны ми родам и. М атери и отцу по 
29 лет. Д ан н ая  беременность прервалась на 28— 29-й неделе. П р и 
чиной недонаш ивания считались часты е аборты . В родах  — б езвод 
ный пром еж уток 14 ч. Ребенок родился в асфиксии, ды хание в о с
становилось после применения искусственной вентиляции легких 
(«А пгар-4б»). М асса тела  1200 г, длина 35 см. В первые дни ж изни 
состояние оставалось тяж елы м , отмечались р езк ая  вялость, ад и н а 
мия, отсутствие сосательного и глотательного реф лексов; вскарм ли 
вался  через зонд.

В клинику поступил в б-дневном возрасте  в тяж ел о м  состоянии. 
Кроме признаков глубокой недонош енности, обнаруж ены  п р оявле
ния внутричерепной родовой травм ы , ателектаза  легких, двусторон
ней мелкоочаговой пневмонии, гноцного ом ф алита. Н а второй день 
поступления был поставлен диагноз пупочного сепсиса. Н а  13-й день 
жизни, несмотря на проводим ое лечение, состояние прод о лж ал о  о ста 
ваться тяж елы м , усилились проявления токсикоза. В возрасте 
24 дней произош ла прикры тая перф орация язвы  киш ечника. И з-за  
крайне тяж елого  состояния ребенка операция бы ла п р отивопоказа
на. Геморрагический синдром, проявивш ийся в виде мелких кож ны х 
петехий и пятнистых гем оррагий, кровоточиности из мест инъекций, 
развился в возрасте 27 дней. И сследование сверты ваю щ ей системы 
проводили на 3-й день от начала этого сикдром а. П ри этом  были
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получены следую щ ие результаты : врем я рекальциф икации плазмы  — 
500 с, толерантность плазм ы  к геп а р и н у — 10 мин 37 с, тромбиновое 
врем я — 50 с, протромбиновый ком плекс — 6% , проконвертин 24% , 
проакцелерин — 71% , фибриноген — 0, фибринолитическая активность 
не определялась, тромбоциты  — 3%  (14 100). Смерть наступила
в возрасте 1 мес 2 дней. Н а вскры тии: тром боваскулит пупочных 
артерий, гиперплазия селезенки, двусторон няя м елкоочаговая пнев
мония, язвенны й энтероколит, перф орация язв  подвздош ной кишки, 
разлитой фибринозно-гнойный перитонит. Точечные и пятнистые к ро
воизлияния в кож е, эпикарде, больш ом серповидном отростке, твер 
дой м озговой оболочке, ткани почек. Застойное полнокровие и д и 
строф ия паренхим атозны х органов.

У этого ребенка исследование свертывающей систе
мы выявило наличие тяжелых нарушений, отличающих
ся от показателей остальных детей, полным отсутствием 
фибриногена и очень небольшим числом тромбоцитов 
в крови.

Из 10 детей с геморрагическим синдромом у 5 фиб- 
рпнолитическая активность не определялась (т. е. была 
равна 0%, У 3 колебалась от 6 до 18%, а у 2 составляла 
100%; в среднем ж е по сравнению с контрольной груп
пой она была значительно сниженной, но мало отлича
лась от данных, полученных у больных с сепсисом без

Т а б л и ц а  10

Показатели свертывающей системы крови у детей 
с геморрагическим синдромом после лечения

Средняя Средне-
Значение Р по отноше
нию к исследованным

Показатели
арифметиче

ская и ее 
ошибка 
(М ± т)

квадрати
ческое 
отклоне
ние (± з )

в периоде ге
моррагичес
кого синд

рома

дети 
контроль

ной группы

Время рекальциф ика 180 ± 2 3 ,0 5 1 ,5 Р < 0 ,0 5 Р > 0 ,0 5
ции плазм ы  в с

Толерантность плазм ы  
к гепарину в мин

6,9,1 ±  1 ,55 3 ,4 Р > 0 ,0 5 Р >  0 ,0 5

Тромбиновое врем я, с 3 8 ,5 ±  3 ,2 7 ,3 Р < 0 ,0 5 Разницы
нет

Протромбиновый комп 6 0 ,3 ±  10 ,3 2 3 ,2 Р < 0 ,0 5 Р > 0 ,0 5
лекс , % 

Фибриноген, мг%  
П роакцелерин, %

304 ± 4 3 ,2 9 6 ,7 Р > 0 ,0 5 Р > 0 ,0 5
9 9 ,5 ±  18 ,4 4 1 ,2 Р > 0 ,0 5 Р > 0 ,0 5

Проконвертин, % 4 4 ±  3 ,8 8 ,5 Р > 0 ,0 5 Разницы
нет

Антиплазминовая ак
тивность, %

358 ± 1 9 ,2 4 2 ,9 Р > 0 ,0 5 Р < 0 ,0 1
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?еморрагического синдрома (23% ). Исследование анти^ 
плазмина выявило высокую активность ингибиторов 
фибринолиза у всех наблюдаемых больных.

В табл. 10 указаны средние значения результатов 
исследования свертывающей системы крови у больных 
сепсисом, в клинической картине которых отмечались 
геморрагические осложнения.

В группе больных сепсисом с геморрагическими ос
ложнениями статистически достоверными по отношению 
к контрольной группе оказались удлинение времени ре- 
кальфицикации плазмы, толерантность плазмы к гепа
рину, тромбинового времени, снижение уровня протром- 
бинового показателя и факторов V, VII, понижение ак
тивности антиплазмина. Кроме того, была выявлена 
тромбоцитопения. Почти все эти изменения обнаружены  
и у недоношенных детей, больных сепсисом без гемор
рагических изменений. Однако в период кровоточивости 
тромбоцитопения, нарушение общей свертываемости 
крови и снижение уровня отдельных прокоагулянтов бы
ли выражены более значительно.

Таким образом, изменения в свертывающей системе 
при сепсисе у недоношенных детей, еще более усугубля
ясь, могут стать причиной геморрагического синдрома. 
Развитие последнего, по-видимому, происходит при сры
ве компенсаторных механизмов. При сепсисе без прояв
лений геморрагического синдрома обнаруживаются 
выраженные изменения со стороны 2— 3 и редко 4 пока
зателей свертывающей системы крови. Наличие гемор
рагического синдрома мы наблюдали у детей, у которых 
развивались значительные сдвиги со стороны 5—7 пока
зателей свертывания. Весьма вероятно, что дефицит 
прокоагулянтов возникает в связи с нарушением их 
синтеза в организме тяжелобольного недоношенного ре
бенка. Не исключается возможность другого патогене
тического механизма кровоточивости — развития так на
зываемого «синдрома потребления», или «синдрома де- 
фибринизации».

Г. Вайсбах с соавт. (1973), Gotoff с соавт. (1970), Маг- 
karian с соавт. (1971) считают, что гипофибриногене- 
мия, уменьшение плазминогена, тромбоцитов и факто
ров свертывания (особенно V и VII)  являются обяза
тельным критерием в постановке диагноза синдрома 
потребления. Такое сочетание изменений указанных 
факторов чаще всего встречается у детей, перенесших
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T-'ипоксию (особенно у недоношенных). Среди наблюдав
шихся нами детей только у 2 геморрагический синдром 
сопровождался такими изменениями в показателях 
свертывающей и противосвертывающей системы, кото
рые мы могли бы отнести к «синдрому потребления». 
Это те дети, в крови у которых, кроме других выражен
ных изменений, определялись гипофибриногенемия, а 
на вскрытии кровоизлияния во внутренних органах.

Определение патологических механизмов геморраги
ческого синдрома прежде всего имеет значение для их 
профилактики и лечения. Если при развитии дефицита 
факторов свертывания лечение направлено на усиление 
их синтеза (викасол, препараты, улучшающие функцию 
печени, и др.) или замещение с помощью введения в ор
ганизм больного готовых компонентов, чтобы усилить 
гемостаз, то при «синдроме потребления» рекомендуют 
гепарин для предупреждения дальнейшего образования 
тромбов и восстановления дефицита фибриногена. Мы 
не имеем собственного опыта лечения гепарином.

Многие аспекты «синдрома потребления» остаются 
спорными, нерешенными и являются предметом отдель
ного изучения. Мы ограничиваемся указанием на то, что 
при сепсисе у недоношенных детей «синдром потребле
ния» (хотя и редко) может иметь место. Продолжение 
изучения этого вопроса, на наш взгляд, является чрез
вычайно важным, так как те большие изменения, кото
рые обнаруживаются в свертывающей системе кров! 
у недоношенных детей, больных сепсисом, по-видимом- 
играют немаловажную роль в патогенезе тяжелых с 
ложнений.

Следует отметить, что геморрагический синдром, р; 
вивавшийся на фоне септического процесса, при наз! 
чении соответствующей терапии может быть ликвидщ 
ван. Исследование показателей свертывающей и прот 
восвертывающей системы было проведено у 5 деп  
с геморрагическим синдромом после целенаправленн 
го лечения. Полученные результаты представлены 
табл. 10.

Как видно из табл. 10, назначение гемостатической 
терапии (трансфузия крови, эритроцитарной массы, пе
реливание плазмы, фибриногена, введение викасола 
и др .), несмотря на острое течение септического процес
са, может способствовать значительному улучшению 
и даж е нормализации большинства показателей сверты
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вающей системы. Можно считать целесообразным про
ведение такого лечения короткими курсами в периоде 
разгара сепсиса, не дожидаясь появления геморраги
ческого синдрома и развития осложнений.

Выбор лекарственных средств при этом будет зави
сеть от характера изменений коагулограммы.

ПНЕВМОНИЯ И СЕПСИС

Заболевание пневмонией среди детей, больных сеп
сисом, в разные годы наблюдения колебалось в преде
лах 61—81%. За этот же период среди недоношенных 
детей, не болевших сепсисом, заболевание пневмонией 
колебалось в пределах 17,6—26,9%, составляя в сред
нем 22,3%.

Частое развитие пневмонии на фоне сепсиса у ново
рожденных давно привлекает внимание исследователей. 
Однако у недоношенных этот вопрос изучен крайне не
достаточно.

Мнения исследователей о причине возникновения 
пневмонии у больных сепсисом различны. Например, 
Д . Д. Лохов (1952), Л. И. Климова, В. И. Брыскнна,
В. Г. Ковалев (1971) считают, что большинство пневмо
ний при сепсисе носят характер вторичных, аутоинфек
ционных, осложняющих течение сепсиса. Реж е встреча
ются пневмонии метастатического . генеза, являющиеся 
результатом септикопиемии. По мнению И. С. Дергаче- 

!ва (1964), вторичные пневмонии при сепсисе развивают
ся на подготовленной сепсисом основе вследствие влия- 

чя токсических продуктов, выделяющихся или задер- 
ивающихся легкими и вызывающих интерстициальную 
^евмонию, вслед за которой развиваются катаральные 
вменения в бронхо-легочной системе.
■- В. В. Быстрова (1952) расценивает изменения в лег

ких при сепсисе как результат общих закономерностей 
аптического процесса, сопровождающегося расстройст

вами кровообращения, падением тонуса сосудов, паре- 
Ъом бронхов.

Рентгенологические и патоморфологические измене
ния в легких отличаются полиморфизмом, причем зна
чительное место занимают изменения в интерстициаль
ной ткани (М. А. Скворцов, 1948; Н. А. Панов, 1948; 
Д. Д. Лохов, 1952; Л. О. Вишневедская, 1964; H. Т. Д ан
ченко, 1971).
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В разделе «Клиника сепсиса» было указано, что из 
наблюдавшихся нами 390 недоношенных детей, больных 
сепсисом, пневмония развилась у 278 (71,3% ). Изучая 
особенности течения пневмонии у этих детей, мы одно
временно проанализировали течение пневмонии у 78 де
тей, не подвергшихся заболеванию сепсисом (контроль
ная группа). П режде всего мы обратили внимание на те 
неблагоприятные факторы, которые действовали на плод 
и ребенка в период беременности, родов и в ближайшем 
периоде после рождения (табл. 11).

Т а б л и ц а  11

Частота неблагоприятных факторов, предшествующих 
сепсису и пневмонии в изучаемой и контрольной 

группах недоношенных детей

Неблагоприятные
« S

в  S 41^
У детей с 
пневмонией

' к

н сг>
факторы 4> О х & Н S О * 5» й А я  Ч о

>> с В 5

(контрольная 
группа) без 
сепсиса, %

С
ра

вн
и 

ны
й 

ко
 

ди
ен

т

Ф акторы, способ Инфекционные з а  28 ,8 2 3 ,4 1 ,23
ствую щ ие инфи болевания матери
цированию плода

i
Э ндом етрит в ро

д ах
5 ,3 1 ,7 3,1

Л ихорадка в родах 2 ,6 1 ,7 1 ,5
Длительны й б е з  4 6 ,9 4 0 ,0 1 ,2

водный период

Ф акторы , способ Асфиксия при рож  2 2 ,2 13 ,4 1,8
ствую щ ие н ару дении

2 0 ,0 1 ,2шению ды х а А сфиксия после 2 5 ,2
тельной ф унк рож дения

5 0 ,0 1 ,3ции или сви де А тел ек таз  легких 6 4 ,6
тел ьству ю щ и е 
об этом  н ар у 

Обвитие пуповины 
вокруг шеи

5 ,8

шении Внутричерепное 3 6 ,6 5 ,0 7 ,1
кровоизлияние

10 ,2Кровоизлияние в — ---
спинномозговой

канал
_______________I____________ _________ ______________

Число неблагоприятных факторов, приходящихся 
в среднем на одного ребенка, превалировало у детей 
с сепсисом (2,8 против 1,7). Такие факторы, как эндо
метрит, лихорадка в родах, инфекционные заболевания 
у матери, можно считать способствующими инфицирова
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нию ребенка. Они встречались чаще у детей с сепсисом. 
У этих ж е детей чаще отмечались факторы, способству
ющие нарушению дыхательной функции и свидетельст
вующие о таком нарушении: асфиксия при рождении, 
кровоизлияния в спинной и головной мозг, что, как из
вестно, способствует развитию патологии со стороны ды
хательной системы.

Таким образом, все эти факторы могли подготовить 
почву для инфицирования плода и ребенка с первых 
дней жизни (В. И. Бодяжина, Е. Ч. Новикова, 1967; 
К. А. Сотникова с соавт., 1969), а также для развития 
пневмонии.

Тщательно проведенный анализ показал, что у 31% 
детей диагноз пневмонии был поставлен еще до выявле
ния сепсиса (I группа). У 36% больных клинические 
проявления обоих патологических процессов возникли 
почти одновременно (II группа), а у 33% детей пневмо
ния развилась после выявления признаков септической 
интоксикации (III группа). Чем меньше была масса де
тей при рождении, тем чаще отмечалось раннее разви
тие пневмонии. Из 80 больных, диагноз пневмонии у ко
торых был поставлен ранее диагноза сепсиса, 52 при
ходилось на долю детей, родившихся с массой до 
1200 г.

Большинство детей (260), больных пневмонией 
и сепсисом, поступили в клинику в очень тяжелом сос
тоянии. У детей I группы на первый план выступали 
проявления нарушения функции легких. Отмечались 
резкое ослабление дыхания, нарушение его ритма, запа- 
дение грудины, втяжение межреберных промежутков, 
цианоз вокруг рта, акроцианоз, нередко появлялись при
ступы вторичной асфиксии. У части детей симптомы 
пневмонии — усиление одышки, цианоз, жестковатое 
дыхание, мелкопузырчатые хрипы в легких, пенистая 
слизь на губах — чаще обнаруживались в период умень
шения клинических признаков ателектаза легких. Все 
эти изменения обычно сопровождались другими прояв
лениями инфицированности (катаральный, гнойный ом- 
фалит, гнойный конъюнктивит, пиодермия и др .). Приз
наки септической интоксикации — усиление вялости, 
адинамия, срыгивания, диспептический стул, серый от
тенок кожных покровов, усиление сети подкожных вен 
живота и др. — появились в разные сроки после начала 
пневмонии, нередко на фоне стабилизации клинических
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проявлений и даж е их уменьшения. Пневмония у детей 
этой группы протекала в среднем 58 дней.

У детей II группы признаки сепсиса и пневмонии об
наруживались практически одновременно. При этом 
симптомы общей септической интоксикации выступали 
на первый план, проявления пневмонии нередко были 
стертыми, маскировались тяжестью состояния детей, 
обусловленной септической интоксикацией. О наличии 
пневмонии свидетельствовали одышка, влажные хрипы 
в легких, цианоз вокруг рта, причем симптомы не носи
ли стабильного характера. Наличие пневмонии уточняли 
обычно после рентгенологического исследования. Пнев
мония у детей этой группы протекала наиболее продол
жительно (в среднем 62 дн я ).

У детей III группы пневмония присоединялась к раз
вившемуся септическому процессу в разные сроки от 
его начала. При этом нередко усиливались признаки 
интоксикации, ухудшалось течение основного заболева
ния. В разгаре тяжелой септической интоксикации кли
нические проявления присоединившейся пневмонии иног
да оставались незамеченными, и только после купирова
ния или относительного уменьшения интоксикации 
более четко обнаруживались симптомы поражения 
легких. Признаки присоединившейся или обострившейся 
пневмонии в дистрофической фазе сепсиса нередко бы
ли очень скудны. Можно было обнаружить лишь не
большой цианоз вокруг рта, аускультативно — изредка 
мелкопузырчатые влажные хрипы.

В то ж е время при летальном исходе на вскрытии 
этих детей были обнаружены большие изменения в лег
ких. Скудные клинические проявления пневмонии мож
но объяснить истощением приспособительных реакций, 
сниженной реактивностью недоношенного ребенка, за 
болевшего тяжелым сепсисом. Не случайно у детей, 
у которых пневмония присоединилась к сепсису, леталь
ность была выше, чем у детей, пневмония у которых 
предшествовала сепсису или возникла одновременно 
с ним (летальность детей I группы — 37%, II группы — 
42%, III группы — 57% ).

Сравнение физикальных проявлений пневмонии, 
предшествующей или сопутствующей сепсису, с таковы
ми в контрольной группе не выявило каких-либо специ
фических различий, кроме того, что на фоне сепсиса 
они могут быть более скудными и нестабильными. Сле
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дует отметить, что при длительном течении пневмонии 
у 56% детей на фоне сепсиса клинические ее проявле
ния носили часто волнообразный характер. С нарастани
ем септической интоксикации усиливались симптомы 
пневмонии. Однако уменьшение признаков пневмонии 
не всегда сопровождалось уменьшением общей септи
ческой интоксикации.

Из 125 детей, умерших от сепсиса, у 67% течение 
пневмонии было острым, у 22% — подострым, а у 11% — 
затяжным. У 25,6% детей при остром течении процесса 
и летальном исходе пневмония считалась непосредствен
ной причиной смерти. Абсцедирующая пневмония раз
вилась только у 6 детей. Зависимости развития пневмо
нии от формы септического процесса не выявлено.

У детей с кровоизлияниями в спинномозговой канал 
пневмония часто протекала на фоне очень тяжелых ды
хательных расстройств — резкого нарушения ритма 
дыхания, приступов цианоза, апноэ, вторичных ателек
тазов. Сочетание таких изменений с тяжелой септичес
кой интоксикацией почти всегда являлось причиной ле
тального исхода.

Значительно ухудшалось состояние недоношенных 
детей, больных сепсисом и пневмонией, при присоедине
нии острых респираторных заболеваний (О Р З). У 20 
детей, больных сепсисом, наслоение О РЗ явилось причи
ной развития у них пневмоний, а у 13 из них — леталь
ного исхода болезни.

Продолжительность пневмонии изучена у 123 детей 
с сепсисом и у 60 детей контрольной группы. Средняя 
длительность пневмонии у детей без сепсиса составила 
27 дней (от 15 до 60), а у детей с сепсисом — 54 дня (от
20 до 110), т. е. в 2 раза больше. Это различие объясня
ется, с одной стороны, большим комплексом вредных 
факторов в анамнезе детей, заболевших сепсисом, а 
с другой — их более тяжелым состоянием, обусловлен
ным сочетанием нескольких патологических процессов 
на фоне значительного снижения общей реактивности 
организма.

На рентгенограммах в подавляющем большинстве 
случаев пневмонию диагностировали по косвенным при
знакам: преимущественному сгущению и усилению ле
гочного рисунка в той или иной доле (долях) в сочета
нии с утратой четкости со стороны мелких элементов 
легочного рисунка. Только эти критерии могут свиде
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тельствовать о непосредственном участии легочной тка
ни в воспалительном процессе. Изменение легочного 
рисунка, связанное с воспалительным процессом в верх
них дыхательных путях, носило равномерный характер, 
четкость мелких его элементов не страдала.

Результаты рентгенологического исследования всег
да сопоставлялись с клиническими данными и подкрепля
лись динамическим наблюдением. Рентгенологически 
пневмония у детей, страдавших сепсисом, если она не 
осложнялась ателектазами, абсцессами и т. п., ничем 
не отличалась от картины пневмоний у детей контроль
ной группы. Вторичные пневмонии варьировали лишь 
в распространенности, в степени выраженности инфиль- 
тративных (реже очаговых) изменений, и это имело 
место в обеих сравниваемых группах. Полиморфизм 
рентгенологических изменений наблюдался только в да
леко зашедших стадиях пневмонии, при выраженном ее 
затяжном течении.

У детей с сепсисом несколько преобладали двусто
ронние пневмонии. Однако полагаться на достоверность 
различия нельзя, если учесть трудность выявления пнев
монических изменений в нижней доле левого легкого за 
тенью сердца. В связи с этим целесообразно произво
дить рентгенографию и в левой боковой проекции. Чаще 
всего пневмония в обеих группах детей занимала две до
ли. Генерализованные процессы составляли ничтожный 
процент; они встречались в основном в терминальных 
состояниях детей и обычно заканчивались летально.

Мнение ряда авторов в том, что пневмонии у недоно
шенных детей при сепсисе носят обычно диффузный ха
рактер, не подтверждается нашими наблюдениями. По- 
видимому, диффузная реакция сосудов легких, которая 
имеет место у детей при любом респираторном заболе
вании, может ошибочно расцениваться как пневмония.

Нами проанализирована средняя величина распро
страненности пневмонических изменений. У детей с сеп
сисом она оказалась равной 2,17 доли на одного ребен
ка, у детей без сепсиса— 1,9. Это различие статисти
чески недостоверно. Не выявлена также связь между 
распространенностью пневмонии и массой ребенка при 
рождении.

Таким образом, частота развития и некоторые осо
бенности течения пневмоний, развившихся на фоне сеп
сиса или параллельно с ним, дают основание считать
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эти два процесса патогенетически связанными. Пневмо
ния легко развивается вследствие наличия в организме 
септического процесса. Достаточно отметить, что наблю
давшиеся нами дети, страдавшие сепсисом, заболевали 
пневмонией в 3 раза чаще, чем дети контрольной группы 
(в среднем 71,3% против 22,3% ).

Трудно определить причинно-следственную связь 
в тех случаях, когда у ребенка, родившегося раньше 
срока, особенно у глубоконедоношенного, сначала об
наруживается пневмония, а потом сепсис. Трактовка та
ких случаев может иметь два варианта: сепсис является 
следствием, а пневмония — причиной и, наоборот, пнев
мония может быть ранним проявлением сепсиса. В обо
их случаях констатируют наличие двух патологических 
процессов, причем определение их первенствующей роли 
не имеет практического значения. У недоношенного ре
бенка независимо от того, когда развился сепсис — до 
или после пневмонии, он протекает очень тяжело и тре
бует одинаковой тактики лечения. Однако определение 
причинно-следственной связи этих патологических про
цессов имеет значение для статистики и выявления 
удельного веса входных ворот инфекции, что требует 
проведения тщательного анализа каждого случая в от
дельности. Эту задачу особенно трудно решить у недо
ношенных новорожденных, у которых нередко, кроме 
пневмоний, имеются другие проявления инфицирован
ное™ (омфалит, конъюнктивит, различные повреждения 
кожных покровов и др .). Если эти изменения отсутству
ют, то увеличивается вероятность того, что входными 
воротами инфекции явились легкие. Такие случаи в на
ших наблюдениях были единичными.

Наблюдения показывают, что сочетание сепсиса 
с пневмонией является одним из факторов, усугубляю
щих тяжесть и обусловливающих затяжное течение обо
их этих процессов. Пневмония у недоношенных детей, 
больных сепсисом, нередко (33%) продолжается около 
2—З'/г мес, т. е. имеет подострое и затяжное течение.

Воспалительный процесс в легких клинически и рент
генологически носит мелкоочаговый характер. Типичных 
для интерстициальной пневмонии изменений мы не на
блюдали. Не исключается, что такая пневмония среди 
наблюдавшихся детей имела место, но ее клинические 
проявления были скудными и не определялись. Возмож 
но, продолжительный цианоз вокруг рта, усиливающий-
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ея временами, одышка, втяжопие Межреберий и др. яв
лялись симптомами не только мелкоочаговой пневмонии, 
но и интерстициальных изменений, которые могут появ
ляться как до, так и после развития мелкоочаговой 
пневмонии (Н. А. Панов, 1948). Однако эти предполо
жения не подкреплялись ни рентгенологическими, h i : 
морфологическими находками. Лишь в единичных случа 
ях в фазе репарации сепсиса в возрасте более 3 мес npi 
повторном заболевании пневмонией (как осложнение 
О РЗ) на первый план выступали клинические признаки 
поражения интерстициальной ткани. Как уж е было отме
чено, полиморфизм рентгенологических изменений имел 
место только в далеко зашедших случаях. Наши данные 
расходятся с мнением Л. И. Климовой с соавт. (1971) 
и H. Т. Данченко (1971), которые у большинства недо
ношенных детей, больных сепсисом и пневмонией, в ос
трой фазе болезни рентгенологически обнаруживали ин
терстициальные изменения с исходом в фиброз.

У подавляющего большинства (96%) детей, остав
шихся в живых, после купирования септической инто
ксикации пневмония ликвидировалась относительно лег
ко, и дети, как правило, к моменту выписки не имели 
выраженных последствий перенесенной пневмонии. ;

НЕКРОТИЧЕСКИ-ЯЗВЕННОЕ ПОРАЖЕНИЕ 
КИШЕЧНИКА И СЕПСИС

Некротически-язвенное поражение кишечника явля
ется наиболее тяжелым и частым осложнением, встреча
ющимся при сепсисе у недоношенных детей. В структуре 
непосредственных причин смерти недоношенных детей, 
больных сепсисом, перфорация язв кишечника занимает 
одно из ведущих мест.

Работы относительно ранних лет, посвященные изу
чению сепсиса у новорожденных (М. А. Скворцов, 1945; 
Г. Н. Сперанский, А. С. Розенталь, 1947; И. С. Дерга- 
чев, 1947, и др .), не содержат данных о развитии на фо
не этого заболевания некротически-язвенного энтероко
лита.

Начиная с 1963 г. появились работы, посвященные 
вопросам этиологии, патогенеза, клиники и лечения яз
венного поражения кишечника (И. Н. Мирончик, 1961, 
1962, 1971; Е. Ч. Новикова с соавт., 1966; Л. Г. Афони
на с соавт., 1968; С. И. Воздвиженский с соавт., 1968;

70

ak
us

he
r-li

b.r
u



В. М. Афанасьева, 1969; Ю. Г. Алексеевских, Н. А. Та- 
гиев, 1972; W aldhausen е. а., 1963; Mizrahi е. а., 1965; 
Toulakian е. а., 1967; Stevenson е. а., 1969; Hopkins е. а., 
1970; Drainer е. а., 1970, 1971; Fetterman, 1971; Stein  
e. а., 1972; Cohn e. а., 1972, и д р .) .

Авторы указывают, что некротическн-язвенный энте- 
ооколит нередко протекает под флагом различных забо- 
теваний (аппендицит, перитонит, колит, илеит и др.)
■i наблюдается у детей, масса которых при рождении бы- 
!ла менее 1600 г.

В настоящее время нет единого мнения о том, явля
ется ли некротически-язвенный энтероколит самостоя
тельным заболеванием или представляет собой осложне
ние какого-либо патологического процесса.

Существует ряд точек зрения на этиологию и патоге
нез некротически-язвенного поражения кишечника. Во 
многих, преимущественно ранних, исследованиях ука
зывается, что причина некротического энтероколита 
кроется во врожденной аномалии стенки кишки или 
механической непроходимости, в основе которой может 
быть мекониевый илеус (И. Г. Лейбман, 1962; Т. В. 
Красовская, М. А. Зеленова, 1969; Ridnew, 1915; Fischer, 
1928; De Veil, 1933; Thelender, 1939; Standart, 1952; 
Zachary, 1957; Haas, 1958; Anderson, 1962). Сторонники 
инфекционной теории (W illi, 1944; Sabransky, 1961; 
Waldhausen e. a., 1963; Herman, 1965; Thomas, Brocman, 
1966) полагают, что причиной заболевания является мик
робный фактор или вирус, и называют даж е в качестве 
возбудителя культуру Pseudom onas aeuriginosa. W ald
hausen с соавт. (1963), Herman (1965), Rossier с соавт. 
(1959) указывают на возможную роль В. Coli-55, сине
гнойной палочки. Однако большинство авторов не могут 
с достоверностью назвать определенный вид возбудителя 
или вируса. Инфекционную теорию поддерживают так
же М. Д . Агейченко (1962), Thelender (1939), Blanc 
(1961) и др.

Они придают большое значение внутриутробному ин
фицированию плода. Предрасполагающим фактором счи
тается асфиксия и гипоксия во время внутриутробного 
развития и интранатального периода.

Cohn и соавт. (1972) отмечают, что заболевание на
блюдается преимущественно у недоношенных детей, у ко
торых была асфиксия или дистресс синдром. Допуска
ется, что факторы, повреждающие плод, могут стать
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причиной развития язв и перитонита у них еще в утроб
ном периоде (Remmele, Loeper-Soeth, 1973).

Сторонники аллергической теории язвенного энтеро
колита (Кау е. а., 1955; Rossier е. а., 1959) исходят из 
того, что при патологоанатомическом исследовании часто 
отмечается множественный тромбоз мелких сосудов 
стенки толстой и тонкой кишок, почек, головного мозга, 
селезенки, легких с развитием васкулитов вплоть до 
фибриноидного некроза их стенок.

Е. И. Семенова (1960), В. М. Афанасьева (1969) веду
щее значение придают дисбактериозу. Л. О. Вишневец
кая, Е. Б. Войт (1963) указывают на роль трофических 
нарушений в результате гипореактивности организма. 
В последние годы появились работы, в которых образо
вание некротически-язвенного энтероколита связывают 
с различными лечебными и диагностическими манипуля
циями, такими, как обменное переливание крови недоно
шенным и новорожденным детям при резус-несовмести- 
мости, катетеризация через пупочную вену. Так, Orme, 
Shelia (1968) сообщили о спонтанной перфорации 
толстой кишки у 7 новорожденных, из которых у 6 было 
проведено обменное переливание крови и в одном наблю
дении— жидкости через умбиликальную вену. Castor 
(1968), Corkery с соавт. (1968), Hardy с соавт. (1972), 
Cohn с соавт. (1972) и др. подчеркивают роль ишемиза- 
ции, поскольку вслед за обменным переливанием отмеча
ется кратковременное повышение артериального давле
ния и как результат этого — повреждение кишечника 
(Stevenson е. а., 1969) и других органов, например пе
чени (Goldenberger е. а., 1968). Некротический энтеро
колит часто развивается у новорожденных и недоношен
ных детей, больных сепсисом (Е. Ч. Новикова с соавт., 
1966; Л. Г. Афонина с соавт., 1968; Ю. Г. Алексеевских, 
Н. А. Тагиев, 1971, 1972, 1973; Матар Адиб Ханна, 1970; 
Stevenson е. а., 1969; Dines, 1969; Hopkins е. а., 1970). 
В механизме образования язв у этих детей многие 
авторы придают большое значение действию эндотокси
на грамотрицательной флоры (Кау е. а., 1958; Berdone. а., 
1964; Mizrahi, 1965; W ilson е. а., 1969; Drainer, Anderson 
е. а., 1970). Zweifack с соавт. (1956) изучали действие 
эндотоксина на сосуды изолированного уха кролика 
и брыжейки червеобразного отростка у крыс. Малые до
зы эндотоксина вызывают вазоконстрикцию терминаль
ных артерий и венул, в то время как летальные дозы эндо
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токсина приводят к вазодилатации мелких артерий и вё- 
нул и, наоборот, способствуют спазму крупных артерий 
и вен. Thomas, Brockman (1966) подтвердили, что дейст
вие эндотоксина па сосуды аналогично влиянию медиато
ров типа гистамина н серотонина.

У недоношенных детей вследствие стресс-реакции, 
связанной с гипотермией, увеличивается накопление кате
холаминов, которые создают благоприятные условия для 
действия эндотоксина на сосуды желудочно-кишечного 
тракта с последующим некрозом и изъязвлением слизис
той оболочки (Mizrahi е. а., 1965). Помимо влияния 
эндотоксина, указанные выше авторы большое значение 
в механизме образования язв придают лизоциму и его 
воздействию на микробную флору желудочно-кишечного 
тракта.

Известно, что в грудном молоке лизоцима больше, 
чем в коровьем (Rosental, Liberman, 1931). В стуле д е 
тей, получавших грудное молоко, установлено равнове
сие грамположительной и грамотрицательной флоры, 
в то время как у детей, вскармливаемых коровьим моло
ком, в стуле преобладает грамотрицательная флора. 
Экспериментально (Schaedler, Dubas, 1962) установлено, 
что этот факт имеет немаловажное значение, поскольку 
у животных с грамотрицательной флорой отмечается 
большая предрасположенность к эндотоксину, чем у ж и
вотных, у которых грамположительная флора превали
рует над грамотрицательной.

Представляет интерес концепция Lloyd (1969) об 
избирательной циркуляторной ишемии, которая объяс
няет возникновение некротически-язвенного энтероколи
та. У плодов или новорожденных, подвергшихся стрес
совым воздействиям или шоку, наблюдается «рефлекс 
перераспределения кровенаполнения», аналогичный та
ковому при погружении в воду. Это так называемый 
diving reflecs — рефлекс погружения, при котором 
наблюдается перераспределение крови, а именно — от
ток ее от органов менее чувствительных к гипоксии (поч
ки, желудочно-кишечный тракт) к более чувствительным 
(сердце и головной мозг).

Вгоп с соавт. (1966) в экспериментах на водных мле
копитающих установили, что во время длительного пре
бывания под водой развивается артериальный спазм  
в почках, селезенке, коже, кишечнике, вследствие чего 
головной мозг и сердце получают большее количество

73

ak
us

he
r-li

b.r
u



крови, при этом обменные процессы в центральной нерв
ной системе и сердечно-сосудистой системе страдают 
в меньшей степени, чем в почках и желудочно-кишечном 
тракте.

Lloyd (1969) считает, что локальные реакции, леж а
щие в основе этого механизма, могут быть причиной 
ишемического некроза в кишечнике. Особо подчеркивает
ся роль гипоксии в момент родов или в раннем перина
тальном периоде (Toulakian е. а., 1967). Эта точка зрения 
подкрепляется экспериментальными исследованиями 
Johanson (цит. по Toulakian с соавт., 1967). Им установ
лено, что в момент асфиксии кровоток в желудке и ки
шечнике уменьшается, в то время как в сердце, надпо
чечниках, печени и селезенке — остается неизменным. 
Автор обнаружил, что при этом уменьшается приток 
артериальной крови к кишечнику, вслед за чем сокраща
ется секреция муцина и возникают дегенеративные из
менения эпителия. В свою очередь повреждение слизис
той оболочки, как указывает Johanson, способствует 
проникновению в стенку бактерий, которые находятся 
в изобилии в нижних отделах желудочно-кишечного 
тракта в первые 24 ч жизни ребенка.

Интересную схему трактовки патогенеза некротичес- 
ки-язвенного энтероколита приводят Drainer, Anderson
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(1970), в которой авторы суммировали все высказанные 
ранее теории.

Некротически-язвенное поражение кишечника неред
ко сочетается с внутричерепным кровоизлиянием (Л. Г. 
Афонина с соавт., 1968; Ю. И. Барышев, 1969; Мскау, 
Wahll, 1955) или генерализованными кровоизлияниями 
в легких (Hopkins е. а., 1970), что особенно выражено 
у недоношенных детей.

Таким образом, вопрос о причинах возникновения 
некротическо-язвенного поражения кишечника нельзя 
считать окончательно решенным. Большинство авторов 
высказываются за ишемический механизм их возникно
вения.

Следует учесть, что эта патология в основном встре
чается у недоношенных детей после воздействия различ
ных вредных факторов, обусловливающих гипоксию 
в перинатальном периоде. Поэтому правильнее говорить 
о полиэтиологичности этих язв. Вне всякого сомнения, 
ведущее значение среди многих причин приобретает 
фактор недоношенности, так как у детей, родившихся 
преждевременно, состояние гипоксии развивается го
раздо чаще, чем у доношенных. Наслоение микробной 
интоксикации на этом фоне является, вероятно, одним из 
решающих факторов в патогенезе некротически-язвенно- 
го энтероколита. Из 390 недоношенных детей, наблюда
емых нами по поводу сепсиса, некротически-язвенный 
энтероколит развился у 105, что составило 26,9%.

По частоте после пневмонии это осложнение, развив
шееся на фоне сепсиса у недоношенных детей, занимало 
второе место. Во время беременности у 33% матерей этих 
детей имели место инфекционно-воспалительные заболе
вания, у 46,7% беременность осложнилась тяжелым 
токсикозом первой половины, нефропатией, явлениями 
угрожающего выкидыша. Остальные матери страдали 
соматическими заболеваниями.

Длительный безводный период в родах (от 1 до 8 сут) 
отмечен у 37,2%, эндометрит — у 5,7%, лихорадка неяс
ной этиологии — у 5,8%, слабость родовой деятельнос
ти — у 9,6%, инфицирование околоплодных вод — у 4,8% 
матерей.

С массой до 1500 г родились 61,9% детей (из них 
21,3% — до 1000 г), от 1501 до 2000 г — 33,4%, от 2001 
до 2500 г — всего 4,7% детей. Асфиксия в родах наблю
далась у 28,6% детей, у 47,6% был обнаружен ателектаз
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легких, у 30,5% детей — частые приступы вторичной ас
фиксии. С первых же дней жизни у 10,5% детей разви
лась пневмония.

Еще до развития сепсиса у большинства детей были 
обнаружены гнойный конъюнктивит (16,2% ), гнойный 
(30,5% ) и катаральный (19,1%) омфалит, абсцессы 
(9,1% ), пиодермия (8,6% ), некротические язвы на коже 
(14,3% ).

Данные о течении беременности и состоянии здоровья 
матери, развитие с первых дней жизни гнойно-воспали
тельных заболеваний позволили считать, что у 22% детей 
инфицирование произошло внутриутробно.

Внутричерепная родовая травма была диагностиро
вана у 75,6% детей (у 73% из них было внутричерепное 
кровоизлияние). Септический процесс у 55,3% детей 
имел острое, у 31 ,4% — подострое, у 9 ,6% — затяжное 
и у 3,8% — латентное течение.

У 80% детей входными воротами инфекции служила 
пупочная ранка (пупочный сепсис); у 20% детей опреде
лить ворота инфекции не представилось возможным. 
У 80% детей болезнь протекала в виде септимеции, 
а у  20% — септикопиемии. У 87% детей сепсис ослож
нился пневмонией.

Среди наблюдавшихся детей у 1,9% некротически- 
язвенный процесс диагностирован до 10-дневного возрас
та, у 27,6% — в возрасте от 10 до 20 дней, у 30,5% — от
21 до 30 и у 37,2% — от 31 до 60 дней жизни.

У 3 детей наличие язв в кишечнике клинически не 
было установлено, они были обнаружены на вскрытии. 
Чаще язвенный энтероколит диагностировали в конце 
третьей — начале четвертой недели от начала септиче
ского процесса. У 13,3% детей язвенное поражение ки
шечника и развитие сепсиса выявились почти одновре
менно. У 55% детей, родившихся с массой более 1500 г, 
язвенный процесс развился после месячного возраста 
(31— 60 дней). Этот показатель у детей, родившихся 
с массой ниже 1500 г, был равен 40%.

При развитии язв значительное усиление диспепти- 
ческих явлений отмечено у 86% детей; у 53,5% в срыги
ваемых массах была примесь желчи. Резкое вздутие 
живота наблюдалось у 55,3% больных. Усиление диспеп- 
тических явлений, вздутие живота значительно ухудшали 
общее состояние детей, у них нарастали симптомы ин
токсикации (вялость, адинамия, бледность, серый цвет

76

ak
us

he
r-li

b.r
u



кожных покровов и др.) и обозначалась сеть застойных 
вен на коже живота.

У 32,4% детей развились признаки токсикоза и экси
коза. В последующем усиливались признаки пареза ки
шечника, значительное вздутие живота сопровождалось 
болезненностью при попытке глубокой пальпации. Час
тый диспептический стул отмечен у 77,2% детей, из них 
у 26% макроскопически в кале обнаруживались прожил
ки крови или примесь гноя. Почти во всех этих случаях 
большая часть стула состояла из густой слизи. У осталь
ных детей (22,8%) характер стула изменялся мало.

При копрологическом исследовании у 56,2% больных 
обнаружено значительное число лейкоцитов (20— 100 
в поле зрения). У половины детей реакция на кровь бы
ла положительной, в препарате нередко обнаруживалось 
много эритроцитов. Только у 13% детей из кала был вы
сеян патогенный стафилококк. У 18% обследованных 
этот микроб обнаружили в крови, у 2 1 % — в местных 
гнойных очагах, а у 24% — в слизистой оболочке зева 
и носа.

Со стороны периферической крови отмечено усиление 
нейтрофильного лейкоцитоза, анемии. Умеренный лей
коцитоз (12 000—20 000) наблюдался у 52%, выражен
ный (21 000—30 000) — у 20% детей.

На основании клинических и лабораторных данных 
диагноз некротически-язвенного энтероколита был уста
новлен у 95 детей и лишь у 7 детей — заподозрен. Пато- 
гномоничным рентгенологическим симптомом некроти- 
чески-язвенного энтероколита является «пневматоз».

В результате проводимой комплексной терапии 
включавшей антибактериальные, дезинтоксикационные 
средства, поливитамины, бальзам Шостаковского, мек- 
саформ в виде суспензии, облепиховое масло и др., у 31 % 
детей септический процесс был ликвидирован и язвен
ное поражение не развилось до фазы перфорации, дети 
выздоровели. При этом у 12 обследованных язвенный 
процесс продолжался в течение 2, а у 20 — в течение 
2—3 мес и более.

Следует отметить, что нередко после уменьшения или 
ликвидации клинических проявлений септической инток
сикации сдвиги, обусловленные язвенным поражением 
кишечника, сохраняются довольно долго: срыгивание, 
вздутие живота, диспептический (часто водянистый) 
зеленого цвета стул с небольшой примесью слизи, умець-
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шение или полное отсутствие лейкоцитов и эритроцитов 
в кале. Легко развивается отечный синдром, трудно под
дается ликвидации анемия. Возможно, что такое состоя
ние обусловливается значительным нарушением процес
сов всасывания в кишечнике. По-видимому, этот фактор 
способствует сохранению условий в организме ребенка, 
при которых легко развиваются интеркуррентные заболе
вания. Значительная продолжительность фазы репарации 
отмечалась даж е при относительно быстрой ликвидации 
проявлений сепсиса и острых признаков язв в кишеч
нике.

Несмотря на проводимое лечение, у 42,9% детей яз
венный процесс имел тяжелое течение и привел к перфо
рации с последующим развитием калового перитонита. 
У 12,3% детей перитонит развился без перфорации язв. 
Следовательно, из числа детей, больных сепсисом, ос
ложнившимся некротически-язвенным энтероколитом, 
перитонит развился у 55%.

При перфорации язв и развитии перитонита состояние 
детей еще более ухудшается: кожа передней брюшной 
стенки становится пастозной, отечной, усиливается сеть 
застойных вен, на коже живота определяется участок ги
перемии, нарастают явления пареза кишечника, болез
ненность живота; перистальтические шумы не выслуши
ваются. Иногда удается в ограниченном участке брюш
ной полости пальпировать уплотненные образования 
(инфильтраты). Усиливаются срыгивания, нередко ки
шечным содержимым. Дети беспокойны, стонут, дыхание 
поверхностное, учащенное, беспокойство нередко сменя
ется вялостью, черты лица заострены, кожные покровы 
приобретают грязно-серовато-восковидный оттенок. Мо
жет появиться отечность мошонки, больших половых губ. 
На обзорной рентгенограмме брюшной полости обнару
живаются резкое вздутие кишечника, горизонтальные 
уровни жидкости и скопление свободного газа под купо
лом диафрагмы. Однако при перфорации кишечника на 
рентгенограмме свободный газ в брюшной полости обна
руживается не всегда.

При прикрытой перфорации язв кишечника клини
ческие и рентгенологические проявления перитонита вна
чале бывают очень скудными. Это обусловливается 
тем, что перитонит развивается на весьма ограниченном 
участке. После такой перфорации ребенок может жить 
довольно длительное время. Мы наблюдали недоношен
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ную девочку, больную сепсисом и некротически-язвен- 
ным энтероколитом, которая умерла в возрасте 5 мес 
6 дней — спустя 3 мес 6 дней после прикрытой перфора
ции кишечника.

В установлении диагноза при прикрытой перфорации 
кишечника в значительной степени помогает тщательное 
наблюдение за динамикой общих и местных симптомов, 
состоянием ребенка, а также анализы крови, рентгено
грамма брюшной полости и реакций Сгамбати, как пра
вило, выпадающая положительной при наличии перито
нита. Учитывая, что этот диагностический тест не 
применялся в отечественной клинической практике, ни
же приводим краткое его описание.

Реакция, предлож ен ная итальянским  ученым S g a m b a ti в 1920 г., 
технически очень проста. В пробирку с 8— 10 мл мочи, находящ ую ся 
в наклонном полож ении, подливаю т каплям и вдоль стенки 2— 3 мл 
ды м ящ ейся азотной кислоты. Р азличаю т две  ф азы  реакции: 1) если 
реакция полож ительная, то поверх ж елтоокраш енного  кольца на 
месте соприкосновения двух  ж идкостей, которое образуется  с лю бой 
мочой, появляется сине-серое темное кольцо, распы ливаю щ ееся 
в верхней части; 2) если через несколько часов взболтать  содер ж и 
мое пробирки и добавить в нее хлороф орм , то после отстаивания 
образуется рубиновая окраска ж идкости . П редполагается , что при 
токсико-бактериальном  пораж ении брюшины происходит разруш ение 
ее белков с образованием  бесцветного урохром огена, вы деляю щ егося 
из организм а с мочой. Д ы м ящ аяся  азо тн ая  кислота, о бладаю щ ая 
сильным окислительным действием, превращ ает  последний в сине
серый пигмент, характерны й для  данной реакции. Считаю т, что этот 
особый хромоген образуется  только из белков брюшины.

Н аш и наблю дения свидетельствую т о том, что эта  реакция, хотя 
и не является  строго специфической, тем  не менее имеет важ ное 
значение при диагностировании перитонита у недонош енных.

При развитии перитонита у 33% детей лейкоцитоз 
имел дальнейшую тенденцию к повышению (более 
30 000—35000), усиливалась анемия, содержание ге
моглобина у 12 детей было ниже 5 г%, у 2 8 —• равнялось 
6—8 г%. Токсическая зернистость нейтрофилов отмечена 
у 22% детей, повышение СОЭ более чем на 20 мм/ч — 
У 26,6%.

Результаты исследования функционального состояния 
лейкоцитов по определению гидролитических ферментов, 
специфической и неспецифической иммунологической 
реактивности при сепсисе, осложнившемся некротически- 
язвенным поражением кишечника, представлены в соот
ветствующих разделах работы.

В большинстве случаев перфорация язв кишечника 
происходит в периоде разгара септического процесса
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При подостром и затяжном течении болезни язва кишеч
ника может перфорироваться в период обострения про
явлений септической интоксикации. Но наблюдаются 
случаи, при латентно текущем некротически-язвенном 
энтероколите, когда перфорация язв происходит на фоне 
кажущегося улучшения общего состояния ребенка. В ка
честве примера приводим выдержку из истории болезни.

М альчик Д . родился недонош енным на 10 нед с  массой 1400 г 
от пятой беременности, протекавш ей с явлениям и угрож аю щ его вы 
киды ш а, первых родов. В анам незе матери 4 аборта, операция по 
поводу фибромы м атки. Э ндом етрит в родах. Состояние ребенка 
после рож дения очень тяж елое, что было обусловлено наличием 
внутричерепной родовой травм ы  и ателектаза  легких. П ри поступ
лении в клинику в возрасте  7 дней диагностированы  гнойный конъ 
ю нктивит, ом ф алит при неотпавш ей пуповине.

К  10-му дню  ж изни усилились гиперемия и инф ильтрация вокруг 
пупка, из ранки вы делялся гной. Ребенок был вялы м , плохо сосал, 
изредка сры гивал (с примесью  ж ел ч и ). Ж и во т  мягкий, не вздут. 
Д и агн оз сепсиса был установлен  в 15-дневном возрасте. Посев крови 
стерилен. Н а фоне проводим ого лечения состояние стало  улучш ать
ся, исчезли признаки ом ф алита, пупочная ранка  заэпителизировалась. 
М альчик стал  активно сосать. У читы вая значительное улучш ение 
в состоянии, лечение антибиотиками было отменено в возрасте 
29 дней жизни. Н а  6-й день после отмены антибиотиков, в возрасте 
1 мес 5 дней, состояние ребенка резко ухудш илось, появились в зд у 
тие ж ивота , напряж ен ие мыш ц передней брюш ной стенки, болез
ненность при пальпации. К ож ны е покровы  (особенно цвет кож и 
ж и во та) приобрели грязно-серы й цвет. Н а обзорной рентгенограмме 
брюш ной полости свободны й газ не обнаруж ен , киш ечник вздут с го 
ризонтальны м и уровням и ж идкости. Клинически поставлен диагноз 
язвенного пораж ени я киш ечника, перф орация язв  и перитонит. Р е 
бенок умер. П атологоанатом ический диагноз: пупочный сепсис, к а т а 
ральны й ом ф алит, тром боваскулит пупочных артерий. Я звы  в то л 
стой и подвздош ной киш ках с перфорацией одной из них, разлитой 
фибринозно-гнойны й перитонит, старое субарахноидальное кровоиз
лияние в левой височной области, застойное полнокровие и дистро
ф ия паренхим атозны х органов.

У 13 детей мы наблюдали развитие перитонита без 
видимой перфорации язв. Не исключается возможность 
развития такого перитонита вследствие микроперфора- 
ции. У 10 из этих детей симптомы перитонита были вы
раженными. У 3 детей перитонит протекал без выражен
ных клинических проявлений и был обнаружен на 
вскрытии. Ни в одном из этих случаев на рентгенограм
ме брюшной полости свободного газа не обнаружено.

Перитонит у недоношенных детей, больных сепсисом, 
может развиться и при отсутствии язв в кишечнике 
вследствие попадания микроба возбудителя в брюшную 
полость метастатическим, гематогенным путем или кон
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тактно при непосредственном инфицировании брюшины 
через стенки воспаленных пупочных сосудов, особенно 
при периартериитах, перифлебитах, флегмоне передней 
брюшной стенки. Среди недоношенных детей, больных 
сепсисом, у которых некротически-язвенный энтероколит 
не развился, перитонит такого происхождения наблю
дался всего у 9 детей. Наличие местных изменений в не
которой степени облегчает диагноз контактного перито
нита даж е в самом его начальном периоде — при появ
лении признаков раздражения брюшины. Энергичные 
меры, принятые в этом периоде, в ряде случаев могут 
способствовать обратному развитию процесса.

Таким образом, некротически-язвенное поражение 
кишечника у недоношенных детей, больных сепсисом, 
встречается довольно часто. Чем меньше масса при рож
дении, тем чаще развивается эта патология. Обращает 
на себя внимание тот факт, что почти все наблюдавшие
ся с этой патологией дети в период внутриутробного 
развития, в процессе рождения и в первые дни жизни 
подвергались влияниям различных факторов, обусловли
вающих гипоксию и инфицирование. Обычно некроти
чески-язвенный энтероколит развивается на фоне разга
ра сепсиса, резко ухудшая течение и исход этого заболе
вания. В 55,2% случаев такие язвы перфорируются, 
развивается фибринозно-гнойный, каловый перитонит, 
как правило, приводящий к летальному исходу.

В патогенезе некротически-язвенного энтероколита 
у недоношенных детей ведущее значение имеет не один, 
а сочетание нескольких факторов: недоношенность
(незрелость), развитие гипоксии, бактериальная инток
сикация. Под влиянием этих факторов могут происходить 
нарушения обменного, функционального и морфологи
ческого характера. К их числу относятся изменения 
функции сосудистой стенки, играющие важное значение 
в генезе возникновения язвенных дефектов в кишечнике 
при пупочном сепсисе.

Обратное развитие и исчезновение клинических 
симптомов некротически-язвенного энтероколита у 30% 
наблюдавшихся больных и обнаружение на вскрытии 
рубцующихся язв в кишечнике у недоношенных детей, 
умерших от сепсиса, свидетельствуют о возможности 
излечения этого заболевания.
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Г л а в а  4. ПАТОМ0РФОЛОГИЯ СЕПСИСА 
У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

Патоморфологические изменения различных органов 
и систем при сепсисе у недоношенных детей изучены 
еще крайне недостаточно. Имеющиеся в настоящее вре
мя данные свидетельствуют о том, что наиболее досто
верными специфическими патоморфологическими прояв
лениями септической инфекции при пупочном сепсисе 
у новорожденных следует считать те воспалительные 
изменения, которые происходят в первичном очаге ин
фекции. Изменения в других органах менее специфичны 
и могут встречаться при заболеваниях, протекающих 
с выраженной общей интоксикацией.

ИЗМЕНЕНИЯ В ПЕРВИЧНОМ ОЧАГЕ ИНФЕКЦИИ 
ПРИ ПУПОЧНОМ СЕПСИСЕ

Морфологическая характеристика первичного очага 
при пупочном сепсисе изучена нами (совместно с пато
логоанатомом Ю. Г. Алексеевским) у 100 недоношенных, 
умерших от сепсиса. Данные клинико-морфологических 
сопоставлений представлены в табл. 12, из которой сле
дует, что вовлечение пупочных артерий в патологи
ческий процесс встречается в 3 раза чаще, чем вовлече
ние вены и пупочной ямки вместе взятых.

Макроскопически пораженные сосуды имеют вид 
толстых, плотных шнуров, наружная оболочка их туск
лая, сероватого или серовато-буроватого цвета, иногда 
выглядит отечной с блестящей поверхностью. При иссле
довании сосудов на отдельных участках встречаются 
тромботические массы, суживающие или обтурирующие 
просвет. Стенка пораженных сосудов утолщена, белесо
ватого или сероватого цвета с тусклой поверхностью. 
Большие трудности для постановки патологоанатомиче-
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Т а б л и ц а  12

Морфологический характер поражения пупочных сосудов и ямки в сопоставлении
с клиническими данными

Клинические данные

Поражение пупочных сосудов и ямки 
(морфологические данные)

>0я•0чо
течение сепсиса характер поражения пупочной 

ранки
форма болезни

ок подост- з а т я ж  омфалит без вы раж ен  септице септико-
к
СГ

острое рое ное катараль
ный гнойный

ных проявле
ний воспаления мия пиемия

П ор аж е
ние п у 
почных

артериит гройный 14 13 _ 1 2 5 7 9 5

продуктивный 49 33 10 6 15 13 21 40 9

с о с у 
дов флебит

гнойный 3 3 — — 1 1 1 1 2

продуктивны й 4 3 1 — 4 -- — 4 ---

Пораж ение пупоч
ной ямки

гнойное 4 3 1 — — 4 — 2 2

продуктивное 14 2 10 2 5 4 5 8 6

Сочетанное пора
жение (артерит +  
флебит или вос
паление пупочной 
ямки)

гнойное 7 7 — — 2 5 — 6 1

продуктивное 5 2 1 2 3 2 3 2

В с е го . . . 100 66 23 11 29 35 36 7 3 2 7ak
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ского диагноза представляют случаи, когда пупочные 
сосуды макроскопически имеют нормальный вид: стенка 
таких сосудов не утолщена, наружная оболочка бледная, 
блестящая. На поперечных разрезах просвет их либо 
узкий с наличием в нем небольшого количества крови, 
либо пустой. В подобных наблюдениях большое значение 
в постановке диагноза принадлежит бактериоскопическо- 
му исследованию. Наличие бактерий и лейкоцитов в со
держимом из просвета сосудов, слущенных эндотелиаль
ных клеток с фагированпыми бактериям'и, наличие даж е  
слабо выраженной продуктивной воспалительной реак
ции, выявленной при гистологическом исследовании, дает 
основание поставить правильный патологоанатомический 
диагноз (М. А. Скворцов, 1945, И. С. Дергачев, 1964).

Когда первичный септический очаг локализуется в пу
почной ямке и воспалительный процесс при этом носит 
продуктивный характер, макроскопически поставить диа
гноз фактически не представляется возможным, по
скольку какие-либо признаки, указывающие на наличие 
воспалительной реакции, практически отсутствуют. В та
ких случаях решающее значение принадлежит гистоло
гическому исследованию.

Из общего числа обследованных у 72 в первичном 
очаге инфекции воспалительный процесс носил продук
тивный характер. Только у 28 детей имело место гнойное 
поражение сосудов и пупочной ямки. Из них у 26 сепсис 
имел острое течение. В большинстве случаев при подост- 
ром, затяжном и в 60% случаев — при остром течении 
сепсиса в очаге гистологически обнаруживался продук
тивный воспалительный процесс.

Следует отметить, что при раннем летальном исходе 
у больных в возрасте от 5 до 13 дней в 5 наблюдениях из 
10 в пупочных сосудах при гистологическом исследова
нии был найден продуктивный, а у остальных 5 — гной
ный воспалительный процесс. Данные анамнеза, разви
тие сепсиса в первые дни жизни, наличие выраженных 
гнойных очагов в этом возрасте, продуктивный характер 
воспаления в первичном очаге дали основание предполо
жить, что эти дети были инфицированы уж е во внутриут
робном периоде.

Гнойный характер процесса в первичном септическом 
очаге встречается чаще у детей с массой при рождении 
более 1500 г, чем у глубоконедоношенных. Частота про

дуктивной воспалительной реакции в первичном септи-
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Рис. 2. И нф ильтрация стенки пупочной артерии лим фоидны м и кл ет
кам и  и лейкоцитам и. О краска  пикроф уксин-фукселином .

Рис. 3. Д иф ф узное отлож ение солей кальция в стенке пупочной ар те
рии. О краска  гем атоксилин-эозином. Х 70.
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Рис. 4. Д етал ь  преды дущ его препарата. С идероф аги во внутренней 
оболочке артерии. О краска  гематоксилин-эозином. Х 280.

Рис. 5. Р азр ы в , ф рагм ентаци я и лизис эластических волокон внутрен
ней оболочки пупочной артерии с образованием  «плешин». О краска 

пикрофуксин-фукселином. X I 40.
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ческом очаге уменьшается по мере увеличения массы 
ребенка.

Такое тяжелое осложнение пупочного сепсиса у недо
ношенных, как некротически-язвенное поражение кишеч
ника, у наблюдаемых нами детей чаще встречалось 
тогда, когда входные ворота инфекции локализовались 
в пупочных артериях и в пупочной ямке.

При продуктивном воспалении пупочных сосудов 
и пупочной ямки гистологическая картина была сходной. 
В пупочных артериях при этом наблюдалось утолщение 
стенки, преимущественно за счет средней оболочки; часто 
в просвете артерий обнаруживались тромботические 
массы, частично или полностью обтурирующие просвет. 
В зависимости от длительности заболевания тромбы на
ходятся в разных стадиях организации или встречаются 
организованные тромбы при большом сроке течения бо
лезни. Во всех оболочках артерий была видна усиленная 
клеточная инфильтрация, преимущественно лимфоидны
ми клетками и клетками типа гистиоцитов (рис. 2 ). Н е
редко в стенке артерий определялись участки значитель
ного отложения солей извести (рис. 3 ), а во внутренней 
оболочке — глыбки железа с наличием в этих участках 
сидерофагов (рис. 4).

При окраске по Граму— Вейгерту во внутренней обо
лочке артерий определялись колонии микробов. При 
комбинированном способе окраски пикрофуксин-фуксе- 
лином у ряда больных отмечались деформации фрагмен
тации, разрыв волокон внутренней эластической мембра
ны (рис. 5), а в единичных случаях— распад ее.

В средней и внутренней оболочках накапливались 
кислые и нейтральные мукополисахариды. Если септи
ческий процесс продолжался от 3 нед до 1 мес, то в сред
ней оболочке артерий наряду с описанными выше 
признаками имелись участки неравномерного склероза. 
В пупочной вене тромбы встречались значительно реже, 
чем в артериях. Так, тромбартериит с продуктивной вос
палительной реакцией (рис. 6) мы обнаружили у 49 
больных, в то время как в вене — лишь у 4. В средней 
оболочке пупочной вены отмечены склероз и дистрофи
ческие изменения мышечных волокон. Во всех слоях 
стенки имелась лимфоидно-гистиоцитарная инфильтра
ция.

При микроскопическом исследовании пупочной ямки 
в случаях с продуктивной воспалительной реакцией в ней
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Рис. 6. П родуктивны й артериит. О краска гем атоксилин-эози
ном. Х 140.

Рис. 7. П родуктивное воспаление в стенке мелкой артерии пупочной 
ямки. О краска гем атоксилин-эозином. Х ?0 .
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Рис. 8. Л им ф остаз в области пупочной ямки. О краска  гем атоксилин-
эозином. Х 140.

Рис. 9. В озрастная инволю ция пупочной артерии с кольцеобразны м  
изменением просвета. О краска  пикроф уксин-фукселином. Х.70.
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вместе с лимфоидно-клеточной и гистиоцитарной ин
фильтрацией обнаруживались участки склероза довольно 
значительных размеров, обычно отграниченные от при
лежащих участков грануляционной тканью. В мелких 
артериях и венах пупочной ямки наблюдалась инфиль
трация стенки лимфоидно-клеточными элементами, про
свет мелких вен и лимфатических сосудов был растянут, 
в просвете их определялись лимфоидные клетки и еди
ничные нейтрофильные лейкоциты (рис. 7 и 8). Наряду 
с описанными выше изменениями выявляются отчетли
вая макрофагальная реакция и местный гемосидероз.

Все эти изменения отличаются от нормальной воз
растной инволюции пупочных сосудов, при которой скле
ротический процесс в артериях или вене протекает без 
заметных структурных изменений сосудов с постепенным 
кольцеобразным сужением просвета (рис. 9) и отложе
нием солей кальция по ходу слоев сосудистой стенки 
(В. М. Афанасьева, 1962).

Когда воспалительный процесс в первичном септи
ческом очаге имеет гнойный характер, то постановка 
патологоанатомического диагноза при наличии других 
признаков сепсиса не представляет больших трудностей. 
При этом обнаруживаются гнойный тромбофлебит 
и тромбартериит, иногда с расплавлением тромботиче
ских масс и выделением гнойного содержимого из про
света сосудов. При микроскопическом исследовании вы
является инфильтрация стенки нейтрофильными лейко
цитами с переходом воспалительного процесса на 
окружающие ткани. В просвете сосудов, во внутренней 
оболочке, а также в периваскулярных областях обнару
живаются колонии микробов. Если первичный септиче
ский очаг локализуется в пупочной ямке, то патологоана
томический диагноз пупочного сепсиса становится не
сомненным (М. А. Скворцов, 1945) только при наличии 
лейкоцитарных инфильтратов, идущих от очагов пора
жения (язва, абсцесс и др.) в глубину подлежащих тка
ней (рис. 10). Наряду с лейкоцитарными инфильтратами, 
описанными М. А. Скворцовым, важное значение в по
становке диагноза пупочного сепсиса, по нашему 
мнению, приобретает исследование мелких сосудов в пу
почной ямке. Так, в некоторых из них, находящихся 
в окружности очага гнойного воспаления, наблюдается 
картина пареза (рис. 11) с инфильтрацией стенки сег- 
ментоядерпымп лейкоцитами и лимфоидными клетками.
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Рис. 10. Г лубокая гнойная инфильтрация пупочной ямки. О краска 
гем атоксилин-эозином. Х 70.

Рис. 11. П арез мелкой артерии пупочной ямки. О краска  пикроф ук- 
син-фукселином. Х 280.
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В просвете мелких вен и лимфатических сосудов обнару
живается большое количество лейкоцитов. Мы полагаем, 
что вовлечение в патологический процесс мелких артерий 
и вен, а также лимфатических сосудов является призна
ком, характерным для пупочного сепсиса. Участие одних 
сосудов в патологическом процессе без наличия лейко
цитарных инфильтратов, но при выраженном гнойном 
воспалении в области пупочной ямки также дает основа
ние для постановки диагноза пупочного сепсиса.

Таким образом, у недоношенных детей воспалитель
ный процесс в пупочных сосудах в большинстве случаев 
(72% ) носил продуктивный характер. Чем меньше была 
масса ребенка при рождении, тем чаще обнаруживалась 
такая форма воспаления. Возможно, что в определенной 
степени с этим связана и своеобразность течения совре
менного септического процесса у недоношенных. М. А. 
Скворцов (1945) указывал, что чем больше преобладает 
продуктивный характер изменений сосудов над экссуда
тивным, тем менее заметно бывает начало заболевания 
и тем продолжительнее его течение.

В случаях последнего рода клиническое начало про
цесса на самом деле нередко оказывается одним из его 
обострений.

Допускается, что преобладание продуктивного харак
тера воспаления в первичном септическом очаге в значи
тельной степени обусловливается антибиотикотерапией 
(Т. Н. Алитовская, 1955; В. М. Афанасьева, 1962). По 
мнению Т. Н. Алитовской, под влиянием терапии анти
биотиками морфологические проявления воспаления не
редко сохраняются в виде небольших остаточных яв
лений.

На возможность ликвидации воспалительного про
цесса в области входных ворот инфекции под влиянием 
антибиотикотерапии указывают Д . Д . Лохов (1955), 
Л. Г. Квасная (1964, 1975) и др.

Несмотря на слабую выраженность местных воспали
тельных реакций, подобные участки не теряют значения 
первичного септического очага. При этом септический 
процесс протекает продолжительно, но относительно 
благополучно (М. А. Скворцов, 1945; В. М. Афанасьева, 
1962).

Следует отметить, что продуктивный характер воспа
лительного процесса в пупочных сосудах у недоношенных 
в условиях антибиотикотерапии может формироваться
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очень быстро. Это было показано на примере детей, 
умерших в возрасте от 5 до 13 дней.

В. М. Афанасьева (1962) указывает, что при продук
тивном характере воспаление в пупочных артериях, вене 
или пупочной ямке может быть настолько слабо выра
женным, что отнести заболевание к пупочному сепсису 
становится трудным, и окончательное заключение может 
быть сделано только при сопоставлении клинико-бакте
риологических данных. Этот вопрос у недоношенных на 
современном этапе приобретает важное значение вслед
ствие высокой частоты воспаления продуктивного х а 
рактера в первичном септическом очаге.

Морфологические исследования показывают, что по
ражение артерий встречается в 3 раза чаще, чем пора
жение вен и пупочной ямки, что согласуется с литератур
ными данными (М. А. Скворцов, 1945; Л. А. Гильман, 
1954; Е. И. Семенова, 1964, и др .). Это объясняется тем, 
что после рождения ребенка в перевязанных пупочных 
артериях остается кровь, что создает благоприятные ус
ловия для развития микробов. В вене же в результате 
отрицательного давления в ее просвете кровь не остает
ся, следовательно, и условия для развития микроорга
низмов здесь менее благоприятны (М. А. Скворцов, 
1945).

Изолированное поражение пупочной ямки в пред
ставленном нами материале встретилось у 18% детей. 
По данным же М. А. Скворцова (1945), такое поражение 
выявлено у 11,4% обследованных. Из 84 детей, обследо
ванных Е. И. Семеновой (1964), только у одного ребен
ка (1,2%) септический очаг локализовался в пупочной 
ямке.

Часто ставится вопрос о том, какие ж е изменения 
в пупочной ямке можно отнести к воспалению местного 
характера. На этот вопрос в свое время четкий ответ дал 
М. С. Скворцов (1945): «Там, где на микроскопическом 
препарате имеется в пупочной ямке язва с гранулиру
ющей, даж е с некротической поверхностью, но спокойной 
невоспаленной подлежащей тканью, пупочный сепсис 
должен считаться недоказанным. Наоборот, когда мы 
видим далеко идущие от язвы в глубину лейкоцитарные 
инфильтраты, гиперемию и отек подлежащих тканей 
брюшной стенки, а тем более начинающийся перитонит, 
диагноз пупочного сепсиса становится почти или совер
шенно несомненным». Это положение не теряет своего
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значения и на современном этапе. В клинике этот вопрос 
решается в зависимости от обнаружения проявлений ге
нерализации инфекции при наличии воспалительного 
очага.

Подробное сопоставление клинических и патоморфо
логических данных позволило считать, что у недоношен
ных детей при отсутствии лейкоцитарных инфильтратов 
в тканях пупочной ямки важное диагностическое значе
ние приобретает наличие признаков воспаления в мелких 
сосудах, включая и лимфатические пути, находящиеся 
в окружности гнойного воспаления.

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
В ДРУГИХ ОРГАНАХ

У всех недоношенных, погибших от сепсиса, наблюда
лась, как правило, белковая дистрофия паренхиматоз
ных органов.

Мышца сердца может быть тусклой вследствие белко
вого перерождения. Е. И. Семенова (1964) при гисто
логическом исследовании сердца умерших от сепсиса 
новорожденных детей обнаружила умеренное полнокро
вие, местами периваскулярный отек, в редких случаях — 
скопление лейкоцитов в интерстиции и в перикарде во
круг сосудов.

У большинства детей, больных пневмонией, она носи
ла характер очаговой и только у отдельных детей была 
сливной. Процесс чаще всего локализовался в области 
6—9-го и 10-го сегментов легких, реже в 1—2-м сегмен
тах.

При гистологическом исследовании на фоне застойно
го полнокровия, отека и дистелектаза легочной ткани 
выявлялись множественные участки серозно-десквама- 
тивной лейкоцитарной пневмонии. Альвеолярные пере
городки в пределах этих участков, как правило, были 
утолщены с пролиферацией в них гистиоцитов и нали
чием большего или меньшего количества сегментоядер
ных лейкоцитов и лимфоидных клеток. В просвете альве
ол обнаруживали серозно-десквамативный экссудат 
с преобладанием в одних наблюдениях десквамирован- 
ных клеток альвеолярного эпителия, в других — сегмен
тоядерных лейкоцитов. В просвете альвеол и мелких 
бронхов иногда обнаруживались колонии микробов, ча
ще стафилококков.
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Участки пневмонии чередовались с эмфизематозными 
участками. Были выражены разрыхление и отек меж- 
дольковой соединительной ткани. У ряда детей отмеча
лись крупно- и мелкопятнистые кровоизлияния в плевру 
и ткань легкого. Обратило на себя внимание то, что у бо
лее незрелых детей (у детей с массой при рождении 
менее 1500 г) чаще наблюдали кровоизлияния, ателек
тазы, аплазию отдельных участков легких, а также по
ражение бронхов в виде десквамативного трахеоброн- 
хита.

Изменения в печени (Е. И. Семенова, 1964) носят 
общетоксический характер: полнокровие, дегенератив
ные изменения печеночных клеток различной степени, 
чаще белкового, реже жирового характера, в строме — 
явления токсического гепатита. При локализации септи
ческого очага в пупочной и воротной венах в печени 
могут быть обнаружены абсцессы.

Заслуживают внимания результаты изучения селезен
ки у умерших детей. Как правило, ее внешний вид и кле
точные элементы не были изменены и только у 17% детей 
была констатирована гиперплазия селезенки с наличием 
в клеточном составе ее пульпы миелоидных клеток и сег
ментоядерных лейкоцитов. Септический процесс у этих 
детей протекал по типу септикопиемии и отличался дли
тельным течением.

В почках, по данным Е. И. Семеновой (1964), обна
руживались изменения в межуточной ткани, скопления 
лейкоцитов в виде очаговых и диффузных инфильтратов, 
иногда в виде скоплений лейкоцитов мелкими группами. 
Лейкоцитарные инфильтраты были найдены и в стенках 
мочевыводящих путей на всем протяжении; в некоторых 
случаях отмечалась картина межуточного лимфоцитар
ного очагового нефрита. Этими явлениями в почках Е. И. 
Семенова объясняет патологические изменения в моче 
(септическая пиурия).

Изменения в нервной системе проявляются в виде 
полнокровия вещества и оболочек головного и спинного 
мозга. Степень выраженности его бывает разной. Однако 
в наших наблюдениях мы чаще (больше чем у половины 
детей) встречали отек головного мозга.

При сочетании сепсиса с тяжелой внутричерепной 
родовой травмой у большинства детей было обнаружено 
кровоизлияние в различные участки мягкой и твердой 
мозговой оболочки, в вещество мозга, мозжечок и на-
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Рис. 12. О стрые и рубцую щ иеся язвы  в толстой киш ке (макропрепа
р а т ).

Рис. 13. О страя язв а ; на дне ее нити фибрина и инф ильтрация ней 
трофильны м и лейкоцитам и. О краска  гем атоксилин-эозином. Х280.
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мет мозжечка, спинномозговой канал. У половины детей 
выявлены участки множественных кровоизлияний. В ос
новном кровоизлияния были старыми, только у 4 детей 
с геморрагическим синдромом наряду со старыми обна
ружены очаги свежих кровоизлияний.

Патоморфология язв кишечника при сепсисе у недо
ношенных детей более подробно изучена нами совместно 
с патологоанатомом Ю. Г. Алексеевским. Язвы локали
зовались в толстом кишечнике у 27 детей, в дистальном 
отделе подвздошной кишки — у 8 и у 38 детей отмеча
лось сочетанное поражение тонкого и толстого кишечни
ка. Макроскопически в тонком и толстом кишечнике яз
вы располагались, как правило, независимо от места 
прикрепления брыжейки, имели различную глубину 
вплоть до серозной оболочки. В тонком кишечнике 
в большинстве случаев обнаруживались острые язвы 
с четко очерченными розовато-буроватыми краями, дно 
их нередко прокрашивалось желчью в зеленоватый цвет. 
В толстом кишечнике при изолированном поражении 
встречались острые и рубцующиеся язвы с плотными, 
возвышающимися над поверхностью белесоватыми края
ми (рис. 12). При сочетанном поражении кишечника 
в дистальном отделе подвздошной кпшкн в большинстве 
наблюдений имелись острые язвы, а в толстом — руб
цующиеся. Наряду с язвенными дефектами в указанных 
отделах кишечника встречались участки некроза слизис
той оболочки неправильной формы, различной вели
чины.

При микроскопическом исследовании острых язв тон
кого н толстого кишечника гистологическая картина 
была сходной: в дне язвенных дефектов обнаруживались 
некротический детрит, нити фибрина. Края язв негусто 
инфильтрированы нейтрофильиыми лейкоцитами, лим
фоидными клетками (рис. 13). В ряде случаев по краю 
язвенных дефектов при окраске по Граму— Вейгерту 
обнаруживались колонны микробов (палочек и кокков) 
и нити грибов. В окружности язв слизистая оболочка 
кишечника не имела эпителиальной выстилки, а сохра
нившийся эпителий вблизи от этих участков был в сос
тоянии дистрофии, нередко некробиоза и некроза с от
торжением и слущиванием его в просвет кишечника. 
Подслизистая оболочка в окружности язв — отечная, 
разрыхлена, богата клеточными элементами (лимфоид
ными клетками и клетками типа гистиоцитов). В ряде
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Рис. 14. П ар ез мелкой артерии подслизистой оболочки толстой киш 
ки. О краска  пикроф уксин-фукселином.Х 280.

Рис. 15. Д истония сосудов подслизистой оболочки кишки. О краска 
пикроф уксин-фукселином . Х 280.
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Рис. 16. Разреш аю щ ийся спазм  в мелких артериях  подслизистой обо 
лочки киш ки. О краска  пикроф уксин-ф укселином .Х 280.

случаев в подслизистой оболочке обнаруживались оча
говые кровоизлияния.

Просвет артерий мышечного типа в подслизистой 
оболочке по периферии язв расширен, внутренняя элас
тическая мембрана их растянута, лишена складок, иног
да представлена в виде пунктирной линии: эндотелий 
набухший, нередко собран в отдельные группы по 2—3 
клетки с выбуханием некоторых из них в просвет сосуда 
в виде частокола. Мышечные элементы средней оболочки 
были гипертрофированы, ядра мышечных волокон имели 
вытянутую форму. Наружная эластическая мембрана 
растянута в виде тонкой непрерывной линии. Во многих 
наблюдениях имели место бухтообразные выпячивания 
сосудистой стенки. Описанные морфологические измене
ния сосудов подслизистой оболочки характерны для сос
тояния вторичного пареза (рис. 14), который, как прави
ло, сопровождается дистонией сосудистой стенки 
(рис. 15).

В окружности сосудов часто обнаруживались очаго
вые кровоизлияния — свежие и имеющие определенную  
давность с наличием глыбок гемосидерина и единичных 
сидерофагов. Вены подслизистой оболочки гиперемиро-
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ваны с расширенным просветом, мышечные элементы стен
ки умеренно гипертрофированы. В стенке отдельных вен 
встречались нежные эластические волокна, циркулярно 
охватывающие стенку. В непораженных сегментах кишеч
ника артерии мышечного типа обычно находились в со
стоянии спазма, разрешающегося спазма (рис. 16) или 
в нормотоническом состоянии; вены в этих участках — 
с широким просветом, полнокровные.

В рубцующихся язвах при микроскопическом иссле
довании имелись признаки репарации с явлениями «на- 
тюлзания» эпителия на язвенную поверхность. Подслп- 
зистая оболочка в окружности язв резко утолщена, 
склерозирована, местами представлена грануляционной 
тканью, инфильтрирована лимфоидными и плазматиче
скими клетками, среди которых в небольшом количестве 
выявлялись нейтрофильные лейкоциты. Артерии подсли
зистой оболочки имели утолщенную стенку; внутренняя 
эластическая мембрана их была собрана в неглубокие 
складки; эндотелий — набухший, просвет артерий— не
широкий, мышечные элементы средней оболочки — ги
пертрофированы. Вены подслизистого слоя с растянутым 
широким просветом гиперемированы, стенки их богаты 
эластическими волокнами. В ряде случаев отмечался 
склероз стенок вен.

Таким образом, гистологическое исследование сосу
дов подслизистой оболочки пораженного кишечника по
казало, что наряду с указанными выше факторами функ
циональное состояние сосудов имеет значение в механиз
ме образования язв кишечника у недоношенных детей.

При септическом процессе наряду с общими гемоди- 
намическими расстройствами в органах и тканях, в том 
числе и кишечнике больного ребенка, развиваются мест
ные циркуляторные нарушения, проявляющиеся спазмом 
артерий мышечного типа. Если спазм артерий разреша
ется и сосуд приобретает обычное нормотоническое сос
тояние, то трофика стенки кишки, в том числе и слизи
стой оболочки, не страдает, при этом обмен и питание 
эпителия сохраняются, поскольку сосуды обмена (капил
ляры, мелкие венулы) по И. К. Есиповой (1970), сохра
няют свою функцию. Однако у больных сепсисом спазм 
артерий подслизистой оболочки кишечника нередко раз
решается патологически — вторичным парезом. Это мо
жет быть связано с тем, что при сепсисе снижается 
сосудистое сопротивление, обусловленное действием не
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посредственно на гладкие мышцы физиологически актив
ных веществ типа гистамина, ацетилхолина, серотонина 
и др. (А. М. Чернух, 1968; Zweifach, 1956). Снижению 
сосудистого сопротивления также способствуют ацидоз 
и накопление анионов в крови у больных сепсисом (Мо1- 
nar е. a., Selkuntz — цит. по И. К. Есиповой, 1972). В ус
ловиях паралича стенки сосуда нарушаются обменные 
процессы, создаются условия для возникновения гипок
сии. При этом страдает трофика эпителия, вначале воз
никают дистрофические изменения эпителиальных кле
ток, затем некробиоз и некроз с отторжением погибших 
клеток в просвет кишечника и образование язвенных д е 
фектов. Возникновение язв в дистальном отделе под
вздошной кишки и в толстом кишечнике может быть 
обусловлено тем, что в указанных отделах имеются 
меньшие компенсаторно-приспособительные возможности 
для восстановления нарушений гемодинамики в связи 
с худшим кровоснабжением их по сравнению с другими 
участками кишечника (И. М. Мирончик, 1971; Rossilr 
е. а., 1959).

При патологоанатомическом исследовании умерших 
детей у ряда из них находили различные врожденные 
аномалии, общую брыжейку толстого и тонкого кишечни
ка, гипертрофию пилорического отдела желудка, врож
денные пороки сердца (сужение легочной артерии, неза- 
ращение межжелудочковой перегородки), кисты в области 
легких, яичников, аплазию нескольких сегментов легких, 
поликистоз почек и др. Эти находки лишний раз под
черкнули, что внутриутробное развитие многих детей 
протекало неблагоприятно.
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Г л а в а  5. НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
ОБМЕННЫХ ПРОЦЕССОВ

КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ РАВНОВЕСИЕ

Как известно, гомеостатическая система у недоношен
ных характеризуется лабильностью и легкой ранимостью. 
Особенно уязвимо у преждевременно родившихся детей 
кислотно-щелочное равновесие (К Щ Р), о чем свидетель
ствуют многочисленные исследования последних лет 
(А. Е. Козлова, 1971; Kerpel-Fronius е. а., 1970; Martin 
е. а., 1969; Priscu е. а., 1970, и др .). Полагают, что одной 
из наиболее частых причин нарушения КЩР являются 
инфекционно-воспалительные заболевания и прежде все
го сепсис. Однако состояние КЩР при сепсисе у недоно
шенных изучено крайне недостаточно. Более того, по 
данным Н. И. Капрановой (1970), наблюдавшей 37 не
доношенных детей, больных сепсисом, средние цифры 
основных показателей, характеризующих обмен кислот 
и оснований, даж е в разгар инфекционного процесса не 
свидетельствуют о тяжелом нарушении КЩР (PH 7 ,3 3 +  
±0,005; BE — 4,9+ 0 ,3 ; SB 18,5+0,3; рСО2 3 4 ,8 + 0 ,7 ).

Нами проведено исследование параметров КЩР 
в цельной крови методом Siggaard — Andersen на аппа
рате «микро-Аструп» у 90 недоношенных детей, больных 
пупочным сепсисом, 50 нз которых родились с массой 
до 1500 г, 40 — от 1501 до 2500 г. У 26 детей из этой 
группы сепсис закончился летально.

Исследование проводили в динамике (от 2 до 12 раз) 
в различные периоды заболевания — в период, пред
шествующий разгару, в период разгара болезни и в пе
риод репарации. Полученные результаты сравнивали 
с показателями КЩ Р у 65 так называемых здоровых не
доношенных детей, у которых в зависимости от возраста 
средние величины pH колебались от 7,35 до 7,40+0,008; 
BE — от —4,1 до — 1+0,36; SB — от 19,8 до 2 2 ± 0 ,4  
ммоля/л; рСОг — от 36,5 до 3 9 ± 0 ,8  мм рт. ст.
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Анализируя результаты исследований КЩ Р при сеп
сисе у недоношенных детей, мы пришли к выводу, что 
средние величины основных показателей обмена кислот 
и шелочей не дают полного представления о тех сдвигах 
в обменных процессах, которые происходят в организме 
преждевременно рожденного ребенка. Так, в период, пред
шествующий разгару септического процесса (как правило, 
в возрасте от 10 до 20 дней), средние показатели были: 
pH 7,35±0,007; рСО2 38 ± 1 ,0 ; BE — 4,7±0,44; SB 2 0 ±  
± 0 ,3 7 . Однако нормальные показатели КЩ Р наблюда
лись лишь у 27% исследованных, еще у 18% детей зафик
сирован декомпенсированный метаболический ацидоз [pH 
7,29±  0,0016; рСО2 36 ,0+1,3; SB 17,5±0,8; BE — 8 ±  
±  ( — 1,0)]. В 9% исследований отмечался декомпенсиро
ванный метаболический алкалоз, наиболее выраженный 
у детей, которые в родильном доме получали активную 
антиацидотическую терапию (внутривенное введение 
4% раствора гидрокарбоната натрия, внутримышечное 
введение кокарбоксилазы), назначение глутаминовой 
кислоты (pH 7,48—7,52; избыток оснований до + 6 ) .

В этот же период у отдельных больных наблюдались 
и другие изменения реакции внутренней среды в виде 
декомпенсированного смешанного ацидоза (3%) или 
компенсированных метаболических и дыхательных сдви
гов ацидотического и алкалогического характера.

Таким образом, уже в начальной стадии заболевания, 
еще до развития клинических проявлений сепсиса, 
у большинства детей имели место нарушения КЩР- 
Преобладал, как и следовало ожидать, метаболический 
ацидоз. Однако наблюдались и другие виды кислотно
щелочного дисбаланса.

Еще более мозаичной была картина КЩР в фазе раз
гара сепсиса (табл. 13). Как видно из табл. 13, в фазе 
разгара сепсиса процент нормальных показателей КЩР 
значительно уменьшается, но резко возрастает количест
во декомпенсированных состояний, в первую очередь 
речь идет о метаболическом (27,6%) и смешанном 
(11,2%) ацидозе. У 11,8% детей наблюдались декомпен- 
сированные алкалотические реакции. При этом в процес
се болезни у одного и того ж е больного можно было 
наблюдать нарушения КЩР различного характера.

Чем же можно объяснить такой полиморфизм изме
нений кислотно-щелочного обмена у недоношенных детей 
при сепсисе? Во-первых, многообразием клинических
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Т а б л и ц а  13
Варианты К Щ Р  у недоношенных в зависимости от фазы 

септического процесса (в процентах)

Ацидоз Алкалоз

Период
сепсиса

Н
ор
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ль

ны
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по


ка
за

те
ли

 
К
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рованный
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рованный
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ль


ны

й

П редш ест 2 7 ,0 17 ,9 9 ,0 3 ,0 9 ,0 2 ,7 9 ,0 _ _ 10,4 12 ,6
вующим
р азгар у

Р а згар 16,8 2 7 ,6 8 ,2 11,2 6 ,6 6 ,9 3 ,3 6 ,9 1 ,6 6 ,2 4 ,6
Репарация 3 7 ,5 2 ,5 — 5 ,0 5 ,0 — 5 ,0 17,5 7 ,5 5 ,0 15,0

проявлений сепсиса. Так, например, при таком осложне
нии сепсиса, как некротически-язвенный энтероколит на
блюдался умеренный метаболический ацидоз (pH 7 ,3 4 ±  
±0,007; BE —4,7+0,75; SB 19,9+0,48; рСО2 36 ,8+ 1 ,51), 
который резко усиливался при перфорации язв (pH 
7,28+0,01; BE —8,5+0,75; SB 17,6±0,63; рСО2 35,2 ±  
+  1,4). Напротив, при присоединении пневмонии ацидоз 
носил поначалу респираторный характер (pH 7 ,32±  
+0,003; BE — 2,7±0 ,3; SB 21,7+0,27; рСО2 5 0 ,0 + 1 ,3 ), 
а при тяжелой сливной пневмонии нарушения КЩР но
сили уж е смешанный характер (pH 7,28+0,01; BE 
—6,1 ±0 ,63; SB 18,2+0,53; рСО2 4 7 ,3 + 1 ,5 ). Во-вторых, 
степенью зрелости недоношенных детей. Так, метаболи
ческий декомпенсированный ацидоз чаще всего разви
вался у глубоконедоношенных детей (масса при рожде
нии до 1500 г). Выявлялся он, как правило, на высоте 
септической интоксикации и продолжался от 2 до 35 
дней.

Труднее объяснить природу алкалотических реакций, 
которые в одних случаях носили метаболический | pH 
7,43±0,009; BE + 4 , 6 + ( +  0,86); SB 28,1 +  1,3; рСО2 
3 7 ± 0 ,9 ] , в других — дыхательный (pH 7,50+0,008; BE 
— 0,5± 0 ,2 ; SB 23,2±0,29; рСО2 2 7 ,5 ± 0 ,7 4 ), в третьих-  
смешанный характер (pH 7,60±0,02; BE + 6 ,6 + 1 ,1 ;  SB 
29 ,2+1,0; рСО2 2 7 ,4 + 1 ,2 ). Эти сдвиги в КЩР у недоно
шенных хотя и встречаются реже, чем ацидоз, тем не 
менее, как уж е было видно из табл. 13, являются далеко
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не редкостью. Поэтому они требуют углубленного изу
чения причин их возникновения и правильной врачебной 
тактики при их коррекции.

Вполне вероятно, что одной из причин возникновения 
алкалоза может быть антиацидотическая терапия. Так, 
у 5 детей декомпенсированный метаболический алкалоз 
развился на фоне лечения глутаминовой кислотой в со
четании с кокарбоксилазой. В ряде случаев алкалоз ды
хательного генеза возникал при присоединении острой 
респираторной вирусной инфекции.

Однако, на наш взгляд, одна из наиболее существен
ных причин сдвига pH цельной крови в щелочную сто
рону — компенсаторная реакция в ответ на внутрикле
точный ацидоз.

Это предположение позволяет нам сделать предвари
тельные результаты исследования параметров КЩР 
в эритроцитах по методике М. Ф. Фейзулы, которые про
водятся в клинике для недоношенных детей Института 
педиатрии АМН СССР (А. Г. Антонов).

У так называемых здоровых преждевременно родив
шихся детей КЩР в эритроцитах определялся следующи
ми величинами: pH 7,20; SB 17,7; BE — 15,2, т. е. реакция 
внутренней среды эритроцитов была более кислой, чем 
реакция цельной крови. При этом разница в величине 
pH цельной крови и эритроцитов в среднем составля
ла 0,17.

У недоношенных детей с нарушением кислотно-ще
лочного баланса чаще всего мы наблюдали параллельные 
изменения в цельной крови и в эритроцитах, причем раз
ница в показателях pH составляла от 0,16 до 0,20. Одна
ко в ряде случаев указанный параллелизм отсутствовал. 
У одних детей в эритроцитах по сравнению с цельной 
кровью наблюдалась еще более кислая среда и разница 
в величинах pH достигала 0,32, у других мы наблюдали 
разноиаправленность реакций в цельной крови и в эрит
роцитах. Так, при сепсисе у некоторых больных с алкало
зом метаболического и респираторного характера отме
чался глубокий внутриклеточный ацидоз. При этом раз
ница между величинами pH плазмы и эритроцитов 
колебалась от 0,30 до 0,40.

Иллюстрацией разнонаправленное™ реакции вне
клеточной и внутриклеточной жидкости у недоношенно
го ребенка с сепсисом служит рис. 17. На графике четко 
видно, что в то время как в возрасте 21 дня в цельной
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■ ■* X
pH pC 02 BE.

Рис. 17. П оказатели  К Щ Р  в цельной крови (1) и в  эритроцитах (2) 
у недонош енного ребенка в зависим ости от возраста.

крови отмечался респираторный алкалоз (pH 7,46; рСОг 
27; BE —3), в эритроцитах имел место глубокий ацидоз 
(pH 7,15; BE —20). Показатель рСОг имел одно и то же 

значение и для внеклеточной и для внутриклеточной 
жидкости. С возрастом по мере выздоровления у этого 
ребенка происходила постепенная нормализация КЩР 
и к 1 мес. 10 дням в эритроцитах и в цельной крови от
мечались нормальные показатели.

Однако не во всех случаях компенсаторный алкалоги- 
ческий сдвиг в плазме в последующем приводит к нор
мализации КЩ Р. При истощении компенсаторных воз
можностей в цельной крови также возникал ацидоз, что
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являлось неблагоприятным признаком. Так, из 10 боль
ных с подобной динамикой показателей КЩ Р умерли 7.

Таким образом, КЩ Р у недоношенных детей харак
теризуется своеобразным полиморфизмом — от ацидоза 
до алкалоза. Характер этих нарушений может быть обу
словлен многообразием клинических проявлений сепсиса, 
степенью зрелости организма недоношенного ребенка, 
его компенсаторными возможностями. При этом чрезвы
чайно важно учитывать тот факт, что изменения реакции 
среды могут протекать разнонаправленно в плазме 
и в эритроцитах. Все это необходимо учитывать при про
ведении корригирующей терапии.

АКТИВНОСТЬ ГИДРОЛИТИЧЕСКИХ ФЕРМЕНТОВ 
В ЛЕЙКОЦИТАХ КРОВИ

Цитохимические показатели активности окислитель- 
но-восстановительных и гидролитических ферментов кро
ви, характеризующие различные стороны внутриклеточ
ного метаболизма, используются как вспомогательный 
критерий для определения степени тяжести и фазы пато
логического процесса. В наших наблюдениях цитохими
ческие исследования лейкоцитов включали определение 
активности щелочной фосфатазы в нейтрофилах (Щ Ф Н ), 
кислой фосфатазы в нейтрофилах (К Ф Н ), кислой фос
фатазы в лимфоцитах (КФЛ) у 150 недоношенных д е
тей; из них у 40 выявлен местный гнойно-воспалитель
ный процесс, у 90 — сепсис и 20 детей составили конт
рольную группу.

Для выявления активности гидролитических фермен
тов использовали метод азосочетания по Goldberg, Ваг- 
ка (1962) с подсчетом индекса активности по Kaplow  
(1955).

У преждевременно родившихся детей, несмотря на 
отсутствие явных патологических сдвигов, обнаруживал
ся высокий процент содержания фосфатазы положитель
ных гранулоцитов (табл. 14). Как полагают Р. П. Нар- 
цисов и И. А. Комиссарова (1969), такие сдвиги могут 
объясняться значительной задержкой химической диф- 
ференцировки, более глубоким химическим сдвигом 
влево, так как максимум активности кислой фосфатазы  
приходится на более раннюю стадию (миелоциты), чем 
щелочной фосфатазы (палочкоядерный и сегментоядер
ный гранулоцит). Поэтому данные вопросы при оценке
4 * 107
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Т а б л и ц а  14
Активность ЩШН, КФН и КФЛ у здоровых недоношенных 

детей в зависимости от массы при рождении

Масса детей при рождении, г
Возраст при 
исследовании п до 1500 п 1501—2500

, M ± mifc ^ М +  ш ±  о

Активность щ елочной фосфатазы в нейтрофилах (Щ ФН), е д .
10—20 дней 10 7 3 ,0 ± 5 ,6 ± 1 7 ,8 10 7 6 ,0  ± 4 ,7  ± 1 5 ,2
21— 30 » 10 0(5,0 ± 5 ,8  1; 18 ,5 10 5 1 ,0  +  6 ,1  ± 1 9 ,5
2 мес 9 5 1 , 0 ± 5 , 0 ±  16 ,0 10 4 1 ,0  +  5 ,5 ±  17 ,5

Активность кислой фосфатазы в нейтрофилах, %
0— 20 дней 6 3 0 ,0 ± 6 ,4 ± 1 5 ,7 6 2 8 ,0 ±  9 ,0  +  2 4 ,0

11—30 » 9 2 5 , 0 ± 5 ,0 ±  15 ,2 7 4 0 ,0  ± 1 1 ,3  ±  3 0 ,0
22 мес 8 2 1 , 0 - 5 . 8  г. 16,5 7 3 2 ,5±. ГО, 4 ±'27,7

Активность кислой фосфатазы в лимфоцитах,
10 — 2 0  дней 6 7 3 , 5 ± 2 , 0 ±  4 , 7 6 8 7 , 3 ± 1 , 0 ±  2 , 4
2 1 — 3 0  » 9 6 0 , 9 ± 4 , 6 ±  1 3 , 8 8 69 , 3  ± 5 , 0  ± 1 4 , 0
2  мес 10 5 2 , 8  ±  2 , 8  +  9 , 0 7 5 2 , 5  ±  5 , 4  ± 1 4 , 4

полученных результатов в динамике патологического 
процесса должны учитываться.

Бактериальная инфекция и воспалительный процесс 
местного характера в значительной степени могут способ
ствовать повышению характера активности гидролити
ческих ферментов в нейтрофилах (табл. 15, 16). Не иск
лючено, что такая реакция организма является одним из 
проявлений мобилизации неспецифических защитных 
механизмов, обеспечивающих локализацию инфекцион
но-воспалительного процесса.

На участие в иммунологических реакциях гидролити
ческих ферментов лейкоцитов имеется указание в рабо
тах ряда исследователей (И. Е. Терентьева и соавт., 
1960; М. Г. Шубич, 1965; Н. И. Татишвили, Н. Д . Бак- 
радзе, 1966, и д р .) .

Таким образом, бактериальная инфекция местного 
характера способствует у недоношенных детей пролифе
ративным сдвигам миелоидной ткани, что обеспечивает 
выброс в периферическое русло более молодых функцио
нально активных клеток. Это не сопровождается выра
женной активацией ферментативных процессов в лимфо
цитах. По-видимому, эти сдвиги наряду с другими 
факторами неспецифической защиты в определенных ус-

108

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а б л и ц а  15

Активность Щ Ф Н, КШН и КФЛ у недоношенных детей с 
местным гнойно-воспалительным процессом в зависимости 

от массы при рождении

Период болезни п

Масса детей при рождении, г

до 1500 
М + т ±  з п

1501-2500
М +  Ш± а

Активность
Р азгар
Репарация
Выздоровление

Активность ь
Р азгар
Стихание
В ыздоровление

Активность
Р азгар
Стихание
Выздоровление

глоч
15
10

6

ислс
7
7
6

кисл
15

6
6

ной фосфатазы в >

1 3 8 , 4 ± 8 , 8 ± 2 8 , 0  
7 1 , 7  +  5 , 5  +  1 4 , 8  
5 7 , 6  +  6 , 0  +  1 4 , 6

й фосфатазы в не
6 5 , 7 ±  7 , 9 ± 2 1 , 0  
4 3 , 7  +  1 1 , 5  +  2 5 , 0  
1 9 , 6  +  5 , 9 ±  1 4 , 6

ой фосфатазы в Л1

7 4 , 5  +  3 , 9 + 1 5 , 2
6 9 . 0  +  3 , 7  +  9 , 1
5 4 . 0  +  3 , 5  +  8 , 6

юйтрс
2 5
21
23

йтрос
7
7
6

шфои
7
6
6

)филах (Щ ФН)
1 3 6 , 2  +  4 , 7  +  2 4 , 7  

8 1 , 9  +  4 , 4 + 2 0 , 3
5 9 . 3  +  3 , 6  +  1 8 , 8

м лах (КФН)
5 2 . 8  +  5 , 8 + 1 5 , 5
4 0 . 8  +  9 , 6  +  2 1 , 5  
3 2 , 6  +  9 , 8  +  2 4 , 0

1итах (КФЛ)
8 4 . 4  +  4 , 6 + 1 2 , 2
8 1 . 5  +  6 , 1  +  1 4 , 9  
6 9 , 3  +  2 ,  2  +  5 , 5

Т а б л и ц а  16
Содержание щелочной фосфатазы в нейтрофилах 

у недоношенных детей в зависимости от характера 
воспалительного процесса и их сочетания

Я Омфалит
Конъюнктивит 
-1 катаральный 

омфалит

Катаральный 
омфалит-1- 

пневмония

Гнойный ом
фалит 4-пнев

мония

С
та

ти
а

че
ск

ие
об

оз
на

че
ни

я

гнойный катараль
ный

М ± ш
±  С

1 4 0 + 1 2 , 8  
+  3 4 , 0

1 1 7 +  8 , 7  
+  2 7 , 5

1 2 1 +  8 , 2  
+  2 7 , 2

1 2 7 +  8 , 5  
+  2 2 , 5

12 8  +  1 3 , 0  
+  4 0 , 0

Т а б л и ц а  17
Активность щелочной фосфатазы в нейтрофилах в разные 

фазы септического процесса у недоношенных детей 
в зависимости от массы при рождении

Период болезни П

М асса детей при рождении, г

до 1500 
М + т ± а п 1501-2500

Р азгар 36 1 3 1 + 5 , 2  +  2 8 , 4 4 7 132  +  4 , 1 + 2 4 , 7
Стихание 15 7 6  +  5 , 1 + 2 0 , 0 2 7 7 5 , 0  +  2 , 6  +  1 3 , 3
Репарация 19 7 3 + 6 , 1 + 2 7 , 0 2 6 7 2 , 6 + 4 , 1 + 2 1 , 2
Выздоровление 8 5 8  +  5 , 4 + 1 5 , 4 12 5 9 , 6  +  6 , 4  +  2 2 , 4
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ловиях оказываются достаточными для локализации 
и в последующем ликвидации инфекционного процесса.

В период разгара септического процесса активность 
ЩФН по сравнению со здоровыми детьми (табл. 17) 
значительно повышается.

При стихании проявлений болезни этот показатель 
по сравнению с периодом разгара снижался и прибли
жался к нормальному. Однако это снижение по сравне
нию со здоровыми детьми данной возрастной группы 
в дальнейшем шло медленно. Так, в период репарации 
септического процесса содержание ЩФН в среднем по 
сравнению со здоровыми детьми оставалось относитель
но высоким. Только перед выпиской содержание этого 
фермента у детей, перенесших тяжелый септический про
цесс, приближалось к показателям у здоровых детей 
в возрасте 2 мес.

Следовательно, нормализация ферментативных про
цессов в нейтрофилах задерживается примерно на 2 мес 
и более.

Т а б л и ц а  18

Активность щелочной фосфатазы в нейтрофилах 
у недоношенных детей, больных сепсисом, в зависимости 

от формы болезни и развития некоторых осложнений

Форма сепсиса и некоторые 
осложнения п Активность ЩФН 

М ± ш ± а

С ептицемия 50 141±  5 ,9  ±  3 0 ,0
Септикопиемия 15 148±  7 ,8 ± 2 8 ,5
Менингит 6 1 4 7 ± 1 3 ,2 ± 3 2 ,3
Н екротически-язвенное поражение ки 16 1 7 7 ± 1 2 ,2 ± 3 7 ,1

ш ечника
П ерф орация я зв , перитонит 6 2 1 6 ± 1 6 ,0 ± 3 9 ,0
Т оксическое поражение печени 9 7 8 ,6 ± 7 ,2 ± 2 1 ,5

Из приведенных в табл. 18 данных следует, что актив
ность ЩФН при септикопиемической форме болезни по 
сравнению с септицемической несколько выше, однако 
эта разница несущественна. Не выявлена значительная 
разница в зависимости от локализации пиемического 
очага. При развитии менингита в среднем активность 
ЩФН почти не отличается от таковой при развитии дру
гих пиемических очагов.

Высокое среднее значение активности ЩФН отмечено 
при грозном осложнении сепсиса у недоношенных де
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тей — некротически-язвенном энтероколите, а наивыс
ш е е— в первые дни перфорации язв кишечника (в пре
делах 190—252). В последующем, несмотря на прогрес
сивное ухудшение общего состояния на фоне развития 
гнойного перитонита, активность ЩФН имела тенденцию 
к снижению. Значительное снижение уровня фермента 
было отмечено при поражении печени на фоне выражен
ной желтухи (7 8 ,6 + 7 ,2 ).

Снижению ЩФН у недоношенных детей, больных сеп
сисом, способствует также наслоение вирусной инфекции 
(в среднем до 6 6 ,0 + 1 1 ). После стихания острых проявле
ний болезни ЩФН относительно долгое время остается 
сниженной.

Следует подчеркнуть, что в тех случаях, когда анти
биотики способствовали снижению проявлений септи
ческой интоксикации и улучшению общего состояния 
ребенка, мы отмечали значительное (статистически дос
товерное) снижение содержания ЩФН. При этом если 
эффективность антибиотика была непродолжительной, 
то снижение уровня ЩФН также носило временный ха
рактер. Подобная закономерность была особенно выра
жена при введении антибиотиков резерва, применяемых 
в особо тяжелых случаях (ампиокс, цепорин, ампицил
лин). Динамика содержания ЩФН у недоношенных д е
тей, больных сепсисом, на фоне лечения антибиотиками 
резерва (ампиокс, цепорин) представлена в табл. 19.

Длительность курса лечения этими антибиотиками 
составляла 10— 14 дней.

Т а б л и ц а  19

Динамика изменений в нейтрофилах на фоне 
лечения антибиотиками резерва

Содержание ЩФН

п до применения 
М + г п + а П

на фоне лечения 
M f m f a п

к концу лечения

8 1 3 9 ± 1 2 ± 3 4 7 8 1 , 8 ± 7 , 5 ± 1 9 , 9 7 1 1 8 ± 6 , 0 ±  1 3 , 3

Заметное снижение активности ЩФН было отмечено 
также при кратковременном курсе лечения преднизоло- 
ном, которое проводили при развитии выраженного ток
сикоза и истощения функции коры надпочечников.

Одним из факторов, способствующих повышению
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ЩФН при сепсисе у недоношенных, можно считать пере
ливание крови. В период, когда септическая интоксика
ция исчезала, переливание крови выявляло тенденцию 
к повышению ЩФН.

Содержание кислой фосфатазы в нейтрофилах у де
тей, больных сепсисом, представлено в табл. 20.

Т а б л и ц а  20

Активность кислой фосфатазы в нейтрофилах 
у детей, больных сепсисом, в зависимости 
от фазы болезни и массы при рождении

Период болезни П

Масса при рождении, г

до 1500
М ± т ± а П

1501-2500
М ± ш + з

Р а згар 6 5 4 ,5 +  1 3 ,5 ± 3 3 15 4 7 ,4  ± 4 , 5 +  2 2 ,9
Репарация 6 4 9 ,2  +  6 ,6 + 1 6 ,1 13 4 5 ,6  ± 8 , 0  ± 2 9 ,0
Вы здоровление 6 5 2 ,8  ± 3 , 7 +  9 ,0 6 3 7 ,8  +  9 ,8  +  2 4 ,0

По сравнению с детьми контрольной группы актив
ность КФН в острой фазе сеп-сиса значительно повыша
ется, причем это повышение было несколько больше 
выражено у детей, родившихся с низкой массой, у них 
ж е отмечается относительно высокий уровень активности 
этого фермента в последующие периоды патологического 
процесса. У детей массой при рождении 1500—2500 г по 
мере стихания проявлений болезни выявлена тенденция 
к снижению активности КФН (табл. 21).

Т а б л и ц а  21

Активность кислой фосфатазы в нейтрофилах 
у недоношенных детей, больных сепсисом, 

в зависимости от формы болезни и развития 
некоторых осложнений

Форма сепсиса и H eKotopue 
его осложнения П

Активность КФН

С ептицемия 19 5 9 ,3  ±  5 ,9  ±  2 5 ,7
Септикопиемия 7 5 1 ,0 ±  12 ,0  ±  32
-Менингит 5 4 8 ,6 ±  11,0 ± 2 5
Н екротически-язвенное по 16 7 0 ,0 ± 6 ,6 ± 2 6 ,6

раж ение кишечника
П ерфорация я зв , перитонит 6 6 2 ,0 ±  15 ,0  ± 3 6 ,3
Т оксическое поражение пе 7 5 2 ,2  +  11,4 ± 3 0 ,0

чени
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Из табл. 21 следует, что статистически значимой раз
ницы между средними величинами активности КФН 
в зависимости от формы болезни и наличия различных 
осложнений не выявлено. Это обусловлено, по всей ве
роятности, большей вариабельностью активности фер
мента. Значительные колебания содержания КФН 
в период патологического процесса нередко наблюдались 
у одного и того же ребенка. Несмотря на это, почти при 
всех осложнениях септического процесса можно было 
отметить в среднем значительное повышение активности 
этого фермента.

Анализ отдельных заболеваний показал, что высокое 
содержание КФН чаще отмечалось при некротически 
язвенном поражении кишечника. Самое высокое содер
жание КФН (100%) и ЩФН (195—220%) мы наблюда
ли при тяжелом течении некротпчески-язвенного энтеро
колита. Низкий уровень КФН можно наблюдать в перио
де выздоровления от септического процесса. КФН резко 
падает перед смертью (д о 0 % ).

Таким образом, определение КФН при сепсисе у не
доношенных детей наряду с данными ЩФН могут ука
зывать на тяжесть патологического процесса. Высокий 
уровень этого фермента в периоде репарации, возможно, 
связан с напряженностью мпелопролиферацин.

Активность КФЛ на фоне септического процесса отли
чалась относительной стабильностью. Данные, подтверж
дающие это, приведены в табл. 22.

Т а б л и ц а  22

Активность кислой фосфатазы в лимфоцитах в динамике 
септического процесса у недоношенных детей 

в зависимости от их массы при рождении

Период болезни П

Масса при рождении, г

до 1500 п 1501-2500
М ± т ± а

Р азгар 15 7 7 , 0 ± 2 ,4 ± 9 ,5 36 7 9 , 0 ± 2 ,5 ± 1 3 ,2
Репарация 6 7 5 , 0 ± 1 ,6  +  3 ,9 13 7 3 , 6 ± 2 ,7 ±  9 ,8
Выздоровление 6 7 4 ,3  +  3 ,2  +  7 ,8 10 5 4 , 0 ± 6 ,2 ±  19,8

Из табл. 22 следует, что активность КФЛ в острый 
период септического процесса очень мало отличается от 
данных, полученных у здоровых недоношенных детей 
соответствующих возрастных групп. Примерно такие же-
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результаты были получены у детей с местным гнойно- 
воспалительным заболеванием (выявленные различия 
в средних цифрах статистически недостоверны). В пери
од стихания и репарации септического процесса содерж а
ние этого фермента у детей, родившихся с массой ниже 
1500 г, остается значительно повышенным. Тенденция 
к задержке нормализации этого фермента была отмечена 
и у недоношенных детей с местным гнойно-воспалитель- 
ным заболеванием.

У детей, родившихся с массой более 1500 г, содержа
ние фермента в период выздоровления снижается до нор
мального уровня (Р < 0 ,0 1 ) .

Данные содержания КФЛ в зависимости от формы 
и осложнений болезни представлены в табл. 23.

Т а б л и ц а  23

Активность кислой фосфатазы в лимфоцитах 
у недоношенных детей, больных сепсисом, 
в зависимости от формы болезни и развития 

некоторых осложнений

Формй сепсиса и некоторые. 
его осложнения П

Активность КФЛ 
M±m±<i

Септицемия 25 7 1 ,2 ± 2 ,3 ± 1 2
Септикопиемия 13 7 5 , 7 ± 3 ,4 ±  12 ,5
Менингит 5 5 6 ,0 ± 6 ,1 ± 1 4 ,0
Н екротически-язвенное по 15 6 7 ,4  ± 2 ,6  ± 1 0 ,3

раж ение кишечника
П ерфорация язв  и перитонит 6 5 5 ,0 ± 1 3 ,3 ± 3 4
Т оксическое поражение пе 7 6 7 ,5 ± 5 ,7 ± 1 5 ,1

чени

В периоде разгара болезни самое высокое содержание 
фермента было отмечено у детей с септикопиемией, 
а самое низкое — при развитии менингита и перфорации 
язв кишечника (Р < 0 ,0 1 ).

Таким образом, цитохимические исследования актив
ности щелочной и кислой фосфатазы в лейкоцитах пери
ферической крови недоношенных детей, больных сепси
сом, выявили ряд существенных сдвигов. Значительные 
изменения обнаружены в динамике активности щелочной 
фосфатазы в нейтрофилах. Уровень активности этого 
фермента в период разгара болезни значительно повы
шался. Дальнейшие изменения его находились в тесной 
связи с тяжестью и продолжительностью септической
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интоксикации. Стихание проявлений болезни, репараци
онные процессы сопровождались снижением уровня ак
тивности фермента. Наиболее высокие значения показа
теля выявлялись при осложнениях сепсиса — некроти- 
чески-язвенном энтероколите, а еще больше — в первые 
дни перфорации язв и развития перитонита. Дальнейшее 
ухудшение состояния детей в таких случаях сопровожда
лось снижением активности фермента. Наслоение на 
септический процесс респираторной вирусной инфекции 
также обусловливало снижение активности фермента.

Динамика изменений активности фермента при сепси
се и местных гнойных заболеваниях существенно не от
личалась, за исключением того, что при местных гнойных 
заболеваниях активность фермента относительно быстро 
нормализовалась. При сепсисе этот процесс происходил 
более медленно, что отражало наличие патологических 
сдвигов, все еще сохранявшихся в организме недоношен
ного ребенка, перенесшего тяжелую септическую инток
сикацию. Эти данные позволяют отметить, что повыше
ние активности щелочной и кислой фосфатазы в нейтро- 
фнлах, являясь результатом миелопролиферативного 
процесса, представляет собой неспецифическую реакцию 
организма.

Факт повышения активности фермента приобретает 
■большое значение, если это происходит при отсутствии 
конкретных проявлений какого-нибудь заболевания, 
а возможность его развития подозревается. При наличии 
стертых проявлений интоксикации и отсутствии заболе
вания местного характера повышенное значение активно
сти щелочной фосфатазы в нейтрофилах может быть ре
шающим в диагностике септицемии. Исследования, про
водимые у недоношенных детей, больных местными 
гнойно-воспалительными заболеваниями, показали, что 
активность ЩФН у них в большинстве случаев повыша
ется в начале разгара болезни на относительно короткое 
время, в то время как при генерализации инфекции про
цесс снижения активности фермента происходит медлен
но. В связи с этим необходимы повторные цитохимиче
ские исследования в динамике заболевания.

Наши исследования показали, что дальнейшее повы
шение активности щелочной фосфатазы на фоне септи
ческого процесса может наблюдаться не только при раз
витии тяжелых осложнений (некротически-язвенном по
ражении кишечника и перфорации язв), но и при
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обострении септической интоксикации на фоне снижения 
эффективности лечения антибиотиками, переливания 
крови и др. Причинами снижения активности фермента 
в гранулоцитах могут быть наслоение респираторной ви
русной инфекции и уменьшение септической интоксика
ции под влиянием лечения.

Приведенные данные показывают, что полученные 
результаты цитохимических исследований должны оце
ниваться в зависимости от каждого конкретного случая. 
В свою очередь клиническая характеристика каждого  
септического процесса может быть в значительной степе
ни уточнена с помощью этих исследований. Р. П. Нар
циссов (1973) считает, что чтение цитохимического пока
зателя должно производиться в клиническом контексте.

Таким образом, определение активности гидролитиче
ских ферментов может во многом помочь лечащему вра
чу в оценке общего состояния и определении тактики 
лечения тяжелобольного недоношенного ребенка. Н аряду  
с другими показателями энзиматический статус сущест
венным образом может отражать состояние реактивности 
защитных механизмов организма. Наибольшей информа
тивностью обладает метод определения активности ще
лочной фосфатазы в нейтрофилах.
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Г л а в а  6. ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 
КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ

Функциональное состояние коры надпочечников изу
чено нами у 52 недоношенных детей, больных сепсисом. 
В остром периоде септического процесса у всех детей 
определена экскреция с мочой 17-оксикортикостероидов 
(17-О К С). Для выявления эффективности и разработки 
показания к применению гормональной терапии в остром 
периоде болезни исследования проводили до назначения 
гормона и на фоне гормонотерапии. Все анализы были 
проведены врачом Т. М. Гашковой в биохимической ла
боратории Института педиатрии АМН СССР (зав. — 
проф. Ю. А. Юрков) в период с 1971 по 1973 г. Резуль
таты анализов сравнивали с аналогичными данными, по
лученными при исследовании здоровых недоношенных 
детей сотрудниками клиники для недоношенных детей 
и лаборатории биохимии Института педиатрии АМН 
СССР (Л. Е. Пробатова, Е. Ч. Новикова, Ю. А. Юрков, 
Т. М. Гашкова, 1967).

Из обследованных детей 19 родились с массой до 
1500 г (от 8 5 0 — до 1500 г), 33 — с массой от 1501 до 
2200 г. У 11 детей септический процесс протекал на фоне 
тяжелой внутричерепной родовой травмы. У большинст
ва из них (7 детей) определялись признаки внутричереп
ного кровоизлияния.

У 5 детей было диагностировано наличие некротиче- 
ски-язвенного энтероколита, у 3 из них с последующей 
перфорацией язв.

У 27 детей септический процесс носил острое, у 15 — 
подострое и у 10 — затяжное течение. Умерли 8 детей. 
Большинство исследований проведено в остром периоде 
болезни. Только у 11 детей проявления сепсиса развились 
в конце 2-й и начале 3-й недели жизни, в связи с чем 
исследования у них проводили в этом возрасте.
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Среднее содержание 17-ОКС в моче здоровых недо
ношенных детей до и после введения АКТГ, по данным 
Л. Е. Пробатовой и соавт. (1968), представлено^ 
в табл. 24.

Т а б л и ц а  24

Среднее содержание 17-ОКС в моче здоровых недоношен
ных детей до и после введения АКТГ (по данным Л Е. Про
батовой, Е. Ч. Новиковой, Ю. А. Юркова, Т. М. Гашковой,

1967)

Фракции 17-ОКС Число
детей

Число
иссле
дова
ний

До введения 
АКТГ в среднем 

м г/кг М ^ т

После введения 
АКТГ, в среднем 

м г/кг М ^ т

Суммарны е 10 24 0 ,1 0 7  dz 0 ,0 1 2 0,201 ± 0 ,0 0 8
С вязанны е с глю ку- 

роновой кислотой
10 24 0 ,0 3 4  ± 0 ,0 1 1 0 ,1 6 0  ± 0 ,0 1 2

С вободны е 10 24 0 ,0 2 3 ± 0 ,0 0 6 0,041 ± 0 ,0 0 7

Сравнивая данные суммарных групп для здоровых 
детей со сводными данными о выделении общих 17- ОКС 
у больных недоношенных детей, можно отметить у по
следних более высокое значение показателей (0 ,178+  
0,014 против 0 ,107±0,012, Р < 0 ,0 0 1 ) .

В периоде разгара сепсиса выделение 17-ОКС в су
точной моче увеличивается у всех детей независимо от 
их массы при рождении.

Однако следует отметить, что по сравнению со здоро
выми детьми увеличение экскреции 17-ОКС у детей, ро
дившихся с массой более 1500 г, значительное (Р < 0 ,0 1 ) ,  
чем у детей, родившихся с массой ниже 1500 г (Р < 0 ,0 5 ) .

После введения АКТГ в суммарной группе и в груп
пах, составленных в зависимости от массы при рожде
нии, выделение 17-ОКС в моче значительно увеличи
вается.

Обращает па себя внимание тот факт, что разница 
в показателях у детей, родившихся с массой до 1500 г, 
после введения АКТГ достигает высокой степени ( Р <  
0,001). У детей с массой при рождении более 1500 после 
нагрузки АКТГ соотношение свободных и связанных 
фракций 17-ОКС в моче почти не меняется, а  у глубоко
недоношенных детей увеличение свободных фракций по
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отношению к исходным данным достигает значительных 
величин (Р < 0 ,0 1 ) .

Анализ отдельных случаев показывает, что указанные 
выше сдвиги не являются типичными для всех обследо
ванных. Полученные нами данные у 11 детей из общей 
группы представлены в табл. 25.

Т а б л и ц а  25
Э кскреция 17-ОКС с мочой у недоношенных 

с исходным высоким уровнем гормона

Фракции 17-ОКС

Экскреция 17-ОКС с мочой, м г/кг в сутки

до введения АКТГ после введения АКТГ

M ftn fc r М + ш ± а

С ум м арны е 
С вязанны е с 

глюкуроновой 
кислотой 

Свободные

0 ,2 7 9 ± 0 ,0 3 ± 0 ,12 
0 , 2 2 4 ± 0 , 0 6 ± 0 , 0 1

0 , 0 5 5  ± 0 , 0 0 7  ± 0 , 0 2

0 , 1 6 7  ±  0 , 0 1 9 ±  0 , 0 6  
0 , 1 1 2 ± 0 , 0 1 5 ± 0 , 0 4

0 , 0 5 5  ± 0 , 0 1 1  ± 0 , 0 3

Из табл. 25 следует, что отличительным от данных 
общей группы является более высокий исходный уровень 
экскреции 17-ОКС с мочой (больше, чем в 2 раза) (Р <  
< 0 ,0 1 ). Выявленное различие обусловлено в основном за 
счет связанной фракции. После стимуляции с АКТГ 
получен противоположный эффект — выделение гормо
нов значительно уменьшалось ( Р < 0 ,0 0 1 ) . Такое явление 
мы наблюдали у детей с очень тяжелым течением забо
левания.

Считаем важным подчеркнуть, что именно у этих де
тей развивались самые тяжелые осложнения сепсиса: не- 
кротически-язвенный энтероколит, пиемические очаги, 
геморрагический синдром. В то же время летального ис
хода среди этой группы детей не было.

В периоде разгара сепсиса у другой группы, состоя
щей из 12 детей, экскреция 17-ÖKC с мочой была немно
го выше, чем у здоровых недоношенных детей. Уровень 
суммарных 17-ОКС в моче у этих детей колебался в пре
делах от 0,022 до 0,091 и в среднем составлял 0 ,0 6 0 +  
0,004 мг/кг (6 + 0 ,0 1 9 ). Содержание фракции, связанной 
с глюкуроновой кислотой, в среднем равнялось 0,031 +  
0,003 (+ 0 ,0 1 5 ), а свободной 0 ,029+0,003 (6 ± 0 ,0 1 4 ). 
Обращает на себя внимание тот факт, что 5 детей из 12 
были из двоен, 5 детей родились в тяжелой синей асфик
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сии, 3 ребенка извлечены путем кесарева сечения. За 
исключением 3 детей у остальных сепсис протекал очень 
тяжело и у 4 закончился летально. У 9 детей септический 
процесс в начальном периоде протекал стерто; гнойный 
омфалит, гнойный конъюнктивит; дакриоцистит, несмот
ря на массивную антибиотикотерапию, сохранялись про
должительное время.

При повторных исследованиях оставался низкий уро
вень содержания гормонов. Реакция на введение АКТГ 
была слабой — содержание гормонов повышалось всего 
на 50—60%, и в среднем уровень суммарных 17-ОКС 
составлял 0,098 мг/кг+0,01. У остальных 3 детей сепсис 
протекал относительно легко, проявления интоксикации 
купировались сравнительно быстро. Несмотря на исход
ное низкое содержание гормонов, введение АКТГ способ
ствовало их повышению более чем в 2 раза (0,166+0,05  
мг/кг).

Анализ данных показал, что по отношению к детям, 
страдающим только сепсисом, в среднем наименьший 
уровень гормонов в моче обнаруживался у детей, сепсис 
у которых развился на фоне внутричерепной родовой 
травмы (0,154+0,01 мг/кг), а наибольший — при ослож
нениях сепсиса некротически-язвенным энтероколитом.

В среднем уровень экскреции 17-ОКС у детей с не
кротически-язвенным энтероколитом (0 ,365+0,04 мг/кг) 
превышал данные у здоровых более чем в 3 раза, а у д е
тей суммарной группы — более чем в 2 раза (Р < 0 ,0 0 1 ), 
но, по-видимому, этот уровень в данном случае явился 
предельным, так как в ответ на введение АКТГ дальней
шее повышение экскреции гормонов не происходило 
(0 ,328+0,02 мг/кг).

В фазе репарации сепсиса значение данных о выде
лении гормонов с мочой равнялось 0,0157+0,017 мг/кг 
(связанные 0 ,115+0,022 мг/кг; свободные 0,042+0,008  
мг/кг), что по отношению к данным суммарной группы 
в периоде разгара болезни и здоровых недоношенных 
детей занимало промежуточное положение (меньше, чем 
у первых, и больше, чем у вторых). После введения 
АКТГ экскреция гормонов значительно увеличивалась 
и в среднем достигала до 0 ,226+0,02  мг/кг (связанные — 
0,143+0,019, свободные — 0,078± 0,01 мг/кг).

В период разгара септического процесса 10 детям, 
у которых при исследовании функции коры надпочечни
ков были выявлены признаки истощения, назначено ле
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чение преднизолоном. Повторные исследования этим 
детям проводили на 6—8-й день лечения, причем было 
установлено, что гормонотерапия в значительной степени 
способствует улучшению функционального состояния 
этого органа (табл .26).

Т а б л и ц а  26

Экскреция 17-ОКС у недоношенных детей, больных 
сепсисом, до и во время лечения преднизолоном

Время проведения 
исследования

С
та

ти
ст

ич
ес

ки
е 

об
оз


на

че
ни

я

Экскреция 17-ОКС с мочой, мг/кг в сутки

до введения АКТГ после введения АКТГ
су

м
м

ар
ны

е

св
об

од
ны

е

св
яз

ан
ны

е 
с 

гл
юк

 у
ро

 н
о

во
й 

ки
сл

от
ой

су
м

м
ар

ны
е

св
об

од
ны

е

св
яз

ан
ны

е 
с 

гл
ю

ку
ро

но
- 

во
й 

ки
сл

о
то

й

Д о назначения м 0 ,274 0 ,0 6 5 0 ,2 0 9 0 ,2 8 9 0 ,0 8 7 0 ,2 0 2
гормона ±  m 0 ,0 1 7 0 ,0 0 3 0 ,0 1 4 0 ,0 2 4 0 ,0 0 7 0 ,0 1 7

±  з 0 ,058 0 ,0 1 3 0 ,0 4 5 0 ,0 7 0 ,0 2 4 0 ,0 5 5

На фоне лечения М 0,231 0 ,1 0 7 0 ,1 2 4 0 ,4 8 9 0,181 0 ,3 0 8
гормоном ±  m 0 ,0 3 0 ,0 0 6 0 ,0 2 0 ,0 2 8 0 ,0 1 3 0 ,0 1 4

+  з 0 ,0 9 0 ,0 2 0 ,0 7 0 ,0 9 0 ,0 4 0 ,0 4 6

На фоне лечения гормоном экскреция 17-ОКС после 
введения АКТГ увеличилась более чем в 2 раза (Р <  
< 0 ,0 5 ), в то время как до назначения гормона такое уве
личение почти отсутствовало.

В ряде случаев эффект, полученный от гормонотера
пии, оказывался временным: после отмены препарата на 
введение АКТГ получали извращенную ответную реак
цию либо она отсутствовала.

Таким образом, в большинстве случаев организм не
доношенного ребенка на заболевание сепсисом отвечает 
повышенной выработкой гормонов коры надпочечников. 
До генерализации инфекционного процесса под влиянием 
комплекса воздействий в организме ребенка, по-видимо- 
му, происходят определенные адаптационные сдвиги, 
благодаря чему развитие сепсиса в большинстве случаев 
не способствует чрезмерному перенапряжению функции 
надпочечников. Это находит свое подтверждение в том, 
что в период разгара болезни пробы с АКТГ часто были 
положительными. При этом, как и следовало ожидать, 
разница в зависимости от степени недоношенности дости
гала значительной степени — потенциальные возможно
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сти надпочечников по выделению глюкокортикоидных 
гормонов в условиях септического процесса у глубоконе
доношенных меньше, чем у детей, родившихся с более 
высокой массой.

Возникает сочетание неблагоприятных факторов. 
С одной стороны, функциональная возможность железы  
ограничена фактором недоношенности, с другой — раз
вившийся сепсис вызывает повышение ее деятельности, 
что необходимо для мобилизации неспецифических за 
щитных механизмов организма. Тем не менее нередко 
в этих случаях надпочечники, по-видимому, справляются 
с повышенными требованиями, о чем свидетельствует 
немалое число случаев благоприятного исхода сепсиса 
даж е у глубоконедоношенных детей, не получавших гор
мональное лечение. При развитии осложнений сепсиса 
сдвиги показателей со стороны функции коры надпочеч
ников могут быть очень пестрыми. Это выражается 
в значительном истощении и чрезмерном перенапряжении 
функции органов. Первый вариант в основном наблюдал
ся у детей с тяжелым преморбидным фоном (дети, 
родившиеся в синей асфиксии, извлеченные путем кеса
рева сечения у тяжелобольных матерей). Септический 
процесс у детей со сниженной функцией надпочечников 
протекал стерто, часто с последующим развитием тяже
лых осложнений. Летальность среди детей этой группы 
была самой высокой (из 9 детей умерли 4).

Перенапряжение функции железы, выражающееся 
в высоком содержании гормонов и максимальной моби
лизации резервных возможностей органа, также встре
чается при тяжелом течении сепсиса с развитием различ
ных осложнений. Однако при этом патологический 
процесс протекал относительно бурно, с выраженными 
проявлениями болезни.

Летальный исход среди детей этой группы не наблю
дался. Повторные исследования не выявили признаков 
резкого истощения функции железы после ее напряжен
ной деятельности.

И з всех патологических процессов, встречающихся 
при сепсисе у недоношенных детей, максимальное напря
жение функции железы происходит при некротически- 
язвенном энтероколите. У детей, больных сепсисом и пе
ренесших при рождении асфиксию, язвы в кишечнике 
возникали на фоне подавленной функции коры надпочеч
ников.

№

ak
us

he
r-li

b.r
u



При затяжном течении язвенного процесса, возмож
но, происходит адаптация организма к этим условиям. 
Так, исследования, проводимые в поздние сроки от 
начала язвенного процесса, выявили относительно низ
кую экскрецию гормонов при сохранении резервных сил 
коры надпочечников.

У детей с внутричерепной родовой травмой, больных 
сепсисом, можно отметить лишь тенденцию к снижению 
экскреции гормонов.

Из результатов собственных наблюдений следует, что 
само по себе заболевание сепсисом не является прямым 
показанием к назначению недоношенному ребенку лече
ния гормонами. Этот вопрос должен решаться сугубо 
индивидуально. Тяжелое, но вялое и затяжное течение 
процесса, что часто сопровождается различными ослож 
нениями, является показанием к назначению преднизо- 
лона.

Как влияет применение гормона на течение и исход 
септического процесса, на его осложнение у детей, ро
дившихся преждевременно? Зависит ли эффективность 
лечения гормоном от его продолжительности, от таких 
факторов, как степень недоношенности, возраст ребенка 
и др.? Мы стремились ответить на эти вопросы путем 
тщательного анализа результатов лечения сепсиса у не
доношенных детей преднизолоном в комплексе с другими 
средствами. Результаты этих исследований представлены 
в главе, посвященной лечению сепсиса.
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Г л а в а  7. СОСТОЯНИЕ ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ 
РЕАКТИВНОСТИ

Длительное время считали, что у новорожденных им
мунологическая реактивность отсутствует. В настоящее 
время не подлежит сомнению тот факт, что даж е плод 
при соответствующей ситуации (внутриутробное инфици
рование, иммунологический конфликт) способен отвечать 
определенным уровнем синтеза специфических антител и 
иммуноглобулинов. Бесспорно и то, что способность к им
мунологическому ответу не означает зрелости иммунной 
системы плода и новорожденного. Основную массу анти
тел и иммуноглобулинов, обеспечивающих защиту орга
низма в первые дни жизни, ребенок получает от матери. 
Гемохорильное строение плаценты человека обеспечивает 
не только переход материнских антител и мелкодисперс
ных иммуноглобулинов, но и способствует активному их 
синтезу (Brambell, 1958; Silverstein, Lukacs, 1962; Gitlin, 
1963; Stiehm, Fudenberg, 1966; Kohler, Forr, 1966; Berg, 
Nillson, 1969; Sterzl, 1971, и др .).

Иммунологический ответ, как специфический, так и не
специфический, связан с воздействием на организм чуже
родных субстанций, прежде всего антигенной природы.

Сепсис у новорожденных детей является заболевани
ем, в течение которого в организм ребенка поступает 
большое количество различного рода антигенных раздра
жителей микробного, токсического и другого характера.

СОСТОЯНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКОГО ИММУНИТЕТА 

Противостафилококковый антитоксин

Считается признанным, что накопление в крови про- 
тивостафилококкового антитоксина является результа
том специфического иммунологического ответа организ-
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ка, Этому гуморальному фактору специфического имму
нитета придается большое значение (Б. В. Воскресен
ский и соавт., 1961; Г. В, Выгодчиков, 1963).

Количество образующегося в организме антитоксина 
зависит от тяжести и продолжительности заболевания, 
токсинообразовательной активности микробов и способ
ности организма реагировать на болезнь (Г. В. Выгод
чиков, 1963). Антитоксины принадлежат к классу G им
муноглобулинов и поэтому являются показателями бо
лее зрелого иммунитета.

Мы изучили содержание сывороточного антитоксина 
у 35 недоношенных детей, больных сепсисом, и у 20 д е
тей с местными гнойно-воспалительными заболевания
ми методом гемолиза кроличьих эритроцитов по Г. В. Вы- 
годчикову (1963) в модификации А. В. Машкова (мик- 
рометод). Полученные данные приведены в табл. 27, 28.

У детей, больных сепсисом, в разные периоды забо
левания содержание стафилококкового антитоксина в сы
воротке крови в среднем находилось на низком уровне. 
Только в разгаре заболевания можно было отметить по
явившуюся тенденцию к повышению. У детей с местны
ми гнойно-воспалительными заболеваниями уровень ан
титоксина был также довольно низким. Однако, в отли
чие от детей, больных сепсисом, в период стихания бо
лезни и особенно при выздоровлении этот показатель 
значительно повышался.

У глубоконедоношенных детей — с массой при рож де
нии до 1500 г — в период разгара болезни в сыворотке 
крови антитоксин обнаруживался в значительно мень
шем количестве, чем у детей, родившихся с более высо
ким весом (Р < 0 ,0 5 ) .

Отчетливой зависимости содержания противостафи- 
лококкового антитоксина от формы сепсиса (септикопие- 
мия или септицемия), наличия осложнений (пневмония, 
некротически-язвенный энтероколит и др.) отметить не 

удалось. В то же время внутривенное введение антистафи- 
лококковой и нередко обычной нативной плазмы сопро
вождалось значительным подъемом содержания анти
токсина в крови (до 1,5—2 АЕ).

Таким образом, противостафилококковый антитокси
ческий иммунитет у недоношенных выражен очень слабо. 
Возникновение в организме инфекционного очага, по-ви
димому, в определенной степени стимулирует выработку 
антитоксина. Однако этот вопрос определенным образом
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Т а б л и ц а  27'

Содержание противостафилококкового антитоксина у недоношенных детей, больных сепсисом 
и местными гнойно-воспалительными заболеваниями

Период болезни

При местных заболеваниях При сепсисе

Рчисло
детей

ЧИСЛО
иссле
дова
ний

возраст 
в днях М + т ± з число

детей

число
и ссле
дова
ний

возраст 
в днях М +  m +  з

П редш ествую щ ий _ _ 20 20 12—18 0,44 ±  0 , 16 ±  0,06
р а зга р у  болезни

Р а зг а р  болезни 20 25 12-25 0,65 +  0 ,0 4 + 0 ,2 35 65 18—35 0 ,56 +  0,03 ± 0 ,3 >0 ,05
Стихание проявле 20 . 26 26—35 0,72 ± 0 ,0 8 +  0,45 27 27 36—45 0,47 ± 0 ,0 3 +  0,18 < 0 , 0 1

ний болезни
Вы здоровление 15 15 36—45 1,1 ± 0 ,1  ±0 ,43 22 2 2 46—65 0,41 ±0,01 ±0,06 < 0 , 0 0 1

о

Т а б л и ц а  28

Содержание противостаф илококкового антитоксина у недоношенных детей, больных сепсисом,
в зависимости от их массы при рождении

М асса  детей при рождении, г

Период болезни до 1500 1501-2500 р
Число
детей

число ис
следований M +  m - j

число
детей

число и с
следований M ± m ± j

П редш ествую щ ий р азгар у  
болезни

6 6 0 , 3 7  ±  0 , 0 4  ± 0 , 1 2 14 14 0 , 4 6  ±  0 , 0 3 9  ±  0 , 1 4 > 0 , 0 5

Р а зг а р  болезни 15 35 0 , 4 8  +  0 , 0 3 3  +  0 , 2 1 20 30 0 , 6 3 ± 0 , 0 6 4 - ^ 0 , 3 5 < 0 , 0 5
Стихание проявлений болезни 10 10 0 , 3 6  ± 0 , 0 5  ±  0 , 1 6 17 17 0 ,4 9  +  0 ,0 3  ч-0 ,13 > 0 ,0 5
Е ы зд с р о Е л е н и е 7 7 0 ,3 9  +  0 ,0 3  ±  0 ,0 8 15 15 0 ,5  + 0 ,0 3  + 0 ,1 4 > 0 ,0 5ak
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зависит от степени зрелости организма ребенка к мо
менту рождения.

Существенное влияние на иммунологический ответ 
организма оказывает и возраст ребенка — чем он стар
ше, тем выражениее этот эффект. Так, на примере детей 
с местными гнойными заболеваниями мы убедились, что 
чем больше времени проходило от начала заболевания, 
тем выше был уровень антитоксина в крови, что обычно 
соответствовало возрасту 1 — Р /2 мес.

У детей, больных сепсисом, подобного явления мы не 
наблюдали. В периоде выздоровления, несмотря на то, 
что возраст большинства детей равнялся 1'/г—2 мес, со
держание противостафилококкового антитоксина не уве
личивалось.

Следовательно, можно говорить, что после кратковре
менной стимуляции функции антитоксипообразования в 
организме недоношенного ребенка, перенесшего сепсис, 
либо подавляется, либо истощается.

Антитела к стафилококку

Размножение стафилококка в организме сопровож
дается выработкой антимикробных антител. Поскольку 
в отличие от антитоксина они могли принадлежать и 
к классу М-иммуноглобулинов, представляло интерес 
отдельно проследить за их накоплением. Антитела к ста
филококку выявлялись реакцией непрямой пассивной 
гемагглютинации (РП ГА ). Среднегеометрический титр 
антител (М-геом) и доверительный интервал определя
ли методом пробнтов по Ю. А. Урбаху (1967). Исследо
вание проведено у 71 ребенка с сепсисом и у 42 детей с 
местными гнойно-воспалительными заболеваниями.

Д о развития септического процесса, когда у детей 
диагностировали только различные гнойно-воспалитель
ные или воспалительные заболевания (омфалит, конъ
юнктивит, пневмония), противостафилококковые антите
ла были обнаружены только у 45% исследованных д е
тей (табл. 29).

В процентном отношении в период разгара болезни 
наиболее часто РПГА была положительной при сепсисе 
(47,1% М-геом. 1:60; доверительный интервал 5 0 + 7 5 ) ,  
чем при местных гнойно-воспалительных заболеваниях 
(28,6% ). Однако М-геометрический титр антител при 
местных гнойно-воспалительных заболеваниях был знд-
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Т а б л и ц а  29

Содержание противостафилококковых антител у недоношенных детей с местными гнойными
заболеваниями w сепсисом

Заболевания
Период
болезни

Чи
сл

о 
об

сл
ед

о
ва

нн
ых

 
де

те
й

Чи
сл

о 
пр

ои
зв

е
де

нн
ых

 
ис

сл
ед

о
ва

ни
й

Чи
сл

о 
ис

сл
ед

о
ва

ни
й 

с 
от

ри
ца


те

ль
но

й 
РП

ГА

Число исследований с положительной 
РПГА при титре

М-геом. титр (доверл- 
тельный интервал)

о о
<м

о
'Г

О
ОО

О
СО

О

со
О
''Г
«5

1 
: 1

28
0 для всех 

исследо
ваний

при положи
тельной РПГА

М естные Р азгар 42 43 31 2 4 2 1 2 1 Д о 1 : 10 1 : 160
гнойные з а 
болевания Репарация 28 28 22 2 1 — 1 2 — » 1 : 10 ( 1 1 5 -2 4 0 )

В ы здоровле 28 28 22 2 1 1 2 — » 1 : 10
ние

Сепсис Период, 20 29 20 3 3 1 2 » 1 : 10 1 : 60
п р ед ш еств у 
ющий р а з 
гару

Р азгар 71 140 74 4 19 17 8 6 12 » 1 : 10 (5 0 -f-75)

Репарация 52 71 46 6 4 6 4 1 4 » 1 : 10 1 : 45

В ы здоров 27 30 27 1 — — 2 — — — — » 1 : 10 to От 00
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чительно выше (М-геом 1:160, доверительный интервал 
115+240), чем при сепсисе.

Дети с массой при рождении менее 1500 г начинали 
синтезировать антитела к стафилококку в острой фазе 
болезни в возрасте старше 1 мес, тогда как более зрелые 
недоношенные дети (с массой при рождении более 
1500 г) продуцировали антитела начиная уже с конца 
2-й недели жизни.

У этой группы больных более высокие (более 1:140) 
титры антител выявлялись повторно и нередко имели тен
денцию к повышению, что не было свойственно глубоко
недоношенным детям.

Из 27 детей, обследованных в периоде выздоровления 
(возраст старше 2 V2 мес), антитела к стафилококку были 
выявлены только у 3 детей.

Большое значение имеет вопрос о том, в каком воз
расте заболевает ребенок. Наши наблюдения показали, 
что если недоношенные дети впервые заражаются и за 
болевают в возрасте старше IV2 мес, то в большинстве 
случаев они способны отвечать выраженным специфи
ческим иммунным ответом. М-геометрический титр анти
тел в периоде разгара болезни у этих детей был вы
соким (1:265).

Таким образом, низкая продукция антител к стафи
лококку при тяжелом септическом процессе у недоно
шенных детей, особенно с массой до 1500 г, обусловлена 
как факторами самой недоношенности, так и ранним воз
растом ребенка. Развитие сепсиса в самом раннем воз
расте в значительной степени подавляет процесс анти- 
телообразования.

И, наконец, следует отметить, что в период выздо
ровления случаи положительной РПГА были единичны
ми. Это свидетельствует о том, что к периоду выздо
ровления антистафилококковые антитела быстро поки
дают кровяное русло.

Иммуноглобулины

Иммуноглобулины сыворотки крови определяли ме
тодом радиальной диффузии по Манчини у 35 недоно
шенных детей, больных сепсисом (из них 12 родились 
с массой до 1500 г и 23 — более 1500 г), у 24 больных 
местными гнойными заболеваниями и у 31 здорового 
недоношенного ребенка (табл. 30).
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Т а б л и ц а  36
С о д е р ж а н и е  и м м у н о г л о б у л и н о в  у  з д о р о в ы х  н е д о н о ш е н н ы х

д е т е й  в з а в и с и м о с т и  о т  их в о з р а с т а

Класс
иммуно-
глобули

но»
Возраст детей Число

детей

Содержание иммуног 

М ± in

лобулипа, мг%

IgQ 10 дней 16 6 4 0 ± 4 3 ,2 ± 1 7 2 ,0
IgM 10 » 16 3 7 ,7 ± 2 ,3 ±  11,3
Ig A 10 » 16 5 ,0 ±  1 ,9 ±  7 ,9
IgG 20 » 24 5 6 3 ,5  ± 2 3 ,6 ± 1 1 5 ,0
IgM 20 » 24 5 1 ,5 ±  2 ,5 ±  12 ,3
Ig A 20 » 24 1 9 ,3 ±  2 ,0 ±  9 ,7
IgQ 30 » 31 5 3 7 ,6 ±  19 ,5 ± 1 0 8 ,3
IgM 30 » 31 (: 5 2 ,9 ±  2 ,0 ±  Ю ,8
Ig A 30 » 31 ~ 2 6 ,4 ±  1 ,9 ±  10 ,4
Ig G 1 м ес 10 дней 23 4 7 5 ,6  ± 2 9 ,5 ± 1 4 1 ,3
Ig M 1 » 10 » 23 ~ 5 5 ,0  ±  3 ,0 ±  14,5
Ig A 1 » 10 » 23 1 2 6 ,3  ±  * 1 ,2 ±  5 ,9
Ig G 1 » 20 » 19 5 9 5 ,0 ± 3 2 ,5 ±  9 7 ,6
Ig M 1 » 20 » 19 5 4 , 4 ±  4 ,3 ±  13 ,1
Ig A 1 » 20 » 19 3 4 ,2 ±  1 ,6 ±  5 ,0

В табл. 31 представлено содержание иммуноглобули
нов у недоношенных детей в различные периоды местных 
гнойно-воспалительных заболеваний и септического про- - 
цесса.

Существенных различий у детей с разной массой при 
рождении в динамике изменений содержания иммуно
глобулинов не выявлено. Изменения в содержании имму
ноглобулинов в ответ на местный инфекционный процесс 
и на генерализацию инфекции у недоношенных детей бы
ли почти одинаковыми. Однако степень выраженности 
при сепсисе значительно больше. Это, по-видимому, обус
ловлено мощностью антигенной стимуляции, имеющей 
место при генерализации инфекционного процесса.

При местных гнойно-воспалительных заболеваниях 
в периоде разгара болезни существенное значение при
обретает повышение IgG и IgA (ем. табл. 31). При сти
хании проявлений болезни уровень этих двух фракций 
существенно не отличается от аналогичных данных у здо
ровых недоношенных детей.

В период разгара септического процесса содержание 
всех трех классов имуноглобулииов по сравнению с по
казателями у здоровых детей (возраст 1 мес) было зна-
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Т а б л и ц а  31
С о д е р ж а н и е  и м м у н о г л о б у л и н о в  у н е д о н о ш е н н ы х  д е т е й

Классы иммуноглобулинов, мг% Р

Период IgO IgM IgA
по отношению 
к здоровым 

детям

по отношению 
к детям с ме

болезни
п

м ± т ±* М ± т М ± т
стными ГНОЙ- 

но-воспали- 
те льны ми 

заболеваниями

При местны х гнойно-воспалительных заболеваниях
Р азгар 24 72 1 ,3 ±  7 5 ,4 ± 3 6 9 ,7 5 9 ,0 ±  6 ,9 ± 3 3 ,8 29,1 ± 3 ,6 ± 1 8 ,9 IgG

IgM
IgA

< 0 ,0 5
> 0 ,0 5
< 0 ,0 5

Стихание 
проявле
ний бо
лезни

18 65 7 ,3 ± 1 0 7 ,0 ± 3 0 2 ,8 5 3 ,5 ± 1 0 ,2 ± 3 0 ,2 2 1 ,2 ± 5 ,9 ± 1 6 ,8 IgQ
IgM
IgA

> 0 ,0 5
> 0 ,0 5
> 0 ,0 5

В ы здо 
ровление

18 63 3 ,4 ±  36,1 ± 1 4 9 ,1 65 ,8 ± 1 1 ,1

При

± 3 5 ,5

сепсисе

2 9 ,8 ± 5 ,1 ± 2 1 ,1 IgO
IgM
IgA

< 0 ,0 1
> 0 ,0 5
> 0 ,0 5

Р а згар 41 73 3 ,0 ± 5 1 ,5 ± 3 2 9 ,0 8 4 ,4 ± 7 ,9 ± 5 0 ,5 5 8 ,0 ± 6 ,3 ±  0 ,3 IgQ
IgM
IgA
IgQ

< 0 ,0 0 1
> 0 ,0 0 1
> 0 ,0 0 1
< 0 ,0 0 1

> 0 ,0 5
< 0 ,0 5
< 0 ,0 0 1
< 0 ,0 5

Стихание 
проявле
ний бо
лезни

22 42 7 ,4 ± 2 7 ,5 ± 1 2 9 ,6 4 8 ,6 ± 4 ,3 ± 2 0 ,4 4 0 ,3 ± 6 ,6 ± 1 7 ,2 IgM
IgA

> 0 ,0 5
> 0 ,0 5

> 0 ,0 5
< 0 ,0 5

В ы зд о 
ровление

13 3 6 8 ,3 ± 3 9 ,0 ± 1 4 0 ,9 4 5 ,0 ± 5 ,8 ± 2 0 ,9 33,1 ± 4 ,6 ± 1 6 ,7 IgO
IgM
IgA

< 0 ,0 0 1
> 0 ,0 5
> 0 ,0 5

< 0 ,0 0 1
> 0 ,0 5
> 0 ,0 5ak
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чительно повышено (Р < 0 ,001). Значительное повышение 
IgA и IgM было отмечено и по отношению к больным 
с местными гнойно-воспалительными заболеваниями.

Заслуживает внимания тот факт, что повышение этих 
факторов иммунитета на фоне септического процесса но
сит кратковременный характер. В периоде проявления 
сепсиса и выздоровления все классы иммуноглобулинов 
снижаются в значительной степени. Относительно быст
рое и значительное снижение иммуноглобулинов на фоне 
патологического процесса свидетельствует о быстрой ис- 
тощаемости функции систем, обеспечивающих выброс 
в кровяное русло этих факторов иммунитета у недоно
шенных детей, больных сепсисом.

Таким образом, на основании изучения некоторых 
показателей специфического иммунитета установлено, 
что на заболевание микробной этиологии организм пре
ждевременно родившихся детей отвечает выработкой 
факторов специфического иммунитета. Степень выра
женности этого ответа, динамика изучаемых показателей 
в разные фазы болезни зависят от ряда факторов. На 
выработку антител к стафилококку прежде всего оказы
вают влияние степень недоношенности и возраст ребен
ка. Раннее развитие септического процесса в значитель
ной степени подавляет функцию систем, обеспечиваю
щих выброс в кровяное русло специфических антител. 
Почти аналогичные данные получены при исследовании 
противостафилококкового антитоксина. У детей с мест
ными гнойно-воспалительными заболеваниями при сти
хании проявлений болезни и выздоровлении содержание 
в крови антитоксина продолжает повышаться, в то вре
мя как при сепсисе, наоборот, происходит его значитель
ное снижение, что свидетельствует об истощении иммун
ной системы.

Динамика содержания иммуноглобулинов на фоне 
патологического процесса отражает общую реакцию ор
ганизма. Если заболевание носит местный характер, то 
иммуноглобулины повышаются на кратковременный пе
риод и по мере улучшения состояния детей наблюдается 
их нормализация. Когда инфекционный процесс прини
мает септическое течение, иммунная система преждевре
менно родившегося ребенка отвечает максимальной мо
билизацией своих ресурсов, о чем свидетельствует самое 
высокое содержание в сыворотке крови имуноглобулинов 
в разгаре септического процесса. Однако такая реакция
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Т а б л и ц а  32

Содержание в крови пропердина, комплемента и фагоцитарная активность лейкоцитов 
у недоношенных детей, больных местными гнойно-воспалительными заболеваниями,

в разные периоды болезни

Период болезни

Пропердин Комплемент Фагоцитарная активность лейко
цитов, %

п М ± ш ± а
Р по срав
нению со 

здоровыми 
детьми

п М ± т ± з
Р по срав
нению со 

здоровыми 
детьми

п М ± ш ± з
Р по срав
нению со 

здоровыми 
детьми

Р а згар 20 2 , 6 ± 0 , 3 ±  1 ,4 < 0 ,0 5 20 3 4 ,3  +  2 ,3  +  1 0 ,6 < 0 ,0 1 20 3 4 ,0  +  2 ,3  +  8 ,9 < 0 ,0 0 1
Стихание про 20 2 , 7 ± 0 ,2 ± 0 ,8 > 0 ,0 5 20 3 9 ,4 ± 2 ,5 ± 1 1 ,0 — 18 3 6 , 5 ± 3 , 1 ± 1 3 ,2 < 0 ,0 0 1
явлений болезни
Выздоровление 17 3 , 2 ± 0 , 4 ± 1 , 2 < 0 ,0 5 16 3 2 ,0 + 5 ,1  +  16 ,2 > 0 ,0 5 18 3 4 ,3  +  4 ,3 +  1 2 ,2 < 0 ,0 0 1

Т а б л и ц а  33

Содержание пропердина, титр комплемента и фагоцитарная активность лейкоцитов у здоровых 
недоношенных детей (по данным Е. А. Лэпарского, 1967)

Возраст детей при 
исследовании

Число
детей

Пропердин
М ± т ± а

Число
детей

Комплемент
М ± ш ± з

Число
детей

Фагоцитарная активность 
лейкоцитов, % 

М ± т ± а

10 дней 51 3 , 0 ± 0 , 2 ±  1 ,8 47 38 +  2 ,7 + 1 9 28 58 +  2 ,8  +  1 4 ,9
20 » 55 3 , 4 ± 0 ,2 ± 1 ,5 46 4 7 +  2 ,5  +  7 35 63 +  3 ,0  +  17 ,8
1 мес 53 3 , 0 ± 0 ,2 ± 1 ,6 45 39 +  2 ,3 ±  16 38 63 +  2 ,0  +  12 ,9
1 » 10 дней 36 2 , 2 + 0 , 2 + 1 , 7 31 3 9 +  2 ,3 + 1 3 25 6 2 ± 3 ,2 ± 1 6 ,1
1 » 20 » 23 2 ,6  +  0 ,4 + 2 ,0 20 41 ±  5 ,5 + 2 4 19 6 4 + 2 ,2 ±  9 ,8
2 » 16 2 ,8  +  0 ,5 + 1 ,9 16 3 4 + 1 0 ,2 ± 4 1 21 53 +  4 ,5  +  2 0 ,7ak
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кратковременна. Вслед за ней наступает отчетливое и 
быстрое снижение иммуноглобулинов.

Таким образом, при заболевании недоношенного ре
бенка сепсисом вслед за кратковременной стимуляцией 
происходит значительное подавление специфической им
мунологической реактивности в период, когда происходит 
ее становление.

СОСТОЯНИЕ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ ЗАЩИТЫ

У 96 детей, больных сепсисом, и у 20 детей с местны
ми гнойно-воспалительными заболеваниями (табл. 32) 
исследовали содержание в крови пропердина, компле
мента, фагоцитарной активности лейкоцитов. Результаты 
исследования больных детей сравнивали с таковыми 
у здоровых недоношенных детей, полученными Е. А. Ле- 
парским (1967) (табл. 33). При этом показатели, полу
ченные в период разгара сепсиса, сравнивались с анало
гичными показателями у здоровых детей в возрасте 
20 дней; в период стихания проявлений болезни — с по
казателями у здоровых детей в возрасте 1 мес и в период 
выздоровления — с показателями у здоровых детей в воз
расте 1 мес 20 дней.

Ниже мы приводим данные исследования отдельных 
показателей неспецифической реактивности у недоно
шенных детей в различные периоды заболевания сепси
сом и в зависимости от формы заболевания (табл. 34—36).

Рассмотрев динамику содержания показателей не
специфического иммунитета при сепсисе у недоношен
ных детей и сравнив их с аналогичными данными, полу
ченными у больных с местными гнойными заболевания
ми и с нормальными величинами, можно отметить, что 
на фоне течения патологического процесса они претер
певали определенные изменения. Если провести сравне
ние полученных данных в разгаре септического процесса 
с исходными данными, то можно отметить значительные 
изменения. Содержание пропердина в острой фазе забо
левания не превышало данных, полученных у здоровых 
детей. Однако если исходный показатель низкий (у глу
боконедоношенных детей), то в разгаре болезни отме
чалось его постепенное, но заметное повышение.

Септикопиемическая форма болезни также сопровож
далась более отчетливым повышением уровня пропер
дина.
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Т а б л и ц а  34
С о д е р ж а н и е  п р о п е р д и н а  в д и н а м и к е  с е п т и ч е с к о г о  п р о ц е с с а  у н е д о н о ш е н н ы х  д е т е й

Период болезни
Число
Обсле

дованных
детей

Число произ
веденных 

исследований

Значен
по отношению к пока

зателям детей с 
местными гнойными 

заболеваниями

не Р

по отношению 
к показателям 
здоровых детей

П редш ествую щ ий р а зга р у  болезни 51 51 2 , 6 ± 0 ,3 5 + 1 ,8 _ > 0 ,0 5
Р а згар 85 281 3 ,1  ± 0 ,2 5 +  1 ,3 > 0 ,0 5 —
Период репарации 60 66 2 ,7  +  0 ,2  + 1 , 1 — —
В ы здоровление 38 44 2 ,8  +  0 ,2 8 + 1 ,  5 > 0 ,0 5

-

Т а б л и ц а  35»

Содержание пропердина в разные периоды септического процесса у недоношенных детей
в зависимости от их массы при рождении

Масса при рождении, г

Период болезни число об число произ до 1500 число об число произ 1501-2500
следован
ных детей

веденных
исследований М ± т ± и следован

ных детей
веденных

исследований М ± т ± а

П ериод, предш еству ю 
щий р азгар у  болезни

18 18 2 ,4  ±  0 ,3  ±  ,3 33 33 2 ,8  ±  0 ,3  ± 1 , 6

Р а згар : I исследование 36 50 2 , 7 ± 0 , 2 ± 1 , 6 44 58- 2 , 7 ± 0 ,1 5 ±  1 ,0
II исследование 36 73 3 ,7  +  0 ,3 ±  1 ,2 49 100 3 ,1 + 0 , 1 5 + 1 , 5

Репарации 23 26 3 , 0 ± 0 , 2 ± 1 , 0 37 40 2 ,5  ±  0 ,4  + 1 , 2
В ы здоровление 19 20 3 ,0  ± 0 ,3 5  ± 1 ,6 19 . 24 2 , 8 ± 0 , 3 ±  1 ,5ak
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Содержание комплемен
та в разгаре септического 
процесса больше, чем у д е
тей с местными гнойными за 
болеваниями, но не превы
шало нормальных величин. 
Септикопиемия сопровожда
лась значительным повыше
нием содержания компле
мента.

Показатели фагоцитар
ной активности лейкоцитов 
(ФАЛ) были значительно 
выше у детей во все периоды 
септического процесса по 
сравнению с аналогичными 
показателями у недоношен
ных с местными гнойно-вос- 
палительными заболевания
ми. Но по сравнению с исход
ными данными после перехо
да инфекции в септическую 
фазу в среднем ФАЛ снижа
лась. В периоде выздоровле
ния отмечалось ее небольшое 
повторное повышение. Толь
ко в этом периоде ФАЛ д о 
ходила до уровня показате
лей здоровых недоношенных 
детей.

Анализ отдельных забо
леваний показывает, что 
только у небольшого числа 
детей показатели неспеци
фического иммунитета в раз
ные фазы болезни находятся 
на достаточно высоком уров
не. Септический процесс у 
таких детей протекает отно
сительно легко и заканчи
вается выздоровлением. Сеп- 
тикопиемическую форму ха
рактеризуют высокие пока
затели неспецифической за-
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щиты. В основном это касается детей, у которых Ане
мические очагп развивались в возрасте Р/г—2 мес и но
сили ограниченный характер. При развитии менингита 
высокие показатели неспецифического иммунитета опре
делялись кратковременно.

Развитие некротически-язвенного энтероколита сопро
вождалось низким содержанием пропердина, снижением 
фагоцитарной активности лейкоцитов, относительно cja- 
бильным уровнем комплемента.

Сочетание сепсиса с внутричерепной родовой травмой 
существенно не отражалось на изучаемых показателях. 
Создалось впечатление, что при наличии внутричерепно
го кровоизлияния в мозг ответная реакция организма 
недоношенного ребенка на развитие септического про
цесса в виде повышения факторов неспецифической за 
щиты запаздывала.

Таким образом, показатели неспецифической защиты 
у недоношенных детей с местными гнойными за 
болеваниями низкие. Переход инфекционного процесса 
в септическую фазу сопровождался их повышением. Это 
свидетельствует о мобилизации функции систем, обес
печивающих неспецифический иммунологический ответ 
организма. Однако следует учесть, что на фоне такого 
тяжелого патологического процесса, как сепсис, возмож
ности организма недоношенного ребенка максимально 
обеспечить неспецифическую иммунологическую защиту 
ограничены. Доказательством является тот факт, что 
в большинстве случаев в острой фазе сепсиса содерж а
ние пропердина и комплемента не превышало аналогич
ных данных здоровых недоношенных детей, а фагоци
тарная активность лейкоцитов оказывалась сниженной.

Подытоживая все вышеизложенное, можно заклю
чить, что значительное подавление специфической имму
нологической реактивности в начальном периоде ее ста
новления, ограниченность возможностей максимального 
обеспечения неспецифической защиты лежат в основе 
низкой общей иммунологической реактивности организ
ма недоношенного ребенка па фоне септического процес
са. Это в значительной степени обусловливает тяжелое 
течение болезни и высокую летальность.
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Г л а в а  8. ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

Лечение сепсиса должно быть ранним, комплексным, 
с учетом периода болезни и индивидуальных особенно
стей больного. При этом, исходя из представлений о па
тогенезе септического процесса, комплексная терапия 
должна проводиться в трех направлениях.

1. Воздействие на возбудителя.
2. Воздействие на макроорганизм (повышение защит

ных сил ребенка, коррекция обменных нарушений и симп
томатическая терапия).

3. Санация первичного и метастатических гнойных 
очагов.

В периоде разгара септического процесса, как извест
но, характеризующегося бурным размножением микро
бов в организме ребенка, антибактериальная терапия за
нимает ведущее место. Еще до недавнего времени до
вольно действенным антимикробным оружием было 
комбинированное применение пенициллина и стрептоми
цина, которые выступают как синергисты. Однако в на
стоящее время устойчивость возбудителей к бензилпени- 
циллину очень высока: по данным Е. И. Семеновой 
(1965), устойчивые формы составляют свыше 95%, а по 
данным Л. Г. Квасной и А. Д . Островского (1975),— 
80,2%. Поэтому роль этого антибиотика в терапии сеп
сиса значительно уменьшилась.

Одной из важных причин образования устойчивых 
к пенициллину штаммов микробов является широкое 
распространение микроорганизмов, образующих фермент 
пенициллиназу.

Наибольшее практическое значение при этом имеют 
пенициллинообразующие стафилококки, которые, соглас
но данным, полученным в ряде стран, составляют до 
80% всех штаммов среди возбудителей инфекционных 
процессов.
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Безусловно, что теоретически верным является по
ложение о том, что выбор антибиотика определяется по
казателями антибиотикограммы. Однако на практике за 
частую антибиотики приходится назначать до получения 
результатов исследования на чувствительность микроба 
к ним. Это, во-первых, обусловлено интересами больно
го, ибо исход заболеваний во многом зависит от рано 
начатого лечения. Во-вторых, иногда не удается выде
лить возбудителя болезни. Наконец, далеко не всегда 
бактериологические данные, полученные при определе
нии чувствительности микробов in vitro, находят под
тверждение in vivo. Именно поэтому целесообразно, не 
дожидаясь результатов антибиотикограммы, назначение 
одного или сразу двух антибиотиков широкого спектра 
действия. При этом наибольший терапевтический эффект 
можно получить при применении новых, мало употреб
ляемых антибиотиков, так называемых антибиотиков ре
зерва. К таким препаратам относятся полусинтетнческие 
пенициллины. Они сохраняют основные достоинства бен- 
зилпенициллина (бактерицидность, низкий уровень ток
сичности) и вместе с тем обладают дополнительными 
свойствами, среди которых в первую очередь следует 
назвать устойчивость к пенициллиназе. Это метицил- 
лин, ампициллин, оксациллин, пентрексил и др.

Наблюдения показывают, что антибиотикотерапия 
в периоде разгара сепсиса у недоношенных детей долж 
на проводиться без перерыва, до наступления стойкого 
клинического улучшения в состоянии ребенка. Прекра
щение лечения антибиотиками при уменьшении проявле
ний септической интоксикации и относительной стаби
лизации общего состояния детей может привести к зна
чительному ухудшению течения болезни, появлению раз
личных осложнений.

Отмена лечения антибиотиками недоношенных детей, 
больных сепсисом, определяется стойкостью таких поло
жительных симптомов, как отсутствие вялости, появле
ние двигательной активности, прекращение срыгивания, 
наличие активного сосания, беспрерывный тип нараста
ния массы тела, исчезновение серой окраски кожных 
покровов, лейкоцитоза, нейтрофилеза, токсической зер
нистости нейтрофилов, снижение активности ЩФН, 
уменьшение проявлений анемии, полное отсутствие вос
палительных изменений со стороны пупка и пупочных 
сосудов, легких, слизистых оболочек, уха и пр. Д аж е
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при соблюдении этих условий появление признаков ухуд
шения состояния ребенка после отмены антибиотиков 
должно настораживать в отношении возможного обо
стрения септического процесса

В ряде случаев в сочетании с антибиотиками прак
тикуется назначение сульфаниламидных препаратов из 
расчета 0,2 г на 1 кг массы тела. У недоношенных детей 
длительность лечения этими препаратами не должна 
превышать 5— 6 дней, поскольку эти средства могут уси
ливать гипоксическое состояние путем связывания фер
ментных систем. В последнее время появились сульфа
ниламиды пролонгированного действия — сульфадиме- 
токсин, мадрибон и др., суточная терапевтическая доза 
которых составляет всего 0,12 г на 1 кг массы тела.

Поскольку характер заболевания и длительное при
менение антибактериальных препаратов способствуют 
развитию дисбактериоза и кандидамикозов, рекомен
дуется совмещать применение указанных выше антибак
териальных лекарств с нистатином или леворином. Д ру
гим средством, направленным на борьбу с дисбактерио
зом, является препарат мексаформ производства юго
славской фирмы «Плива»; 1 мл суспензии этого лекар
ства содержит 80 мг йодхлоргидроксихинолина (энтеро- 
септол) и 8 мл фенантролинхинона. Эти вещества, как 
показывают исследования зарубежных и отечественных 
авторов, а также наши исследования, весьма эффектив
ны при явлениях дисбактериоза, причем, подавляя пато
генную флору, они щадят обычных обитателей кишечно
го тракта и способствуют их росту. Опыт применения 
мексаформа в нашей клинике показал, что этот препарат 
не вызывает побочных явлений, хорошо переносится не
доношенными детьми, в короткий срок санирует кишеч
ник от патогенных штаммов стафилококка и оказывает 
терапевтический эффект в комплексном лечении некро- 
тически-язвенного поражения кишечника при сепсисе. 
При этом курс лечения у септических больных целесо
образно проводить в течение 1—2 нед в суточной дозе 
5— 10 капель на 1 кг массы тела. Непременным услови
ем терапевтического успеха является раннее (при первом 
подозрении на сепсис) назначение препарата. В послед
нее время появились работы о положительном воздей
ствии бифпдумбактернпа с этой же целью (В. И. Чис
тякова с соавт., 1975). Применение бифидумбакте- 
рина с профилактической целью значительно умень
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шает число больных с некротическим язвенным энтероко
литом.

Мы очень редко и только вследствие крайней необхо
димости прибегали к стимулирующей терапии в остром 
периоде заболевания. У недоношенных детей стимули
рующая терапия после очень кратковременного эффек
та, как правило, сопровождается ухудшением общего 
состояния, истощением его иммунобиологических сил. 
Особенно это относится к трансфузиям крови и внутри
мышечному введению витамина В 12- Мы полагаем, что 
кровь в острой фазе септического процесса у преждевре
менно родившихся детей можно переливать только по 
жизненным показаниям, когда наступает резкая анеми- 
зация и уровень гемоглобина становится менее 40 ЕД. 
а количество эритроцитов — ниже 2 ООО ООО.

Изучение влияния гемотрансфузий на течение септи
ческого процесса, проведенное нами у 100 детей, пока
зало, что при переливании консервированной крови 
в острой фазе болезни большей частью (у 68 ,6±7% ) 
происходит обострение или усиление проявлений септи
ческой интоксикации. При этом нередко может обост
риться также течение таких осложнений, как некротиче- 
ски-язвенный энтероколит, пневмония, парапроктит, 
отит и др. Возможен и летальный исход. Улучшение об 
щего состояния в результате переливания крови в ост
ром периоде заболевания отмечено у 19,6±  6 % детей, 
у 11,8±  5% детей состояние не изменилось. При прове
дении гемотрансфузий в период стихания проявлений 
болезни, когда септическая интоксикация отсутствовала, 
состояние детей (у 77 ,6± 6% ) быстро улучшалось.

По данным Т. В. Голосовой и соавт. (1972), значи
тельному улучшению общего состояния детей, увеличе
нию уровня специфических антител, повышению пока
зателей неспецифического иммунитета способствует пря
мое переливание крови от донора, иммунизированного 
стафилококковым анатоксином.

В лечении сепсиса у недоношенных детей большая 
роль отводится введению плазмы. Этот препарат спо
собствует поддержанию иммунных сил и снятию токси
коза. Плазму вводят внутривенно из расчета 5—7 мл на
1 кг массы тела, но не более 10 мл. Следует подчеркнуть, 
что объем жидкости, превышающей 10 мл, при струйном 
введении представляет большую нагрузку на сердечно
сосудистую систему преждевременно родившихся детей.
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Именно поэтому и 20% раствор глюкозы, который широ
ко применяют при септических токсикозах у недоношен
ных, рассчитывают по 5— 7 мл на 1 кг массы тела. Из 
других дезинтоксикационных средств используют поли- 
глюкин и гемодез.

Наши данные о применении антистафилококковой 
плазмы и антистафилококкового гамма-глобулина (ги- 
периммунный) совпадают с данными наблюдений В. А. 
Таболина с соавт. (1970), которые отмечают высокую 
эффективность антистафилококковой плазмы в ранние 
сроки заболевания. Дозируют антистафилококковую 
плазму по 5—8 мл/кг, вводя не менее 3 раз с двухднев
ными интервалами.

Применение стафилококкового анатоксина у недоно
шенных детей, больных сепсисом, не дало видимого 
эффекта. Это может быть объяснено тем, что выработка 
специфических антител начинается в срок, соответствую
щий периоду разгара сепсиса, и значительно подавляет
ся самим патологическим процессом. Дополнительная 
стимуляции при этом (в частности, введение анатоксина) 
не приводит к желаемым результатам. Л. Г. Квасная 
и А. Д . Островский (1975) также установили, что при
менение анатоксина менее эффективно у новорожденных 
и дает положительные результаты у больных более стар
шего возраста.

Применение негипериммунного гамма-глобулина при 
сепсисе у недоношенных детей не оказывало существен
ного влияния на течение и исход патологического про
цесса.

Исследованиями последних лет доказано выраженное 
нарушение обменных процессов в организме новорож
денных недоношенных при сепсисе, особенно в острый 
период болезни. Поэтому коррекции обменных наруше
ний необходимо придавать большое значение.

Мы уж е отмечали, что при сепсисе у недоношенных 
чаще всего развивается декомпенсированный метаболи
ческий ацидоз. Назначение корригирующей терапии в та
ких случаях должно быть строго индивидуально. Дело 
в том, что при сепсисе, как показано исследованиями 
сотрудницы нашей клиники Г. В. Яцык, протекающем 
с явлениями нейротоксического синдрома, содержание 
натрия в крови увеличивается до 165— 170 ммоль/л. 
В подобной ситуации применение широко распростра
ненного раствора бикарбоната натрия противопоказано,
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i'aic как может привести к ухудшению состояния ребен
ка, вплоть до развития судорог. Поэтому в таких слу
чаях целесообразно проводить коррекцию более мягки
ми средствами: глутаминовой кислотой, кокарбоксила- 
зой, действие которых, правда, проявляется медленнее.

При тяжелом септическом процессе, протекающем 
с выраженными диспептическими расстройствами, может 
развиться калиопенический синдром (концентрация ка
лия в крови снижается до 2,7 ммоль/л). Недостаток ка
лия приводит к изменению деятельности вегетативной 
нервной системы. У детей появляются тахикардия, рас
ширение границ сердца, срыгивание или рвота, вздутие 
живота, развивается паралитический илеус. Назначение 
ацетата калия в виде 0,5% раствора по 15 мл в сутки 
(0,07—0,1 г на 1 кг массы тела) заметно улучшает общее 
состояние детей (уменьшает метеоризм, нормализует 
сердечную деятельность).

Нередко при сепсисе у недоношенных имеет место 
нарушение водно-минерального обмена, сопровождаю
щееся дегидратацией. Регидратацию следует проводить 
с учетом трех возможных типов дегидратации: изотони
ческого, гипотонического и гипертонического. В первом 
случае рекомендуется внутривенно капельное введение 
смеси, состоящей из раствора Рингера и 5% раствора 
глюкозы в соотношении 1:1 из расчета 30 мл на 1 кг 
массы в течение 3—4 ч капельно. При гипотонической 
дегидратации эти растворы вводят в соотношении 3:2, 
при гипертонической дегидратации— 1:3. При явлениях 
угнетения дыхания и сердечной деятельности назначают 
обычно подкожные инъекции кордиамина по 0,1 мл 2— 
3 раза в день (в зависимости от состояния ребенка). Кор
диамин можно назначать внутрь по 2— 3 капли в день. 
При выраженной сердечной недостаточности назначают 
сердечные гликозиды (корглюкон, дигоксин и др.)

Очень важно с первых дней болезни вводить в орга
низм достаточное количество витаминов: аскорбиновую 
кислоту, тиамин, рибофлавин. При геморрагическом 
синдроме назначают викасол в течение 3 дней и вита
мин Р в течение 10 дней. По тем же показаниям при
меняют внутрь 5% раствор хлорида кальция по 1 чай
ной ложке 3 раза в день.

Особо следует остановиться на применении кортико
стероидов у недоношенных детей, страдающих сепсисом. 
Этот вопрос пока остается наименее разработанным. Под
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Нашим наблюдением находилось i i)2 недоношенных ре
бенка, больных сепсисом, которые получали иреднизо- 
лон. Среди них было 60 детей с массой при рождении 
до 1500 г.

Показанием к назначению лечения кортикостероида
ми служило нарастание интоксикации при остром тече
нии болезни, нередко (у 7з больных) развившееся вслед
ствие присоединения пневмонии, затяжное течение сеп
сиса, при котором преднизолон назначали с целью заме
стительной терапии; обострение пневмонии или других 
интеркуррентных заболеваний в дистрофическом периоде 
или в периоде репарации. Преднизолон назначали из рас
чета 1 мг на 1 кг массы в сутки. У 72 детей лечение гор
моном проводили в течение 5— 10 дней (включая дни 
снижения дозы препарата), у 30 детей — от 11 до 20 
дней. Терапию гормонами проводили в комплексе с анти
биотиками, витаминами С, В ь ацетатом калия, внутри
венными введениями 10% раствора глюкозы, плазмы, 
веществ, поддерживающих деятельность сердечно-сосу
дистой системы, и другими симптоматическими средства
ми. Применение гормонов у 10 детей сочетали с пере
ливанием крови, а у 12 с внутримышечным введением 
гамма-глобулина.

Трудно судить о том, под влиянием каких из этих 
средств происходят сдвиги в состоянии ребенка. Однако 
тщательность наблюдения, назначение отдельных препа
ратов в разные сроки, стабильность фона лечения ка
ким-либо препаратом, характер сдвигов и др. помогают 
с большой убедительностью оценить полученные резуль
таты.

Оценка существенности различий полученных резуль
татов проведена с помощью статистического метода об
работки качественных показателей, предложенного В. С. 
Генесом (1967). Использована составленная В. С. Гене- 
сом таблица частоты выявления в процентах (Р ), их 
ошибки (Pm) и параметрический критерий (t).

Данные об изменении общего состояния детей в за 
висимости от продолжительности лечения гормонами 
представлены в табл. 37.

Улучшение в общем состоянии наступило у 49 боль
ных. Была выявлена определенная зависимость эффек
тивности лечения гормонами от возраста детей. Наилуч
шие результаты получены у детей старше 1 мес 
(табл. 38).
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Т а б л и ц а  37

Изменение общего состояния недоношенных детей, 
больных сепсисом, на фоне лечения гормоном, 

в зависимости от массы тела при рождении 
и продолжительности лечения

Масса тела 
при рожде

нии, г

Продолжи
тельность 

лечения гор
моном Ч

ис
ло

де
те

й

Общее состояние детей

улучш  И-
ЛОСЬ

без измене
ния 

Р±Рш
ухудш илось

Д о  1500

свы ш е \ 
1500 /

5— 10 дней 
11— 20 »

5— 10 » 
11—20 »

43
17

29
13

4 6 , 5 + 8  
11 ,8  +  8

5 5 ,2 +  9 
8 4 ,6 + 1 0

2 3 ,3 +  6 
4 1 ,2  +  12

2 0 ,7 +  8 
1 5 ,4 + 1 0

3 0 ,2 +  7 
4 7 ,0 + 1 2

2 4 ,1 + 8

Т а б л и ц а  38

Изменение общего состояния недоношенных детей, 
больных сепсисом, на фоне лечения гормонами 

в зависимости от возраста ребенка при назначении 
препарата

Возраст при 
назначении 

гормонов

Общее состояние детей
Масса тела 

при рождении
Число
детей улучши

лось
без изме

нения 
Р±Рш

ухудши
лось

До 1500 г

Свыше 
1500 г

Д о 1 мес 
Старш е 1 мес 
Д о 1 мес 
С тарш е 1 мес

34
26
28
14

2 3 ,5 +  7 
5 3 ,9 + 1 0  
5 3 ,6 + 1 0  
8 5 ,6 + 1 0

3 5 ,3 + 8  
19 ,2  +  8 
2 5 ,0  +  8 

7 ,2  +  7

4 1 ,2 ± 9  
2 6 ,9  +  9 
2 1 .1  +  8 

7 ,2  +  7

Применение гормонов в периоде разгара сепсиса при
водило к резкому уменьшению общей интоксикации: ис
чезали адинамия, урежались или полностью прекраща
лись срыгивания, нарастала масса тела. Наибольший 
эффект гормонотерапии был отмечен у детей с пневмо
нией, особенно при назначении лечения с первых дней 
поражения легких.

Наиболее выраженный эффект от гормонотерапии при 
сепсисе был получен в случаях, когда лечение назнача
ли в периоде репарации в связи с обострением или на
слоением пневмонии.

В процессе лечения преднизолоном или вскоре после 
его отмены у 21 ребенка (20 ,6±4% ) выявились клини
ческие признаки некротически-язвенного поражения кн-
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шечника, а еще у 31 ребенка (30 ,4±5% ) после начала 
приема препарата появились гнойные осложнения. Ча
стота этих осложнений в зависимости от продолжитель
ности лечения и возраста детей при лечении гормонами 
представлена в табл. 39.

Т а б л и ц а  39

Частота язвенно-некротического энтероколита и гнойных 
поражений, появившихся на фоне лечения преднизолоном, 

в зависимости от продолжительности лечения

Масса тела при 
рождении

Продолжи- 
тельность ле

чения, дни
Число
детей

Частота некротически- 
язвенного поражения 

кишечника

Р ± Р т

Частота
гнойных

поражений

Д о 1500 г 5— 10 43 2 1 ,0 -Ь  6 37,3-1- 7
11— 20 17 2 9 ,5 + 1 1 1 7 ,7 + 1 0

С вы ш е 1500 г 5— 10 29 1 3 ,8 +  7 2 0 ,7-Ь 8
11— 20 13 23 ,1  +  12 4 6 ,2  +  14

Частота выявления язвенного поражения кишечника 
при лечении гормонами не превышает частоты этих ос
ложнений у детей, больных сепсисом, но не получавших 
гормоны (37,4% ). Тем не менее мы отметили более вы
сокую тенденцию частоты развития язв при гормоноте
рапии длительностью свыше 10 дней.

Частота гнойных очагов, развившихся на фоне лече
ния преднизолоном, также не превышала таковую у де
тей, которым гормонотерапия не проводилась (соответ
ственно 30,4 и 31,9% ).

Появление геморрагического синдрома или усиление 
его проявлений на фоне лечения гормонами имело место 
у 10 детей, что не превышает частоты развития этого 
синдрома среди детей больных сепсисом, не получавших 
лечения гормонами.

Зависимость развития или усиления проявлений ге
моррагического синдрома от массы детей при рождении 
и продолжительности гормонотерапии не установлена.

В период лечения гормонами состояние у 28 детей 
продолжало ухудшаться, а у 25 почти не изменилось 
(52% ). 20 детей в последующем выздоровели, а у 33 
наступил летальный исход. Из общего числа детей, по
лучавших лечение гормонами, летальность составляла 
32,4%,
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Дальнейшее ухудшение состояния при лечении гор
монами и летальный исход в основном имели место у д е 
тей, септический процесс у которых развился на фоне 
внутричерепного кровоизлияния. Назначение этим де
тям преднизолона как в периоде разгара болезни, в дни 
прогрессирования септической интоксикации, так и в дни 
относительной стабилизации состояния, не дало положи
тельного эффекта.

Наблюдения показывают, что в ряде случаев раннее 
назначение гормональных препаратов может затушевать 
начальные проявления генерализации инфекции, а также 
способствовать бессимптомному течению некротически- 
язвенного энтероколита.

Таким образом, кортикостероиды следует назначать 
очень осторожно, строго индивидуально, в случаях вы
раженного токсикоза, при клинических симптомах недо
статочности надпочечников, при кровоизлиянии в них.

В терапию сепсиса у недоношенных детей необходи
мо включать антигистаминные препараты (димедрол, 
пнпольфен, супрастин и др., при необходимости чередуя 
их каждые 8— 10 дней).

В периоде репарации септического процесса воздей
ствие на макроорганизм выдвигается на первое место. 
При выраженной анемии показаны трансфузии крови 
череэ 2 дня на третий, которые следует начинать с не
больших доз — 2—3 мл на 1 кг массы тела, постепенно 
увеличивая до 5—8 мл. Стимулирующая терапия у не
доношенных детей и в этот период должна проводиться 
строго индивидуально, очень осторожно, вследствие бы
строй истощаемости функциональных сил их организма.

Важно подчеркнуть, что па всех стадиях сепсиса ог
ромное внимание должно быть уделено рациональному 
вскармливанию и уходу.

При лечении гнойно-воспалительных очагов следует 
стремиться к полной санации их (широкий разрез с со. 
зданием условий для оттока, пункция). В комплексе те
рапии омфалитов и пневмонии неплохие результаты дает 
применение электрического поля УВЧ.

Большую трудность представляет лечение наиболее 
часто встречающегося осложнения стафилококкового 
сепсиса у недоношенных детей — некротически-язвенного 
энтероколита. Это осложнение возникает примерно у 
недоношенных, больных сепсисом. Если процесс закан
чивается прободением язв и развитием перитонита, то
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прогноз весьма пессимистичен. В последние годы в на
шей клинике при первом подозрении на язвенное пора
жение кишечника в лечении наряду с уже упоминав
шимся мексаформом вводится бальзам Шостаковского 
(поливинилбутиловый эфир) по 7г чайной ложки 2 раза 
в день, облепиховое масло по одной чайной ложке 3 ра
за в день. Как известно, в терапевтических клиниках 
эти лекарства применяют при лечении язвенных пора
жений желудка и кишечника, используя их обволаки
вающее, противовоспалительное и бактериостатическое 
действие. На фоне такого лечения несколько уменьши
лось количество случаев прободения язв кишечника.

ЛЕТАЛЬНОСТЬ

Летальность от сепсиса у недоношенных детей остает
ся очень высокой. Среди наблюдавшихся больных в сред
нем она составляла 36,4%. Данные о летальности от 
сепсиса в зависимости от массы при рождении представ
лены в табл. 40. Самая высокая летальность отмечена 
среди глубоконедоношенных детей (56,5%)-

Т а б л и ц а  40

Летальность от сепсиса в зависимости
от массы детей при рождении

Масса при рождении, г Число
больных

Из них 
умерли

Леталь
ность, %

Д о 1000 (I группа) 39 22 5 6 ,5
О т 1001 до 1500 150 65 4 3 ,3

(II группа)
О т 1501 до 2000 154 40 2 6 ,0

(III группа)
От 2001 до 2500 47 15 3 2 ,0

(IV  группа)

В с е г о 390 142 3 6 ,4

Во II группе летальность по сравнению с I была на 
13,2% ниже, а в III группе — более чем на 30% ниже. 
Следовательно, чем больше масса ребенка при рожде
нии, чем меньше степень недоношенности, тем ниже ле
тальность от сепсиса. В то же время летальность в IV 
группе детей составила 32%, что на 6% больше, чем в III 
группе. У этой группы детей имели место серьезные отяг
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чающие обстоятельства, внутриутробное инфицирование 
(3 детей родились у матерей с эндометритом). Сепсис 
у них протекал тяжело, с такими осложнениями, как 
гнойный менингит, перитонит, нефрит и др. У 3 детей 
имелись множественные врожденные уродства (врожден
ный порок сердца, киста почки, гидронефроз). У одного 
ребенка сепсис, наслоившийся на кровоизлияние в спин
номозговой канал, осложнился гнойным менингитом. 
У 2 детей септический процесс развился на фоне гемо
литической болезни новорожденных. У 10 из 15 умерших 
обнаружены проявления внутричерепной родовой травмы.

Отчетливой зависимости летальности от возраста 
к моменту заболевания отметить не удалось. Исключе
ние составляли дети, родившиеся с массой до 1000 г. 
Чем раньше они заболевали сепсисом, тем выше была 
летальность. Наибольшая летальность отмечена в груп
пе детей, у которых сепсис протекал на фоне внутри
черепной родовой травмы (табл. 41).

Т а б л и ц а  41
Летальность от сепсиса в зависимости от наличия 

внутричерепной родовой травмы
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И з них 
умерли

абс. % абс. % абс. %

i 39 22 56,5 15 5 33,3 24 17 70,8
к 150 65 43,3 79 22 29,1 71 43 60,5

n i 154 40 26,0 88 10 11,4 66 30 45,4
IV 47 15 32,0 33 5 15,1 14 10 71,4

В с е го 390 142 36,4 215 42 19,5 175 100 57,2

Как уже было указано, у этих ж е детей в большем 
проценте случаев наблюдались тяжелые осложнения 
сепсиса: некротически-язвенный энтероколит с после
дующей перфорацией язв, гнойный менингит и др.

Развитие сепсиса на фоне тяжелой внутричерепной 
родовой травмы у недоношенных детей нередко приво
дит к различным осложнениям и обусловливает высокую 
летальность — 57,2%. Среди недоношенных детей, боль
ных сепсисом без выраженных проявлений внутричереп-
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Цой родовой травмы, летальность была значительно ни
ж е — 19,5%. Таким образом, можно отметить, что вы
сокая летальность при сепсисе у преждевременно 
родившихся в основном обусловливается не только сте
пенью незрелости организма ребенка, но и частым со
четанием этого заболевания с внутричерепной родовой 
травмой.

Из числа детей, умерших от тяжелого септического 
процесса и его осложнений, у 15 на вскрытии был обна
ружен некротически-язвенный энтероколит без проявле
ний перитонита. В этих случаях часть язв оказалась за
рубцевавшейся, свежие элементы были мелкими и неглу
бокими. Следует отметить, что при жизни у этих детей, 
а также из числа детей, выздоровевших от сепсиса и 
некротически-язвенного энтероколита, в периоде разгара 
болезни нередко наблюдались изменения со стороны 
желудочно-кишечного тракта, дающие основание думать 
о возможности развития перитонита. Отмечались резкое 
вздутие живота, срыгивания с примесыо желчи, а ино
гда и кишечным содержимым, резкое ослабление пери
стальтики кишечника, отсутствие стула и выделение газа, 
усиление одышки и др. В таких случаях тщательное на
блюдение за ребенком и лабораторные исследования по 
зволяют исключить наличие перитонита. Перитонит, раз
вившийся вследствие перфорации кишечника и на фоне 
язв без видимой перфорации, заканчивался летально. 
Операция, как правило, не приводила к желаемым ре
зультатам, дети погибали вскоре после нее.

Летальность от сепсиса, осложнившегося язвенным 
поражением кишечника, составляла 69,5%- Из этого чис
ла 3 детей умерли в возрасте до 20 дней, 11 — до 1 мес, 
42 — от 1 до 2 мес, 17 — от 2 до 4 мес жизни.

Летальность в группе детей с массой при рождении 
до 1500 г равнялась 75%, а с массой от 1501 до 2500 г— 
56,7%.

В заключение еще раз необходимо подчеркнуть, что 
терапия сепсиса у недоношенных должна начинаться 
как можно раньше, быть комплексной и проводиться 
с учетом индивидуальных особенностей больного до нор
мализации картины крови и стойкого нарастания массы 
тела.
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Г л а в а  9. ПРОФИЛАКТИКА

Как уже было показано, инфицирование ребенка про
исходит во внутриутробном периоде, в процессе родового 
акта и после рождения. Поэтому профилактические ме
роприятия должны охватывать период беременности (ан
тенатальная профилактика), период родов (интранаталь- 
ная’ профилактика), а также период после рождения ре
бенка (постнатальная профилактика).

П р о ф и л а к т и к а  в а н т е н а т а л ь н о м  п е р и о 
д е . В настоящее время хорошо известно, что острые и 
хронические инфекционные заболевания женщин во вре
мя беременности могут быть источником гнойно-воспа
лительных и септических заболеваний у новорожденных. 
Подтверждением сказанного служат врожденные пиодер
мия, пневмония и другие заболевания детей, матери ко
торых во время беременности болели ангиной, гриппом 
и прочими заболеваниями. При инфекционных заболе
ваниях во время беременности в результате тяжелых де
структивных изменений в плаценте может иметь место 
проникновение инфекции в плод.

Нами отмечено, что при нефропатии и других ослож
нениях беременности, а также при экстрагенитальных за 
болеваниях беременных иммунологическая реактивность 
плода и новорожденного снижается. Поэтому профилак
тику гнойных заболеваний новорожденных следует начи
нать с самых ранних сроков беременности. Абсолютно 
необходимо раннее (в первые Р /2— 2 мес беременности) 
обращение будущих матерей в женскую консультацию. 
В санитарно-просветительной работе среди населения 
должно уделяться этому вопросу большое внимание. 
В женской консультации необходимо тщательное обсле
дование женщин с целью выявления у них инфекционных 
.заболеваний, а также патогенной вагинальной флоры
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с тем, чтобы своевременно начать лечение. Исследова
ние влагалищных мазков на гонорею и другую патоген
ную флору проводят при первом обращении беременной 
в женскую консультацию. Исследование крови проводят 
дважды: в первой и во второй половине беременности.

При патронаже беременных акушерка должна обра
щать внимание на бытовые условия беременной, ее кон 
такт с инфекционными больными и больными с гнойными 
процессами и т. д.

Профилактика гнойно-септических заболеваний вклю
чает рациональное питание, достаточное пребывание на 
свежем воздухе, правильный режим дня, спокойную об
становку в семье, личную гигиену и контроль за состоя
нием здоровья женщины при регулярном посещении ею 
женской консультации (санация зубов и других очагов 
инфекции).

В последнее время в связи с тем что основным воз
будителем гнойно-септических заболеваний является па
тогенный стафилококк, все большее применение находит 
метод иммунизации беременных стафилококковым ана
токсином, который создает достаточно напряженный ак
тивный иммунитет у матери и, следовательно, пассивный 
иммунитет у новорожденного. Применяемый для этой 
цели очищенный адсорбированный стафилококковый 
анатоксин обеспечивает создание антитоксического и ан
тибактериального иммунитета. Прививки делают во вто
рой половине беременности троекратно. Первый раз пре
парат вводят в женской консультации на 35-й неделе 
беременности, второй — на 38—39-й неделе, третий — при 
выписке родильницы из родильного дома (не позднее 
8-го д н я ).

В настоящее время доказано, что метод однократной 
вакцинации при поступлении рожениц в родильный дом 
(экспресс-метод) неэффективен.

Иммунизация беременных стафилококковым анаток
сином приводит к снижению заболеваемости женщин ма
ститами, а новорожденных — гнойными заболеваниями.

На основании большого числа наблюдений (А. И. 
Дмитриева и Б. В. Воскресенский, 1964; А. Д. Остров
ский с соавт., 1965; Г. В. Выгодчиков, 1970; Л. Н. Влади
миров, 1973) сделано заключение, что прививки анаток
сина безвредны для матери и для ребенка. Однако про
ведение прививок среди медицинского персонала родиль
ных домов показало, что прививки, снижая число гной
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ных заболеваний, не оказывают влияния на носительство 
патогенного стафилококка.

П р о ф и л а к т и к а  в и н т р а н а т а л ь н о м  п е р и 
о д е .  При поступлении беременной в родильный дом 
особое внимание обращают на заболевания, перенесен
ные ею в последние недели и дни перед родами,— грипп, 
ангину, катары верхних дыхательных путей, кишечные 
инфекции' пиодермию, гонорею, воспалительные заболе
вания органов и пр. У женщин, перенесших эти заболе
вания, клинические проявления их часто уж е отсутству
ют, однако сами женщины на неопределенный период 
остаются носителями или выделителями патогенных мик
робов. Поэтому при приеме рожениц в родильный дом 
необходимо тщательно расспросить их о перенесенных 
заболеваниях или недомоганиях, измерить температуру, 
тщательно осмотреть, а при необходимости взять мазки 
из влагалища на патогенную флору. При выявлении 
признаков инфицированное™ женщину направляют на 
роды во 2-е акушерское отделение, а за ребенком после 
его рождения устанавливают тщательное наблюдение.

Большое значение имеет рациональное ведение родов, 
назначение антибиотиков при длительном безводном пе
риоде. Кроме того, необходимы правильная гигиениче
ская организация обслуживания женщин в момент ро
дов, строгое соблюдение стерильности предметов ухода, 
белья, рук персонала и всего, что соприкасается с ре
бенком.

П р о ф и л а к т и к а  г н о й н о - с е п т и ч е с к и х  з а 
б о л е в а н и й  п о с л е  р о ж д е н и я  р е б е н к а. Основ
ной принцип обслуживания новорожденных — асептика и 
антисептика и безупречная личная гигиена персонала. 
Работа в родильном отделении всегда должна проводить
ся в стерильных, повторно сменяемых (каждые 2 ч) в те
чение суток масках. Для каждого новорожденного имеет
ся стерильный комплект белья, индивидуальный пакет со 
стерильными инструментами (ножницы, зажимы) и пе
ревязочным материалом. П режде чем приступить к ра
боте в родильном отделении, акушерка принимает душ, 
переодевается и тщательно обрабатывает руки.

Приступая к приему новорожденного, врач и акушер
ка вновь тщательно обрабатывают руки. По данным Все
союзного научно-исследовательского института дезинфек
ции и стерилизации Министерства здравоохранения 
СССР, из всех средств, применяемых для обработки рук,
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наиболее эффективной является жидкость С-4. В ее со
став входят муравьиная кислота, перекись водорода, во
да и надмуравьиная кислота, которая образуется в мо
мент приготовления раствора. Методика обработки рук 
проста, занимает 2—3 мин и обеспечивает эффективность 
в 98— 100% случаев.

Лоток, покрытый стерильной пеленкой, на которой 
акушерка принимает ребенка, должен быть предвари
тельно обработан спиртом. Эта важная профилактиче
ская мера предупреждает инфицирование кожи ново
рожденного в первые минуты его жизни. Чем тщатель
нее проводятся первоначальные манипуляции с новорож
денным тотчас после родов, тем меньше возможности 
его инфицирования патогенными штаммами микроорга
низмов.

Профилактику гонорейного конъюнктивита проводят 
сразу ж е после рождения ребенка. С этой целью исполь
зуют 30% раствор альбуцида натрия. Для обработки 
глаз пользуются стерильными сухими глазными пипет
ками. Стерильные пипетки содержатся в закрытом со
суде, легко поддающемся дезинфекции (самый простой 
способ — автоклавировать пипетки, предварительно за 
ключив их в пробирку, отверстие которой закрыто ва
той). Для каждого новорожденного используют отдель
ную пипетку.

Большое значение имеет метод обработки пуповины, 
который бывает двух видов — закрытый и открытый. 
В настоящее время повсеместно применяют открытый 
метод обработки пуповины, предложенный В. Е. Рого- 
виным (1955) и осуществляемый с помощью металличе
ских скобок. При использовании этого метода пуповина 
отпадает в 58% случаев на 3-и сутки и в 92,3% — на 
5-е. Однако следует помнить, что во время родов у ж ен
щины с резусотрицательной кровью, т. е., когда есть 
опасность развития у ребенка гемолитической болезни, 
пуповину обрабатывают закрытым методом (наложение 
лигатуры и повязки), чтобы можно было воспользовать
ся сосудами пуповины для проведения заменного пере
ливания крови.

Одна из главных забот при уходе за новорожденны
м и — уход за кожей и слизистыми оболочками. Любые, 
даж е незначительные, повреждения кожи и опрелость 
могут служить входными воротами инфекции с после
дующим возникновением гнойных процессов и даж е сеп

154

ak
us

he
r-li

b.r
u



тических заболеваний. Кожа только что родившегося 
ребенка требует очень бережного ухода. С целью уда
ления слизи и следов крови, поступивших из родовых 
путей женщины, а чаще обильных скоплений смазки 
в глубоких складках кожу обрабатывают мягкой (мар
левой) стерильной салфеткой, смоченной в стерильном 
масле. Масло, используемое для этой цели (вазелино
вое, подсолнечное, персиковое), заготавливают для каж
дого ребенка в отдельном пузырьке в количестве 15 мл.

Нельзя долго оставлять смазку в складках кожи ре
бенка, так как жиры смазки разлагаются и образуют 
низшие жирные кислоты, которые раздражают кожу и 
легко приводят к опрелостям.

В случаях сильного загрязнения ребенка, при инфи
цированных околоплодных водах, при наличии у матери 
во время беременности или родов инфекции рекомен
дуется проводить детям ванны с дезинфицирующим рас
твором перманганата калия. Эта процедура должна про
должаться не более 2—3 мин при температуре 37— 38°С.

В связи с тем что родовые пути матери являются 
одним из основных источников инфицирования кожных 
покровов новорожденных патогенной микробной флорой, 
во многих родильных домах была введена обязатель
ная профилактическая обработка кожи у всех новорож
денных, которую проводят после окончания первого туа
лета. Методика ее заключается в том, что порошком 
ксероформа припудривают кожу всего тела и головы ре
бенка, особенно кожные складки на шее, в пахах, под
мышечных впадинах и в области пуповинной культи. 
В дальнейшем при каждом туалете ребенка состояние 
кожи и ее складок внимательно контролируют и по мере 
необходимости вновь припудривают их ксероформом.

Мы не считаем необходимым прибегать к этому мето
ду обработки кожи у всех новорожденных. Однако сле
дует помнить о ценных свойствах ксероформа и пользо
ваться им как антисептиком при соответствующих пока
заниях (неудовлетворительное состояние кожных покро
вов, инфицированные околоплодные воды и т. д . ) . Ксеро
форм употребляют в чистом виде и в виде 20% присыпок, 
к которым иногда добавляется стрептомицин.

Два раза в сутки (утром и днем) проводят туалет 
новорожденных: обрабатывают лицо, тщательно осмат
ривают всю кожу. Во время утреннего туалета лицо, 
ушные раковины, глаза ребенка обтирают стерильной ва
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той, смоченной в кипяченой воде или 2% растворе бор
ной кислоты. При этом надо следить, чтобы жидкость не 
попадала в наружный слуховой проход. Вместо раство
ра борной кислоты для промывания глаз можно приме
нять слабый раствор (1:8000) перманганата калия. Сли
зистую оболочку полости рта обтирать не следует. Слегка 
и неглубоко протирают ноздри ребенка, используя для 
этого жгутик из ваты, смоченный в стерильном вазели
новом масле или 2% растворе борной кислоты. В каче
стве профилактики пиодермий в Институте акушерства 
и гинекологии Министерства здравоохранения СССР во 
время утреннего туалета ежедневно (1 раз в день) про
тирают складки кожи спиртом с левомицетином или син
томицином.

R p.: S p ir i tu s  a e th y lic i  70% 100,0  
L aevom ycetin i 2 ,0  
D . S . Н аруж ное

Если у ребенка обнаруживается небольшое покрасне
ние кожи, ее смазывают стерильным растительным мас
лом. В качестве профилактики опрелостей, которые 
возникают иногда при пользовании автоклавированными 
пеленками, плохо впитывающими жидкость, можно ре
комендовать смазывание ягодиц мазью, составленной по 
следующей прописи:

R p.: B ism uth i su b n itra t is
Z in c i ox y d a ti pu lv . su b til aa  5 ,0  
A c id i b o ric i pu lv . su b til 4 ,0  
L ano lin i
V a se lin !  aa  50 ,0  
M . f .  ung .
D . S . М азь

Эту ж е мазь можно использовать и при лечении опре
лостей. Нельзя пеленать новорожденного уже использо
ванными и только подсушенными пеленками. Регулярная 
смена пеленок не менее 6 раз в сутки имеет особенно 
важное значение для предупреждения опрелостей и ин
фицирования кожных покровов. При каждом пеленании 
ребенка его необходимо подмывать. Не следует ограни
чиваться проведением его по мере надобности и в другие 
часы.

Уход за культей пуповины — обязанность врача и ме
дицинской сестры детского отделения. Во время еж е
дневного осмотра детей врач делает туалет пуповины. 
Если туалет пуповины производит сестра, то о каждом
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случае, при котором состояние пуповины или пупочной 
ранки вызывает опасения, она обязана сообщать врачу. 
Прежде чем приступить к туалету пуповины, руки моют 
с мылом и протирают спиртом. При закрытом методе 
обработки пуповины повязку, наложенную во время пер
вичной обработки, если она не загрязнена мочой и ка
лом, не трогают в течение первых 2 дней. В дальнейшем, 
во время осмотра детей, врач меняет повязку, предва
рительно протирая пупочное кольцо спиртом с грамици
дином. Такой же обработке подвергается пуповина при 
наложении скобок Роговина. После отпадения пупови
ны пупочную ранку до полной ее эпителизации ежеднев
но смазывают йодной настойкой или 10% раствором 
перманганата калия. Обычно через 2 дня ранка заж и
вает.

Большое значение для состояния кожи новорожден
ного имеет белье. Его надо стирать только с мылом, от
дельно от белья взрослых. После стирки белье обяза
тельно кипятят либо автоклавируют и проглаживают. 
Желательно организовать глажение белья при отделении 
новорожденных в специально отведенном для этого ме
сте, чтобы избежать перевозки его из прачечной после 
глажения. Чистое белье должно храниться в особых шка
фах с полками, которые обтирают раствором хлорамина 
и периодически моют горячей водой с мылом. Грязное 
белье собирают при туалете детей в закрытые баки (ж е
лательно педальные) и убирают из баков после каждого 
пеленания детей.

Большое значение в предотвращении развития инфек
ционных заболеваний имеет правильная организация об
служивания новорожденных в родовспомогательных уч
реждениях. В родильных домах для новорожденных вы
деляют специальные светлые, солнечные, сухие, хорошо 
проветриваемые палаты. На каждого новорожденного 
должно приходиться не менее 2,5 м2 площади, желатель
но 3— 3,5 м2. Полы должны быть покрашены масляной 
краской или покрыты линолеумом. В палатах новорож
денных поддерживают постоянную, без колебаний, тем
пературу: +  21—22°С для доношенных и +25°С  для не
доношенных; влажность воздуха должна быть 50—60%- 
Детские палаты вентилируют с помощью фрамуг, фор
точек, электрических вентиляторов.

Не следует устраивать детские палаты с большим ко
личеством коек. Рациональнее иметь палаты не более
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чем на 15—20 детей. Размещение родильниц и новорож
денных в небольших палатах значительно уменьшает 
опасность внутрибольничной и особенно перекрестной 
инфекции. Желательно планировать помещения так, что
бы одна палата постоянно была свободной.

В менее крупных учреждениях, где нет возможности 
выделить самостоятельные отделения новорожденных, 
детей обязательно помещают в отдельную комнату. Не
обходимо по возможности избегать скученности детей в 
палатах, что до сих пор является одной из главных при
чин периодически возникающих инфекционных заболева
ний среди новорожденных.

В целях предупреждения нарастания и пассирования 
инфекции и профилактики возникновения эпидемических 
вспышек инфекционно-токсических заболеваний среди но
ворожденных необходимо строго соблюдать цикличность 
в функционировании палат (поочередное освобождение 
и заполнение женских и соответствующих детских палат) 
и раздельное содержание здоровых и больных (инфици
рованных) детей и матерей. В этом заключается основ
ной принцип работы детского отделения, обеспечиваю
щий его эпидемиологическое благополучие.

Обнаружение в помещении родильных домов даж е 
единичных штаммов стафилококков, обладающих теми 
или иными признаками патогенности, служит тревожным 
сигналом эпидемиологического неблагополучия.

Тесное повседневное общение новорожденного во вре
мя кормления не только с матерью, но и с окружающей 
средой женских палат, обязывает акушеров и педиатров 
строго соблюдать санитарно-гигиенический режим в ста
ционаре (особенно надо следить за чистотой коек). Боль
шое значение имеют соблюдение индивидуальной гигие
ны родильниц, ежедневный туалет молочных желез — 
обмывание их теплой водой с мылом, помимо обработки 
сосков дезинфицирующим раствором (раствор фураци- 
лина, борной кислоты и т. д.) перед каждым кормлени
ем, и последующее обтирание их свежим полотенцем, 
ежедневная смена сорочки.

Для предупреждения капельной инфекции кормление 
детей матери должны проводить в стерильных масках, 
меняя их при каждом кормлении. Детей обычно подают 
на свежих пеленках, которые также служат для одного 
кормления. Кормление детей желательно проводить в ус
ловиях наименьшего движения в палатах, так как при
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движении и перемещении постельных принадлежностей 
микрофлора воздуха значительно ухудшается.

К персоналу отделения новорожденных надо предъ
являть повышенные требования в отношении соблюдения 
личной гигиены.

Основным источником стафилококковой инфекции 
в акушерско-гинекологических клиниках являются боль
ные гнойно-септическими заболеваниями кожных покро
вов, а также лица, страдающие стафилококковыми за
болеваниями из числа медицинского и обслуживающего 
персонала. Кроме больных различными формами стафи
лококковых заболеваний, важным и наиболее многочис
ленным источником инфекции являются здоровые носи
тели патогенного стафилококка (в носу, зеве и на кож
ных покровах) из числа лиц медицинского и обслужи
вающего персонала. В настоящее время в зарубежной и 
в отечественной литературе принято разделение носи
телей патогенного стафилококка на три категории (Г. Н. 
Чистович, 1969). Эпидемиологически наиболее опасны 
злостные носители патогенного стафилококка в носу, 
к которым по классификации Г. Н. Чистовича относятся 
носители, выделяющие один и тот ж е фаготип патоген
ного стафилококка в течение длительного времени. Но- 
сительство в носу всегда более массивно, при этом ста
филококк выделяется даж е при спокойном дыхании 
(Н. Б. Мордвинова. 1972). Носительство в зеве менее 
опасно, так как зачастую не бывает массивным, причем 
стафилококк выделяется в окружающую среду только 
при кашле, чиханье.

Один раз в квартал следует обследовать весь меди
цинский и обслуживающий персонал на носительство 
патогенного стафилококка. Бактериологические исследо
вания смывов со слизистой оболочки зева и носа прово
дят 3 раза с интервалом 10 дней с обязательным фаго- 
типированием выделенных штаммов. Носители, выделяю
щие один и тот ж е фаготип патогенного стафилококка, 
расцениваются как «злостные» и подлежат обязательной 
санации. Для исключения хронических заболеваний их 
обследуют у отоларингологов.

В настоящее время в родильных домах выделяют в ос
новном со слизистой оболочки носа стафилококк треть
ей фагогруппы, чаще фаготипы: 75, 77, 54, на основании 
чего они считаются эпидемическими для данного пе
риода времени.

159

ak
us

he
r-li

b.r
u



Для санации носителей патогенного стафилококка 
предложены мази на вазелиновой основе с антисептика
ми: гексахлорофен и трибаск (последний рекомендован 
Фармакологическим комитетом для санации носителей 
патогенного стафилококка). Мазь с гексахлорофеном со
держит 1%, мазь с трибаском — 5% активно действую
щего вещества. Методика санации носителей патогенно
го стафилококка состоит в следующем: мазь вносят в пе
редний отдел носа стерильным ватным тампоном. Для 
полного распределения мази производят легкий массаж  
крыльев носа в течение 1—2 мин. Гексахлорофеновой 
мазью санируют 1 раз в сутки, мазью с трибаском —
2 раза в сутки в течение 5—6 дней, не допуская переры
вов. Эффективность составляет 50— 60%- У большинства 
лиц, не поддающихся санации, как правило, выявляют 
хронические заболевания верхних дыхательных путей, 
которые требуют специального лечения.

Персонал детских палат или отделения должен пе
риодически подвергаться медицинскому осмотру специа
листов; дермато-венерологов, гинекологов, терапевтов, 
фтизиатра и т. д.

Проведение дезинфекционных мероприятий склады
вается из текущей и заключительной дезинфекции. Объ
ем работ при проведении текущей дезинфекции строго 
разделяют по отделениям родильного дома: приемный 
покой, предродовые палаты, родильные залы, послеродо
вые и детские отделения. Для проведения текущей дез
инфекции используют 1% раствор хлорамина или 0,5% 
раствор осветленной хлорной извести. Учитывая тот факт, 
что растворы хлорамина моющими свойствами не обла
дают, а наличие органических примесей в обеззараж и
вающем материале снижает его активность, все объек
ты моют предварительно мыльно-содовым раствором или 
раствором моющего средства. Применять менее концен
трированные растворы хлорамина нецелесообразно, так 
так из 64 штаммов патогенного стафилококка, выделен
ного в родильных домах, 15 устойчивы к воздействию 
хлорамина 0,2% концентрации в течение 1— 1У2 ч.

По данным Научно-исследовательского института 
дезинфекции и стерилизации Министерства здравоохра
нения СССР, высокой эффективностью при обработке по
мещений и различных объектов обладает 3% перекись 
водорода с 0,5% раствором моющего средства. Данная 
рецептура имеет преимущества перед хлорамином: от
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сутствие запаха, наличие моющих свойств позволяет 
объединить чистку и дезинфекцию в один процесс.

Влажную уборку с применением одного нз указан
ных дезинфицирующих средств в родильных домах про
водят 3 раза в день, обычно после туалета детей. Во 
время кормления детей палаты проветривают.

Заключительную дезинфекцию послеродовых палат 
и детских комнат после выписки родильниц и детей, а 
также генеральную уборку родильных залов и предро
довых палат проводят не реже одного раза в неделю 
с использованием раствора 6% перекиси водорода с 5% 
моющего средства («Новость», «Прогресс», «Сульфонол» 
и др.) или 5% раствора хлорамина. Помещение и все 
оборудование (кровати, прикроватные тумбочки, рако
вины и т. д.) протирают стерильной ветошью, обильно 
смоченной дезинфицирующим раствором. Затем помеще
ние закрывают на 1 ч, после чего моют водой стерильной 
ветошью; персонал при этом надевает чистые халаты, 
обувь, маски. После окончания уборки включают бакте
рицидные лампы на 1 — П/г ч. Уборочную ветошь стира
ют, автоклавируют при температуре +121°С  в течение 
45 мин и хранят упакованной в крафат-бумагу. После 
уборки палат, перед включением бактерицидных ламп, 
вносят прошедшие камерную обработку постельные при
надлежности (матрацы, подушки, одеяла).

Камерное обеззараживание постельных принадлежно
стей нельзя заменить проветриванием их при включенных 
бактерицидных лампах, так как при этом обеззаражива
ния не наступает. Непосредственно перед поступлением 
родильниц в палаты кровати заправляют постельными 
принадлежностями.

Большое значение имеет обеззараживание воздуха во 
всех подразделениях родильного дома. Для этих целей 
используют ультрафиолетовые лучи от ламп БУВ — ста
ционарных или переносных. Ультрафиолетовые облуча
тели (потолочные или настенные) размещают на высоте 
не менее 2 м от пола из расчета 2 Вт потребляемой мощ
ности на 1 м2 помещения.

Для обеззараживания воздуха послеродовых палат 
в настоящее время рекомендуется использовать пере
движные рецикуляцнонные воздухоочистители типа 
ВОПР-0,9 и ВОПР-1,5, предназначенные для очистки 
воздуха от пыли и снижения микробной обсемененности. 
Установлено, что воздухоочистители обеспечивают быст
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рую и эффективную очистку воздуха. Обсемененность 
его и запыленность в течение первых 15 мин работы сни
жается в 7— 10 раз.

В комплексе санитарно-гигиенических мероприятий 
большое внимание следует уделять обработке белья. 
В отделениях выделяют специальные емкости с вложен
ными в них клеенчатыми мешками, 1 раз в сутки клеен
чатые мешки с грязным бельем отправляют на склад гряз
ного белья, где санитарки отделений в специально вы
деленной для этих целей одеж де сортируют и упаковы
вают грязное белье в хлопчатобумажные мешки для от
правки в прачечную. Машину перед загрузкой чистого 
белья дезинфицируют 1% раствором хлорамина. Хранят 
чистое белье в отдельной комнате на стеллажах в упа
ковке.

Белье для детских и послеродовых палат после стир
ки в прачечной комплектуют и подвергают камерному 
обеззараживанию при наличии камеры; в отсутствие ее 
белье обеззараживают в автоклаве текучим паром в те
чение 45 мин.

Особое внимание уделяют гигиеническому содержа
нию молочных комнат. Влажную уборку с применением 
дезинфицирующих средств проводят не реже 3 раз в день. 
Стерильные емкости для сцеживания грудного молока 
раздают перед каждым кормлением, молоко разливают 
в стерильные бутылки и закрывают стерильными проб
ками.

Для исключения возможности повторного инфициро
вания глюкозы, смесей для обработки детей (вазелино
вое масло и т. д.) их получают из аптеки в мелкой ф а
совке.

Немаловажную роль в профилактике стафилококко
вых заболеваний в родильных домах играет применение 
эффективных методов стерилизации перевязочного, шов
ного материала, хирургического белья, перчаток, инст
рументария и приборов. Стерилизацию проводят различ
ными методами: влажным паром под давлением, сухим 
нагретым воздухом; растворами химических в.еществ, 
газами, гамма-лучами. Выбор того или иного метода сте
рилизации зависит от особенностей стерилизуемого объ
екта и самого метода, от его достоинств и недостатков. 
Основным требованием, предъявляемым к любому мето
ду стерилизации, является наличие у стерилизующего 
агента спороцидных свойств — уничтожение всех микро
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организмов и спор, так как без спорицидиости нет сте
рилизации.

К сожалению, в практике довольно часто используют 
средства, не отвечающие основному требованию. Д о сего 
времени для стерилизации используют метод кипячения, 
который себя не оправдал как метод стерилизации, но 
может быть рекомендован только как метод обеззараж и
вания, т. е. уничтожения вегетативных форм микроорга
низмов. Данный метод может быть применен при обра
ботке смотровых инструментов, т. е. в тех случаях, когда 
необходимо предотвратить перенос вегетативных форм 
возбудителей инфекции от больного к здоровому. Для 
этих целей может быть использован и тройной раствор, 
состоящий из 2% растворов формалина, 0,3% раствора 
фенола, 1,5% раствора двууглекислой соды, способный 
убить кишечную палочку за 45 мин, но не обладающий 
спорицидными свойствами. К таким же неэффективным 
средствам стерилизации следует отнести растворы диоци- 
да, сулемы, карболовой кислоты, этилового спирта, рок- 
кала.

Для стерилизации пригодны 6% перекись водорода 
при экспозиции 3 ч, 2% раствор глютарового альдегида 
при экспозиции 45—60 мин. Для стерилизации изделий 
из резины и пластмасс эффективны 1 % раствор йодоната 
по свободному йоду и 1—2% растворы надкислот (над
уксусная, надмуравьиная) при экспозиции 1 ч.

Самым распространенным методом стерилизации яв
ляется стерилизация нагревания влажным паром под 
давлением или горячим воздухом. Широкое использова
ние пара объясняется рядом положительных свойств, 
отвечающих основным требованиям стерилизации. Пар 
используется в паровых стерилизаторах (автоклавах). 
Этим методом стерилизуют материал, белье, инструмен
ты, детали к аппаратам, сделанные из коррозионностой
ких материалов. Институтом дезинфекции и стерилиза
ции Министерства здравоохранения СССР разработаны
3 режима стерилизации в автоклавах: +  132±2°С  в тече
ние 20 мин; + 1 2 6 ± 2 °С  в течение 45 мин. Бактериологи
ческий контроль за работой автоклавов осуществляют 
сотрудники дезинфекционных станций или дезинфекци
онных отделений санитарно-эпидемиологических станций 
один раз в квартал согласно «Методическим указа
ниям по контролю паровых стерилизаторов (автоклавов) 
в лечебных учреждениях, утвержденным Министерст
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вом здравоохранения СССР 28 ноября 1972 г. 
№ 988-72.

Не менее распространенным методом стерилизации 
является использование нагретого воздуха в воздушных 
(сухожаровых) стерилизаторах. Данный метод исполь
зуют для стерилизации режущих инструментов, стекла, 
шприцев с пометкой +200°С. В настоящее время про
мышленность освоила выпуск воздушных стерилизаторов 
СС-200, ШСС-250, которые обеспечивают равномерный 
прогрев стерилизационной камеры и незначительный пе
репад температуры, чего лишены зарубежные воздушные 
аппараты. В частности, чехословацкие суховоздушные 
шкафы дают перепад температуры порядка 20— 30°С, что 
существенно отражается на процессе стерилизации. Ре
жим стерилизации: +  160°С в течение 1 ч; +  180°С в те
чение 45 мин.

Д ля стерилизации инструментов из термолабильных 
материалов, а также приборов с оптической системой 
рекомендован газовый метод стерилизации; стерилизую
щим агентом является смесь окиси этилена с бромистым 
метилом, условно названная «ОБ», или «ОКЭБМ».

Эффективность указанных методов стерилизации так
ж е зависит от метода подготовки инструментов к сте
рилизации, т. е. от метода их мытья. В качестве моющего 
средства Научно-исследовательский институт дезинфек
ции и стерилизации Министерства здравоохранения 
СССР предложил комплекс перекиси водорода с мою
щим средством в концентрации 1:1. В качестве моющего 
средства используют «Новость», «Прогресс», «Сульфо- 
нол», триас-А.

Качество предстерилизованной обработки инструмен
тов и шприцев оценивают постановкой бензидиновой 
пробы с обязательной регистрацией результатов в ж ур
нале. Качество мойки определяют проверяя 1 % от од
новременно вымытых инструментов.

Использование эффективных методов мытья инстру
ментов, их подготовка к стерилизации, применение того 
или иного метода стерилизации и освобождение меди
цинского персонала от стерилизации на постах обеспе
чиваются путем организации централизованных стерили
зационных отделений (ЦСО) при больнице в целом. Тех
нологический процесс в ЦСО организуют таким 
образом, чтобы переходить от более грязных операций 
к более чистым. Для создания ЦСО имеются разрабо-
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тайные проекты, налажен выпуск стерилизаторов (па
ровых и воздушных) большой производительности. При
няты к серийному выпуску моечные машины для игл и 
шприцев.

В каждом родильном доме или отделении должна 
быть комната для изоляции больных детей. При отсут
ствии изолятора можно пользоваться палатой с полу- 
боксовой системой. Количество коек, предназначенных 
для изоляции детей, составляет 10%. Изоляции подле
жат дети с гнойничковыми поражениями кожи, респира
торными заболеваниями, конъюнктивитами, омфалита- 
ми, диареями и др. Смена халата, тщательная дезин
фекция рук являются необходимыми условиями 
обслуживания изолированных детей. При заболевании 
или повышении температуры родильница должна быть 
переведена во 2-е акушерское отделение. Ребенок забо
левшей матери, даж е если он остается здоровым, также 
должен быть изолирован от других детей.

Для правильного и всестороннего проведения профи
лактических мероприятий необходимы повседневный тес
ный контакт акушера и педиатра, преемственность в об
служивании беременных женщин и новорожденных 
детей.

После выписки из родильного дома ребенок должен 
находиться под наблюдением участкового педиатра. Осо
бое внимание должно уделяться детям, у которых отме
чаются пиодермия, выделения из пупочной ранки и т. д. 
При малейшем подозрении на переход местного инфек
ционного процесса в общее заболевание новорожденного 
необходимо госпитализировать.

В домашних условиях большое значение имеет предо
хранение ребенка от контактов с заразными больными.

Следует упомянуть о влиянии на здоровье детей од
ного из частых осложнений послеродового периода ма
тери — мастита, который, как правило, вызывается ста
филококком. По данным Э. И. Агроник (1969), у детей, 
матери которых болели маститом и которые вскармли
вались грудью матери во время заболевания, имеют 
место высокий процент заболеваемости, низкая прибав
ка массы тела, снижение многих показателей неспеци- 
фпческой иммунологической реактивности, повышение 
уровня стафилококкового анатоксина в крови. У неко
торых детей развивались тяжелые гнойно-септические 
заболевания (флегмоны, остеомиелит, сепсис). Дети, KQ-
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торые получали неинфицированное молоко, болели зна
чительно реже, а показатели неспецифического иммуни
тета у них находились на более высоком уровне. В свя
зи с этим большое значение имеет профилактика масти
тов, которая сводится к предупреждению трещин сосков 
и контролю за соблюдением беременной гигиенического 
режима.

При заболеваниях матери маститом ребенка нельзя 
кормить молоком из больной груди.

Итак, профилактика гнойно-септических инфекций 
может быть обеспечена четкой работой всех учреждений 
охраны здоровья женщин и детей; женской консульта
ции, родильного дома и детской поликлиники, соблюде
нием правил асептики и антисептики при уходе за ново
рожденными и тщательной личной гигиены.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Итак, в настоящее время произошел резкий сдвиг 
среди возбудителей гноеродной инфекции в сторону ста
филококка. Если, поданным Е. И. Семеновой (1969), вы- 
севаемость стафилококка на вскрытии детей, погибших 
от сепсиса в 1958 г., имела место в 60% случаев, то 
в 1975 г. она уже достигла 95% (Л. Г. Квасная и др.).

Число стафилококковых заболеваний непрерывно 
растет как у взрослых, так и у детей, причем наиболее 
часто поражаются дети раннего возраста, особенно ново
рожденные, у которых эти заболевания протекают осо
бенно тяжело и нередко являются причиной летального 
исхода.

Стафилококковая инфекция бывает иногда и причи
ной эндемических вспышек в родильных домах. Устойчи
вость стафилококка к антибиотикам значительно сказа
лась на течении стафилококковой инфекции, которое 
в последнее время приобрело заметное своеобразие, что 
затрудняет диагностику и заставляет менять лечебную  
тактику.

Развитие сепсиса, как теперь установлено, обусловле
но сочетанием особенностей микробного начала и изме
ненной реактивностью организма заболевшего ребенка.

Условно патогенные стафилококки могут вызвать сеп
тическое заболевание у детей с пониженной реактивно
стью. В сложной борьбе между микро- и макроорганиз- 
мами в инфекционном процессе ведущая роль принадле
жит макроорганизму.

Сепсис, как мы уж е подчеркивали, можно расцени
вать как фазу инфекционного процесса, развивающуюся 
при определенных условиях и состояниях организма ре
бенка. Отсюда следует, что всякий местный гнойно-вос
палительный очаг у новорожденного представляет боль-
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шую опасность и требует экстренного и рационального 
лечения.

Большую опасность для плода и новорожденного 
представляют различные заболевания матери во время 
беременности — инфекционной и неинфекционной приро
ды, первые — в связи с прямой угрозой внутриутробного 
инфицирования, вторые — как факторы, ослабляющие 
иммунитет плода и ребенка. Поэтому профилакти
ка и лечение заболеваний у беременных, осложнений 
беременности являются залогом здоровья новорож
денного.

Большую опасность для новорожденного представля
ют заболевания матери в процессе родового акта, когда 
уж е имеется нарушение в маточно-плацентарном барьере 
и существует угроза непосредственного инфицирования 
ребенка при прохождении инфицированных родовых пу
тей (эндометрит в родах и др.).

Наши исследования показали нецелесообразность 
назначения антибиотиков с профилактической целью при 
отсутствии признаков заболевания в период пребывания 
ребенка в родильном доме. Мы сопоставили особенности 
течения сепсиса, сроки его возникновения, тяжесть и ис
ходы у детей, которые получили в родильном доме анти
биотики с профилактической целью, с этими ж е показа
телями у детей, которые стали получать лечение антибио
тиками в тот период, когда возникло подозрение на 
заболевание. Никакой разницы в пользу первой группы 
детей мы не наблюдали.

Диагностика сепсиса у недоношенных вследствие их 
анатомо-физиологических особенностей чрезвычайно 
трудна. Трудности диагностики усугубляются малым 
процентом высева культуры возбудителя из крови.

В связи с этим следует подчеркнуть, что диагноз сеп
сиса ставят при наличии комплекса клинических симпто
мов и данных лабораторных исследований, но ведущее 
значение в постановке диагноза принадлежит клинике.

Большое значение имеет своевременная диагностика 
заболевания, что позволяет рано приступить к его ле
чению.

При работе с недоношенными детьми большое внима
ние следует придавать микросимптоматике болезни, 
а также антенатальному анамнезу. Знание особенностей 
течения беременности у матери иногда имеет решающее 
значение.
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Правильной оценке состояния здоровья новорожден
ного и прогноза течения местных гнойно-воспалительных 
очагов способствует также знание перенесенных патоло
гических состояний в период его рождения. Так, извест
но, что гипоксия, перенесенная внутриутробно и в период 
рождения ребенка (асфиксия, внутричерепная родовая 
травма), значительно изменяет реактивность его орга
низма: подавляется неспецифическая защита организма, 
функциональное состояние коры надпочечников, насту
пают глубокие изменения клеточного метаболизма.

У недоношенных детей чаще развивается пупочный 
сепсис, который чаще протекает в виде септицемии.

Для стафилококкового сепсиса настоящего времени 
характерны стертость симптомов, подострое течение, что 
обусловлено не только особенностями возбудителя забо
левания, незрелостью организма детей, родившихся 
преждевременно, но и лечением, которое получает ребе
нок. Применение полусинтетических пеиициллинов и дру
гих антибиотиков резерва безусловно накладывает отпе
чаток на течение сепсиса у новорожденных, уменьшает 
его проявления и способствует более продолжительному 
течению (если не происходит быстрого излечения), что 
имеет свои преимущества у недоношенных, так как в те
чение этого периода (несмотря на тяжелые условия) 
происходит определенное «дозревание» организма детей.

В то же время затяжное течение и длительное отсут
ствие явного терапевтического эффекта приводят к исто
щению резервных сил организма, развитию различных 
осложнений, в том числе одного из самых грозных — нек- 
ротически-язвенного энтероколита.

Сепсис у недоношенных протекает очень тяжело, 
сопровождается серьезными изменениями в обменных 
процессах и функционировании всех органов и систем. 
У глубоконедоношенных, менее зрелых заболевание про
текает особенно тяжело и часто имеет плохой прогноз. 
Следует все ж е подчеркнуть, что организм недоношенно
го ребенка не остается интактным к инфекции, а обнару
живает определенную степень реактивности, однако пос
ле напряженного (порой кратковременного) функциони
рования многих систем наступает их истощение. Эту осо
бенность организма недоношенных следует прежде всего 
учитывать при назначении лечения. Последнее, помимо 
антибактериальной терапии, должно носить характер 
заместительного, но ни в коем случае не стимулирующе
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го. Стимулирующая терапия у недоношенных усугубляет 
истощение многих функций их организма («подстегнутых» 
уж е инфекцией), в первую очередь иммунитета.

В настоящее время пет достоверных тестов для диаг
ностики сепсиса у новорожденных, а тем более у недоно
шенных. У последних сепсис может длительно протекать 
без клинической манифестации, без изменений в перифе
рической крови, хотя ранняя и быстрая анемизация 
должна всегда настораживать врача.

Из новых методов исследования можно рекомендовать 
определение цитохимических показателей гидролитиче
ских ферментов крови: щелочной и кислой фосфатазы  
нейтрофилов. По нашим данным и данным А. А. Арипо- 
вой (1974), цитохимический анализ при имеющихся кли
нических проявлениях сепсиса увеличивает надежность 
диагноза и уменьшает процент ошибочных заключений, 
а при скудной клинической симптоматике играет роль 
дополнительного диагностического теста.

При работе с недоношенными детьми в поле зрения 
врача должны постоянно находиться все малейшие от
клонения в статусе ребенка, каждому микросимптому 
должно придаваться большое внимание. Это может быть 
поздняя и выраженная желтуха, симптом вторично 
вскрывшегося пупка или длительно не отпадающая кро
вянистая корочка в центре пупка, иногда только полиаде- 
ния и т. д.

Постановка диагноза сепсиса у недоношенных во мно
гом зависит от искусства врача, от его наблюдательности.
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Sepsis in prem aturelly  born in fants. E. C H . NO VIK O V A , 
N. A . TA O IEV . M oskov, P u b lish in g  H ouse «M ed its in a» , . . .  pp ., i l 
lu s tra te d .

N ow adays, the pa tho logy  of in fan ts  is  h ig h ly  concerned  w ith  the 
d is e a s e s  of s tap h y lo co cca l e tio lo g y  w hich  a re  d is tin g u ish e d  by th e ir  
s e v e ri ty  and h igh le th a li ty .  O f p rim ary  im portance among such  d is e a 
se s  is  the s e p s is  of the new born in fan ts  w hich  is  becom ing  m ore p re 
v a len t now . S ince the a n tib io tic -re s is ta n t  form s of m icroorgan ism s are  
becom ing  more w id esp read  now the course  of the s tap h y lo co cca l in fe 
c tio n  is  changed now and th is  f act  g re a t ly  h in d ers  i ts  d ia g n o s tic s  and 
th e rap y . The common approach to se p s is  now  is  to tre a t  i t  as a p rob
lem  of m acroorgan ism s. Thus, a g re a t a tte n tio n  is  p a id  to  s e p s is  in 
the p rem atu re ly  born in fan ts  w here  the d is e a s e  is  e s p e c ia l ly  sev ere  
due to the sy s te m ic  p e c u lia r i t ie s  caused  by  the prem ature  b ir th . The 
book sum m arizes the reported  da ta  and the  r e s u l ts  of o b se rv a tio n s  of 
390 in fan ts  in C lin ic  fo r p rem a tu re ly  born and new born in fan ts  if  the 
In s ti tu te  of P e d ia tr ic s  of the A cadem y of M ed ica l S c ien ces  o f the 
USSR. The c h a ra c te r is tic s  of the course  o f d is e a s e  in the p rem a tu re ly  
born in fan ts  are  d e sc rib e d  and th ey  are  re la te d  in c e r ta in  c a se s  to the 
in fec tio n  pa tho logy  of the m other du rin g  p reg n an cy , the changes in  the 
m etab o lic  p ro c e sse s , the  s ta te  of the im m unolog ical re a c t iv i ty  and the 
d ia g n o s tic s  c r ite r ia  a re  g iven , too. The book g iv es  the p r in c ip le s  for 
se p s is  therapy  and i ts  p reven tion  tak in g  in to  account the  sy s te m ic  
p e c u lia r i tie s  of the p rem a tu re ly  born in fan ts  and ex h au stio n  of m any 
functions in short tim e under the e f fe c t of p a th o lo g ica l fa c to rs .
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