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ВВЕДЕННЯ У неонатологІю. ФІЗІОЛОГІЯ ПЕРІОДУ новоНАродЖеностІ

Неонатологія - розділ педіатрії, що вивчає фізіологічні особливості і хвороби дітей першого місяця життя. Розвиток неонатологічної допомоги на сучасному етапі характеризується створенням вузькоспеціалізованих служб для сім'ї, вагітних жінок, новонароджених, немовлят і дітей раннього віку, об'єднаних у перинатальні центри. Етапи медичної допомоги новонародженим дітям забезпечені роботою акушерської і педіатричних служб.

Внутрішньоутробний розвиток плода на момент початку пологових переймів носить назву антенатального періоду, що включає: гаметогенез, бластогенез (до 14 днів), ембріогенез (з 16-го до 75-го дня), фетогенез (ранній - до 180 дня і пізній - до моменту пологової діяльності). З моменту початку пологової діяльності і до народження дитини – інтранатальний період. З моменту народження дитини починається неонатальний період  її життя, що продовжується 28 днів. Неонатальний період розподіляється на ранній (перші 7 днів життя) і пізній (з 8-го по 28-й день). Функціональний стан дитини в перші хвилини і години життя характеризується реакціями адаптації органів і систем до нових позаутробних умов. Адаптаційні особливості функціональних систем плода і новонародженого залежать від стану організму матері, перебігу вагітності й пологів. Перинатальний період містить у собі антенатальний, інтранатальний  і ранній неонатальний періоди.

Малюкова смертність - число дітей, що померли на 1-му році життя на 1000 живонароджених (складає 75-85% дитячої смертності).

Неонатальна смертність - число дітей, які померли протягом  28 днів на 1000 живонароджених.

Перинатальна смертність – кількість дітей, померлих анте-, інтранатально та у перший тиждень життя, на 1000 народжених живими і мертвими.

Живонароджена дитина (ВООЗ, 1974) – дитина, яка має на момент народження самостійне дихання або будь-яку іншу ознаку життя – серцебиття, пульсацію пупкових судин або спонтанні рухи м'язів, а також, яка має масу тіла більше 500 грамів (ВООЗ) і не менше 1000 грамів (Україна).

 Доношений новонароджений – дитина, що народилася при терміні вагітності 38-42 тижні.

Недоношений новонароджений – дитина, що народилася при терміні вагітності менше 38 тижнів. Розрізняють 4 ступеня недоношеності в залежності від гестаційного віку: I ступінь – 35-37 тижнів, II – 32-34 тижні, III – 29-31 тиждень, IV – менше 29 тижнів.  За статистичними даними різних країн недоношеними народжуються від 6 до 13% дітей.

Основною ознакою недоношеннсті є гестаційний вік. Маса тіла не може бути критерієм недоношеності.

Переношеним новонародженим вважають дитину, яка народилась після 42-го тижня гестації. Частота народження таких дітей від 8 до 12%. У дітей спостерігають клінічні ознаки трофічних порушень: зниження тургору шкіри, стоншення підшкірно-жирового прошарку, десквамація, сухість і лущення шкіри, відсутність мастила, щільні кістки черепа, нерідко із закритими швами.

При порівнянні гестаційного віку і показників фізичного розвитку виділяють такі групи: 

· новонароджені зі збільшеною масою тіла, що вище середньої для даного терміну гестації на 2 сігми або яка попадає в зону 90 перцентиля і більше; 

· новонароджені з нормальним фізичним розвитком для даного гестаційного віку; 

· новонароджені з низькою масою тіла для даного терміну гестації або з затримкою внутрішньоутробного розвитку. 

     Зрілість новонародженого визначають за сукупністю клінічних, функціональних і біохімічних параметрів. У кожний віковий період особливості адаптації плода, новонародженого і немовляти визначаються його календарним віком і впливом навколишнього середовища. Стан центральної нервової системи є інформативною характеристикою зрілості. При досліджені дитини оцінюють позу, положення, спонтанну моторику, емоційні реакції, природжені безумовні рефлекси й активність смоктання. За клінічними ознаками зрілість новонародженого визначають за допомогою спеціальних таблиць за сумою балів кожної ознаки (шкала Дементьєвої, Болларда).     

Для оцінки фізичного розвитку новонароджених використовують статистичні показники основних параметрів залежно від гестаційного віку або перцентильні таблиці. Параметри фізичного розвитку новонародженого, які розміщені в Р25 - Р75 центильному інтервалі, відносяться до нормальних фізичних показників для даного гестаційного віку. Параметри фізичного розвитку новонароджених залежать від конституції і віку батьків, особливостей харчування, умов життя і порядкового номера вагітності в жінки.

ПЕРЕХІДНІ СТАНИ НОВОНАРОДЖЕНИХ

Перехідні стани шкіри. Проста еритема – реактивне почервоніння шкіри, що виникає після народження дитини. У перші години життя це почервоніння має іноді злегка ціанотичний відтінок. На 2-у добу еритема стає найбільш яскравою, і надалі інтенсивність її поступово зменшується, до середини-кінця 1-го тижня життя вона зникає.

Фізіологічне лущення шкірних покровів – крупнопластинчасте лущення шкіри, яке з’являється на 3-5-й день життя у дітей з особливо яскравою простою еритемою при її вгасанні. 

Токсична еритема відзначається у 20-30% новонароджених і виникає на 2-5-й день життя: эритематозні, злегка щільнуваті плями, нерідко із сірувато-жовтуватими папулами або пухирцями в центрі, що розташовуються частіше групами на розгинальних поверхнях кінцівок, навколо суглобів, на сідницях,



Таблиця 1.

Оцінка гестаційного віку дитини за сукупністю морфологічних критеріїв  (Боллард Дж. і співавт. , 1979)
	Ознаки
	Бали


	
	0

	1

	2

	3

	4

	5


	 Шкіра
	Желатинозна червона,    прозора


	Гладенька, рожева,         видимі вени


	Поверхневе лущення, та/або видно трохи вен
	Борозен​частість бідна,  рідкісні вени


	Пергаменто-подібна, гли​бокі борозни, судин не видно
	Зріла,  бороз​нис​та, складчас​та



	Лануго


	Відсутнє


	Рясне


	Стоншене


	Ділянки без волосся
	Більша частина без волосся 
	


	Складки на ступні


	Відсутні


	Нечіткі червоні смуги


	Складки тільки   на передній частині ступні


	Складки на 2/3 ступні


	Складки на всій підошві ступні


	

	Грудні залози


	Ледь відчутні 


	Плоскі, нав​колососко​ве    коло  від​сут​нє


	Тканина виражена, навколосос​кове коло 

1 - 2 мм


	Піднятий   сосок,  нав​колососко​ве коло 3 - 4 мм


	Тканина мо​лочної зало​зи цілком виражена, навколосос​кове коло 5 - 10 мм


	

	Вухо


	Вушна рако​вина плоска, залишається зігнутою після згинання


	Вушна рако​вина злегка  загнута,  м'я​ка, повільно розпрямля​ється після згинання
	Добре вигну​та вушна   ра​ковина, м'яка,  легко розпрямля​ється  після перегибу
	 Щільна,   сформована, з швидким      розпрямленням після перегибу
	Щільний хрящ, вухо тверде


	

	Геніталії (чоловічі)


	Мошонка   порожня, 

немає зморщок


	
	Яєчка опус​ка​ються, мошонка має складки


	Яєчка опу​щені, мо​шон​ка  складчаста


	Яєчка «під​ві​шені»,  гли​​бока  склад​час​тість мо​шонки
	

	Геніталії (жіночі)


	Клітор і малі статеві губи виступають


	
	Великі і       малі статеві губи  приблизно рівні


	Великі статеві губи  покривають малі


	Клітор і малі   статеві губи цілком закриті великими


	


Примітки: 1. Якщо один із критеріїв може оцінюватися двома показниками, то враховується найбільший. 2. Після 32-го тижня у хлопчиків яєчка знаходяться в мошонці, а в дівчаток великі статеві губи або мають однаковий розмір із малими, або більше їх.

Таблиця 2.

Оцінка нейром’язової зрілості новонародженого (Дж. Боллард і спіавт., 1979)

	Ознака
	Оцінка в балах



	
	0


	1

	2

	3
	4

	5


	 Поза немовляти
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	 Квадратне вікно (зап'ястя)
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    90 
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    60 
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     45 
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    30 
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     0 


	

	Відповідна реакція руки
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180 
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100-180 
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90-100 
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< 90 
	

	 Підколінний ріг
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160 
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130 
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110 
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90 
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< 90 

	 Симптом шарфа
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	 Притягування п’ятки до вуха
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Таблиця 3.

Гестаційний вік в залежності від сумарної оцінки

морфологічної і нейром’язової зрілості

	Сума балів
	 Гестаційний

вік, тиж.
	 Сума балів
	 Гестаційний

вік, тиж.

	5

	26

	30

	36


	10

	28

	35

	38


	15

	30

	40

	40


	20

	32

	45

	42


	25

	34

	50

	44



грудях, рідше животі, обличчі. Токсична еритема – це псевдоалергічна реакція, що розвивається під впливом неспецифічних лібераторів – охолодження, протеїнів, що всмокталися нерозщепленими з кишечника, ендотоксинів первинної бактеріальної флори кишечника.

Транзиторні особливості обміну речовин.  Катаболічна спрямованність обміну – перехідний стан, характерний для усіх дітей перших 3-х днів життя, коли калораж молока, яке може з’їсти дитина не покриває навіть потреб основного обміну.

Активізація гліколізу і ліполізу  пов'язана зі зниженням рівня глюкози в крові і підвищенням рівня кетонових тіл, неестерифікованих жирних кислот.

Транзиторні гіипокальціємія і гіпомагніємія – граничні стани, що розвиваються у деяких новонароджених, тоді як зниження рівня кальцію і магнію в крові в перші 2-і доби життя типові для усіх дітей. Причину зазначених змін розглядають у різкому підйомі секреції кальцитоніну після народження на фоні функціонального гіпопаратиреоїдизму в ранньому неонатальному періоді.

Транзиторна втрата початкової маси тіла. Незалежно від маси тіла при народженні в перші дні життя у дитини розвивається її втрата. Максимальна втрата початкової маси тіла (МВМТ) звичайно спостерігається на 3-4-й, рідше – на 5-й день. Виражають МВМТ у відсотках від маси при народженні і при сприятливому плині вагітності і пологів, в оптимальних умовах вигодовування і виходжування у здорових доношених новонароджених МВМТ, як правило, не перевищує 6%. Механізм втрати початкової маси тіла, в основному, пов'язаний із зневодненням, втратою води perspiratio insensibilis (невідчутні втрати води з диханням, потом). Відновлення маси тіла при народженні після транзиторної її втрати звичайно наступає на 6-7-й день життя.

Транзиторна гипотермія – зниження температури тіла, пов’язане зі зниженням температури навколишнього середовища відразу після народження. Далі відбувається підйом температури і на 5-6-й годині життя встановлюється гомойотермія.

Транзиторна гипертермія виникає, як правило, на 3-5-й день життя, і на цей час при оптимальних умовах виходжування частота її складає 0,3-0,5%. Температура тіла може підвищуватися до 38,5-39,5°C і вище. Дитина беспокійна, жадібно п'є, у неї відзначається сухість слизових і інші ознаки зневоднення. Сприяють розвитку транзиторної гіпертермії перегрівання і велика втрата маси тіла.

Транзиторна гіпербілірубінемія розвивається у 60-70% новонароджених на 3-й день життя і прояляється жовтяницею шкірних покровів. Нормальною  концентрацією білірубіна (Б) у сироватці пупкової крові вважають 26-34 мкмоль/л. Практично у всіх новонароджених у перші дні життя концентрація Б в сироватці крові збільшується зі швидкістю 1,7-2,6 мкмоль/л/год, досягаючи на 3-4-й день, у середньому, 103-137 мкмоль/л.  Причиною транзиторної гіпербілірубінемії є підвищений розпад еритроцитів, а також незрілість ферментних систем печінки, зокрема, глюкуронілтрансферази, яка здійснює кон’югацію білірубіну. Тому при транзиторній жовтяниці підвищення рівня Б відбувається за рахунок його некон’югованої фракції – непрямого білірубіну (НБ). Жовтизна шкірних покровів з'являється при транзиторній жовтяниці новонароджених на 3-й день життя, коли концентрація НБ досягає у доношених новонароджених 51-60 мкмоль/л, а у недоношених – 85-103 мкмоль/л. Нормалізується рівень Б на 10-14-й день життя.

Поліцитемію діагностують у новонароджених, які мають венозне гематокритне число 0,65 і вище або рівень гемоглобіну 220 г/л і вище.

Транзиторні особливості функції нирок. Рання неонатальна олігурія - відзначається у всіх здорових новонароджених перших 3-х днів життя. У першу добу життя сечовипускання частіше відсутнє.

Альбумінурія (більш точно – протеінурія) також зустрічається у всіх новонароджених перших днів життя як слідство підвищеної проникності епітелію клубочків та канальців.

Сечокислий інфаркт – відкладення сечової кислоти у вигляді кристалів у просвіті збірних трубочок. Проявляється наявністю осадку цегляно-червоного кольору, що залишається на пелюшці після сечовипускання. Зникає до кінця 1-го тижня життя. Причина підвищеного виділення сечової кислоти із сечею -  катаболічна спрямованність обміну речовин. 

Статевий криз (гормональний криз) включає стани, що з'являються у 2/3 новонароджених дітей (частіше у дівчаток). Причиною статевого кризу є надлишок в крові дитини трансплацентарних материнських естрогенів і пролактину. Набрякання молочних залоз (фізіологічна мастопатія) звичайно починається на 3-4-й день життя, далі розміри залози збільшуються, досягаючи максимуму на 7-8-й день життя. При пальпації молочні залози щільні, без гіперемії шкіри над ними. 
Десквамативний вульвовагиніт – рясні слизуваті виділення сірувато-білуватого кольору зі статевої щілини, що з'являються у 60-70% дівчаток в перші три дні життя, утримуються протягом 1-3 днів і потім поступово зникають.

Кровотеча з піхви (метрорагія) звичайно виникає на 5-8-й день життя.


До проявів статевого кризу відносять також: арборизацію носового слизу; гіперпігментацію шкіри навколо сосків і мошонки у хлопчиків; набряк зовнішніх статевих органів (тримається 1-2 тижні, а іноді довше, але проходить самостійно без лікування; відзначається у 5-10% новонароджених); помірне гідроцеле.

Основні принципи надання допомоги немовлятам у пологової залі

Відразу ж після народження голівки необхідно видалити рідину, що складається з навколоплідних вод, слизу і крові з порожнини рота і носоглотки за допомогою катетера, сполученого з електровакуумним відсосом. Дитину приймають на підігрітий лоток, вкритий стерильними пелюшками, розташований у ніг матері і виконують повторну аспірацію з порожнини рота і носоглотки, перев'язку пуповини, профілактику бленореї, показують дитину матері і викладають їй на живіт. Паралельно оцінюють стан новонародженого за шкалою В. Апгар (1953). 

Потім на пуповиний залишок накладають скобу або лігатуру. Перевагу  накладанню лігатури надають у випадку наявності товстої і соковитої пуповини, резус-негативної крові у матері, малої маси при народженні, а також при тяжкому стані при народженні. Проводять первинну обробку шкірних покровів, зважування, вимір довжини тіла, кола голови, кола грудей і сповивання. Неодмінно перед переведенням матері і дитини до післяпологового відділення немовля прикладають до грудей матері, що має важливе значення для формування імунологічного захисту дитини в зв'язку з високим вмістом у молозиві секреторного імуноглобуліну А. 

ЗАТРИМКА ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО РОСТУ І РОЗВИТКУ

Затримку (уповільнення) внутрішньоутробного росту і розвитку плода (ЗВУР) діагностують у дітей, які мають недостатню масу тіла при народжені для їх гестаційного віка, при цьому маса тіла нижче 10 центиля та/або морфологічний індекс зрілості відстає на 2 і більш тижнів від дійсного гестаційного віку. ЗВУР не є самостійним захворюванням, а зустрічається при різноманітних видах екстрагенітальної і акушерської патології у матері. 

В патогенезі ЗВУР має значення велика кількість чинників. Хронічні і гострі захворювання матері, різноманітні ускладнення вагітності, нераціональне харчування, професійні шкідливості, паління, алкоголізм, наркоманія матері призводять до розвитку хронічної маточно-плацентарної недостатності, у результаті якої порушується надходження кисню і поживних речовин до плода. В таких випадках морфологічний і функціональний розвиток дитини не відповідає терміну гестації. При впливі  несприятливих чинників в останньому триместрі вагітності, як правило, констатується відставання лише маси тіла від гестаційного віку плода (гіпотрофічний варіант ЗВУР). Якщо плід знаходиться в несприятливих умовах, починаючи з другого триместру вагітності, при народженні наявне відставання і в масі, і в довжині тіла (гіпопластичний варіант ЗВУР). Порушення пропорцій тіла, що часто сполучаються з дизембріогенетичними стігмами і вадами розвитку, відносять до диспластичного варіанту ЗВУР і спостерігають у дітей із хромосомними і геномними порушеннями, а також при внутрішньоутробних генералізованих інфекціях. 

Класифікація ЗВУР

1. За етіологічними чинниками:

    - материнські;

    - плацентарні;

    - плодові;

    - поєднані

2. Клінічний варіант:

    - гіпотрофічний (асиметричний) - маса тіла нижче 10 центиля, довжина тіла в нормі;

    - гіпопластичний (симетричний) – маса і довжина тіла нижче 10 центиля;

    - диспластичний – маса і довжина тіла нижче 10 центиля + вади розвитку та/або більше 10 стігм дизембріогенезу.

3. Ступінь тяжкості:

    - легкий – дефіцит 1,5-2 сігми, зона 10 центиля;

    - середній – дефіцит від 2 до 3 сігм, зона 3 центиля;

    - тяжкий – дефіцит більше 3 сігм, нижче 3 центиля.

4. Перебіг інтра - та неонатального періодів:

    - без ускладнень;

    - ускладнений.

5. Ускладнення ЗВУР:

    Ранні неонатальні: асфіксія, синдром аспірації меконію, гіпотермія, поліцитемія, гіпоглікемія, гіпокальціємія, геморагічна хвороба новонароджених, внутрішньочерепні крововиливи, гіпербілірубінемія.

    Пізні неонатальні: анемія, інфекції, дизбактеріоз, постгіпоксична енцефалопатія.

Таблиця 4.

Клініко-діагностичні ознаки ЗВУР

	Ознаки
	 Легка
	 Середньої ваги
	 Важка

	 Дефіцит маси тіла відносно   довжини тіла
	 Більше 1,5 сігм (зона 10 центиля)
	 Більше 2 сігм (зона 3 центиля)
	 Більше 3 сігм (нижче 3 центиля) 

	Трофічні розлади шкіри
	 Відсутні або зни​жена еластичність
	 Шкіра суха, бліда, лу​щиться, можуть бути тріщини
	 Шкіра зморшкувата, су​ха з пластинчастим лу​щен​ням, бліда, часто - із тріщинами

	Підшкірний жи​​ровий прошарок
	 Скрізь стоншений
	 Відсутній на животі
	 Відсутній скрізь

	Тургор тканин
	 Не змінений та/або декілька знижений
	 Значно знижений. В'я​лі поперечні зморшки на кінцівках
	Зморшки шкіри на сідни​цях, обличчі, тулубі, продольні зморшки на кінцівках  

	М'язова маса
	 Не змінена
	 Зменшена, особливо на сідницях і стегнах

	Голова
	Коло у межах нор​ми, волосся не змінене, густе 
	Здається великою, на 3 см і більше перевищує коло грудей, шви широкі, велике тім'ячко западає, краї його піддатливі, м'які

	Перебіг раннього неонатального періоду
	Або без усклад​нень, або з яви​ща​ми надмірного по​логового стресу, нетяжкими об​мін​ними пору​шен​ня​ми, іноді - з озна​ками енергетичної недостатності. 
	Звичайно ускладне​ний: асфіксія або сим​птоми хронічної внут​ріш​ньоутробної гіпок​сії, термолабільність, часто ознаки полі​ци​темії, гіпоглікемії, гі​по​кальциємії, гіпер​бі​лі​рубінемія, іноді су​до​ми, респіраторні по​ру​шення, набряки, ге​морагічний синдром, м'язова гіпотонія, гіпорефлексія.  
	Як правило, ускладнений з домінуванням ознак ура​ження мозку, серце​во-судинної системи, ін​фек​цій, анемії. Харак​тер​на пізна поява смок​таль​ного рефлексу, виражена термолабільність, часто обмінні порушення, геморагічний синдром. 


     Діагностика:

· оцінка відповідності гестаційному віку по сукупності морфологічних і функціональних критеріїв (шкала Дж. Болларда і співавт.);

· оцінка параметрів фізичного розвитку за таблицями сігмальних відхилень і центильними таблицями у відповідності з терміном гестації;     

· масо-ростовий індекс (у нормі він складає 60-70), при I ступені гіпотрофії – 55-59, при II – 50-54, при III – нижче 50.

     Лікування ЗВУР

1.Додаткове зігрівання.

2. Годування: при відсутності протипоказань після пробного давання дистильованої води дитину починають годувати зцідженим грудним молоком із пляшечки не пізніше ніж через 2 години після народження. Розрахунок кількості молока – як для недоношених.

3. Медикаментозна терапія:

    - вітамін К (вікасол) 2-3 мг в/м;

    - біфідумбактерін по 2 дози 2 рази на день;

    - при тяжкому ступені ЗВУР, асфіксії, СДР – вітамін Е по 10 мг/кг на день 3-5 днів;

    - при гіпоглікемії – 20 % розчин глюкози по 2-4 мл/кг (швидкість 1 мл/хв.) і далі 10% розчин;

    - при гіпокальціємії – 2 мл/кг 10% розчину кальцію глюконату;

    - ферменти (за даними копроцитограми).

Гіпоксія ПЛОДа

Внутрішньоутробна гіпоксія плода (ГП) – патологічний стан, що розвивається під впливом кисневої недостатності під час вагітності та у пологах. 

У патогенезі ГП і асфіксії новонародженого основним є фетоплацентарна недостатність при акушерській та екстрагенітальній патології. Порушення структури плаценти і процесів мікроциркуляції в ній при пізніх гестозах вагітних, вплив лікарських препаратів та інших шкідливих чинників призводять до хронічного кисневого голодування плода, що супроводжується зниженням гіпоксемією, гіперкапнією, декомпенсованим ацидозом, порушенням водно-електролітного обміну, зниженням рівня кортикостероїдів. Це, у свою чергу, викликає порушення функції центральної нервової і серцево-судинної систем, регуляції гомеостазу, підвищення проникності судин, зниження імунологічної реактивності організму плода. 

Чинники високого ризику розвитку антенатальної гіпоксії плода:

· переношена вагітність;

· тривалі (більше 4 тижнів) гестози вагітних;

· багатоплідна вагітність;

· загроза переривання вагітності;

· цукровий діабет у вагітної;

· кровотечі та інфекційні захворювання в ІІ-ІІІ триместрах вагітності;

· тяжкі соматичні захворювання вагітної;

· паління або інші види наркоманії вагітної;

· затримка внутрішньоутробного розвитку плода або інші захворювання, виявлені при ультразвуковому або інших дослідженнях плода.

Чинники високого ризику розвитку інтранатальної гіпоксії плода:
· кесарів розтин (плановий або екстрений);

· тазове, сідничне або інші аномальні передлежання плода;

· передчасні або пізні пологи;

· безводний проміжок більше 24 або менше 6 годин, стрімкі пологи – менше  4 годин у жінки, яка народжує вперше та 2 годин при повторних пологах;

· передлежання або передчасне відшарування плаценти, розрив матки;

· використання акушерських щипців, вакуум-екстрактору та інші акушерські втручання у пологах;

· невідповідність розмірів голови плода та розмірів малого таза матері;

· гостра гіпоксія в пологах у матері (шок, декомпенсація соматичних хвороб, отруєння та ін.);

· розлади плацентарно-плідного (пуповинного) кровообігу при тугому обвитті, справжніх вузлах, натягуванні малої по довжині пуповини, випадінні її петель, притисненні їх головою (так само як і петель, які не випали) до стінки пологових шляхів;

·  хвороби серця, легень і мозку  плода, діагностовані при УЗД як до, так і у пологах;

· аномальна частота серцебиття плода;

· меконій в навколоплідних водах, багатоводдя або невелика кількість навколоплідних вод;

· наркотичні і інші анальгетики, введені матері за 4 години і менше до народження дитини, загальний наркоз у матері. 

Основні клінічні прояви гіпоксії плода: порушення ЧСС (спочатку тахі-, потім брадикардія), погіршення звучності серцевих тонів (на початку невеличке посилення, а потім наростає глухість тонів); поява аритмії, зниження інтенсивності прямувань плода, домішки меконію в навколоплідних водах, зміна показників КЛС навколоплідних вод і крові плода.

Шляхи пристосування плода до наростаючої гіпоксії:

· фізіологічний – підвищення симпатичної активності (активація синтезу норадреналіну і адреналіну парагангліями і мозковим прошарком наднирників);

· метаболічний – активація анаеробного гліколізу;

· фармакологічний – підвищення синтезу ГАМК - гальмуючого медіатора в головному мозку, а також ендогених опіатів, аденозину.

Діагностика гіпоксії плода може бути тільки комплексною. Одним із найпростіших і поширених методів контролю за функціональним станом плода під час вагітності та у пологах є реєстрація його серцевої діяльності. 

АСФІКСІЯ НОВОНАРОДЖЕНОГО

Асфіксія в пологах – часте й загрозливе перинатальне ускладнення. Щорічно у світі чотири мільйони дітей народжуються в асфіксії, 840 тисяч  із них помирають, ще стільки ж дітей надалі мають порушення діяльності ЦНС (65% дітей, що перенесли асфіксію середньої тяжкості і 97% дітей, що народилися у тяжкій асфіксії). Асфіксія займає одне з перших місць в структурі перинатальної смертності серед доношених дітей – приблизно 19 %. 

Асфіксія новонародженого -  патологічний стан, що загрожує життю, обумовлений порушенням газообміну у вигляді нестатку О2 і надлишку СО2, що супроводжується метаболічним ацидозом. Слово «асфіксія» перекладається як «без пульсу», але традиційно це поняття означає ядуха.

Асфіксія у 80% випадків є продовженням гіпоксії плода, тому для них характерні загальні етіологічні та патогенетичні чинники.   

Головні механізми, що призводять до гострої асфіксії новонароджених:

· переривання кровотоку через пуповину (справжні вузли пуповини, здавлення її, туге обвиття пуповиною навколо шиї або інших частин тіла дитини);

· порушення обміну газів через плаценту (передчасне повне або неповне відшарування плаценти, передлежання плаценти та ін.);

· неадекватна гемоперфузія материнської частини плаценти (надмірно активні перейми, артеріальна гіпотензія або гіпертензія у матері будь-якої етіології);
· погіршення оксигенації крові матері (анемія, серцево-судинні захворювання, дихальна недостатність);

· недостатність дихальних зусиль новонародженого (ятрогена – вплив медикаментозної терапії матері, антенатальне ураження мозку плода, природжені вади розвитку легень плода та ін.).

При дії зазначених механізмів порушується газообмін і розвивається кисневе голодування тканин. При гіпоксії частіш за все страждають більш диференційовані і молоді в еволюційному відношенні тканини, як-от  головний мозок. При короткочасній гіпокії зміни в нервовій системі носять зворотний характер і проявляються розладами кровообігу і ліквородинаміки (розширення і переповнення судин кров'ю, підвищення проникності судинної стінки та ін.). При тривалому кисневому голодуванні відбуваються незворотні зміни мозку та інших органів плода (легені, серце, нирки, надниркові залози, печінка) внаслідок крововиливів, ішемії, набряку, дистрофії, некрозів. 

В патогенезі гіпоксії відбувається замикання багатьох «порочних кіл» – порушення оксигенації призводить до змін гемодинаміки, які, в свою чергу, посилюють тканинний ацидоз. Тяжка асфіксія виявляється зриванням компенсаторних механізмів, патологічним ацидозом, артеріальною гіпотензією, порушенням проникності клітинних мембран, гіповолемією, електролітними порушеннями. Найбільш грозним ускладненням є ішемія головного мозку, слідством якої є дегенеративні зміни. 

Для оцінки ступеня тяжкості асфіксії використовують шкалу Апгар, в якій основними показниками життєдіяльності новонародженого обрані: серцебиття, дихання, м'язовий тонус, жвавість рефлексів, колір шкірних покровів. 

Кожен із названих критеріїв оцінюють за двобальною системою (0,1,2). Остаточний висновок про стан дитини роблять на основі суми балів за всіма 5 переліченими вище критеріями. 

Оцінку стану дитини проводять на 1-й хвилині і через 5 хвилин після народження. Легкій асфіксії відповідає оцінка в 6-7 балів, середньотяжкій – 4-5 балів і тяжкій – 1-3 бали. Легка асфіксія розцінюється як  кардіо-респіраторний синдром внаслідок депресії дихального центру, яка найчастіше зустрічається при застосуванні седативних, знеболюючих препаратів, наркозі. На відміну від асфіксії для цього синдрому не характерний розвиток ацидозу.
 Таблиця 5.

Шкала В. Апгар (1953)

	Клінічна 

ознака
	Оцінка в балах

	
	0
	1
	2

	Серцебиття
	Відсутнє
	Менше 100 за 1 хв.
	Більше 100 за 1 хв.

	Дихання
	Відсутнє
	Брадипное, нерегулярне
	Нормальне, крик голосний

	 Тонус м’язів
	Відсутній
	Легке згинання кінцівок
	Активні рухи

	Рефлекторна збуд​ливість (реакція на катетер)
	Відсутня
	Гримаса
	Чхання, кашель

	Колір шкіри
	Генералізована блідість або ціаноз
	Рожевий колір тіла, ціаноз кінцівок
	Рожевий


Діагноз базується на оцінці стану дитини за шкалою Апгар на 1-й та 5-й хвилинах життя, дослідженні КЛС, електролітів та газів крові, вимірюванні АТ, даних ЕКГ, ЕхоЕГ. 

Профілактика гіпоксії плода та асфіксії новонародженого

1. Профілактика та інтенсивна терапія акушерської й екстрагенітальної патології.

2. Своєчасне і бережливе родозавершення при гіпоксії плода.

3. Своєчасне звільнення  дихальних шляхів.

4. Своєчасне перев’язування пуповини.

5. Своєчасна госпіталізація вагітних підвищеного ризику.

6. Інтенсивна терапія хронічної та/або гострої гіпоксії плода, асфіксії новонародженого; дострокові пологи при відсутності ефекту від проведеної  терапії гіпоксії плода. 

ПОЛОГОВА ТРАВМА. ПеринатальнІ УРАЖЕННЯ ЦНС

Термін «пологова травма» об'єднує порушення цілості (і звідси, розлади функції) тканин і органів дитини, що виникли під час пологів. Перинатальна гіпоксія і асфіксія у пологах часто супроводжуються пологовими травмами, але можуть бути й одним із патогенетичних ланцюгів їхнього виникнення. 

Етіологія. Пологовий травматизм може бути наслідком аномалій положення плода в пологах (тазове передлежання та інші), великої маси тіла дитини, зменшення розмірів та ригідності пологових шляхів, затяжні і надмірно швидкі (стрімкі) пологи, глибока недоношеність і переношеність, акушерські втручання - повороти на ніжку, накладання порожниних або вихідних щипців, вакуум-екстракція. 

Алгоритм надання первинної допомоги дитині, народженій в асфіксії
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Тривала внутрішньоутробна гіпоксія, що мала місце як до, так і в пологах, збільшує можливість пологового травматизму навіть при нормальному плині пологового акту.

Основною причиною неонатальної гіпоксично-ішемічної енцефалопатії є неадекватне надходження кисню в тканини мозку внаслідок комбінації гіпоксемії та ішемії. Спочатку перинатальна гіпоксія викликає перерозподіл кровотоку між органами, а також гіпоксемію та гіперкапнію, що, в свою чергу, веде до порушень судинної ауторегуляції, а подальше збереження гіперкапнії і гіпоксемії – до зниження артеріального тиску і швидкості мозкового кровотоку, що формує ішемічне ураження мозку. З іншого боку, підвищення артеріального тиску як реакція на гіпоксію закономірно призводить до збільшення швидкості мозкового кровотоку, що може сприяти розвитку крововиливу. 

Частота пологових травм за Р.Е. Берманом (1991) складає від 2 до 7 на 1000 народжених живими, за даними інших авторів до 6-8 %.
В даний час сформувалися два основних принципи в підході до клінічної класифікації гіпоксично-ішемічних уражень ЦНС: стадійний (фазовий), що використовується в Україні, та синдромологічний, який переважно використовують  за кордоном. 

Класифікація уражень нервової системи новонароджених, прийнята в Україні (Мартинюк В.Ю., 2001) передбачає розподілення неврологічних порушень періоду новонародженності на 6 основних груп в залежності від головного механізму ушкодження:

I. Пологова травма нервової системи.
II. Гіпоксично-ішемічні ураження центральної нервової системи. 
III. Ураження нервової системи при інфекційних захворюваннях, специфічних для перинатального періоду.
IV. Гемолітична хвороба плода і новонародженого. Інші метаболічні енцефалопатії.

V. Природжені вади розвитку нервової системи, деформації і хромосомні аномалії.

VI. Інші захворювання і патологічні стани нервової системи, що діагностуються в неонатальному періоді. Поєднані чинники уражень.

Крім головного пошкоджуючого чинника у кожній з цих груп виділяються: нозологічна форма, ступінь тяжкості ушкодження й основні неврологічні симптоми і синдроми. 

I. Перинатальні ушкодження головного мозку

Внутрішньочерепні крововиливи (ВЧК). Розрізняють субдуральні, епідуральні, субарахноіидальні, пери- і інтравентрикулярні, паренхиматозні, внутрішньомозжечкові і інші ВЧК. 
Частота ВЧК дуже варіює. Серед доношених вона складає 1:1000, у недоношених із масою тіла менше 1500г доходить до 50%.

Етіологія:
- пологовий травматизм;

Таблиця 6.

КЛІНІЧНА КЛАСИФІКАЦІЯ ПОРАЗОК НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ У НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ И
ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ  (за Ю.А.Якуніним і співавт.)
	Період дії шкідливого чинника

	Етіологія (доміну​ючий чинник)

	Клінічна форма енцефалопатії (за ступенем тяжкості)

	Період хвороби

	Рівень ураження

	Клінічні синдроми



	I. Пренаталь​​ний: 

а) ембріо​наль​ний 

б) ранній фетальний (до 28 тижнів.) 
II. Перина​тальний: 

а) антена-тальний (пізній  фетальний      

після 28 тижн.) 

 б) інтрана​тальний 

в) неона-тальний

	Гіпоксія (асфіксія) 

Травма 

Інфекція 

Інтоксика​ція 

Природжені порушення метаболізму 

Хромосомні аберації 

Неуточнені і  некласифіковані стани

	Легка форма 

В основі: порушення гемоліквородинаміки (дисциркуляторні розлади, зворотні морфофункціональні адаптаційні зсуви)
Форма середньої тяжкості 

В основі: нябряково-геморагічні явища, природжена недостатність функціональних систем, дистрофічні зміни, вогнищевий гліоз
Тяжка форма

В основі: набряк мозку, масивний крововилив, глибокі порушення метаболізму,  грубий дефект розвитку, дегенеративні зміни, атрофія, гліоз

	Гострий період (7-10 днів, до 1 міс.)

Підгострий (ранній відновний період - до 3 міс.) 

Пізній відновний період (від 4 до 12 міс. , іноді до 2 років)

	Оболонки мозку      і лікворопро​відні  шляхи Кора го​ловного мозку 

Підкоркові структури 

Стовбур 

Мозочок 

Спинний мозок 

Периферич​ні нерви 

Поєднані форми

	Синдроми гострого періоду: 

1. Підвищеної нервово-рефлекторної збудливості 

2. Загального пригнічення (млявість, адинамія)

3. Гіпертензивний 

4. Гідроцефальний 

5. Судорожний 

6. Кома

Синдроми відновного періоду 

1. Астеноневротичний 

2. Вегетативно-вісцеральних дисфункцій 

3. Рухових порушень (центральні і периферичні парези, паралічі) 

4. Епісиндром 

5. Гідроцефальний

6. Затримки психомоторного і передмовного розвитку: 

а) із переважанням порушень статико-моторних функцій; 

б) із переважанням порушеннь психіки



Таблиця 7.

Класифікація гіпоксичної енцефалопатії  H. B. Sarnat, M. S. Sarnat, 1976 (фазовий принцип)

	Показники 
	I стадія
	 II стадія
	 III стадія


	Рівень свідомості
	 Занепокоєння
	 Летаргія
	 Ступор

	 Нервово-м'язовий контроль

	М'язовий тонус
	 Нормальний
	 Легка гіпотонія
	 Млявість



	Поза 
	Легка дисталь​на флексія
	 Значна дистальна флексія
	 Непостійна децеребрація

	Периостальні рефлекси
	Підвищені
	Підвищені
	Знижені або пригнічені

	Сегментарний міоклонус
	Є
	Є
	Відсутній

	 Комплексні рефлекси

	Ссання
	Ослаблене
	Ослаблене або відсутнє
	Відсутнє

	Моро
	Підвищений із низьким поро​гом чутливості
	Ослаблений, неповний, високий поріг чутли​вос​ті
	Відсутній

	Окуловестибуляр​ний
	Нормальний
	Підвищений
	Відсутній або ослаблений

	Шийно-тонічний
	Легкий
	Підвищений
	Відсутній



	Вегетативна реакція

	Тип вегетативної реакції
	Симпатичний
	Парасимпатичний
	Обидві реакції пригнічні

	Зінниці
	Мідріаз
	Міоз
	Варіюють, неадекватні, зниження фотореакції 

	Серцебиття
	Тахікардія
	Брадикардія 
	Варіює



	Бронхіальна і слинна секреція
	Знижена 
	Підвищена
	Варіюють

	Перистальтика кишечника
	Нормальна або знижена
	Посилена, діарея 
	Варіює

	Судоми
	 Немає
	Фокальні або мультифокальні
	Рідкісні, за винятком децеребрації

	ЕЕГ
	Нормальна
	Спочатку низьковол​но​ва  (- і (-крива; пізніше періодичний патерн; 1-1,5 Гц пік-хвиля при судомах
	 Спочатку періодичний патерн із ізопотенці​аль​ними фазами; пізніше - ізопотенціальна лінія



	Перебіг
	Менше доби
	2-14 днів
	Від часів і до тижнів


- перинатальна гіпоксія і викликані нею важкі гемодинамічні (особливо виражена артеріальна гіпотензія) і метаболічні порушення (патологічний ацидоз, надмірна активація перекисного окислювання ліпідів);

- перинатальні особливості коагуляційного і тромбоцитарного гемостазу (зокрема дефіцит вітамін К-залежних факторів коагуляційного гемостазу);
- малий гестаційний вік дитини;

- внутрішньоутробні вірусні і мікоплазмені інфекції, що викликають  ураження стінки судин, печінки, мозку;
- нераціональний догляд і ятрогені втручання (швидкі внутрішньовенні вливання, неконтрольована надмірна кисневотерапія та ін.)

Спричиняючі чинники: невідповідність розмірів голови плода і пологових шляхів, швидкі або стрімкі пологи, неправильне накладання акушерських порожнинних щіпців, вакуум-екстракція плода, кесарів розтин, хронічна внутрішньоутробна гіпоксія. Пологова травма головного мозку і гіпоксія патогенетичо пов'язані одне з одним і, як правило, поєднуються, причому в одних випадках ушкодження тканин головного мозку та ВЧК є наслідком важкої гіпоксії, в інших – її причиною. Співвідношення травматичних і нетравматичних крововиливів у мозок та його м'які оболонки складає 1:10. 

Патогенез. Субдуральні (СДК), епідуральні (ЕДК) крововиливи частіше є слідством травматичного ушкодження в пологах (виникає надмірне здавлення черепа у вертикальній і лобово-потиличній площинах із розривом поверхневих вен великих півкуль або венозних синусів задньої черепної ямки); внутрішньошлуночкові (ВШК), субарахноїдальні (САК) та перивентрикулярні крововиливи (ПВК) частіше виникають у недоношених дітей і обумовлені переважно гіпоксично-ішемічним ушкодженням ендотелію капілярів і венул із розвитком венозного застою і наступної появою дрібнокрапчастих крововиливів у мозок. До основних причинних чинників порушеного гемостазу в усіх дітей із ВЧК можна віднести також дефіцит прокоагулянтів і інших чинників систем зсідання, антизсідання та фібринолізу, що призводить до ішемічно-тромботичних уражень мозку. 

Клініка. Найбільше типовими проявами будь-яких внутрішньочерепних крововиливів у новонароджених є:

1) раптове погіршення загального стану дитини з розвитком синдрому пригнічення або/і гіперзбудливості, судорожного синдрому;

2) зміна характеру крику;

3) вибухання великого тім'ячка або його напруження;


4) аномальні рухи очних яблук;

5) порушення терморегуляції (гіпо- або гіпертермія);

6) вегетовісцеральні розлади (зригування, патологічна втрата маси тіла, метеоризм, кишкові дисфункції, тахіпное, тахікардія, розлади периферичного кровообігу);

7) псевдобульбарні та рухові розлади;

8) прогресуюча постгеморагічна анемія;

9) ацидоз, гіпоглікемія, гіпербілірубінемія та інші метаболічні порушення;
10) приєднання соматичних розладів (серцево-судинна, дихальна, ниркова, печінкова, надниркова недостатність та ін.), а також інфекційних захворювань (менінгіт, сепсіс, пневмонія та ін.).
Епідуральні крововиливи (ЕДК) - виникають між внутрішньою поверхнею кісток черепа і твердої мозкової оболонки і не поширюються за межи черепних швів. Ці гематоми утворюються при тріщинах і переломах кісток своду черепа з розривом судин епідурального простору. ЕДК часто сполучаються з зовнішніми кефалогематомами. 

У клініці характерна послідовність розвитку симптомів: після нетривалого "світлого" проміжку (від 3 до 6 годин) розвивається синдром здавлення мозку, що проявляється різким занепокоєнням через 6-12 годин після травми, прогресивним погіршенням стану дитини аж до розвитку коми через 24-36 годин. Типовими симптомами є розширення зінниці на ураженій стороні, клоніко-тонічні судоми, геміпарез на протилежній локалізації гематоми стороні, асфіксія, брадикардія, артеріальна гіпотонія, застійні соски зорового нерву.
Субдуральні крововиливи (СДК) - виникають при деформації черепа зі зсувом його пластин. Джерелом крововиливів є венозні синуси і судини мозжечкового намету. СДК частіше спостерігаються при тазовому передлежанні і можуть сполучатися із субарахноїдальними крововиливами. 

Субдуральний супратенториальний крововилив частіше зустрічається у доношених масою понад 4000 г і переношених, у 40% випадків - двобічні. Зустрічаються такі варіанти клінічних проявів: бессимптомний перебіг; вогнищеві неврологічні порушення, що розвиваються в перші 72 години життя: геміпарез (на стороні, протилежній гематомі); відхилення очей у бік, протилежну геміпарезу («очі дивляться» на гематому); розширення зінниці на стороні ушкодження; фокальні (вогнищеві) судоми; гіпертензивний синдром різного ступеня вираженості або гіперзбудливість.  

Найбільше доступний і інформативний метод діагностики – це нейросонографія (НСГ). КТ та МРТ – найбільш інформативні методи діагностики СДК надпівкульної локалізації. Крововилив візуалізується у вигляді «серпоподібної» зони підвищеної щільності, що прилягає до своду черепа. 

Субдуральний субтенторальний (інфратенториальний) крововилив. Зустрічаються рідко. Розрізняють 2 варіанти плину: катастрофічний – з перших хвилин і годин життя розвиваються ознаки здавлення стовбура головного мозку: прогресуюча втрата церебральної активності – кома, поза опістотонуса, розбіжна косоокість, порушення зіничних реакцій, плаваючі рухи очних яблук, фіксований погляд. Прогресування дихальних і серцево-судинних порушень; відстрочене або  підгостро-прогрессуюче – після періоду відносного спокою (тривалістю від декількох годин або днів, рідше тижнів) наростають ознаки внутрішньочерепної гіпертензії (напруження тім'ячка, розширення потиличного шва, порушення, часті тонічні судоми) і компресії стовбура мозку (дихальні і серцево-судинні порушення, окорухові розлади, бульбарний синдром). Найчастіше закінчується летально. Відзначається прогресуюче зниження АТ, брадиаритмія, анемія.  

На НСГ - деформація IV шлуночка; в окремих випадках визначаються зони підвищеної ехогенності в області структур задньої черепної ямки. Виявляються тромби у великій цистерні мозку; КТ дозволяє виявляти великі гематоми задньої черепної ямки, що візуалізуються як зони підвищеної щільності; МРТ найбільш інформативна для виявлення незначних за об’ємом гематом при підгострому плині. 

Субарахноїдальні крововиливи (САК) виникають в результаті порушення цілісності менінгеальних судин. Найбільш часта їх локалізація – тім’яно-скронева ділянка півкуль великого мозку і мозочку. Кров, осідаючи на оболонках мозку, викликає їх асептичне запалення і надалі призводить до рубцово-атрофічних змін у мозку та його оболонках, порушенню ліквородинаміки. 

Клінічні прояви САК: або відразу після народження, або через декілька днів з’являються занепокоєння, "мозковий" крик, інверсія сну, діти лежать із широко розкритими очима, вираз обличчя насторожений або тривожний, підвищена рухова активність через гіперестезії, м'язовий тонус та вроджені рефлекси. Гіпертензивно-гідроцефальний синдром проявляється запрокиданням голови, блюванням, судомною готовністю або судомами, косоокістю, симптомом Грефе, зглаженістю носогубних складок, вибуханням тім’ячок, розходженням черепних швів, ригідністю м'язів потилиці та ін. У соматичному статусі спостерігається жовтяниця, частіше гіпертермія, анемія. Характерними для САК змінами в лікворі є: еритроцити, підвищений рівень білка, ксантохромія, лімфоцитарний цитоз. 

Пери- та інтравентрикулярні крововиливи (ПІВК) - бувають одно- та двобічними. Розвиваються переважно у недоношених або незрілих новонароджених у 35-65% випадків. У 60-70% хворих вони є "клінічно німими" і діагностуються за допомогою комп’ютерної томографії та НСГ. При великих крововиливах відзначають зниження гематокриту, анемію, жовтяницю, вибухання великого тім’ячка, зміни в руховій активності, падіння м’язового тонусу, зникнення смоктального та ковтального рефлексів, напади апное, очну симптоматику (ністагм, відсутність реакції на світло та ін.), зниження АТ, брадикардію та гіпертермію.

Розрізняють 4 ступеня внутрішньошлуночкових крововиливів (по Papile):
I ступінь – субепендимальний крововилив; 

II ступінь – субепендимальний + інтравентрикулярний без вентрикуломегалії; 

III ступінь – субепендимальний + інтравентрикулярний з вентрикуломегалією; 

IV ступінь – субепендимальний ( інтравентрикулярний ( перивентрикулярний. 

Зустрічаються 2 основних варіанти перебігу: поступовий (хвилеподібний) і катастрофічний. Катастрофічний перебіг: короткочасні рухові порушення раптово зміняються прогресуючим пригніченням церебральної активності з переходом у кому. Глибоке апное,  наростаючі ціаноз і «мармуровість» шкірних покровів. Тонічні судоми, окорухові розлади, брадиаритмія, порушення терморегуляції свідчать про наростання внутрішньошлункової гіпертензії. Поступовий перебіг (хвилеподібний): періодична зміна фаз церебральної активності, напади повторних апное, м’язова гіпотонія, атипічні судомні напади. 

З лабораторних ознак відзначаються порушення метаболізму (гіпоксемія, гіперкарбія, ацидоз, електролітні порушення), ДВЗ-синдром; прогресуюче падіння системного АТ, порушення серцевого ритму; падіння гематокріту і рівня гемоглобіну. При люмбальній пункції спиномозкова рідина зі значною домішкою крові (за мікроскопічною характеристикою і кількістю еритроцитів судять про час виникнення кровотечі і його інтенсивність), часто відзначається реактивний плеоцитоз, підвищення рівня білка, тиск ліквора частіше буває підвищений. З інструментальних методів дослідження найбільш інформативна НСГ. 

Паренхиматозні (внутрішньомозкові) крововиливи виникають частіше при ушкодженні кінцевих (термінальних) гілок мозкових артерій. При дрібнокрапчастих крововиливах симптоми нетипові і слабко виражені: млявість, зригування, зниження м’язового тонусу і рефлексів, ністагм, симптом Грефе та ін. При значних гематомах клініка чітка і виявляється симптомами, характерними для ПІВК. 

Перебіг перинатальних ушкоджень головного мозку. Виділяють такі періоди перебігу пологової травми головного мозку: гострий – від 7-10 днів до 1 міс.; підгострий (ранній відновний) – до 3-4 міс. і пізній відновний – від 4 міс. до 2 років. Критерієм переходу процесу в ранній відновний період є нормалізація соматичних функцій внаслідок поліпшення регуляції з боку ЦНС, стабілізація неврологічної симптоматики. Надалі прояви ВЧК поступово ліквідуються. Прогноз залежить від тяжкості процесу, гестаційного віку дитини і супутніх захворювань. Виживання складає 50-70%, в інших зберігаються різноманітні неврологічні розлади (гемісиндром, гідроцефалія, кісти та ін.).
У недоношених дітей ВЧК можуть протікати безсимптомно або з бідною нетиповою клінікою: із домінуванням ознак дихальних розладів, нападів апное; із переважанням синдрому загального пригнічення або синдрому підвищеної збудливості; із симптомами анемії і жовтяниці і т.п.

II. Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія 

Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія (ГІЕ) – ушкодження головного мозку, обумовлені перинатальною гіпоксією, що проявляються морфо-функціональними розладами й ознаками церебральної недостатності.

Етіологія та чинники розвитку внутрішньоутробної гіпоксії плода і інтранатальної асфіксії новонародженого викладені у відповідному розділі.

У патогенезі ГІЕ надають значення таким механізмам:

- зниженню мозкового кровотоку, основними причинами якого вважається втрата спроможності до його ауторегуляції, артеріальна системна гіпотонія, знижений серцевий викид через гіпоксичне ушкодження міокарду, порушення венозного відтоку від мозку і підвищення судинного опору в самому мозку;

- впливу простагландинів, надмірному синтезу судинами лейкотриєнів, а також досліджується роль антидіуретичного гормону (АДГ) у генезі ураження мозку після гіпоксії;

- локалізації ураження мозку – ушкоджуються переважно відділи кори головного мозку лобових і тім’яних ділянок; де найбільш тонкі артеріоли і менше капілярів. При хронічній внутрішньоутробній гіпоксії типові зміни в базальних гангліях, таламусі, через що адаптивні можливості гемодинаміки порушуються. Виникають ділянки ішемії за рахунок тромбозів, гемореологічних порушень, ушкоджується гематоенцефалічний бар’єр. Ці розлади призводять до набряку, дистрофії й вогнищевим некрозам нейронів кори, гіпокампа, у недоношених дітей – й перивентрикулярної тканини;

- цитотоксичному набряку мозку. Припускають, що він може бути обумовлений каскадним викидом амінокислот – насамперед, глютамату у сполученні з важким метаболічним ацидозом (рН менше 7,0);
- розладам гемостазу – низький рівень вітамін К-залежних чинників зсідання крові і тромбоцитарні дисфункції, розвиток ДВЗ-синдрому  можуть посилювати внутрішньочерепний крововилив.

Клініка. У гострому періоді ГІЕ виділяють такі клінічні синдроми:

1. Синдром підвищеної нервово-рефлекторної збудливості. Проявляється занепокоєнням, порушенням сну, зригуваннями, болісним криком, підвищенням м'язового тонусу, тремором кінцівок і підборіддя, гіперрефлексією. Така симтоматика тримається не більше 5 днів і відповідає легкій формі ГІЕ. 

2. Синдром загального пригнічення. Частіше зустрічається у недоношених дітей у силу незрілості ЦНС, що проявляється генералізованим гальмуванням. Характерна млявість, адинамія, гіпорефлексія, м’язова  гіпотонія.

3. Гіпертензіонний синдром. Спостерігається практично в 100% випадків ГІЕ. Проявляється наявністю вимушеної пози у дитини – голова запрокинута назад, кінцівки зігнуті та приведені, стиснуті кулачки (поза «боксера»), а також наявністю “мозкового” крику, зригувань і блювання, гіпертонусу кінцівок, тремору кінцівок, окорухових розладів (дрібно- та широкорозмашистий, вертикальний і ротаторний ністагм, симптом Грефе – відставання верхньої повіки при рухові очного яблука з появою смужки склери, визначається в спокої, симптом «сонця, що заходить» - теж саме, але при зміні положення тіла). При крайньому ступені гіпертензії розвиваються генералізованні клонічні судоми.         

4. Гідроцефальний синдром розвивається ближче до кінця гострого періоду і проявляється збільшенням голівки в об’ємі, переважанням мозкового черепа над лицевим, западанням перенісся з нависанням лобової ділянки, посиленням венозного малюнка на голові, а також розширенням лікворної системи і збільшенням вентрикулярного індексу за даними ультразвукового дослідження мозку. 

5. Судорожний синдром при ГІЕ найчастіше  проявляється генералізованими клоніко-тонічними судомами. Рідше зустрічаються фокальні і мультифокальні, а також міоклонічні судоми.

6. Коматозний стан розвивається при набряку-набуханні мозку і характеризується втратою свідомості, відсутністю рухової активності, крику, емоцій і реакції на біль. Ступінь глибини коми визначається рівнем ураження мозку. 

 Таблиця 8.

Клінічні критерії глибини коми 

	Ознака
	 Кома I ступеня
	 Кома II ступеня
	 Кома III ступеня

	Рівень ураження
	 кора та діен​цефальна ділянка
	 середній мозок
	 стовбур мозку

	Тип дихання
	Чейн-Стокса
	 Куссмауля
	 «гасп», напади асфіксії

	Зіниця
	 вузька
	 розширена
	 широка

	Реакція зіниць на світло
	 збережена
	 відсутня
	 відсутня

	Окулоцефа​лічний ре​флекс (сим​птом «ляль​кових очей»)
	 збережений
	 відсутній або рухи очних яблук не синхронні
	 відсутній

	М’язовий тонус і поза дитини
	декортикаційна ри​​гід​ність -  гіпер​тонус згинальних м’язів вер​хніх кін​цівок та роз​ги​наль​них м’язів ниж​​ніх кінцівок
	децеребраційна ригідність – підви​ще​ний тонус екстен​зорів аж до опістотонуса
	атонія, млявість


Розрізняють три клінічних форми ГІЕ.

При легкій формі ГІЕ ознаки тримаються звичайно не більш 2-5 діб. Переважають симптоми гіперзбудлвості.  

При середній тяжкості ГІЕ вже в перші години життя можуть бути порушення ритму дихання, напади брадипное або брадикардії, зниження рухової активності, пізніше з’являються судоми, пронизливий високого тону крик, зригування, тремор, розкидані рухи. До кінця другої - початку третьої доби життя можуть з’являтися напади апное, ознаки внутрішньочерепної гіпертензії або набряку мозку. 

Тяжка ГІЕ характеризується відсутністю свідомості перші 12 годин життя, далі може відзначатись деяке покращення стану дитини, але потім на 2-3-ю добу знову розвивається мозкова кома, з’являються судоми. Особливо несприятливою ознакою є розвиток генералізованих тонічних судом, що супроводжуються нападами вторинної асфіксії (припинення дихання і серцевої діяльності) – ця симтоматика  свідчить про наявність внутрішньоклітинного набряку-набухання головного мозку із залученням стовбурних структур. При супутньому гіпоксично-ішемічному ураженні шийного відділу спинного мозку з'являються симптоми "в’ялих плечей", "короткої шиї", "звисаючої кисті", "когтистої лапи", гіпотонія, паретичність верхніх кінцівок. 

Перебіг і прогноз. Найбільш грізними симптомами в плані несприятливого прогнозу і віддалених неврологічних наслідків є збереження оцінки по Апгар 3 бали і нижче на 5-й хвилині життя, поява судом у перші 8 годин життя, стійка м'язова гіпотонія. У дитини можуть розвитися церебральний параліч, затримка психомоторного і розумового розвитку, епілепсія.
Діагностика ВЧК і ГІЕ. Діагноз можливий при врахуванні комплексу анамнестичних (перебіг вагітності і пологів, втручання у пологах, медикаментозна терапія матері під час вагітності та в пологах та ін.), аналізу динаміки клінічної картини у дитини й оцінки результатів таких методів діагностики:

- нейросонографії – ультразвукового сканування головного мозку через велике тім'ячко. Цей метод високо інформативний, неінвазивний, не обтяжений променевим навантаженням і дає зображення різноманітних структур головного мозку в сагітальному і фронтальному розтині;
- комп'ютерної томографії мозку, яка дозволяє аналізувати як стан кісток черепа, так і мозкової паренхіми;

- ядерно-магнітного резонансу й емісійної томографії – дуже тонкий метод дослідження, дозволяє виявити патологічні зміни в мозку, визначити межу між білим і сірим речовинами мозку й уточнити ступінь міелінізації (зрілості) різноманітних ділянок мозку;
- електроенцефалографії (ЕЕГ). 

Лікування ВЧК і ГІЕ.
1. Організація охоронного режиму. Необхідне зниження інтенсивності звукових і світлових подразників; обережні огляди, сповивання і виконання  процедур; зведення до мінімуму болісних маніпуляцій; "температурний захист", що попереджає охолодження і перегрівання, участь матері у догляді за дитиною, підвищене головне положення дитини.

2. Харчування в залежності від стану парентеральне або через постійний чи разовий зонд, або з пляшечки. Дитина не повинна голодувати. Важливо дотримуватися при парентеральному харчуванні ритму, не перевантажувати об’ємом, не допускати розвитку гіповолемії, гіпотензії, зневоднення, гіперв’язкості; не вводити гепарин, тому що навіть його малі дози (1-2 ОД/кг маси тіла за годину) збільшують ризик ВЧК.

3. Моніторування основних параметрів життєдіяльності: АТ і пульсу, частоти дихання, температури тіла та ін.
4. Якнайшвидше відновлення нормальної прохідності дихальних шляхів і адекватної вентиляції легень.

5. При ГІЕ – підтримка адекватної перфузії мозку, корекція патологічного ацидозу і інших біохімічних показників (гіпоглікемії, гіпокальціємії та ін.); внутрішньовенне введення 10% розчину глюкози з енергетичною метою (у першу добу життя до 50 мл/кг/добу).

6. Немовлятам у стані коми і при набряку-набуханні мозку призначають ШВЛ у режимі гіпервентиляції; барбітурати (фенобарбітал по 3-5 мг/кг кожні 6-8 годин) або седуксен по 0,5 мг/кг кожні 8-12 годин. Барбітурати знижують підвищений внутрішньочерепний тиск при набряку-набуханні мозку. За винятком внутрішньочерепного крововиливу проводять внутрішньовенну дегідратацію плазмою, 10% розчином альбуміну, манітолом або лазиксом (при нормальному периферичному АТ). При прогресуванні симптомів набряку мозку немовлятам із ГІЕ застосовують осмодіуретики в сполученні з кортикостероїдами (дексаметазон у початковій дозі 0,2 мг/кг, потім – 0,1 мг/кг маси з інтервалом 6 годин)

8. Препарати, які покращують мікроциркуляцію: курантил (дипіридамол), трентал, кавінтон, ксантинолу нікотинат, інстенон.
9. Антигіпоксанти: натрію оксибутират, пірацетам, кокарбоксилаза, аскорбінова кислота, актовегін.


10. Антиоксиданти, стабілізатори клітинних мембран: альфа-токоферола ацетат, селен, унітіол.

11. Ноотропні препарати (пантогам, пірацетам) із метою поліпшення трофічних процесів у головному мозку. Препарати, які покращують трофіку і мієлінізацію нервових клітин (церебролізин, енцефабол, солкосерил) вводять після стабілізації стану дитини, не раніше, ніж з 14-20-го дня життя.

     Терапія неонатальних судом: 

1.   При гіпоглікемічних судомах 10-20 мл/кг 10-20% розчину глюкози внутрішньовенно болюсно, підтримуюча доза – 3-5 мл 10% розчину на 1 кг маси тіла за 1 годину внутрішньовенно крапельно до нормалізації рівня глікемії.

2. При гіпокальціємічних судомах – 1 мл/кг 10% розчину глюконата кальцію внутрішньовенно повільно.

3. При гіпомагніємічних судомах – 0,2 мл/кг 25% розчину магнію сульфату одноразово внутрішньом’язово або внутрішньовенно.

4. При піридоксинзалежних судомах – 2 мл 5% розчину піридоксину внутрішньовенно або внутрішньом’язово; підтримуюча доза піридоксину – 25  мг/кг на добу.

5. Стандартна протисудомна терапія для екстренного купірування судом: 100-150 мг/кг 20% розчину оксибутирату натрію внутрішньовенно повільно на 5% розчині глюкози, при відсутності ефекту – 0,5 мг/кг 0,5% розчину седуксену внутрішньовенно; потім 15-20 мг/кг фенобарбіталу усередину; при неефективності стандартної терапії – барбітурати (тіопентал натрію – 15 мг/кг внутрішньовенно струйно повільно) під контролем АТ і пульсу. 

Гемостатична терапія:
1. Плазма свіжезаморожена 10-15 мл/кг внутрішньовенно 1 раз на добу.

2. Вікасол 0,2-0,5 мл (2-5 мг) 1% розчину внутрішньовенно або внутрішньом’язово

3. Етамзілат-натрію (діцинон) – 1 мл 12,5% розчину одномоментно внутрішньовенно для отриманння швидкого ефекту. Далі вводять по 0,3-0,5 мл 3-5 днів.

При ВЧК, крім того, за показниками в інтенсивну терапію включають:

- субдуральну пункцію;

- нейрохірургічне втручання з метою евакуації крові, що вилилась;

- люмбальну пункцію для дренування крові із субарахноїдальних просторів з метою попередження адгезії і вторинної гідроцефалії. 

III. Перинатальні ушкодження спинного мозку і плечового сплетіння
Етіологія: форсоване збільшення відстані між плічиками і основою черепа, що буває при тягненні за голову при фіксованих плічиках, тягненні за плічики при фіксованій голові (при сідничному передлежанні) і надмірна ротація (при передлежанні обличчям). У момент народження таких дітей нерідко використовували накладення щипців та мали місце інші акушерські втручання. 

У патогенезі ушкоджень спинного мозку лежить безпосереднє ушкодження хребта у вигляді дислокації хребців, міжхребцевих дисків, здавлювання шийних корінців і плечового сплетіння, а також крововиливи в спинний мозок і його оболонки, ішемія в басейні хребцевих артерій через стеноз, спазм або їх оклюзію.  

Клініка.  При травмі шийного відділу хребта відзначаються больовий синдром при зміні положення дитини, різкий плач; можливі - фіксована кривошия, укорочена або подовжена шия, синці, сухість шкіри над місцем ураження. 

При ушкодженні верхньошийних сегментів (С1-С2) виникають млявість, адинамія, дифузна м’язова гіпотонія, гіпотермія, артеріальна гіпотонія, гіпо- або арефлексія, паралічі, СДР; при зміні положення дитини - посилення дихальних розладів аж до апное Характерними є затримка сечовипускання або нетримання сечі, "поза жаби", спастична кривошия, симптоми ураження III, VI, VII, IX, X пар черепно-мозкових нервів. Причиною смерті є СДР, приступи асфіксії, шок. 

Парез діафрагми (синдром Кофферата) - результат травми плечового сплетіння, спинного мозку на рівні С3-С5. Головні симптоми: СДР, асиметрія грудної клітки, відставання в акті дихання ураженої половини, парадоксальне дихання, ослаблене дихання, крепітація в легенях, тяжка пневмонія. На боці ураження – високе стояння куполу діафрагми. Буває зсув органів середостіння в протилежний бік, серцева недостатність та ін. Легкі форми парезу можуть відновлятися без лікування, при важких – можливо повне або часткове відновлення протягом 6-8 тижнів. Прогноз гірший, якщо одночасно є тотальний параліч верхньої кінцівки. 

Парези і паралічі Дюшена-Ерба - розвиваються при ураженні спинного мозку на рівні С5-С7 або плечового сплетіння. Клініка: уражена кінцівка приведена до тулуба, розігнута в ліктьовому суглобі, повернена всередину, ротована в плечовому суглобі, проноване передпліччя, кисть у долонному згинанні і звернута назад і зовні. Голова частіше нахилена. Шия здається короткою з великою кількістю поперечних складок. Повертання голови обумовлено наявністю спастичної або травматичної кривошиї. Пасивні рухи в паретичній кінцівці безболісні; рефлекси Моро, Бабкіна, хватальний знижені, сухожильні рефлекси відсутні; може формуватися контрактура плеча і передпліччя. При тяжкому ураженні С5-С7 до процесу залучаються пірамідні шляхи – підвищується м'язовий тонус стегон. Параліч Дюшена-Ерба частіше виникає з правого боку, але може бути і двостороннім. 

Крім перерахованих вище спинальних ушкоджень бувають також:

- нижній дистальний параліч Дежерин-Клюмпке, виникає при травмі спинного мозку на рівні С7-Т1, проявляється порушенням функції руки – зниження функції згиначів кисті і пальців, відсутністю рефлексів із верхньої кінцівки на боці поразки та ін.;

- тотальний параліч верхньої кінцівки (параліч Керера) спостерігається при ушкодженні С5-Т1 сегментів спинного мозку або плечового сплетіння, частіше односторонній; симптоми – відсутність активних рухів і рефлексів, м'язова гіпотонія, трофічні розлади;
- ушкодження грудного відділу спинного мозку Т1-Т12, проявляються розладами дихання, іноді спастичним нижнім парапарезом;

- травма нижньогрудних сегментів спинного мозку проявляється симптомом "розпластаного живота", занепокоєнням;
- травма спинного мозку в попереко-крижовій ділянці проявляється нижнім в’ялим парапарезом, зниженим тонусом нижніх кінцівок і обмеженням активних рухів (ноги в "позі жаби");

- частковий або повний розрив спинного мозку. Симптоми: мляві парези (паралічі), нетримання сечі та калу або запори з приєднанням інфекції сечових шляхів і ін.

 Діагноз і диференційний діагноз. Діагноз ушкодження спинного мозку встановлюється на підставі вивчення анамнезу та врахування клінічних симптомів, рентгенографії хребта і грудної клітини, результатів доплерографії, електроміографії, краніографії, огляду окуліста.

Диференційну діагностику паралічів верхньої кінцівки проводять з:

     1) переломом ключиці;

     2) епіфізіолізом;
     3) остеомієлітом плеча (при цьому спостерігається припухлість і гіперемія суглоба, крепітація, болісність і ін.);

     4) вродженою гемігіпоплазією – є черепно-лицева асиметрія з недорозвиненням половини тулуба;

     5) вадами розвитку спинного мозку – відзначається відсутність позитивної динаміки на фоні лікування.

Лікування
1. Імобілізація голови і шиї – один з перших заходів при підозрі на пологову травму хребцевого стовпа і спинного мозку. Проводиться ватно-марльовим коміром типу Шанця (метод бублика) або за допомогою кільцеподібної ватно-марлевої пов’язки за О.М.Юхновою (1988): вимірюють коло голови дитини за допомогою сантиметрової стрічки, виготовляють пов’язку так, щоб її внутрішній діаметр був на 2-3 см менше кола голови. Термін імобілізації - 10-14 днів.

2. Бережливий догляд,  обережне сповивання з підтримкою шиї, годівля з пляшечки або через зонд до зняття больового синдрому і стабілізації стану дитини.

3. Знімають больовий синдром седуксеном, реланіумом, при сильних болях - промедол. Застосовують також анальгін 0,05 мл 50% розчину 2-3 рази на день.

4. Внутрішньом’язово вводять вітамін К (вікасол), якщо його не вводили при народженні.

5. З 8-10-го дня показана фізіотерапія: з метою поліпшення кровопостачання у вертебро-базилярному басейні – електрофорез із розчином еуфілину, нікотинової кислоти на шийний відділ хребта, теплові процедури (парафін, озокерит), для лікування парезів – діадинамічні струми, електростимуляція, пізніше голкорефлексотерапія. Курс процедур №10.
6. У підгострому періоді призначають лікування, спрямоване на нормалізацію функції ЦНС (ноотропіл, пантогам), на поліпшення трофічних процесів (АТФ, вітаміни В1, В6, В12 у віковій дозі до 15-20 ін'єкцій), відновлення нервово-м'язової провідності (дібазол, галантамін, прозерин, оксазіл та ін.); призначають препарати розсмоктуючої дії (лідаза, колагеназа) і препарати, які покращують мієлінізацію (церебролізін + АТФ + вітамін В12 - 15-20 ін'єкцій).
7. З 3-4-го тижня життя, у періоді стійкою репарації – масаж, гідрокінезотерапія (температура води 36-37°С, тривалість прийому ванни 10 хв., у воду добавляють морську сіль, хвойний екстракт - 10-15 процедур), адаптогени (жень-шень, елеутерокок).

Прогноз. При легкому ступені травми спинного мозку може наступити спонтанне одужання; при середньотяжкому і тяжкому – відновлення порушених функцій відбувається повільно, потрібно тривале відновне лікування, іноді необхідна ортопедична терапія.

Профілактика.
1. Дотримання принципів антенатальної охорони плода, удосконалення акушерської тактики.
2. Жінка повинна народити по можливості самостійно, а акушерка не витягає плід, а лише підтримує його від провисання під час народження. 

IV. Пологові  травми позачерепної локалізації

Травми м'яких тканин проявляються у вигляді петехій, екхімозів, синців на різних ділянках тіла: на місці передлежачої частини плода в пологах, накладення щипців, взяття крові з голови плода і т.ін.

Невеличке садно і порізи потребують лише місцевого оброблення  антисептиками і накладання пов'язки. Петехії і екхімози розсмоктуються самостійно.
При травматичному витягуванні плода часто виникають переломи ключиці (піднадкістничні – за типом «зеленої гілки»), а також можуть зустрічатися переломи трубчастих кісток.

Адіпонекроз - вогнищевий некроз підшкірної жирової клітковини через травму в процесі пологової діяльності, з’являється на 2-3-му тижні життя дитини. Це обмежені щільні вузли, інфільтрати розміром 1-3 см у діаметрі в ділянках сідниць, спини, плечей, кінцівок. Вони можуть бути болісними при пальпації. У центрі інфільтратів іноді розвивається разм’якшення з наступним  виділенням білої крихтовидної маси. Загальний стан не порушується, температура нормальна. Диференціюють із склеремою і склередемою.

Прогноз сприятливий. Інфільтрати зникають самостійно без лікування або обмежуються призначенням теплових процедур (солюкс, СВЧ, сухі пов'язки з ватою) та вітаміну Е.
Ушкодження і крововилив в грудинно-ключично-соскоподібний м'яз - бувають при накладанні щипців, ручних способах. Розрив м'язів звичайно виникає в нижній третині. Проявляються кривошиєю.

НЕДОНОШЕНІ ДІТИ

Недоношеною вважається дитина, що народилася при терміні вагітності 28-37 тижнів з масою тіла 2500 г і менше і довжиною тіла 45 см і менше. Проте   головним критерієм недоношеності є термін гестації.

Чинники ризику передчасних пологів

1. Соціально-економічні чинники: 

професійні шкідливості;

алкоголізм, табакопаління, наркоманія;

незадовільні матеріально-побутові умови;

матері-одиначки, небажана вагітність;

психічні травми; 

неадекватність медичної допомоги

2. Соціально-біологічні чинники: 

вік матері до 18 і старше 30 років; 

попередні медичні аборти; 

наявність спонтаних абортів; 

вагітність, що наступила менше ніж через 1 рік після попередніх пологів.

3. Клінічні чинники: 

 
3.1. Захворювання матері: 

хронічні соматичні (особливо з явищами декомпенсації або загострення під час вагітності) або гінекологічні захворювання, ендокринопатії; 

патологія вагітності (пізній тривалий гестоз вагітних, гострі інфекційні захворювання, перенесені під час вагітності, оперативні втручання, особливо лапаротомія); 

фізичні травми (особливо живота); 

імунологічний конфлікт між вагітною жінкою і її плодом;

плацентарна недостатність; 

істміко-цервикальна недостатність 

3.2. Захворювання плода: 

внутрішньоутробні інфекції; 

хромосомні захворювання;

аномалії розвитку.

Морфологічні ознаки недоношеності: 

· великий вертикальний розмір голови (складає 1/3 від довжини тіла, у той час як у доношених – 1/4); 

· переважання розмірів мозкового черепа; 

· пупкове кільце нижче середини тіла; 

· великий тулуб і короткі ноги; 

· стоншення підшкірної жирової клітковини;

· виражене лануго; 

· рясніше волосся на голові і низький його ріст на чолі і потилиці в        порівнянні з доношеними новонародженими; 

· недорозвинення нігтів – вони не доходять до кінця нігтьових фаланг; 

· розходження прямих м'язів живота; 

· відкриті мале та бокові тім'ячка і шви черепа;

· кістки черепа тонкі, мінералізація їх низька, тому вони піддатливі при пальпації; 

· вушні раковини м'які, їх можна згорнути в трубочку або зігнути навпіл, що не викликає в дитини неприємних відчуттів; 

· відсутність яєчок у мошонці в хлопчиків, зіяння статевої щілини (великі статеві губи не прикривають малі) і гіпертрофія клітора у дівчаток.

Оцінка морфологічних критеріїв недоношеності дозволяє не тільки діагностувати її, але і визначити гестаційний вік дитини (див. табл. 1, 3).

Функціональні особливості недоношених

1. Нервова система:

1) внаслідок незавершеного диференціювання кори і мієлінізації нервових шляхів відзначаються підвищена спонтанна рухова активність, легкий тремор, атетоз, м'язова гіпотонія, гіпорефлексія, непостійний ністагм, косоокість; відсутня добова періодика функцій організму і координація їх корою, що сприяє дезадаптації;

2) судини головного мозку недорозвинені, особливо в перивентрикулярній зоні, під епендімою шлуночків зберігається зародковий матрікс (капіляри з одним прошарком ендотелію), що обумовлює схильність недоношених дітей до розвитку пери-, інтравентрикулярних крововиливів при гіпоксії та ішемії, а також швидкому розвитку набряку мозку внаслідок підвищеної проникності судин і високої гідратації мозкової тканини;

3) відсутність автономної регуляції мозкового кровотоку сприяє ішемічним і геморагічним ураженням мозку при коливаннях периферійного артеріального тиску.

2. Серцево-судинна система:

1) довго можуть зберігатися фетальні комунікації, що при легеневій гіпертензії може призводити до патологічного право-лівого шунтирування крові;

2) схильність до артеріальної гіпотензії;

3) внаслідок незрілості ендотелію судин підвищена схильність до розвитку ДВЗ-синдрому.

3. Дихальна система:

1) незрілість сурфактантної системи легень призводить до частого розвитку респіраторного дистрес-синдрому; 

2) аритмія дихання, схильність до апное (затримка дихання на 3-5 сек вважається фізіологічною, більше 20 сек та якщо вона супроводжується брадикардією, розцінюється як напад вторинної асфіксії);

3) рихлість інтерстицію легень сприяє частому розвитку синдрому інтерстиціального витоку повітря при неадекватній респіраторній терапії.

4. Шлунково-кишковий тракт:

1) мала ємність шлунку і недорозвинення кардіального сфінктера сприяють частим зригуванням;

2) недостатність координації між актом ссання, ковтання і дихання може призводити до аспірації молока;

3) підвищена проникність кишкової стінки для мікроорганізмів, що сприяє транслокації кишкової флори;

4) низька активність стравоварильних ферментів у сполученні з малим об’ємом шлунку призводить до невідповідності можливостей засвоювання їжі енергетичним потребам;

5) характерна транзиторна лактазна недостатність у неонатальному періоді, тому дитина повинна одержувати материнське молоко (при передчасних пологах у грудному молоці дуже низький рівень лактази) або низько-, безлактозні адаптовані суміші при гіпогалактії у матері.

5. Сечевидільна система:

1) знижена фільтраційна спроможність нирок - схильність до олігурії і затримки рідини;

2) недорозвинені канальцеві функції, що обумовлює схильність до ацидозу і втрати електролітів. 

6. Система крові і кровотворення:

1) високий рівень фетального гемоглобіну як адаптація до гіпоксії;

2) незрілість кісковомозкового кровотворення, що виявляється розвитком ранньої анемії недоношених з 2-го місяця життя;

3) дефіцит трансплацентарної передачі заліза, що обумовлює розвиток пізньої (залізодефіцитної) анемії недоношених на 4-му місяці життя;

4) схильність до поновлення екстрамедулярного кровотворення при анемії;

5) незріла бар'єрна функція лімфовузлів, більш виражені їх гемопоетичні функції.

7. Обмін речовин:

1) схильність до ацидозу;

2) схильність до гіпотермії і відсутність адекватного підвищення температури тіла при інфекційних процесах;

3) схильність до затримки рідини і натрію, більший відсоток позаклітинної рідини; 

4) гіперкаліємія в перші 3-5 днів;

5) схильність до гіпокальциємії, що приводить до розвитку судом;

6) схильність до гіпоглікемії і гіпопротеінемії. 

8. Імунна система: 

1) функціональна незрілість Т-лімфоцитів, низька спроможність їх до бласттрансформації, низька активність природних кілерів;

2) недостатність гуморальної ланки імунітету внаслідок нездатності недоношених новонароджених до синтезу антитіл та відсутності належного рівня трансплацентарних материнських антитіл класу Ig G, передача яких здійснюється на 32-35-му тижні гестації;

3) незавершеність фагоцитозу і низька активність всіх неспецифічних чинників захисту (крім лізоциму, активного проти грампозитивної мікрофлори).

Особливості імунної системи недоношених сприяють більш високій частоті розвитку в них сепсису, особливо викликаного грамнегативною флорою.

Класифікація недоношенності
1-й ступінь – маса тіла при народженні 2500-2001 г; 

2-й ступінь – 2000-1501 г; 

3-й ступінь – 1500-1001 г; 

4-й ступінь – 1000 г і менше. 

Фізичний розвиток недоношених. Особливістю неонатального періоду недоношених є більша фізіологічна втрата початкової маси тіла (до 10%). Спад маси тіла після народження, що перевищує 14%, у недоношених повинен розглядатися як патологічний незалежно від маси тіла при народженні. Втрата маси тіла відбувається більш тривало (4-7 днів) і протягом 2-3 днів утримується плато на рівні максимального спаду. Відновлення фізіологічного спаду початкової маси тіла у здорових недоношених залежить від ступеня недоношеності і відбувається тим швидше, чим менша маса тіла при народженні. 

Середні місячні прибавки маси тіла у здорових недоношених дітей 1-го року життя також залежать від ступеня недоношеності. У 1-й місяць життя вони нижче таких у доношених дітей (180-200 г при 4-2-му ступені та 300 г при 1-му ступені), а потім їхня інтенсивність значно зростає. 

Антропометричні дані недоношених у залежності від гестаційного віку подані в табл. 9 (по Г. М. Дементьєвій). 

Різниця між колом голови та грудей при народженні у недоношених складає 3-4 см. Приблизно таке співвідношення залишається протягом перших 2 місяців життя. Збільшення кола голови в перші 3 місяці життя більше ніж на 4 см за 1 місяць може бути симптомом гідроцефалії.

У недоношених дітей темпи прибавки маси тіла і росту інтенсивніші, ніж у доношених. Так, до 1 року маса тіла в них збільшується в 5-6 разів, тоді як у доношених – в 3 рази. 

При 1-му ступені недоношеності за своїм фізичним розвитком діти доганяють доношених однолітків до 1 року, а при 4-му – до 7 років. 

Таблиця 9.

Основні параметри фізичного розвитку при народженні залежно від гестаційного віку  (Г. М. Дементьєва)   (М ± σ)     

	Гестаційний

вік, тижн.
	 Маса тіла,

г
	 Довжина тіла,

см
	 Коло

голови, см
	 Коло
грудей, см
	Масо-ростовий показник

	 28
	 1124±183
	 35,9±1,8
	 26,6±1,9
	 23,94±1,9
	 31,2

	 29
	 1381±172
	 37,9±2,0
	 28,0±1,5
	 25,7±1,7
	 36,3

	 30
	 1531±177
	 38,9±1,7
	 28,9±1,2
	 26,4±1,4
	 39,4

	 31
	 1695±212
	 40,4±1,6
	 29,5±1,5
	 26,7±1,6
	 41,9

	 32
	 1827±267
	 41,3±1,9
	 30,2±1,6
	 27,9±1,9
	 44,1

	 33
	 2018±241
	 42,7±1,8
	 30,6±1,2
	 28,1±1,7
	 46,4

	 34
	 2235±263
	 43,6±1,7
	 31,3±1,3
	 28,9±1,7
	 49,9

	 35
	 2324±206
	 44,4±1,5
	 31,9±1,3
	 29,6±1,6
	 51,7

	 36
	 1572±235
	 45,3±1,7
	 32,3±1,4
	 30,1±1,9
	 53,6

	 37
	 2771±418
	 47,6±2,3
	 33,7 ± 1,5
	 31,7+1,7
	 57,9

	 38
	 3145±441
	 49,6±2,0
	 34,7±1,2
	 33,1±1,6
	 63,6

	 39
	 3403±415
	 50,8±1,6
	 35,5±0,9
	 34,3±1,2
	 66,9

	 40
	 3546±457
	 51,7±2,1
	 35,7±1,3
	 35,0±1,7
	 68,8


Принципи виходжування недоношених. Виходжування недоношених здійснюється в 4 етапи: 1) у пологовому будинку, 2) у спеціалізованих відділеннях 2-го етапу виходжування недоношених для здорових і хворих дітей, 3) у відділенні реабілітації (денний стаціонар), 4) на полікліничній дільтниці. 

Виходжування недоношених у  пологовому будинку. Неодмінною умовою успішного виходжування недоношенї дитини є додаткове його зігрівання з моменту народження (джерело променистого тепла або інші обігрівачі). 

Принципи первинного туалету недоношеного новонародженого аналогічні таким у дітей, що народилися в термін, за винятком купання дитини. Купати можна тільки здорових недоношених дітей, що народилися з масою тіла більше 2000 г. 

Температура повітря в палаті недоношених дітей повинна бути 25°С при вологості 55-60%. Індивідуальні умови виходжування здійснюють за допомогою кувезів або додаткового обігріву ліжка, у якому знаходиться недоношена дитина. Кувези являють собою систему, що регулюється за температурою, вологістю і концентрацією кисню. Кувези закритого типу в перші дні життя використовують при виходжуванні більшості недоношених, народжених із масою 2000 г і менше. Тривалість перебування в закритому кувезі здорової недоношеної дитини, що має масу тіла при народженні більше 1500 г, звичайно обмежується 4-6 днями. У випадку меншої маси тіла при народженні вона може складати від 7-8 днів до декількох тижнів. Терміни перебування дитини в кувезі вирішуються індивідуально. Попередження інфікування досягається регулярною (кожні 3 дні)  і ретельною обробкою кувезу із наступним кварцуванням і провітрюванням. 

У перші дні життя недоношеної дитини вологість у кувезі підтримується в межах 90-95%, з 3-4-го дня її знижують і поступово до 2-3-го тижня життя доводять до 50-60%. Температура в кувезі залежить від маси тіла і віку дитини (табл. 10). 

Рівень оксигенації варто підбирати індивідуально в залежності від стану дитини, причому доцільно підтримувати мінімальну концентрацію кисню, при якій зникають клінічні ознаки гіпоксемії. 

Таблиця   10. 

Температура повітря в кувезі в залежності від маси тіла при народженні і віку дитини

	Вік,

дні
	Температура повітря в кувезі, °С

(середня і діапазон )

	
	Маса тіла нижче

1500 г
	маса тіла

1501 — 2500 г
	маса тіла вище

2500 г

	1
	34,3±0,4
	33,4±0,6
	33,0±1,0

	2
	33,7±0,5
	32,7±0,9
	32,4±1,3

	3
	33,5±0,5
	32,4±0,9
	31,9±1,3

	4
	33,5±0,5
	32.3±0.9
	31,5±1,3

	5
	33,5±0,5
	32,2±0,9
	31,2±1,3

	6
	33,5±0,5
	32,1±0,9
	30,9±1,3

	7
	33,5±0,5
	32,1±0,9
	30,8±1,4

	10
	33,5±0,5
	32,1±0,9
	30,2±1,5

	14
	33,4±0,6
	32,1±0,9
	29,2±1,6

	30
	32,9±0,8
	31,7±1,1
	—


Після того, як недоношена дитина починає краще утримувати тепло і зникає необхідність у створенні постійної додаткової оксигенації, ії поміщають у кувез-ліжко або в ліжко з додатковим обігрівом. Додатковий обігрів  припиняють у тому випадку, якщо дитина підтримує нормальну температуру тіла при температурі в палаті 24-25°С.

Здорова недоношена дитина, яка спроможна підтримувати нормальну температуру без додаткового обігріву, що регулярно набирає вагу, по досягненні її 2000 г, може бути виписана додому у випадку доброї епітелізації пупкової ранки, нормальних показників периферичної крові і наявності довідки з туберкульозного диспансеру про можливість виписки за даною адресою новонародженої дитини, невакцинованої проти туберкульозу.

Всі хворі діти, незалежно від маси тіла, і здорові недоношені, які не досягли в перші 2 тижні життя маси тіла 2300 г, переводяться на 2-ї етап виходжування. Переведення недоношеної дитини в залежності від її стану здійснюється машиною санітарного транспорту, оснащеною кувезом із подачею кисню, або спеціалізованою бригадою швидкої медичної допомоги.

Догляд за недоношеною дитиною на 2-му етапі виходжування планується сугубо індивідуально і є логічним продовженням заходів, початих у відділенні патології новонароджених пологового будинку. На 2-му етапі необхідно передбачити спільне перебування матері і дитини, що сприяє прискоренню психо-моторного і фізичного розвитку, а також є профілактикою внутрішньогоспітальної інфекції.   

Вигодовування недоношених. Терміни першого годування недоношеної дитини залежать від його гестаційного віку, маси тіла при народженні, функціональної зрілості і стану. Перше годування здорової недоношеної дитини з масою тіла 2000 г і більше проводять у пологовій залі (якщо дозволяє стан дитини). 

Вибір методу вигодовування залежить від наявності та активності смоктального рефлексу і стану здоров'я дитини. У недоношених дітей використовують: годування через постійний зонд, введений через носовий хід або через рот у шлунок або тонку кишку, одноразовий зонд (гумовий катетер № 10-13), що вводять через рот для проведення кожного годування з наступним його витягуванням, годування з пляшечки і грудне вигодовування. При використанні постійного зонду молоко можна вводити дрібно (за допомогою шприця, не форсуючи його надходження поршнем) або постійно, використовуючи одноразову систему для краплинного вливання, або інфузійний насос. 

Переважніше вигодовувати недоношених грудним молоком, але при необхідності штучного вигодовування використовують суміші "Енфалак" (Mead Johnson), Similac Special care (Ross), Алпрем, Ненатал (Nestle). 

На педіатричну дільницю дитина виписується при задовільному стані і досягненні маси тіла більше 2300 г. Диспансерне спостереження здійснюється спільно педіатром, неврологом. Необхідно передбачити своєчасну профілактику рахіту і залізодефіцитної анемії. Відповідно до рекомендацій МОЗ України недоношеним дітям із масою тіла при народженні більше 2000 г вітамін Д3 призначається з 14-го дня життя в дозі 500-1000 МО, а якщо маса тіла при народженні складала менше 2000 г, вітамін Д3 призначають з 20-го дня життя в дозі 1000-2000 МО щодня протягом  місяця 2-3 рази на рік з інтервалом 3-4 місяці. Загальна тривалість застосування вітаміну Д3 2-3 роки.  

Таблиця 11.

Потреба недоношених дітей в основних нутрієнтах

	Нутрієнти, г/кг
	I півріччя життя
	II півріччя життя

	
	помірно недоношен​і
	глибоко недоношені
	помірно недоношені
	глибоко недоношені

	Білки
	2,0-2,5
	3,0-3,5
	3,0-3,5
	3,5-4,0

	Жири
	6,5-7,0
	6,5-7,0
	6,0-5,5
	6,0-5,5

	Вуглеводи
	12,0-14,0
	12,0-14,0
	12,0-14,0
	12,0-14,0


Таблиця 12.

Потреба недоношених дітей в калоріях

	Вік
	Потреба в калоріях на 1 кг маси тіла за добу

	до 10 діб
	10 ккал х день життя

	10-14 діб
	120 ккал


	14-21 доба
	120-130 ккал

	30 днів
	130-140 ккал

	2-3 місяця
	150-160 ккал

	II-IV квартал
	130-125 ккал


СИНДРОМ ДИХАЛЬНИХ РОЗЛАДІВ

Синдром дихальних розладів (СДР, респіраторний дистрес-синдром, хвороба гіалінових мембран) - це тяжке неінфекційне захворювання новонароджених, переважно недоношених дітей, що проявляється розвитком дихальної недостатності безпосередньо або протягом  декількох годин після пологів, внаслідок незрілості системи сурфактанту.

Незважаючи на більш ніж тридцятирічну історію вивчення і досягнень у рішенні цієї проблеми, СДР залишається головною патологією у структурі захворюваності і смертності новонароджених і, особливо, недоношених дітей. СДР посідає I місце в структурі дитячої смертності. Наукові досягнення останніх років дозволили з’ясувати ряд важливих проблем, що стосуються чинників ризику, патогенезу, клінічних форм і лікування цієї патології,  розкрити роль сурфактанту в етіології і патогенезі СДР. 

Частота розвитку СДР залежить від гестаційного віку новонародженого: при терміні менше 28 тижнів – 60%; 28-31 тиждень – 30-40%; 32-36 тижнів – 15-20%; 37 і більше тижнів – 5 %.

Етіологія СДР. Чинниками розвитку СДР є: 
· дефіцит утворення і виділення сурфактанту; 

· якісний дефект сурфактанту; 

· інгібування і руйнування сурфактанту; 

· незрілість структури легеневої тканини. 

Цим процесам сприяють: недоношеність, внутрішньоутробні інфекції, перинатальна гіпоксія та асфіксія і викликані ними ішемія легенів та ацидоз, цукровий діабет у матері, гостра крововтрата при пологах та ін.
Сурфактант – поверхнево-активна речовина, що синтезується альвеолоцитами II типу та бронхіолярними клітинами Клара, яка знижує тенденцію альвеол до спадання за рахунок зменшення поверхневого натягу. Сурфактант на 90% складається з ліпідів (фосфатиділхоліну, фосфатиділгліцеролу, нейтральних ліпідів) і білків. Він має такі функції: 

· перешкоджає спаданню альвеол на видиху; 

· захищає легені від епітеліальних ушкоджень і сприяє мукоциліарному кліренсу; 

· має бактерицидну активність проти грампозитивних мікробів і стимулює макрофагальну реакцію в легенях; 

· бере участь у регуляції мікроциркуляції в легенях і проникності стінок альвеол, перешкоджає розвитку набряку легень.
У плода синтез сурфактанта починається на 20-24-му тижні шляхом метиліювання фофатиділетаноламіну. З 32-36-го тижнів внутрішньоутробного розвитку в зв’язку з дозріванням ферментних систем синтез сурфактанту здійснюється більш досконалим шляхом – через утворення фосфатиділхоліну.    

Пусковим чинником у розвитку СДР служить дефіцит сурфактанту, синтез якого зменшується, а руйнування прискорюється при гіпоксії, ацидозі, захворюваннях матері (цукровий діабет, хвороби нирок, гострі і хронічні інфекції). Уповільнення розвитку легень плода спостерігається при патологічному плині вагітності і частіше за все при пізньому гестозі, загрозі переривання вагітності, патології плаценти, фетоплацентарній недостатності, резус-конфлікті.

Чинниками ризику розвитку СДР новонароджених у пологах є: слабкість пологової діяльності, стрімкі роди, гостра гіпоксія плода, кесарев розтин, кровотеча.

Стимулюючим впливом на синтез сурфактанту володіють: амброксол, тироксин, бромгексин, глюкокортикоїди, адреналін, карнітин. Пригнічують синтез сурфактанту інсулін,  пропранолол, атропін та ін. 

Патогенез. Недостатній синтез і швидка інактивація сурфактанту призводять до зниження розтяжності легень, що в сполученні зі зниженою розтяжністю грудної клітини у недоношених новонароджених призводить до розвитку гіповентиляції і неадекватної оксигенації. Розвивається гіперкапнія, гіпоксія, дихальний ацидоз. Це у свою чергу сприяє підвищенню легеневого судинного опору з наступним шунтуванням крові через фетальні комунікації. Підвищений поверхневий натяг в альвеолах викликає їхній експіраторний колапс із розвитком ателектазів, зон гіповентиляції, що ще більше порушує вентиляцийно-перфузійні відношення в легенях, збільшуючи шунтування крові (клінічно проявляється фазою розсіяних ателектазів). Зниження легеневого кровотоку у свою чергу призводить до ішемії альвеолоцитів і ендотелію судин, що викликає зміни аерогематичного бар’єру з різким порушенням судинної проникності і трансудацією білків плазми (фібриноген, альбумін, плазменні чинники зсідання крові) і форменних елементів у просвіток альвеол, що на фоні I стадії ДВЗ-синдрому (гіперкоагуляції) призводить до утворення на внутрішній поверхні альвеол гіаліноподібної речовини (гіалінові мембрани), а на фоні II-III стадії ДВЗ-синдрому – до розвитку набряково-геморагічного синдрому.  

В генезі СДР у дітей з терміном гестації понад 34 тижні відіграє роль мікроаспірація навколоплідних вод з активними метаболітами арахідонової кислоти.  Вплив цих біологно активних речовин на тканину легень і попадання  їх  у  системний кровоток викликають  набряк,  гіперсекрецію, обтурацію,  вазоконстрикцію, що пояснює наявність клінічної картини набряку легень,  набряку мозку і серцевого м'яза, легеневої гіпертензії з наступним зниженням поверхнево-активних фосфоліпідів.

При патологоанатомічному дослідженні дітей, померлих від СДР, виявляють ателектази, набряково-геморагічні зміни, гіалінові мембрани.

Клінічна картина СДР проявляється, насамперед, симптомами дихальної недостатності, що розвиваються, як правило, при народженні або через 2-8 годин після пологів. Відзначається задишка, роздування крил носа, втягування поступливих місць грудної клітки, участь в акті дихання допоміжної дихальної мускулатури, ціаноз, експіраторні шуми, хлопаючі рухи нижньої губи на видиху («дихання трубача»), асинхронні рухи грудної клітини і черевної стінки при диханні (дихання по типу «гойдалок»).

Аускультативно в легенях вислуховується ослаблене дихання і ателектатичні хрипи. При прогресуванні захворювання до ознак дихальної недостатності приєднуються симптоми порушень в системі кровообігу (зниження АТ, порушення мікроциркуляції, тахікардія, може збільшуватися в розмірах печінка). Нерідко розвивається гіповолемія як слідство гіпоксичного ушкодження ендотелію капілярів, що часто призводить до розвитку периферичних набряків і затримки рідини.

Для оцінки тяжкості дихальних розладів у недоношених новонароджених запропонована шкала Сильвермана, а у доношених - Downes, де кожний патологічний симптом оцінюється в 0-1-2 бали.  Сумарна оцінка в 10 балів – це крайній ступінь  СДР, 6-9 балів – тяжкий СДР, 4-5 балів – СДР середньої тяжкості, 3 бали – легкий СДР, 1-2 бала – граничний стан. 

Важливим у діагностиці СДР є урахування чинників, що сприяють незрілості легеневої тканини у недоношених, поява і наростання дихальних розладів з моменту народження, відсутність інтоксикації, температурної реакції, запальних змін з боку крові. При рентгенологічному дослідженні знаходять дифузне зниження пневматизації, повітряну бронхограму, зменшення об’єму легень, кардіомегалію. Для розсіяних ателектазів в легенях характерна нодозно-ретикулярна сітка, яка являє собою дрібні ділянки гіпопневматозу (1-2 мм) на фоні вікарної емфіземи і посилення судинного малюнка легень. Для хвороби гіалінових мембран і набряково-геморагічного синдрому характерно різке зниження прозорості легеневих полів, при крайньому ступені – картина "білих легень" (безповітряні). Для оцінки ступеня зрілості легень можна досліджувати навколоплідні води («пінний» тест, визначення співвідношення рівня фосфатиділхоліну до рівня сфінгомієліну - 2 і більше свідчить про зрілість легень). 

Таблиця 10. 

Шкала Silverman

	0 балів
	 1 бал
	 2 бал

	Верхня частина груд​ної клітини (при по​ло​женні дитини на спи​ні) і передня че​рев​на стінка одно​час​но беруть участь в акті дихання
	Відсутність син​хрон​нос​ті або мінімальне опу​щен​ня верхньої частини груд​ної клітини при під​йомі передньої черевної стінки на вдосі
	Помітне западання верх​ньої частини грудної кліт​ки під час підйому пе​редньої черевної стін​ки на вдосі

	Відсутність втягу​ван​ня міжреберних про​міжків  на вдосі
	Легке втягування між​ре​берних проміжків на вдосі
	Помітне втягування між​​реберних проміжків на вдосі

	Відсутність втягу​ван​ня мечоподібного від​рост​ка грудини на вдосі
	Невеличке втягування ме​чоподібного відростка гру​дини на вдосі
	Помітне западання ме​чо​по​дібного відростка гру​дини на вдосі

	Відсутність рухів під​боріддя при диханні
	Опускання підборіддя під час вдоху, рот закритий
	Опускання підборіддя на вдосі, рот закритий



	Відсутність шумів під час видиху
	Експіраторні шуми («екс​піраторне хрюкан​ня») чу​ти при аус​куль​тації груд​ної клітини
	Експіраторні шуми («екс​​піраторне хрюкан​ня») чути при піднесенні фонендоскопа до рота або навіть без фонен​до​скопа


Таблиця 11.

Шкала Downes

	БалиPRIVATE

	 0
	1
	2

	Ціаноз
	 Немає
	 Зникає при 40% FiO2
	 Зникає при більше ніж 40% FiO2

	Втягування грудної клітини
	 Немає
	 Помірні
	 Тяжкі

	Хрипи
	 Немає
	 Чутні при аускультації
	 Чутні  на відстані

	Характер дихання
	 Пуерильне
	Ослаблене
	 Ледь чутне

	 Частота дихання
	 Менше 60
	 60-80
	 Більше 80 або апное


Лікування СДР.  Важливим у догляді є захист від переохолодження і гіпоглікемії, тому що ці чинники сприяють зниженню синтеза сурфактанту, розвитку ацидоза, нападів апное. Діти повинні бути під променевим джерелом тепла при реанімації, а потім у кувезі. 

Нову еру в лікуванні СДР і зниженні показників летальності відкрило впровадження методів інтенсивної терапії і реанімації, штучної вентиляції легень і застосування препаратів сурфактанту.  Розроблені методи отримання штучного і природного сурфактанту призвели до створення комерційних препаратів – з амніотичної рідини, з витяжки легень телят, поросят (Альвеофакт), синтетичних (Екзосурф), напівсинтетичних (Сурванта). Застосування екзогених сурфактантів значно покращує перебіг СДР. Препарати вводяться інтратрахеально, після інтубації трахеї протягом перших годин після народження. Всім дітям із терміном гестації менше 29 тижнів варто профілактично ввести сурфактант при народженні. При гестаціоному віці 30-32 тижні сурфактант вводиться при народженні тільки за наявності показань до інтубації. В інших випадках введення екзогених сурфактантів проводиться тільки за життєвими показаннями. Повторне введення препаратів проводять через 6-12 годин, якщо дитина як і раніше потребує  проведення ШВЛ. 

Загальні принципи терапії СДР.

1. Основою догляду дітей з СДР є техніка "мінімальних дотиків". Дитина повинна отримувати тільки абсолютно необхідні їй процедури і маніпуляції, у палаті необхідно додержуватись лікувально-охоронного режиму. Важливо підтримувати оптимальний температурний режим, а у дітей з екстремально низькою масою тіла - і високу вологість повітря для зменшення втрат рідини через шкіру. 

2. Обмеження об’єму рідини, яку вводять в перші кілька діб життя. Як правило, при СДР затримується постнатальне відновлення нормального діурезу, що диктує необхідність обережно проводити інфузіонну терапю у таких дітей в перші 72-96 годин життя. Обов’язковим є погодинний контроль діурезу і підрахування водного балансу, щоб уникнути перевантаження рідиною. При проведенні інфузіонної терапії необхідно контролювати електролітний склад крові зі своєчасною корекцією змін.

Таблиця 12.

Орієнтовна потреба в рідині дітей на першому тижні життя, мл/кг на добу (Володин Н.Н., 1997)

	Доба життя
	 1-а
	 2-а
	 3-я
	 4-а
	 5-7-а

	Доношені, маса більше 2500 г
	 50
	 60-70
	 70-90
	 90-120
	 120-150

	Недоношені, маса більше 1500 г
	 50-60
	 60-80
	 80-100
	 100-120
	 120-140

	 Недоношені, маса менше 1500 г
	 60-80
	 80-100
	 100-110
	 110-130
	 120-140


3. Кардіотонічна терапія. У зв'язку з тим, що у багатьох дітей в гостру фазу СДР відзначається дисфункція міокарду правого і лівого шлуночків, може знадобитися застосування інотропних препаратів, таких як допамін 4-10 мкг/кг/хв. При відсутності ефекту від застосування допаміну і плазмозамінних препаратів та збереженні артеріальної гіпотензії варто призначити добутамін 10-20 мкг/кг/хв, можливо в сполученні з допаміном у невеличких дозах 3-5 мкг/кг/хв. 

4. Забезпечення повноцінного харчування. В гостру фазу СДР дитині показане проведення повного парентерального харчування. При стабілізації або поліпшенні стану необхідно підключати мінімальне ентеральне навантаження. Ідеальним є використання нативного грудного молока, що зменшує ризик виникнення виразково-некротичного ентероколіту.

5. Антибактеріальна терапія у відповідності з виділеною мікрофлорою для запобігання розвитку інфекції. Всі діти з СДР повинні отримувати антибіотикотерапію. Це пов’язано з тим, що іноді неможливо віддиференціювати СДР від септицемії, особливо викликаної стрептококом групи В. При отриманні негативної гемокультури антибіотикотерапію можна не проводити за умови адекватних санітарно-епідеміологічних заходів для профілактики інфікування. Проте більшість неонатологів віддають перевагу продовженню антибіотикотерапії доти, поки дитина отримує якусь з форм дихальної терапії (ШВЛ). 

6. Седативна терапія. Дитина, яка знаходиться на ШВЛ, особливо з високими цифрами тиску в дихальних шляхах, повинна отримувати адекватну седативну терапію для найкращої адаптації до вентиляції. "Боротьба" дитини з вентилятором (активний видих у фазу апаратного вдиху) призводить до погіршення газообміну, коливань мозкового кровотоку (ризик перивентрикулярного крововиливу) і небезпеки розвитку синдрому витоку повітря з легенів. На сьогоднішній день найбільш оптимальним методом є використання наркотичних аналгетиків (морфін). Додатково можна застосовувати транквілізатори (діазепам) або ГОМК. Застосування міорелаксантів недоцільне за винятком випадків, коли неможливо домогтися синхронізації всіма іншими засобами. Недоліками введення міорелаксантів є затримка відновлення нормального ритму і глибини дихання, а також можливість вираженого впливу на гемодинаміку – зниження АТ в зв'язку зі звільненням гістамину. 

7. Санація трахеобронхіального дерева. Санація ТБД для підтримки нормальної прохідності дихальних шляхів є необхідним компонентом догляду за інтубованими дітьми з СДР. Головна мета санації – це видалення мокротиння для профілактики обструктивних явищ, ателектазів і зниження розтяжіння легень, що сприяє оптимізації оксигенації та вентиляції. 

8. Дихальна терапія дітей з СДР обов'язково повинна проводитися тільки під контролем газового складу артеріальної або капілярної крові та показників КЛС. В загальному випадку варто притримуватися рН крові не менше 7,25. При  зниженні цього показника страждає клітинний метаболізм. При помірній дихальній недостатності основним методом дихальної підтримки новонароджених може служити дихання з постійним позитивним тиском у дихальних шляхах (СРАР-терапія) з використанням носових канюль або назофарингеальної трубки. 

Показання до переводу дитини на ШВЛ: 

· неможливість підтримки РаО2 більше 50 мм рт. ст. при FiO2 більше 50% (особливо у дітей менше 32 тижнів гестації) та/або збільшення РаСО2 більше 60 мм рт. ст., якщо рН знижується менше 7,25; 

· шок; 

· повторні напади апное та брадикардії.

Найбільш частими ускладненнями інтенсивної терапії дітей із СДР є:

     - дихальні ускладнення – синдром витоку повітря з легень і наступний розвиток хронічних захворювань легень;

     - розвиток і прогресування перивентрикулярних крововиливів, що є основною причиною загибелі дітей з СДР;

     - порушення гемодинаміки - функціонування артеріальної протоки зі скиданням крові зліва - направо і транзиторна легенева гіпертензія;

     - ретинопатія недоношених.

Віддалені наслідки. Більшість дітей, які перенесли СДР, не мають значущих довгострокових ускладнень, проте у новонароджених із екстремально низькою масою тіла спостерігається підвищена частота неврологічної патології. Тривале проведення ШВЛ в жорстких режимах (більше 2-х тижнів) сприяє розвитку бронхо-легеневої дисплазії. 
Профілактика СДР. Основним методом профілактики СДР є профілактика власне передчасних родів. 

Істотно знизити тяжкість наступного СДР може антенатальне застосування кортикостероїдів. Їх використання знижує ризик розвитку СДР у дитини в середньому на 65%. Найбільший ефект досягається, якщо від початку лікування до пологів проходить від 48 годин до 7 днів. Крім зниження частоти СДР знижується і частота розвитку перивентрикулярних крововиливів, що покращує невроглоічний прогноз. Тому всі жінки з терміном вагітності 23-34 тижні, які мають великий ризик передчасних пологів протягом найближчих 7 днів, потребують призначення глюкокортикоїдів. Стероїдну терапію варто починати, коли пологи очікуються протягом найближчих декількох годин. Для лікування використовують дексаметазон або бетаметазон у сполученні з токолітичними препаратами (партусистен).  

Ще одним чинником, що має суттєвий вплив на ступінь виразності СДР є адекватність проведених при народженні реанімаційних заходів. Основним у проведенні реанімації є підтримка адекватної вентиляції, циркуляції і температури тіла. Гіпотермія зменшує продукцію сурфактанту і збільшує потребу в енергії, що призводить до ацидозу. Гіпоксія і гіпотермія заважають нормальному падінню легеневого судинного опору після пологів. 

ГЕМОЛІТИЧНА ХВОРОБА НОВОНАРОДЖЕНИХ
Гемолітична хвороба новонароджених (ГХН) – це захворювання, обумовлене імунологічним конфліктом через несумісність крові матері і плода за еритроцитарними антигенами. 

Етіологія та патогенез. Відомо 14 еритроцитарних групових систем, що об’єднують більше 100 антигенів. ГХН виникає в результаті ізоімунізації, що розвивається при несумісності крові матері і плода за резус-фактором, групам крові системи АВО та за більш рідкісними групами крові. Гемолітична хвороба діагностується у 0,6% новонароджених і в 3-6% випадків серологічної несумісності крові плода і матері. 

Частіше (80-85% випадків) ГХН виникає в результаті резус-конфлікту. Для розвитку ГХН при резус-несумісності необхідна сенсибілізація організму резус-негативної жінки до резус-фактора, що можливо при повторній вагітності, а також при переливаннях резус-позитивної крові в анамнезі. Механізм ізоімунізації полягає в тому, що резус-позитивні еритроцити плода при порушенні маточно-плацентарного бар’єру (в тому числі в пологах) потрапляють у кров матері. На чужорідний для нього антиген організм матері реагує утворенням антирезус-антитіл. При порушенні проникності маточно-плацентарного бар’єру (гестози, гіпоксія, інфекція та ін.) ці антитіла можуть переходити через плаценту в кров плода і викликати аглютинацію і гемоліз еритроцитів плода. Прямої залежності між високим титром антирезус-антитіл у матері і тяжкістю гемолітичної хвороби у новонароджених немає, але прогностично несприятливою ознакою є різке падіння раніше високого титру антитіл у матері, що вказує на масивний перехід їх через плаценту. У жінок, раніше сенсибілізованих в результаті переливань резус-позитивної крові, уже при першій вагітності можуть народитися діти із симптомами гемолітичної хвороби.

Рідше (15-20% випадків) ГХН буває обумовлена груповою несумісністю крові матері і плода. При несумісності крові по системі АВО звичайно страждають діти вже при першій вагітності. При цьому у дитини група крові А(ІІ) або В(ІІІ), а у матері - група крові 0(І). Аглютиноген А або В міститься в еритроцитах дитини і відсутній у матері. В сироватці крові матері наявні ізоаглютиніни α або ß, що зв’язуються з аглютиногенами А або В плода при попаданні еритроцитів плода в кров матері. Надалі у матері починають вироблятися імунні (неповні) аглютиніни α або ß, що легко проходять через маточно-плацентарний бар’єр до плода і викликають гемоліз його еритроцитів. ГХН у дітей із групою крові А(II) зустрічається в 4 рази частіше, ніж у дітей із групою крові В(III) в силу більш виражених аглютиногенних властивостей А-антигену.

Патогенез. При взаємодії імунних антитіл матері з антигенами еритроцитів плода відбувається загибель еритроцитів, що супроводжується розвитком анемії і підвищенням рівня непрямого білірубіну в крові плода. Непрямий білірубін є токсичною субстанцією і спроможний ушкоджувати різні органи і тканини. В силу того, що непрямий білірубін – жиророзчинна речовина, то він легко проникає в клітини ЦНС, викликаючи загибель нейронів. Розвиток анемії сприяє ацидозу, гіпоксемії, гіпоксії, що супроводжується розвитком поліорганої недостатності.  

 Клініка. В залежності від тяжкості перебігу гемолітичної хвороби і давності її розвитку до моменту народження дитини, виділяють ряд форм: 1) анемічну; 2) жовтяничну; 3) набрякову. Якщо антитіла проникають до плода, починаючи з 28-30-го тижнів гестації, розвивається набрякова форма, якщо незадовго до пологів – жовтянична, і якщо материнські антитіла потрапляють у кров дитини тільки під час пологів, то частіше за все розвивається анемічна форма ГХН.  

Класифікація ГХН

	1.  Вид конфлікту:

    - резус;

    - АВО;

    - інші антигенні системи.

2.  Клінічна форма:

    - внутрішньоутробна смерть плода з мацерацією;

    - набрякова;

    - жовтянична;

    - анемічна

3.  Ступінь тяжкості при жовтяничній і анемічній формах:

    - легка;

    - середньої тяжкості;

    - тяжка


	4. Ускладнення:

    - білірубінова енцефалопатія;

    - геморагічний синдром;

    - набряковий синдром;

    - ураження печінки, нирок, серця, наднирникових залоз;

    - синдром «згущення жовчі»;

    - обмінні порушення.

5. Супутні захворювання  і фонові стани:

     - недоношенність;

     - внутрішньоутробні інфекції;

     - асфіксія та ін.




Набрякова форма – найтяжча і розвивається внаслідок ураження органів і тканин, обумовленого, з одного боку, впливом токсичного непрямого білірубіну, а з іншого боку, вираженою анемією, що супроводжується ацидозом, гіпоксемією і гіпоксією. У патогенезі набрякового синдрому мають значення: порушення проникності судинної стінки; водно-електролітні порушення (затримка натрію); гіпопротеїнемія за рахунок порушення білковосинтетичної функції печінки; гемодинамічні застійні явища за рахунок зниження скорочувальної спроможності міокарда, а також зниження фільтраційної функції нирок. 

Діти часто народжуються недоношеними, мертвими і мацерованими або помирають у перші хвилини або години після народження. Характерний зовнішній вигляд новонародженого: восковидна блідість, іноді легка жовтушність або ціанотичність шкірних покровів, місяцеподібне обличчя, загальний набряк підшкірної клітковини, вільна рідина в порожнинах (плевральній, перикардіальній, черевній), синці, петехії. Відсутність вираженої жовтяниці при народженні пояснюється переходом непрямого білірубіну через плаценту в кров матері. Селезінка і печінка збільшені. В крові відзначається різке зниження вмісту гемоглобіну (менше 100 г/л) і еритроцитів (1,5 - 1,7 Т/л і менше), еритробластоз, лейкоцитоз, високий ретикулоцитоз, нормобласти, мієлоцити. 

Діагноз. Вірний діагноз може бути поставлений ще внутрішньоутробно за допомогою ультразвукогого дослідження (гідроцефалія, поза Будди, збільшення співвідношення плід : плацента до 1 : 3) і амніоцентезу (зміна характеру навколоплідних вод). 

Прогноз. Несприятливий. 

 Жовтянична форма. Характерна поява жовтяниці відразу ж після народження або через декілька годин. При тяжких формах дитина народжується жовтушною. При легких формах виражена жовтяниця може з’явитися в перші дві доби. Навколоплідні води і перворідне змащення може бути жовтого кольору. Жовтяниця швидко зростає, шкіра приймає жовто-зелений, іноді жовто-коричневий відтінок. Печінка і селезінка збільшені. Спостерігається схильність до кровотеч і шкірних крововиливів. Діти мляві, погано ссуть, фізіологічні рефлекси знижені. Тони серця приглушені. Жовтяниця продовжується до 3 тижнів і більше. Сеча темного кольору, колір випорожнень нормальний.

У периферичній крові анемія, кольоровий показник 1,0, макроцитоз, лейкоцитоз, ретикулоцитоз, еритробласти, мієлобласти і мієлоцити, помірне збільшення ШОЕ. Кількість тромбоцитів, час кровотечі і зсідання крові в межах норми. Осмотична резистентність еритроцитів не змінена. Жовтянична форма хвороби в деяких випадках протікає без вираженої анемізації. При народжені дитини рівень прямого білірубіну (ПБ) у пуповинній крові перевищує 60-170 мкмоль/л. Погодинний приріст понад 6 мкмоль/л. Як пряма, так і непряма реакція Кумбса позитивні. Рівень білірубіну (Б) швидко зростає. До 3-5-го дня після народження вміст білірубіну в крові досягає максимуму. Рівень непрямого білірубіну (НБ) у крові понад 342 мкмоль/л у доношених і 173 мкмоль/л у недоношених є токсичним для ЦНС. У цих випадках, якщо не розпочати активну терапію, розвивається білірубінова енцефалопатія (ядерна жовтяниця).

В патогенезі білірубінової енцефалопатії основне значення має безпосереднє пошкодження токсичним НБ гангліозних клітин головного мозку аж до їх загибелі переважно в підкоркових відділах — гіпокампі, ядрах дна ромбовидної ямки, блідому ядрі, зубчастому ядрі мозочка. Можуть пошкоджуватись і клітини кори мозку.  Ризик енцефалопатії зростає при наявності хоча б одного з перерахованих чинників:

- маса менше 1000 г;

- оцінка за шкалою Апгар на 5-й хвилині не більше 3-х балів;

- рО2 нижче 40 мм рт.ст. протягом 2-х годин;

- рН менше 7,15 протягом 1 години;

- ректальна температура менше 35°С протягом 4-х годин.

На фоні зростаючої жовтяниці з'являються млявість, гіпотонія, гіподинамія, зникають фізіологічні рефлекси новонароджених. Незабаром розвивається друга фаза хвороби, що характеризується явищами внутрішньочерепної гіпертензії: закидання голови, ригідність потиличних м'язів, тонічні судоми, тремор кінцівок. Характерним є переважання тонусу розгиначів рук на фоні загальної гіпотонії. Дитина лежить із відкритим ротом, обличчя маскоподібне. Характерний монотонний слабий крик, спочатку завмерлий фіксований погляд, потім з’являється симптом «сонця, що заходить», загальний ціаноз, глухі тони серця, тахікардія, порушення дихання, підвищення температури тіла. При стовбурних розладах розвиваються брадикардія, брадипное. 

Діагноз. Враховують клінічні симптоми і дані лабораторних досліджень. Велике значення мають акушерський анамнез матері (указання на спонтанні аборти, мертвонародження, смерть попередніх дітей від жовтяниці в перші дні після народження). Відразу ж після народження у дитини необхідно визначити кількість гемоглобіну, рівень Б в пуповинній і периферичній крові, групу крові, резус-фактор і провести пробу Кумбса. Дуже важливо швидке проведення цих досліджень, тому що зниження рівня гемоглобіну, білірубінемія, позитивна проба Кумбса передують прояві клінічних ознак хвороби. 

Прогноз. При тяжких формах хвороби несприятливий. Смерть наступає на 3-4-й день після народження. У деяких випадках приєднання запалення легень прискорює летальний кінець. У дітей, які перенесли білірубінову енцефалопатію, часто спостерігаються важкі ураження ЦНС: спастичні парези, паралічі, атетоз, розумова відсталість. У деяких дітей розвивається глухота. При ранньому розпізнаванні захворювання і своєчасному лікуванні вдається не тільки спасти життя дитини, але й запобігти тяжкому ураженню мозку. 

Таблиця 13.

Критерії тяжкості ГХН
	Ознака
	Норма у но​во​народжених
	Перебіг ГХН

	
	
	Легкий
	Середньої тяжкості
	Тяжкий

	Рівень Нв в пуповинній крові
	180 - 220 г/л
	більше 

140 г/л
	100-140 г/л
	менше 100 г/л

	Рівень НБ в пуповинній крові
	26 - 34 мкмоль/л
	менше

60 мкмоль/л
	60-85 мкмоль/л
	більше 85 мкмоль/л

	Білірубінова енцефалопатія
	Немає
	Немає
	Ні, але є 3 і більше чин​ників ризику
	Є

	Необхідність в за​мінному пере​ли​ванні крові (ЗПК)
	Відсутня
	Відсутня
	ЗПК необхідне
	Не менше 2 ЗПК


Анемічна форма - найлегша форма ГХН. Блідість шкірних покровів і видимих слизових оболонок, іноді невеличка пастозність тканин чітко проявляються в перші 7-10 днів після народження. В більш тяжких випадках блідість шкіри проявляється вже в перші дні після народження. Жовтяниці немає. Селезінка і печінка збільшені. В крові знижена кількість гемоглобіну та еритроцитів, мікроцитоз, анізоцитоз, ретикулоцигоз. 

Прогноз. Сприятливий. 

Лікування
1. При природженій набряковій та тяжких жовтяничних формах ГХН необхідне термінове замінне переливання крові (еритроцитарної  маси) або гемосорбція, плазмаферез.

2. При більш легкому перебігу ГХН проводять фототерапію лампами денного і блакитного світла (5-6 мкВт/см2/нм). Позитивний ефект фототерапії полягає в перетворенні в шкірі і підшкірно-жировій клітковині токсичного непрямого білірубіну в нетоксичні водорозчинні метаболіти, що виводяться з організму з випорожненнями і сечею, за рахунок чого зменшується ризик розвитку ядерної жовтяниці при непрямих гіпербілірубінеміях. Фототерапія проводиться цілодобово з перервами на 1-2 години через кожні 4-5 годин. Тривалість фототерапії визначається темпами зниження НБ у крові, і в середньому складає 72-96 годин. Ефективність фототерапії підвищується при поєднанні з інфузіонною терапією для стимуляції діурезу. Об’єм інфузії на фоні проведення фототерапії повинен бути збільшений на 20 мл/кг на добу.

3. Годування дітей із ГХН починають через 2-6 годин після народження адаптованими молочними сумішами в кількості, що відповідає віку дитини, до зникнення ізоантитіл в молоці матері, що звичайно відбувається на 2-3-й тиждень життя.

4. Фенобарбітал сприяє активації ферменту глюкуронілтрансферази в печінкових клітинах, що сприяє підвищенню кон’югації білірубіну. Початкова доза 10 мг/кг/добу, потім 5-8 мг/кг/добу.

5. Препарати, що адсорбують НБ в кишечнику: холестірамін (1,5 г/кг на добу), агар-агар (0,3 г/кг на добу), ентеросорбенти (активоване вугілля, ентеросгель та ін.). Застосування цих препаратів сприяє припиненню кишково-печінкової рециркуляції білірубіну (велика кількість прямого білірубіну в кишечнику під дією ферменту бета-глюкуронідази розпадається з утворенням непрямого білірубіну, що всмоктується через кишкову стінку в кров).

6. З тією ж метою в перші 2 години життя проводять  очисну клізму для раннього відходження меконію, а надалі  призначають всередину розчин ксиліту або сорбіту, сірчанокислу магнезію.

Показання до замінного переливання крові (ЗПК), гемосорбції або плазмаферезу:

1. Анамнез

2. Серологічний конфлікт

3. Клініка:

    - поява жовтяниці в першу добу;

    - гепатоспленомегалія

4.  Лабораторні показники:

    - рівень гемоглобіну менше 100 г/л;

    - рівень непрямого білірубіну в I добу – більше 170 мкмоль/л;

                                                        на II добу – більше 240 мкмоль/л;

                                                        на III добу – більше 300 мкмоль/л;

    - приріст непрямого білірубіну більше 6 мкмоль/л за годину.

5. Рівень білірубіну в пуповинній крові більше 60 мкмоль/л 

Добір крові для ЗПК. При резус-конфлікті переливається кров одногрупна, резус-негативна в кількості 150- 200 мл/кг.

При АВО-конфлікті загальна кількість крові, що переливається – 150-200 мл/кг, з них 55% - еритроцитарна маса 0(I) групи, однорезусна і 45% – нативна   плазми АВ(IV) групи або групи крові дитини.

Техніка ЗПК. ЗПК проводиться через венозний пупковий катетер в асептичних умовах шляхом чергування повільного введення і виведення (по 20 мл) крові. На кожні 100 мл введеної крові додається 1 мл 10% розчину глюконата кальцію для профілактики гіпокальціємії. Об’єм введеної крові повинен бути на 50 мл більше, ніж виведеної. 

Ускладнення ЗПК можуть бути ранніми та пізніми. До ранніх ускладнень відносять серцеву недостатність, аритмії, повітряну емболію, тромбоемболію, перфорацію судин, метаболичіний і геморагічний синдроми, гемотрансфузійний шок та ін. До пізніх ускладнень відносять інфекційні (сепсис, вірусний гепатит, ВІЛ-інфекція, сифіліс та ін.), реакцію «трансплантат проти хазяїна» та ін.   

Профілактика ГХН. Найефективнішим  методом є введення всім резус-негативним жінкам у першу добу після пологів антирезусного імуноглобуліну, що містить антирезусні антитіла та елімінує еритроцити дитини з кровотоку матері, тим запобігаючи синтезу  антирезусних антитіл у матері.  

ВНУТРІШНЬОУТРОБНІ ІНФЕКЦІЇ

Під внутрішньоутробними інфекціями (ВУІ) розуміють захворювання плода і новонародженого, що виникли анте-  або  інтранатально в результаті інфекційного ураження вірусами, найпростішими або бактеріями, джерелом яких є мати.

Більшість випадків внутрішньоутробного інфікування не супроводжується розвитком інфекційного захворювання. Частота клінічної маніфестації ВУІ у новонародженого залежить від властивостей мікроорганізму, шляхів і термінів його передачі від вагітної до плода і складає в середньому біля 10% від усіх випадків внутрішньоутробного інфікування (варіюючи в діапазоні від 5% до 50%).

Тяжкість і характер клінічних проявів ВУІ залежать від того, в яку фазу ембріо- або фетогенезу відбулося зараження і від властивостей збудника інфекції. При розвитку інфекції на ранніх термінах гестації формуються грубі вади розвитку плода (ембріопатія), несумісні з життям; вагітність  закінчується самовільним викиднем. При розвитку інфекції після 8-12-го тижня гестації ембріо-фетопатія може бути сумісна з внутрішньоутробним життям, проте до моменту народження в організмі плода відбувається ряд змін, що можуть стати причиною мертвонародження, тяжкого захворювання новонародженого або смерті в неонатальному періоді. При виникненні інфекції плода в другому і третьому триместрах вагітності можуть проявлятися як ознаки інфекційного ураження окремих органів плода (гепатит, міокардит, менінгіт, менінгоенцефаліт, хоріоретиніт), так і симптоми генералізованої інфекції. 

Найбільш типовими симптомами ВУІ, що проявляються в ранньому неонатальному періоді є: затримка внутрішньоутробного розвитку плода, гепатоспленомегалія, жовтяниця, висипи, дихальні розлади, серцево-судинна недостатність і тяжкі неврологічні порушення. З огляду на те, що сукупність перерахованих вище симптомів зустрічається при ВУІ різної етіології, для позначення клінічних проявів внутрішньоутробної інфекції в англомовній літературі використовується термін “TORCH-синдром”. У даному скороченні під “T” позначається токсоплазмоз (toxoplasmosis), під “R”- краснуха (rubella), під ”С”- цитомегалія (cytomegalovirus), під “Н”- герпес (herpes simplex virus), під “О” - інші інфекції (other) – сифіліс, лістеріоз, вірусні гепатити, вітряна віспа та ін. Останнім часом відзначається тенденція до збільшення частоти змішаних вірусно-вірусних та вірусно-бактеріальних інфекцій. 

Таблиця 9.

Клініка внутрішньоутробних інфекцій

	Захворювання, збудник і шлях йо​го попадання до плода
	 Клінічні прояви
	 Вади розвитку

(характерні)

	1
	2
	 3

	 Вірусні

	 Краснуха (Rubeola); РНК-вірус; гематогений
	 Низька маса при народженні, недо​но​ше​ність, пурпура, анемія, менінгоенцефаліт, гепатит із жовтяницею, спленомегалією, за​тяжна жовтяниця, інтерстиціальна пнев​монія, гіпоплазія легеневої артерії, некрози міокарда, мікроцефаліяия, зміна кісток - остеїти, «латеральна» ротація го​мі​лок і стоп, іридоцикліт, ділянки де​піг​ментації сітківки. Інтоксикації, лихо​манки немає. Хворий виділяє вірус до 1-2 років.
	Природжені вади розвит​ку у 50% новонародже​них, якщо мати хворіла в перший місяць вагітності; 25-14% - у 2-3 міс. і 3-8% - якщо хворіла пізніше. Тріада Грегга: вади очей (катаракта, мікрофтальмія, глаукома та ін.), серця (відкрита артеріальна про​тока, стенози легеневої ар​те​рії і аорти, дефекти пе​ре​тинок), глухота, вади ШКТ, стігми дизембріо​ге​незу.

	Цитомегалія (Cytomegalia): ДНК-вірус з гру​пи герпес-вірусів; гематогений, але може бути висхідним
	Низька маса при народженні, жовтяниця, гепатоспленомегалія, геморрагії - петехії, мелена, тромбоцитопенія, пневмонія, ме​нін​гоенцефаліт, дрібні церебральні каль​ци​фікати навколо шлуночків, інтер​сти​ці​аль​ний нефрит, анемія з нормобластозом, хо​ріоретиніт, кератокон’юнктивіт, тяж​кий перебіг бактеріальних інфекцій. Як пра​вило, клінічно проявляється по закінченні періоду новонарожденності.
	Мікроцефалія, пара​вен​три​кулярні кісти, порен​це​фалія, мікрогирія, атре​зія жовчних шляхів, полі​кі​стоз нирок, пахвинна гри​жа, вади серця (де​фек​ти перетинок, магі​страль​них судин та ін.)

	Герпес-інфекція (Herpes infectio); ДНК-віруси Herpes simplex частіше II гені​таль​ного типу;
	Везикулярні висипи на шкірі, слизових обо​лонках, кератит. При зараженні до по​ло​гів - недоношеність, пневмонія, хорі​о​ре​тиніт; поява після «світлого проміжку» лихоманки або гіпотермії, енцефаліту з це​ребральними кальціфікатами, 
	Гіпоплазія кінцівок (кор​ти​кальна карликовість), мік​роцефалія, мікроф​таль​мія, ретинопатія, рубці шкіри.
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	гематогенний, а при генітальному герпесі – висхід​ний контамі​на​цій​ний
	гемо​ра​гіч​ного синдрому, жовтяниці, ге​па​тоспленомегалії. При герпес-інфекції I ти​пу характерні: нейротоксикози, пнев​мо​нія, тяжкий геморагічний синдром, сто​матит, міокардит, тяжкий гепатит, ДВЗ-синдром, ниркова недостатність. Часто нашаровуються бактеріальні інфек​ції, сепсис. При зараженні в пологах – ін​ку​баційний період - 4-20 днів.
	

	Респіраторні ві​рус​ні інфекції (Respiratorius viralis infectio); частіше адено​ві​руси, віруси грипу і парагрипу, РС-вірус; гематогений
	Вроджені або з перших днів життя ка​та​ральні явища (риніт, фарингіт, кон’​юнк​ти​віт, бронхіт та ін.); інтоксикація, за​па​лен​ня легенів, рідше набряковий та гемо​ра​гічний синдроми, лихоманка, низька ма​са при народженні; можуть бути, але рідко - енцефаліт, жовтяниця (слідство ге​па​титу), інтерстиціальний нефрит, міо​кар​дит. Часто нашаровуються бакте​рі​аль​ні інфекції. 
	Можуть бути, але характерних немає.

	Ентеровірусні інфекції; РНК-віруси групи Кок​сакі та ЕСНО; гематогений
	Низька маса при народженні, лихоманка, отит, назофарингіт, енцефаломіокардит, рідше - жовтяниця (слідство гепатиту), діарея, геморагічний синдром, запалення легенів. Міокардит типовий для Коксакі В-інфекції.
	Природжені вади серця - тетрада Фало, хвороба Роже, атрезія аорти і трикуспідальних клапанів. 

	Вірусний гепатит В (Hepatitis viralis B); гематогений, але може бути контамінаційним.
	Недоношенність, низька маса при на​род​жен​ні, гострий, підгострий і хронічний гепатит, анорексія, зниження маси тіла, діарея, лихоманка, жовтяниця, гепато​спле​но​мегалія, збільшений живіт, темна сеча, знебарвлені випорожнення
	Атрезія жовчних шляхів з гігантоклітинним гепатитом.

	 Бактеріальні

	Лістеріоз (Listeriosis); грампозитивна паличка; гематогений
	Ранній початок (1-2-й день життя): 2/3 недоношені, асфіксія, напади апное, пнев​монія, порушення кровообігу, менін​го​енцефаліт, лихоманка, анемія, блю​ван​ня, діарея, гострий гепатит, холангіт, ен​до​кардит, клініка сепсису. Характерні: па​пульозно-розеольозний висип на спині, животі, ногах, білувато-жовтуваті вуз​ли​ки діаметром 1-3 мм на задній стінці глот​ки, мигдаликах, кон’юнктивах. Пізніший початок (2 тижні життя): менін​гіт, діарея, сепсис, збільшення шийних лімфатичних вузлів.
	 Не характерні

	 Туберкульоз (Tuberculosis); мікобактерія Коха, гематоген​ний, спадний при аспірації 
	При аспіраційному інфікуванні на 2-3-му тижні життя і пізніше - інтоксикація, дис​функ​ція або непрохідність кишечника, ге​патоспленомегалія, лихоманка, анемія, гі​потрофія, механічна жовтяниця, збіль​шен​ня периферичних і черевних 
	Не характерні
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	інфі​ко​ва​них нав​колоплідних вод
	лімфатичних вузлів, асцит, ураження ле​гень. При гематогеному – недо​но​шеність, відставання плода в розвитку, анемія, жовтяниця, гепатоспленомегалія, менін​гіт, запалення легенів, ниркова недо​стат​ність.
	

	Сифіліс (Syphilis); бліда трепонема; гематогений, при інфікуванні в по​ло​гових шляхах - набутий сифіліс
	Типова тріада: риніт, пухирчатка, ге​па​то​спленомегалія. Риніт - сухий, серозний, гній​ний, із геморагічними виділеннями, сопіння. Пухирчатка на підошвах, доло​нях у вигляді в’ялих пухирів від 3 до 10 мм мідяно-червоного кольору на ін​філь​тративному фоні. Можуть бути пе​ріостити і остеохондрити трубчастих кіс​ток, запалення легенів, гемолітична ане​мія, тріщини в куточках  роту, прямої киш​ки, лихоманка, хоріоретиніт. Може з'яв​лятися на 1-2-му тижні життя, але час​тіше на 2-му місяці. Нерідко по​чи​на​єть​ся із занепокоєння, безпричиних здригувань, крику, блідості шкіри, недо​статньої прибавки маси тіла.
	 Не характерні

	Інтранатальні бак​теріальні інфекції (синдром інфіко​ва​ного амніону); стрептококи гр. В, D, кишкова па​лич​ка та ін. енте​ро​бактерії; висхідний конта​мі​наційний
	Народження дітей в асфіксії, тривалий безводний період, навколоплідні води з запахом, лихоманка у матері в пологах. Природжена пневмонія, лихоманка, киш​кова непрохідність, ентероколіт, піодер​мії, геморагічний синдром, менінгіт, жов​тяниця, пієлонефрит, сепсис.
	Не характерні

	 Паразитарні та інші

	Токсоплазмоз (Toxoplasmosis); токсоплазма Гондії; гематогений
	Гострий - домінують загальні симптоми: субфебрилітет, рідше - лихоманка, лімфа​де​нопатія, гепатоспленомегалія, макуло​папульозні екзантеми, набряки, анемія, геморагії через тромбоцитопенію, жов​тя​ни​ця, діарея, запалення легень, міо​кар​дит, нефрит. Підгострий - домінують оз​на​ки активного енцефаліту. Хронічний: гідроцефалія або мікроцефалія, каль​ци​фі​ка​ти в мозку, судоми, хоріоретиніт, стра​бізм, атрофія зорових нервів. У 85-90% внутрішньоутробно інфікованих клінічні прояви розвиваються по закінченні нео​на​тального періоду. Співвідношення 3 указаних форм перебігу 1:10:100.
	Гідроцефалія, мікроце​фа​лія, колобома, мікроф​таль​мія

	Мікоплазмоз (Mycoplasmosis); мікоплазми; 
	Більшість дітей недоношені, синдром ди​халь​них розладів, склерема, кефало​ге​ма​то​ма та ін. геморагії, жовтяниця з 
	У 15% дітей, але харак​тер​них немає, можливий зворотний зв'язок - 
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	гематогений, висхідний
	підвищенням непрямого білірубіну, ме​нін​гоенцефаліт. Доношені ново​народ​же​ні: природжена пневмонія, блідість шкіри із сірим відтінком, геморагічний син​дром, після «світлого проміжку» менін​го​ен​цефаліт.
	природжені вади визна​ча​ють ризик мікоплазмового інфікування

	Хламідіоз (Chlamidiosis); хламідії; висхідний, контамінаційний у пологах
	Гнійний кон’юнктивіт (бленорея) із ви​ра​же​ним набряком повік на 5-14-й день життя, риніт, фарингіт, отит, пневмонія з поступовим початком, виснажливим нападоподібним кашлем, багатими на інфільтративні зміни в легенях на рентгенограмі, але без лихоманки, інтоксикації; еозинофілія; перебіг - тривалий. Можливе антенатальне запалення легенів, що призводить до мертвонародження,  ранньої смерті.
	 Не характерні


Діагностика внутрішньоутробних інфекцій проводиться в 3 етапи:

    - діагностика у внутрішньоутробному періоді;

    - діагностика на момент народження дитини;

    - діагностика при появі клінічних ознак.

Методи діагностики у внутрішньоутробному періоді:

1. Прямі методи, спрямовані на виділення збудника (культуральні, гістологічні і т.ін.).

2. Непрямі методи, засновані на вивченні стану матері: визначення інфекції у матері, визначення імунологічного статусу, метаболічних зсувів.

Матеріал для дослідження – аспірат хоріона при хоріонбіопсії, навколоплідні води при амніоцентезі, кров плода при пункції пуповини.

Матеріал для дослідження з боку матері – слина, виділення з носу і зіву, кров, сеча, виділення з шийки матки. Імуноглобуліни класів G, М у серонегативних вагітних вказують на первинну інфекцію (що найбільш небезпечно). Імуноглобулини G в невеликому титрі вказують на імунізацію вагітної у минулому. Наростання титру імуноглобулінів G  в динаміці або поява імуноглобулінів М вказує на рецидив інфекції під час вагітності.

Матеріал від новонародженого – аспірат із дихальних шляхів, кров, меконій, сеча, цереброспинальна рідина. 

Чутливим методом визначення рівня специфічних антитіл різних класів є імуноферментний аналіз (ІФА). Інший сучасний високочутливий і високоспецифічний метод діагностики – визначення ДНК або РНК різних збудників в середовищах організму за допомогою полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Метод ПЛР дозволяє виявити присутність збудника в макроорганізмі, але його етіологічну роль у розвитку захворювання необхідно підтвердити клінічними і серологічними (ІФА) даними.

Особливості діагностики природжених форм інфекції. Якщо мати не обстежена, то рекомендується для оперативної і більш достовірної діагностики ВУІ проводити паралельне дослідження крові матері і дитини. При цьому можливі різні ситуації, що викликають у лікарів утруднення при інтепретації результатів. 

При проведенні ІФА сироватки крові  новонароджених, виявлення титрів антитіл у фракції IgM свідчить про наявність гострої інфекції, у фракції IgG – про трасплацентарну передачу антитіл від матері. Результати даного дослідження бувають різнонаправленими в зв'язку з тим, що до 2-4 місяців діти не завжди спроможні синтезувати власні антитіла на фоні інфекційного процесу.

Основні принципи лікування

1. Етіотропна терапія з урахуванням збудника, чутливості збудника, фармакокінетики, терміну вагітності: 

· при бактеріальних інфекціях призначаються антибіотики широкого спектру дії; 

· при токсоплазмозі призначають піриметамін (дарапрім, хлоридін, тіндурин) у сполученні із сульфаніламідами, спіраміцином курсами, що чергуються; 

· при герпетичній інфекції застосовують ацикловір (зовіракс, віролекс);

· при цитомегаловірусній інфекції призначають противірусний препарат ганцикловір (цимевен) у сполученні з антицитомегаловірусним імуноглобуліном – цитотектом;

· при хламідійній і мікоплазменній інфекції показані макроліди;

· при вродженому сифілісі лікування проводять пеніциліном; 

· при анаеробних інфекціях призначають метронідазол, кліндаміцин, ванкоміцин; 

· при грибкових інфекціях - флуконазол (діфлукан, діфлазон), нізорал, амфотеріцин В. 

2. Імуннокоригуюча терапія передбачає введення препаратів імунноглобулінів із замісною метою. Більш доцільним є застосування імуноглобулінів для внутрішньовенного введення, які містять антитіла класу IgG (Інтраглобін Ф, Сандоглобулін, імунноглобулін нормальний людини для внутрішньовенного введення, Ендобулін, Октагам) або антитіла классу IgG та IgМ (Пентаглобін). При стафілококовій інфекції показано введення антистафілококового імуноглобуліну або плазми.

3. Інфузіонна терапія з метою дезинтоксикації, корекції метаболізму і гіпопротеїнемії, поліпшення гемодинаміки і мікроциркуляції, профілактики і лікування ДВЗ-синдрому.

4. Корекція дисбіоценозу кишечника – пробіотики (хілак, вітаміни групи В та ін.), еубіотики (біфідумбактерин, лактобактерин, лінекс, біфіформ).

5. Посиндромна і симптоматична терапія.

Профілактика ВУІ

1. Лікування екстрагенітальних захворювань матері

2. Лікування захворювань сечостатевої сфери

3. Дотримання правил особистої гігієни, гігієни статевого життя

4. Санація осередків інфекції

5. Обережне ведення пологів

6. Обмеження контакту з тваринами

7. Дотримання санітарно-гігієнічного режиму в пологовому будинку.

СЕПСИС НОВОНАРОДЖЕНИХ

Сепсис залишається однією з актуальних проблем сучасної медицини в зв’язку з неухильною тенденцією до збільшення числа хворих і стабільно високої летальності - 30-50%.  У новонароджених частота сепсису вища, ніж в інших вікових групах у зв'язку з анатомо-фізіологічними особливостями організму, недосконалістю імуннобіологічних систем, а також наявністю значної кількості чинників ризику хвороби.

За даними закордонних авторів захворюваність сепсисом  доношених новонароджених складає менше 0,1%, недоношених - 1%.

В основі сепсису як генералізованого інфекційно-запального процесу, лежить інтегральна взаємодія мікро- і макроорганізму, обумовлене індивідуальними особливостями останнього.

Сепсис - це синдром системної запальної відповіді при веріфікації інфекції (Systemic Inflammatory Response Syndrom - SIRS).

Етіологія. Серед етіологічних чинників частота грампозитивного і грамнегативного сепсису виявилася приблизно рівною. Це сталося в результаті підвищення ролі таких бактерій як Streptococcus spp. , Staphylococcus spp. і Enterococcus spp. Інвазивність лікування і ріст кількості осіб із зниженим антиінфекційним захистом збільшили частку інфекцій, викликаних умовно-патогенними мікроорганізмами, особливо  S. epidermidis. Серед стафілококів, що викликають сепсис, спостерігається неухильне збільшення метицилінрезистентних штамів. Зменшення домінуючої ролі грамнегативних мікроорганізмів супроводжується змінами етіологічної структури усередині цієї групи. Зросла частота сепсису, що викликається  неферментуючими грамнегативними бактеріями (Pseudomonas aeruginosa і Acinetobacter spp.), а також Klebsiella pneumoniae і Enterobacter cloacae. Як правило, ці мікроорганізми виступають у ролі збудників госпітального сепсису в пацієнтів відділень реанімації та інтенсивної терапії. Підвищення їхньої значимості в розвитку важких інфекцій пов'язано зі збільшенням пропорції хворих на тривалії ШВЛ і надмірно широким застосуванням у клінічній практиці цефалоспоринів III покоління та гентаміцину. Збільшилася частота сепсису, що викликається грибами. На секції мертвих дітей генералізовані кандидози діагностуються у 10-15 % випадків сепсису.  

Епідеміологія. Джерело інфекції - хвора мати, обслуговуючий персонал, хвора дитина. Шлях передачі - повітряно-краплинний (від хворого або бацилоносія), а також - контактний, нозокомеальна інфекція (від грецького слова - доглядати). Інфекція поширюється через руки, предмети догляду, медичний інструментарій, електровідсмоктувачі та ін. Резервуаром  тяжкої госпітальної синьогнійної інфекції можуть бути зволожувачі апарата ШВЛ, кювезів, сполучні трубки апаратів. Найчастіше часто вхідними воротами інфекції служить кишечник, а також пупочна ранка, рідше - шкіра, легені. 

Патогенез. Розвитку сепсису сприяють три основних компоненти: вірулентність мікроорганізму, масивність обсеменіння, реактивність макроорганізму. Вірулентність мікроорганізмів визначається високою інвазивністю, токсигенністю, резистентністю до антибіотиків, спроможністю виробляти ендо- та екзотоксини, ферменти агресії, що сприяють генералізації процесу і розвитку ускладнень. У чому полягає принципова новизна сучасного етапу вивчення патогенезу сепсису? В результаті величезної кількості досліджень стало очевидним, що розвиток органно-системних ушкоджень, насамперед, пов'язаний з неконтрольованим поширенням прозапальних медіаторів із первинного осередку інфекційного запалення з наступною активацією під їхнім впливом макрофагів в інших органах і тканинах і виділенням аналогічних ендогенних субстанцій. Сумарні ефекти, зроблені медіиаторами, формують системну запальну реакцію. Згідно концепції патогенезу сепсису як синдрому системної запальної відповіді (Bone R. C. , 1997)  в його перебігу прийнято виділяти три стадії: 

 1.  Місцева продукція медіаторів запалення (TNF, IL-1,IL-6) і їхніх антагоністів (IL-4, IL-10, IL-11, антагоністи IL-1 рецепторів, B-чинник росту) для контролю запальної реакції і відновлення гомеостазу.

2. Якщо місцевий гомеостаз і баланс між медіаторами запалення, що надійшли в системну циркуляцію в першу стадію не відновився, то запальні цитокіни сприяють виникненню клінічних симптомів сепсису, шоку та органної дисфункції.  Підвищення рівня персистуючих протизапальних медіаторів може призвести до анергії або імунного дисбалансу.

3.  Системне порушення гомеостазу з формуванням індивідуального перебігу протизапальної або запальної реакціії.

Іммунологічні аспекти сепсису

У цілому, сучасне розуміння генезу патологічних розладів може бути подане у вигляді таких положень:

1. Інфекція, екзо-, ендотоксин служать чинниками, що ініціюють у тканинах організму складний комплекс імуннозапальних реакцій - "септичний каскад".

2. Сепсис, по суті, являє собою системну відповідь на інфекцію, яка полягає в неконтрольованому викиду з макрофагів, лімфоцитів і ендотелію цілого комплексу медіаторів, найважливішими з який є цитокіни: чинник некрозу пухлини (TNF-a); інтерлейкіни (IL-1,2,6); гамма-інтерферон (INF).

3. Наступний перебіг захворювання і прогноз визначаються концентрацією ендотоксину, окремих цитокінів (TNF, IL-6, IL-1) у тканинах і кровотоку, станом механізмів, що контролюють їхнє звільнення, тяжкістю органних ушкоджень. 

4. Медіаторами септичної запальної відповіді, крім цитокінів є: компоненти комплементу, продукти метаболізму арахідонової кислоти, чинник активації тромбоцитів, гістамін, клітинні адгезивні молекули, токсичні метаболіти кисню, кінін-калікреїнова система.

Ключовим медіатором сепсису є TNF. У генезі гострої судинної недостатності, що лежить в основі септичного шокового синдрому, провідна роль приділяється окису азоту (NO). В нормальних умовах NO виконує роль нейротрансмітера, бере участь у вазорегуляції, фагоцитозі. Характерно, що порушення мікроциркуляції при сепсисі носять неоднорідний характер: зони ділатації сполучаються з ділянками вазоконстрикции.

У значній мірі це ушкодження є результатом активації нейтрофілів, що прилипають до ендотеліальної поверхні і звільняють медіатори запалення. На цьому фоні легко розвивається мікроемболізація капілярів, а активовані нейтрофіли спроможні мігрувати через судинний ендотелій в інтерстицій. 

Масивний викид цитокінів, вплив бактеріальних токсинів приводят до  пошкодження  ендотелію, визволенню тканевого тромбопластину, що на фоні гіповолемії сприяє запуску дисемінованного внутрішньосудинного згортання крові (ДВС-синдрому) і збільшує мікроциркуляторні розлади в органах і тканинах. Мікротромбоз не лише приводить до ішемії  тканниної гіпоксії, але і має вирішальне значення в развитку вторинних піємічних осередків.   

Ушкодження ендотелію в інших органах-мішенях веде до порушення їхнього функціонування і формує синдром поліорганої недостатності - ПОН. В результаті дисфункції печінки, нирок, кишечника з'являються нові, дистальні подібно   цитокінам, чинники  впливу , що загрожують. У ролі таких виступають проміжні і кінцеві продукти нормального обміну у високих концентраціях (лактат, мочевина, креатінін, білірубін); накопичені в патологічних концентраціях компоненти і ефектори регуляторних систем (калікреїн-кінінової,  згортаючої, фібринолітичної, ПОЛЬ, нейромедіатори); продукти патологічного обміну, речовини кишкового походження типу індолу, скатолу.

 Класифікація

1. за часом інфікування:

    - інтранатальний;

    - постнатальний.

2.  за етіологією: стрептококовий, стафілококовий і інші

3.  за вхідними воротами:

   - кишковий;

   - пупковий;

   - отогений;

   - криптогений і т.д.

4.  за формою:

   - септицемічна;

   - септикопіємічна.

5. за провідними септичними вогнищами

6.  -за перебігом сепсису:

   - миттєвий - від декількох годин до 1-3 днів;

   - гострий - 4-6 тижнів;

   - підгострий - більше 6 тижнів.

7.  за періодом захворювання:

   - початковий;

   - розпалу;

   - відновлений;

   - реабілітований.

8. за ускладненнями (тромботичні, недостатність різноманітних органів і систем, анемія, дизбактеріоз кишечника та ін.)

На цей час запропоновані нові критерії діагностики септичного процесу (Bone R. C. , 1997):

1. Синдром системної запальної відповіді (SIRS) - це реакція на вплив агресивних чинників (інфекцію, травму, операцію )

Критерії SIRS:

1. Температура тіла: ректальна вище З8°С (аксилярна вище 37,2˚ С) або ректальна нижче З6°С (аксилярна нижче 35,2˚С) 

2. Тахікардія: збільшення ЧСС до або вище верхньої межі вікової норми (для новонароджених -160 уд. /хв.)

3. Тахіпноє: збільшення ЧД до або вище верхньої межі вікової норми або гіпервентиляція (РаСО2 більше 32 мм рт.ст.)

4. Кількість лейкоцитів у периферичній крові: більше 12 Р/л (лейкоцитоз) або менше 4 Р/л (лейкопенія) або є не менше 10% незрілих форм (сумарно метамієлоцитів, мієлоцитів і паличкоядерниых) лейкоцитів.

Для встановлення діагнозу сепсису в дитини повинні бути присутні не менше двох ознак SIRS, що розвилися на фоні інфекції. Можливі 3 варіанти їхніх сполучень:

· SIRS і вогнище інфекції

· SIRS і бактерієемія

· SIRS і клінічні симптоми інфекції (при негативній гемокультурі)

Розпізнати розвиток сепсису у дітей можна за наявністю ознак недостатньої перфузії органів і тканин. Самою яскравою ознакою гіпоперфузії мозку є зниження ментального статуту: сплутання свідомості (запаморочення), дратівливість, неадекватна реакція, сонливість або ступор.

У новонароджених порушення мікроциркуляції та ознаки недостатньої перфузії тканин найбільш яскраво виявляються змінами з боку шкіри: на перше місце виходять такі симптоми, як блідість, мармуровість, сіруватий або жовтяничний відтінок шкіри. Часто можна спостерігати набряклість, особливо на передній черевній стінці, ділянки склередеми, ціаноз. Можлива наявність висипу, геморагій, гнояночок. Дитина швидко охоложується при огляді. Звертає увагу «страждальницький» або «сердитий» вираз обличчя, здуття живота, виразність венозної сітки на передній черевній стінці, гепатомегалія.

2. Неонатальний сепсис

Діагноз неонатального сепсису встановлюється при наявності одночасно трьох груп критеріїв, для яких доведений прямий кореляційний зв'язок із сепсисом: 

1. Наявність чинників ризику розвитку неонатального сепсису: недоношеність, колонізація матері стрептококом групи У, передчасні роди, безводний проміжок більш 24 ч, важка перинатальна асфіксія (менше 3 балів за шкалою Апгар), тривалий інвазівний моніторинг (більш 12 ч).

2.Наявність респіраторної, циркуляторної дисфункції.

Респіраторна недостатність у новонародженої виявляється: гучним подихом, гіперемією шкірних покровів, втягуванням поступливих місць грудної клітки, тахіпное або апное більше 15 с. 

Циркуляторна недостатність характеризується збільшенням ЧСС більше 160 уд./хв. або менше 100 уд./хв, олігурією, гіпотензією (сістолічний АТ нижче 35мм рт.ст.).

3. Наявність фізікальних ознак інфекції в сполученні з одним із лабораторних критеріїв інфекції.

З фізікальних симптомів інфекції відзначають відмовляння від їжі, анорексія, летаргія, дратівливість, нестабільна температура, диспепсія, тривала жовтяниця або гепатомегалія.

· Клінічні дані повинні сполучатися принаймні з одним із таких лабораторних критеріїв: лейкопенія менше 5 Р/л або лейкоцитоз більше 30 Р/л відношення незрілих форм нейтрофілів до загальної кількості складає більш 20%

· кількість тромбоцитів менше 100 Г/л або С- реактивний білок вище норми

3. Тяжкий сепсис

Діагноз «тяжкий сепсис» принципово відрізняється від діагнозу «сепсис» ступенем виразності поразки органів і систем і порушення їхніх функцій. У міжнародній класифікації виділено усього 3 об'єктивних критерії, сполучення одного з яких із сепсисом дає підставу поставити діагноз «тяжкі сепсиси»:

1. Порушення свідомості (менше 15 балів за шкалою Глазго при відсутності захворювань ЦНС)

2. Концентрація лактату в артеріальній крові вище 1,6 ммоль/л або у венозній крові вище 2,2 ммоль/л

3. Діурез нижче, ніж 1 мл/кг/час протягом  2 ч

4. Септичний шок

Поняття «септичний шок» у дітей відповідає сепсису, що супроводжується гіпотонією. У вітчизняній літературі стан новонароджених із вираженими гемодинамічними порушеннями позначається терміном «тиксикоз новонароджених III ступеня». 

Об'єктивні критерії для постановки діагнозу «септичний шок»:

1. АТ при двох різноманітних вимірах залишається нижче вікової норми більш, ніж на 1/3

2. Зберігання гіпотонії після проведення інфузійної терапії кристалоїдними або колоїдними розчинами в дозі 20 мл/кг

3. Зберігання гіпотонії після проведення інфузійної терапії кристалоїдними або колоїдними розчинами в дозі 20 мл/кг і більше, необхідність інотропної або вазопресорної підтримки (крім допаміну менше 5 мкг/кг/хв.)

4. Сполучення гіпотонії з будь-яким із критеріїв тяжкого сепсису (порушення свідомості, лактатемія або олігурія).

Летальність при септичному шоці складає до 80% і більше.

5. Сепсис із поліорганою недостатністю (дисфункцією)

Тяжкий сепсис із дисфункцією 2-х і більше систем.

Клініка. З клінічних проявів сепсису важко виділити будь-який патогномонічний симптом. Проте, при всьому різноманітті клінічної картини існує те коло симптомів, що із найбільшою частотою зустрічаються при даному захворюванні. До них можна віднести симптоми інтоксикації, поразки ЦНС, порушень гемодинаміки і мікроциркуляції, метаболізму в сполученні з наявністю піємічних осередків. Враховуються анамнестичні дані про стан здоров'я матері, особливості пологового акту, зокрема тривалість безводного періоду; характерні зміни в поводженні дитини - млявість, відмова від грудді; зниження маси тіла при відсутності гіпогалактії в матері, зригування, блювання; втрата фізіологічних рефлексів, підвищення температури, патологічний характер жовтяниці, поява дихальних і серцево-судинних розладів.

За клінічною характеристикою розрізняють дві групи хворих на  сепсис - із раннім початком (до 5 днів життя) і пізнім початком (після 5 днів життя). 

У першій групі новонароджених найбільше тяжко протікає блискавичний сепсис - інфекційно-токсичний шок. При надлишку бактеріальних екзо- і ендотоксинів у дитини спостерігається лихоманка, наростає токсикоз, гіпервзбудливість або гноблення ЦНС, виникає порушення мікроциркуляції - мармуровий вигляд шкіри з крововиливами і кровоточивістю з місць ін'єкцій (ДВС-синдром), розвивається серцево-судинна недостатність, різка олігурія, прогресують неврологічні розлади. Особливо тяжкий стан при крововиливах у наднирники. Летальний кінець може наступити протягом доби.

Гострий сепсис (при тривалості хвороби 4-6 тижнів) клінічно проявляється у вигляді септикопіємії або септицемії.  Септикопіємічна форма характеризується гектичною температурою, різко вираженою інтоксикацією, гнійними осередками. На початковому етапі гнійне вогнище може бути єдиним.  При пупковому сепсисі в пуповинних судинах - тромбофлебіт або тромбартерііт.  Надалі розвиваються метастази (остеомієліт, менінгіт, мікробна деструкція леген і ін.).  Тяжке ускладнення сепсису - виразково-некротичний еэнтероколіт.

Септицемія - клінічна форма сепсису, при якій у хворого різко виражені ознаки наростаючого бактеріального токсикозу при відсутності метастатичних вогнищ гнійного запалення.

При повільно прогресуючому підгострому (до 8 тижнів) перебігу сепсису в початковому періоді хвороби з'являються і посилюються місцеві симптоми гнійного вогнища на місці вхідних воріт: дисфункція кишечника, омфаліт, гнійні  виділення з пупкової ранки, напруження прямих м'язів живота, підвищення температури, мляве ссання, блювання, відсутне прибавляння у вазі, а потім і падіння ваги, нестійке випорожнення. Блідість шкіри наростає із сірим або жовтяничним відтінком, лімфаденопатія, акроцианоз, тахікардія, задишка, приглушеність тонів серця, живіт роздутий, печінка і селезінка збільшені. Можуть бути геморагічні висипи на шкірі, виділення кров'янисті з пупкової ранки.

У недоношених дітей часто буває септицемічна форма  сепсису, головною ознакою  хвороби  є  токсично-дистрофічний  синдром, прогресує виснаження при субфебрильній або навіть нормальній температурі.

Клінічні особливості деяких піємічних проявів сепсису.

Остеомієліт. У виникненні і розвитку остеомієліту велике значення мають анатомо-фізіологічні особливості новонароджених. Так, епіфізарні ділянки кісток складаються переважно з хрящової тканини і харчуються за рахунок самостійної судинної системи за кінцевим типом, що створює умови для уповільнення кровотоку, фіксації патогенних мікроорганізмів і розвитку згодом гнійно-запального процесу. При поразці епіфізу визначається сгладжуванність контурів відповідного суглоба, набряклість, ущільнення м'яких тканин, втрата активних рухів в кінцівках (паретичність), обмеження і хворобливість при рухах на фоні різкого посилення інтоксикації і яскравих запальних змін у периферичній крові. Рентгенологічні зміни при остеомієліті у вигляді деструкції з'являються через 2 тижні.
Менінгіт. Своєчасна діагностика менінгіту у новонароджених дуже утруднена через відсутність або недостатнью вираженість менінгеальних симптомів. В поведінці хворого з менінгітом звертає на себе увагу необгрунтоване занепокоєння, «мозковий» крик, може розвиватися глибоке гноблення ЦНС, аж до порушення свідомості. Рухова активність звичайно знижується (можлива змушена поза дитини), а чутливість - підвищується. Тому у відповідь навіть на легкий дотик дитина реагує здригуванням і голосовим занепокоєнням. У хворого можуть спостерігатися вертикальний і горизонтальний ністагм, косоокість. Судоми при менінгіті частіше мають клоніко-тонічний характер. У 25% хворих на фоні менінгіту виявляється судомна готовність у вигляді тремору верхніх кінцівок і підборіддя, позіхания, нав'язливих смоктальних рухів, спонтанного рефлексу Моро, орального автоматизму. Абортивною формою судомної готовності є напади асфіксії та інші дихальні порушення. Поява тонічних судом є прогностично несприятливою ознакою і свідчить про розвиток набряку-набухання головного мозку.
Виразково-некротичний ентероколіт. Початкові прояви його розвиваються до кінця 1-го - початку 2-го тижня захворювання. Відзначається прискорене випорожнення із домішкою крові. Пастозність в ділянці лобкового з’єднання, набряклість черевної стінки, зовнішніх статевих органів, що супроводжуються здуттям живота і затримкою випорожнення і газів свідчить про приєднання перитоніту. Для проривного перитоніту характерні симптоми інфекційно-токсичного шоку III ступеня, ексикозу, «дошкоподібний» живіт, а також наявність вільного газу в черевній порожнині (на рентгенограмі).  
Некротична флегмона.  Спостерігається не більше, ніж у 2-5 % хворих із сепсисом. Виникає гостро і проявляється появою обмеженої ділянки гіперемії шкіри 1-2 см у діаметрі, із чіткими межами, що прогресивно збільшується в розмірах. Шкіра у вогнищі ураження  спочатку стає набрячною і ущільненою, потім з'являється синюшність і розм’якшення, флуктуація. При відсутності лікування відбувається відторгнення гнійно-некротичних мас із наступною грануляцією і епітелізацією.

Розрізняють клінічні особливості сепсису в залежності  від  виду збудника. Так, для грамнегативного сепсису характерні ознаки тиксикозу з гнобленням ЦНС - млявість, анорексія, неемоційний крик; рано наступаючі і виражені розлади мікроциркуляції - блідість, швидке охолодження, склередема; нормо- і гіпотермія (лихоманка буває лише при колі-сепсисі); висока частота поразки мозкових оболонок, легень і кишечника; схильність до ДВС синдрому; мінімальна виразність місцевої запальної реакції (уповільнення загоєння пупкової ранки, пастозність тканин у нижньому сегменті пупкового кільця) і запальних змін у периферичній крові. Нехарактерні гнійні поразки шкіри і підшкірної клітковини, збільшення печінки і селезінки.  

Для стафілококового сепсису типові локальні гнійні поразки шкіри і підшкірної клітковини, пупка, легень, кісток (остеомієліт), вух, виражені запальні зміни периферичної крові. 

Лікування. Обов'язкова госпіталізація. Вся терапія спрямована на збудника, дезінтоксікацію, підвищення імунітету і природної резистентності організму, санацію піємічних вогнищ.

Загальні положення антибіотикотерапії при сепсисі: 

1. Для емпіричної антибіотикотерапії вибирають антибіотик широкого спектру з бактерицидним типом дії або комбінацію препаратів, що володіють активністю у відношенні потенційно можливих у даній клінічній ситуації збудників. 

2. Внутрішньовенний шлях введення антимікробних засобів є обов'язковим у пацієнтів із сепсисом (до 50-75% добової дози). 

3. Після уточнення характеру мікрофлори і її чутливості при необхідності вносять корекцію в лікування: можливий перехід на монотерапію, препарат більш вузького спектру або менш дорожчий (наприклад, оксацилін замість ванкоміцину при виявленні метіцилінчутливого S. aureus). 

При відсутності ефекту через 48-72 годин антибіотики змінюють. При висіванні збудника антибіотикотерапію коригують. 

Інфузійна терапія при сепсисі сприяє відновленню адекватної тканинної перфузії, корекції гомеостатичних розладів, зниженню концентрації токсичних субстанцій і медіаторів септичного каскаду. Серцева недостатність служить підставою для включання інфузії добутаміну 5-7,5 мкг/кг/хв. або допаміну 5-10 мгк/кг/хв. 

Респіраторна підтримка адекватна і своєчасна - один із стержневих моментів лікування сепсису. У останні роки, поряд із відомими аргументами на її користь (підтримка кисневого транспорту, зменшення роботи подиху), був отриманий ще один: в умовах гіпоксії різко збільшується швидкість реакції септичного каскаду. 

Відновленню органної і тканинної перфузії  може сприяти застосування низькомолекулярних декстранів, плазмозамінників на основі крохмалю, гепарину 10-20 тис. ОД./добу. в/в, допаміну 0,5-3 мкг/кг/хв, добутаміну 2,5-5 мкг/кг/хв. і ін. 

Нутрітивна підтримка. Розвиток синдрому ПОН при сепсисі, як правило, супроводжується проявами гіперметаболізму. У цій ситуації покриття енергетичних потреб відбувається за рахунок деструкції власних клітинних структур, що збільшує наявну органну дисфункцію і посилює ендотоксикоз. Тому проведення штучної поживної підтримки є украй важливим компонентом лікування. Акцент необхідно зробити на ентеральному харчуванні спеціальними сумішами (Ізокал, Нутрілон, Пепті-Юніор, Алфаре, ал-110 і ін.). Дані суміші збалансовані за основними живильними компонентами, висококалорійні, гіпоосмолярні, містять добавки мікроелементів і вітамінів. На ентеральний шлях повинно припадати до 80% введеного калоражу. 

Таблиця 14.

Алгоритми антибіотикотерапії септичного процесу

	Попередня 

антибіотикотерапія
	 Рекомендована антибіотикотерапія

	 Схема 1, стартова

	Не було, або ампіцилін, макроліди, лінкоміцин, кліндаміцин


	Цефалоспоріни II покоління + аміноглікозиди або

Ко-амоксицилін + аміноглікозиди

	 Схема 2

	 Оксацилін, ампіокс, цефалоспоріни I покоління
	 Грампозитивна 

інфекція:
Ванкоміцин + цефалоспоріни III покоління
	 Грамнегативна 

інфекція:
Цефалоспоріни II покоління + аміноглікозиди або

Антисиньогнійні цефалоспоріни III покоління + аміноглікозиди або

Ко-амоксицилін +  аміноглікозиди



	Схема 3

	 Цефалоспоріни II, III, IV  покоління; 

ко-амоксицилін
	 Грампозитивна

 інфекція:
Ванкоміцин + цефалоспоріни III покоління
	 Грамнегативна

 інфекція:
Цефтазидім+ тобраміцин;

Амікацин;

Карбапенем;

Ципрофлоксацин;

Цефепім

	При мікст-інфекції  + флюконазол;  + метронідазол




Корекція імунних порушень. При тяжкому перебігу сепсису спостерігається розвиток повторного імуннодефіциту. Основний принцип імуннокорекції при сепсисі - надолуження відсутньої ланки імунного захисту. Проте її адекватність при хірургічному сепсисі, насамперед, залежить від радикальності санації гнійних вогнищ. У гострий період патологічного процесу показана пасивна (замісна) терапія імунноглобулінами, призначеними для внутрішньовенного введення: інтраглобін (Ig); пентаглобін (Ig і Ig), сандоглобулін (Ig). 

Екстракорпоральна детоксикація. Після виконання радикальної санації вогнищ інфекції, усунення гіповолемії, відновлення периферичної мікроциркуляції, ліквідації гіпоксії, забезпечення оптимальної антибактеріальної терапії, калоричної підтримки, імуннокорекції і при відсутності грубих розладів у системі гемостазу в лікуванні сепсису з поліорганною недостатністю можуть бути використані методи екстракорпоральної детоксикації: гемофільтрація і плазмаферез. 

Глюкокортикоїди застосовуються в лікуванні септичного шоку 60-120 мг преднізолону або 200 мг гідрокортизону в добу. 

Інгібітори вільних радикалів. Їхнє призначення показане в силу активації при сепсисі процесів вільно-радикального окислювання і розвитку дисбалансу в системі перекисного окислювання ліпідів, що посилює структурні органні ушкодження. Найбільшою мірою  збільшення швидкості вільно-радикального окислювання спостерігається при сепсисі, що сполучається з респіраторним дистрес-синдромом. Для підвищення антиокислювального потенціалу можливо застосування вітаміну С, токоферолу. 

Лікування кишкового дизбіоузу включає застосування бактеріофагів, пробіотиків (хілак і ін.), еубіотиків (біфідум-бактерін, лактобактерін, біфіформ, лінекс і ін.), ферментів, сорбентів.

Місцеве лікування абсцесів, омфаліту, флегмони, остеомієліту проводиться разом із хірургами.

Прогноз для життя залежить від етіології і клінічної форми хвороби. Летальність  при  гострому і блискавичному сепсисі - до 50%,  при підгострому, що повільно прогресує - 10-20%. Після виписки хворого зі стаціонару протягом  трьох років проводиться диспансерне спостереження педіатра, невропатолога, імунолога та інших спеціалістів у залежності від характеру перебігу хвороби.

ЗАХВОРЮВАННЯ ШКІРИ, ПУПОВИННОГО 

ЗАЛИШКУ І пупКВоЇ РАНКИ

Захворювання шкіри і пупка у новонароджених підрозділяють на уроджені і набуті, інфекційні і неінфекційні. 

1. Уроджені захворювання шкіри і пупка:

Телеангіоектазії.  Неправильної форми і різноманітного розміру плями і смуги рожево-червонуватого кольору із синюватим відтінком, розташовуються переважно в ділянці потилиці, брів, чола - по межі волосяної ділянки голови.  Телеангіоектазії - розширені ембріональні капіляри шкіри, мабуть, під впливом естрогенів матері. Під тиском пальця почервоніння зникає, але потім з'являється знову, посилюється при плачі. Лікування не потрібно, зникають самовільно протягом  1 - 1,5 років життя.

Гемангіоми  - доброякісні судинні пухлини шкіри і м'яких тканин. Вони бувають простими або капілярними (пласкуватими) і туберозно-кавернозими. Можуть мати вигляд темно-вишневого вузлика з просяне зерно, від якого розходяться розширені кровоносні судини у вигляді променів зірки (зірчаста гемангіома). Туберозно-кавернозна гемангіома - слідство множинної гіперплазії судин, що утворюють порожнини, наповнені венозною кров'ю, а тому колір їх  синюшно-буруватий. При надавлюванні гемангіоми декілька бліднуть, при крику кавернозні гемангіоми можуть збільшуватись. Потребують хірургічного  лікування.

Альбінізм - група уроджених розладів пігментації, що виявляються гіпомеланозом шкіри, волосся та очей, що асоціюються з фотофобією і ністагмом.

Уроджений іхтіоз (фетальний іхтіоз) - тяжке захворювання, причина якого остаточно не встановлена, але мають значення дисфункція щитовидної залози, гіповітаміноз А, спадково обумовлена патологія закладання ектодерми. Вже до моменту народження найчастіше  є генералізована поразка шкірного покрову: дитина як би покрита твердим білувато-сіруватим роговим панциром, набуваючого потім жовтувато-коричнювато-сіруватого кольору із глибокими червоними тріщинами (плід "Арлекіна"), із яких виділяється кров'яниста рідина. Шкіра дитини нагадує шкіру змії, ящірки. Повіки вивернуті (ектропіон); вуха, ніс і рот заповнені масивними кірками-скоринками-лусками-шкірками; ніс і вушні раковини деформовані; рот зяє ("риб'ячий рот"); кисті і стопи також деформовані. Нерідко відзначаються і вади розвитку внутрішніх органів. Більшість дітей - недоношені. Летальний вихід відзначають у перші два тижні життя через нашарування повторної інфекції, дихальної, гепаторенальної недостатності, розладів харчування.

Небульозна уроджена іхтіозоформна ерітродермія Брока  - середньої тяжкості уроджений іхтіоз, перебіг і вихід якого багато в чому залежать від того, коли почато лікування. З народження або в першу добу життя виявляють генералізоване почервоніння (ерітродермія) і різку ригідність (через грубу інфільтрацію) шкірних покровів. Еритема найбільше виражена в складках (при легкому перебігу еритема може бути тільки в складках, на долонях, підошвах, обличчі). Спочатку поверхня шкіри гладка і блискуча, але далі (звичайно вже в першу добу) у складках з'являється лущення, рогові великі товсті лусочки. Лікування полягає в ранньому призначенні преднізолону. Показано також профілактичне введення імунноглобуліну внутрішньовенно (500 мг/кг), вітамінів А и Е.

Уроджений бульозний епідермоліз - група спадкових захворювань, обумовлених судинними трофічними розладами, що характеризуються утворенням інтра- або субдермальних пухирів на шкірі і слизуватих у місці здавлення або мінімальної травми, при нагріванні або спонтанно. Специфічної терапії немає. Системне лікування глюкокортикоїдами неефективно, так само як і вітаміном Е усередину, у той час як внутрішньом’язеве призначення вітаміну Е (у дозі 10 мг/кг на курс 10 ін'єкцій) може зробити позитивний ефект.

Шкірний пупок. Являє собою перехід шкіри передньої черевної стінки на оболонку пуповини.

Амніотичний пупок.  Являє собою перехід амніотичних оболонок із пуповини на передню черевну стінку в сполученні з відсутністю на даній ділянці шкірного покрову.

Пупкова грижа. Випинання округлої або овальної форми в ділянці пупкового кільця, що збільшується при крику або занепокоєнні дитини. Пальпаторно визначається широке пупкове кільце та іноді незначна розбіжність прямих м'язів живота.

Грижа пупкового канатика. Важка аномалія розвитку,  при якому   через наявний в ділянці пупкового кільця дефект передньої черевної  стінки  відбувається випинання органів черевної порожнини під амніотичні оболонки пуповини.

Свищі пупка. Розділяють на повні і неповні. Повні свищі  можуть бути обумовлені  незаростанням протоки між пупком і петлею кишки (ductus omphalomesentericus) або зберіганням сечової протоки (urachus persistens).

Фунгус пупка. Грибоподібне розростання грануляцій і залишки пуповинної тканини, що заповнюють пупкову ранку і, які піднімаються   іноді над краями пупкового кільця.

2. Придбані неінфекційні захворювання шкіри і пупка
Попрілості - запальні процеси шкіри в місцях, де вона піддається подразненню сечею і випорожненням або трінню грубими пелюшками. Велике значення має індивідуальна схильність: швидка поява попрілостей при правильному догляді - ознака ексудативного діатезу. За рубежем попрілості відносять до пелюшкових дерматитів.

Пітниця. Поширена або локалізована поразка шкіри, пов'язана з гіперфункцією потових залоз і розширенням їхніх отворів, а також  кровоносних судин навколо них, що як би просвічують через шкіру. Поява пітниці обумовлена перегріванням і недостатнім доглядом за шкірою.

Сальний іхтіоз - своєрідний стан шкіри в основі якого лежить посилене виділення засихаючого секрету  сальних залоз.

Склередема - своєрідна тестовата форма набряку в ділянці стегон, ікроножних м'язів, стопи, лобка, геніталій, що супроводжується     припухлістю шкіри , що  твердіє надалі , і підшкірного жирового прошарку. Шкіра в ділянках поразки напружена, бліда, іноді з ціанотичним відтінком, холодна на дотик, не збирається в складку. На місці надавлювання залишається ямка. Етіологія і патогенез остаточно не ясні. Основне значення надається розвитку гемодинамічних розладів і порушенню судинної проникності при охолодженні у дитини з інфекційним захворюванням, септичним станом, недостатністю харчування, гіпоксичними станами при хворобах легень, серця і ЦНС. Спостерігається звичайно у недоношених і вищевказаної групи хворих дітей. З'являється між 2-4-ма днями життя, рідше - пізніше. Лікування при склередемі зводиться до ретельного, але обережному зігріванню в сполученні з корекцією гемодинаміки, лікуванням інфекційного захворювання (антибіотики, імунноглобулін внутрішньовенно, гемотрансфузії та ін.), а також призначення вітаміну Е.

Склерема - тяжке захворювання шкіри і підшкірної жирової клітковини, що розвивається, як правило, у недоношених або у дітей із тяжкою поразкою мозку, у середині - кінці першого тижня життя, рідше на другому тижні. В ділянці ікроніжних м'язів на гомілці, на обличчі, стегнах, сідницях, тулубі, верхніх кінцівках з'являються дифузійні кам'яної жорсткості ущільнення шкіри і підшкірної жирової клітковини. Шкірну складку над ділянкою ущільнення зібрати не вдається, а при надавлюванні пальцем поглиблення не залишається. Шкіра холодна на дотик, блідуватого або червонувато-ціанотичного, іноді з жовтяничним відтінком кольору. Уражені ділянки тіла уявляються атрофічними, рухливість кінцівок різко знижена, обличчя маскоподібне. На підошвах і долонях ущільнення відсутні. Температура тіла звичайно знижена, апетит різко знижений, типові напади апное та інші респіраторні порушення, низький артеріальний кров'яний тиск. Як правило, є також і ознаки інфекції - запалення легень, сепсис, гастроентеріт і ін. Етіологія і патогенез хвороби не цілком ясні. Склерема звичайно являє собою прояв грамнегативного сепсису або внутрішньоутробного мікоплазмозу, хоча буває і при інших інфекціях.

3. Інфекційні захворювання шкіри, підшкірно-жирової клітковини і пупка

Стафілодермії. Везикулопустульоз - захворювання, що може початися в середині раннього неонатального періоду: на шкірі сідниць, стегон, природних складок, голови з'являються дрібні поверхово розташовані пухирці розміром до декількох міліметрів, наповнені спочатку прозорим, а потім каламутним вмістом. Морфологічним субстратом захворювання є запалення в ділянці отворів екринових потових жалоз. Перебіг захворювання, як правило, доброякісне. Пухирці лопаються через 2-3 дні з моменту появи, що утворилися внаслідок цього маленькі ерозії покриваються сухими шкірками, що не лишають після відпадання рубців або пігментації. Лікування місцеве: 1-2% розчин йоду, присипки ксероформу, УФО.

Псевдофурункульоз - запалення вивідних протоків потових желоз (при справжньому фурункульозі запалюються волосяні мішочки). Характерна поява підшкірних вузлів багряного-червоного кольору 1-1,5 см у діаметрі, що локалізуються в природних складках шкіри (шия, пахові западини), на межі волосяної ділянки голови, спині, сідницях. Надалі  в центрі вузлів з'являється гнійний вміст. Характерна інтоксикація, підвищення температури тіла. Потребує призначення антибіотиків і хірургічного лікування.  

Пухирчатка новонароджених (пемфігус, піококовий пемфігоїд) може проходити у 2-х формах: доброякісної і злоякісної. Доброякісна форма характеризується появою на фоні еритематозних плям пухирців і невеличкого розміру пухирів (до 0,5-1 см у діаметрі), наповнених серозно-гнійним вмістом. 

Злоякісна форма пухирчатки новонароджених характеризується появою на шкірі великої кількості млявих пухирів, переважно великих розмірів - до 2-3 см у діаметрі. Симптом Нікольского може бути позитивним. Стан дітей тяжкий, виражені симптоми інтоксикації. Температура тіла піднімається до фебрильної.

У лікуванні необхідна антибактеріальна, дезинтоксикаційна, що імуннокорегує терапія.

Ексфоліативний дерматит Риттера - найбільш тяжка форма стафілококових піодермій новонароджених, що можна розглядати як септичний варіант перебігу пемфігусу. Викликається госпітальними штамами золотавого стафілококу, що продуцює екзотоксин - ексфоліатин. Захворювання починається наприкінці 1-го - початку 2-го тижня життя з появи почервоніння, мокнуття шкіри та утворення тріщин в ділянці пупка, пахових складок, навколо рота. Ранній початок, як правило, характеризується найбільше тяжким перебігом хвороби. Протягом декількох годин яскрава еритема поширюється на шкіру живота, тулуба, кінцівок. Надалі на різноманітних ділянках тіла з'являються мляві пухирі, тріщини, спостерігається злущування епідермісу, що залишає великі ерозії. Симптом Нікольского в більшості дітей позитивний. Тіло новонародженого має вигляд «обпаленого окропом». Лікування проводиться за принципами ведення септичних хворих.

Мастит новонароджених - важке захворювання, що починається на фоні фізіологічного нагрубання грудних залоз. Клінічно проявляється збільшенням однієї грудної залози, її інфільтрацією, гіперемією, хворобливістю з появою надалі  флуктуації. Потребує антибактеріальної терапії і хірургічного лікування.

Некротична флегмона новонароджених - одне з найбільше тяжких гнійно-запальних захворювань новонароджених. Захворювання починається з прояву на невеличкій ділянці шкіри червоної плями, звичайно щільної на дотик, надалі в його розвитку можна виділити 4 стадії. Початкова стадія (островоспалительный процес) характеризується швидким, протягом декількох часів, поширенням осередку поразки, що приймає значні розміри. Альтернативно-некротическая стадія виникає вже через 1-11/2 сут від початку захворювання, цвіт ураженої ділянки шкіри набуває багряний-синюшний відтінок, у центрі виникає размягчение. Стадія репарації - розвиток грануляцій, эпителизация раневой поверхні з наступним утворенням рубців. Потребує хірургічного лікування.

Омфаліт. При катаральному омфаліті відзначається серозне що відокремлюється з пупкової ранки, уповільнення термінів її епітелізації, ущільнення і гіперемія пупкового кільця. При гнійному омфаліті - виділення гнійні, більш виражені симптоми інтоксикації. Омфаліт може ускладнюватися запаленням пупкових судин у вигляді артериіту, периартериіту (тяжеподібна інфільтрація по прямуванню пупкових артерій від пупка до лобка), флебіту, перифлебіту (інфільтрація м'яких тканин у напрямку від пупка до печінки). При катаральному омфаліті лікування зводиться до опрацювання пупкової ранки перекисом водню, розчином перманганату калію, місцево - УФО. При гнійному омфаліті та ускладненнях обов'язково проводиться антибактериальная терапія.  

ГЕМОРАГІЧНА ХВОРОБА НОВОНАРОДЖЕНИХ

Геморагічная хвороба новонароджених розвивається в 0,25-0,5% новонароджених унаслідок недостатнього синтезу вітамін К-залежних чинників згортання крові. 

Етіологія і патогенез. У нормі у новонароджених, особливо недоношених, знижена концентрація плазмених чинників згортання крові, особливо вітамін К-залежних (II, VII, IX, X), а також знижена кількість тромбоцитів. Фізіологічне зниження активності згортаючої системи,  охороняє дитину від розвитку ДВС-синдрому при пологах. При хронічній гіпоксії плоду, ацидозі, пологовій травмі, інтоксикаціях, у недоношених дітей дефіцит вітамін К-залежних чинників виражений у більшому ступені, що може виявлятися до 3-5-и діб життя дитини геморагічними розладами.    

Клінічна картина. Типово поява крововиливів у перші 3 дні після народження у вигляді кровотеч із залишку пуповини, кривавого блювання (haematemesis), мелени (поява крові у випорожненнях при кровотечі в порожнину кишечника), гематурії, наявності крові в мокротинні, крововиливів на шкірі, слизуватих оболонках, рідше - крововиливів у внутрішні органи і мозок. 

Найбільш частим проявом геморагічної хвороби новонароджених є щира мелена, що характеризується багатими кривавими випорожненнями 3-4 рази на день, темно-червоного кольору або чорними, що рідко також супроводжується кривавим блюванням. Переважно ураження кишечника пов'язане з утворенням виразок на слизуватій оболонці ШКТ, в генезі якої відіграє роль надлишок глюкокортикоїдів як результат пологового стресу з ішемією слизуватої шлунку і кишечника. 

Захворювання виявляється на 2-3-й день після народження, рідше відразу після народження і продовжується 1-3 дні. При великих кровотечах розвивається тяжка анемія. Дитина стає млявою, худне, може розвитися транзиторна лихоманка. Від дійсної мелени (melene vera) варто відрізняти помилкову (melena spuria), що виникає при заковтуванні крові з пологових шляхів матері під час пологів.

Діагноз геморагічної хвороби новонароджених встановлюють при наявності геморагічних розладів, які поєднуються з подовженням часу згортання крові, зниженням протромбінового індексу (нижче 60%), збільшенням протромбінового часу (норма - 13-16 с), парциального тромбопластинового часу (норма 45-65 с) при нормальних параметрах кількості тромбоцитів, фібріногену, тривалості кровотечі, тромбінового часу, ретракції кров'яного загустку. 

Диференційний діагноз. Геморагічну хворобу новонароджених варто диференціювати з іншими захворюваннями, що проявляються геморагічним синдромом. Для гемофілії характерне рецесивне спадкування, зчеплене з Х-хромосомою (хворіють хлопчики), захворювання рідко проявляється в періоді новонародженності (можлива кровотеча з пуповинного залишку, масивні кефалогематоми). Для гемофілії характерний гематомний тип кровоточивості, крововиливи в суглоби, лабораторно виявляють значне подовження часу згортання і парциального тромбопластинового часу, а також зниження рівня VIII чинника згортання при гемофілії А або IX - при гемофілії В.  

Для II-III стадії ДВС-синдрому характерний розвиток геморагічного синдрому на фоні інфекційних захворювань, пологових травм, асфіксії в пологах, синдрому дихальних розладів і т.п. Лабораторно виявляють ознаки гіпокоагуляції, активації фібрінолізу, тромбоцитопенію. 

Для тромбоцитопеній характерний петехіально-пурпуровий тип кровоточивості, нормальні показники коагуляційного гемостазу при зниженні кількості тромбоцитів, подовженні часу кровотечі і зниженні ретракції кров'яного загустка. Причинами тромбоцитопеній можуть бути інфекції, імунні порушення, аномалії кісткового мозку, лікарські впливи, надлишкова периферична утилізація (при гігантській гемангіомі Казабаха-Мерритта і ін.), спадкові тромбоцитопенії (синдром Віскотта-Олдрича і ін.) і інші. До імунних відносяться трансімунна тромбоцитопенічна пурпура, що розвивається у дітей, які народилися від матерів із ідіопатичною тромбоцитопенічною пурпурою внаслідок трансплацентарного переходу материнських антитромбоцитарних антитіл; ізоімунна - результат ізоімунізації матері тромбоцитарними антигенами плоду, а також ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура - хвороба Верльгофа, яка дуже рідко зустрічається у новонароджених.

Лікування. Вітамін К в дозі 2-5 мг 2-3 разу на день внутрішньом’язево у вигляді 1 % розчину вікасолу: 0,3-0,5 мл доношеним, 0,2-0,3 мл недоношеним дітям. При шлунковій кровотечі усередину призначають по 2 мл розчину тромбину і адроксону в Є-амінокапроновій кислоті (ампула сухого тромбіну + 1 мл 0,025% розчину адроксону + 50 мл 5% розчину амінокапронової кислоти). У тяжких випадках негайне переливання свіжої крові однойменної групи з розрахунку 10-15 мл/кг. При мелені можна призначити усередину розчин тромбину в амінокапроновій кислоті по 1 чайній ложці 3 рази на день (ампулу сухого тромбіна розчиняють у 50 мл 5 % розчину амінокапронової кислоти і добавляють 1 мл 0,025 % розчину андроксолу). 

СИНДРОМ ДИСЕМІНОВАННОГО ВНУТРІШНЬОСУДИННОГО ЗГОРТАННЯ КРОВІ

ДВС-синдром у новонароджених розвивається найчастіше при інфекційних захворюваннях, хронічній внутрішньоутробній і гострій інтранатальній гіпоксії. В основі ДВС-синдрому лежить, як відомо, масивне розсіяне внутрішньосудинне згортання крові, що веде до блокади пухкими масами фібрину та агрегатами клітин крові мікроциркуляції в органах (найбільшою мірою в легенях, нирках, печінці і наднирниках) із розвитком глибокої дисфункції останніх, слідом за чим кров, що залишається в циркуляції, частково або цілком втрачає спроможність згортатися.

ДВС-синдром у новонароджених може бути викликаний різноманітними етіологічними чинниками, що Gross і Stuart групують у такий спосіб:

1) Які активують внутрішню систему гемокоагуляції через активацію XII чинника при травмі ендотеліальних клітин:

•
інфекції (як правило, сепсис, викликаний грамнегативними мікробами, рідше – грампозитивними важкі внутрішньоутробні вірусні інфекції (вірус герпесу, цитомегаловірус, краснуха);

•  важкі асфіксія та ацидоз;

•
гіпотермія;

•
будь-якої етіології тривала гіпотензія;

•
поліцитемія;

•
синдром дихальних розладів.

2) Масивне надходження до крові тканинного тромбопластину, що активує зовнішню систему гемокоагуляції:

•
плацентарний тромбопластін при передчасному відшаруванні або значних інфарктах плаценти (або інша її патологія);

•
 тромбопластин навколоплідних вод при масивній їх аспірації;

•
тромбопластин органів мацерированного плоду при антенатальній смерті одного з однояйцевих близнюків;

•
тромбопластин тканин при травматизації (великі кефалогематоми, велика травма м'яких тканин);

•
еритроцитарний тромбопластин при внутрішньосудинному гемолізі (наприклад, при масивних переливаннях крові, тяжких формах гемолітичної хвороби новонароджених).

3) Генералізоване порушення мікроциркуляції, що супроводжується зміною реологічних властивостей крові:

•
шок різноманітного походження;

•
тяжка гіпоксія.

4) Тривала циркуляція активованих чинників згортання крові за рахунок гноблення ретикуло-ендотеліальної системи (тяжкі захворювання печінки, ретикуло-ендотеліальні дисфункції).

Розрізняють чотири стадії ДВС-синдрому.

I стадія - гіперкоагуляції. Розвивається внаслідок залучення до крові великої кількості тромбопластину. При одноразовому масивному утворенні тромбопластину стадія короткочасна, але лабораторно діагностується. Повільне, постійне надходження малих доз тромбопластину подовжує цей період, дає стерті, лабораторні ознаки. Клінічна симптоматика убога і неспецифічна, її важко відокремити від загальних проявів інтоксикації. Під час венепункції голка швидко тромбується (симптом «  голки , що швидко тромбується »»). Лабораторно: укорочення часу згортання крові за Чи Уайтом, тромбоцитоз; гіперагрегація тромбоцитов; знижена антитромбінова і фібринолітична активність; з'являються ознаки паракоагуляції - розчинні фібринмономірні комплекси, що осаджуються етанолом, протамінсульфатом.

II стадія - коагулопатія споживання розвивається внаслідок виснаження чинників  системи , що згортає , при відносному переваженні активності що протизгортають і фібрінолітичної системи. Відзначається зниження тромбоцитів, фібриногену, знижується протромбіновий індекс, чинники V, VIII, ХШ. Компенсаторно збільшується загальна антикоагулянтна активність, збільшується утримання продуктів деградації фібрину і продуктів паракоагуляції. Зміна різноманітних ланок гемостазу в цій стадії скоординовані. Через тромбоцитопенію виникає кровоточивість на шкірі, слизуватих, кровотечі з ЖКТ,  сечевивідної системи. Патогномонічна ідіопатична гемолітична анемія.

III стадія - афібриногенемії або стадія патологічного фібрінолізу. Спостерігається катастрофічне зниження всіх чинників згортання крові на фоні накопичення продуктів деградації фібрину, що мають виражену антикоагулянтну активність. Геморагічний синдром різко виражений: кровоточать місця ін'єкцій, можливі профузні кровотечі з легень, кишечника, носу, нирок і інших органів. Діагностуються симптоми вираженого порушення периферійного кровообігу і шоку. Спостерігаються тромбози судин, що призводять до некрозів шкіри, гангрени кінцівок, гострої ниркової недостатності та ін. Лабораторні тести: різко знижені тромбоцити, фібриноген, протромбін і інші чинники згортання; спостерігається також зниження антитромбіну III, високий рівень продуктів деградації фібрину, позитивні паракоагуляційні тести.

Найважливіше значення у виході ДВС має ступінь поразки внутрішніх органів внаслідок дисемінованного тромбозу капілярів.

Адекватні лікувальні заходи можуть сприяти переходові в IV, відбудовну стадію. Пурпура стихає. Захисні системи (ретикуло-ендотеліальна система, антикоагулянтна) забезпечують реканалізацію, розплавлювання тромбів, елімінацію фібрину. Лабораторні ознаки можуть нормалізуватися не цілком. У ряду дітей довгостроково зберігається гіперкоагуляція.

Особливістю ДВС-синдрому у новонароджених є відсутність кровоточивості в 30-46 % хворих, швидкоплинність фази гіпокоагуляції, миттєвість плину і високої летальності.

Терапія ДВС - синдрому дуже складна і не завжди вдячна задача (летальність 50 -70%). Прогностично більш перспективні спроби перервати ДВС на ранній стадії, ніж лікувати на фоні геморагічного синдрому, що розвився.

Необхідною умовою лікування ДВС-синдрому на будь-якій стадії є терапія захворювання, яке привело до його розвитку. Лікування ж власне ДВС включає:

У I стадії - гепарін 15-20 ОД/кг за год. в/в, свіжозаморожена плазма 10 мл/кг, дезагреганти (курантіл, трентал, реополіглюкін), спазмолітики (еуфілін, но-шпа, папаверін, компламін, ксантинола нікотінат, нікошпан).

В II стадії - доза гепарину зменшується до 5 ОД/кг за год., збільшується обсяг інфузії свіжозамороженої плазми до 20-30 мл/кг за добу, включаються інгібітори протеаз і фібринолізу (контрікал, трасілол, гордокс), скасовуються дезагреганти і спазмолітики. При епізодах кровоточивості показане введення дицінону, адроксону, вікасолу.

При проведенні гепаринотерапії обов'язковим є контроль часу згортання крові. На фоні введення гепарину воно повинно збільшуватися в 1,5-2 рази. При збільшенні часу згортання більш, ніж у 2 рази доза гепарину повинна бути зменшена вдвічі. Необхідно також пам'ятати, що антикоагулянтний ефект гепарину залежить від рівня в крові антитромбіну III, кофакторомами якого є гепарин. В умовах ДВС-синдрому рівень антитромбіну III знижений, тому введення гепарину повинне обов'язково співпасти з переливанням свіжозамороженої плазми (яка містить антитромбін III).   

У ІІІ стадії введення гепарину протипоказане, продовжується введення інгібіторів протеаз. Ефективні інфузії свіжогепаринизованої крові (1000 ОД гепарину на 100 мл крові), свіжозамороженої плазми 40-50 мл/кг за добу, а також методи, що дозволяють видалити з кров'яного русла надлишок продуктів деградації фібрину (замінне переливання крові, плазмаферез).             

У IV стадії лікувальна тактика спрямована на ліквідацію наслідків тромбоутворення. Для відновлення мікроциркуляції - стугерон, продектін, компламін. Крім цього показані стравоварильні ферменти, оротат калію, нейротропні (пірацетам, ноотропіл), гепатопротектори, антианемічна терапія.

Профілактика ДВС-синдрому.
Своєчасне усунення причин, що викликали ДВС, правильне лікування основного захворювання, боротьба з шоком, що почався, і розладами мікроциркуляції. Не робити необгрунтованих трансфузій крові і плазми, особливо масивних. При проведенні інтенсивної терапії призначають гепарин у профілактичній дозі - 2 ОД/кг за год. Правильний догляд за внутрішньовенними катетерами («гепаринові пробки») також є профілактикою ДВС.

ТЕСТОВІ ЗАВДАННЯ З ЦИКЛУ «НЕОНАТОЛОГІЯ»

1. Дитині 3 дні. Вага 3500 г. Кожні покрови чисті, жовтяничного кольору. Склери іктеричні. ЧСС-130 за хвилину, ЧД - 40 за хвилину, легені - без особливостей, серцевий ритм збережений. Живіт м'який. Печінка +1 см, селезінка не пальпується. Випорожнення й сеча звичайного кольору. Нв -200 г/л, білірубін -120 мкмоль/л, непрямий білірубін -118 мкмоль/л, прямий - 2 мкмоль/л. Ваш діагноз?

А. Фізіологічна жовтяниця

Б. Гемолітична хвороба новонародженого

В. Жовтяниця Аріаса-Люцея

Г. Паренхіматозна жовтяниця

Д. Атрезія жовчовивідних шляхів

2. Дитина від 1 вагітності, передчасних родів (термін гестації 31 тиждень), 14-й день життя. Вага при народженні 1450 г. Закричала відразу. Група крові матері 0(I), резус (-).  Антирезусних антитіл у матері не виявлено, непряма реакція Кумбса негативна. Об'єктивно при огляді дитини: шкіра і склери іктеричні, ембріокардія, подих прослуховується над усіма легеневими полями. Печінка +0,5 см. Випорожнення і сеча звичайного кольору. Нв - 150 г/л. Білірубін - 170 мкмоль/л за рахунок непрямого. Ваш діагноз?

А. Кон’югаційна жовтяниця. Недоношеність ІІІ ст.

Б. Гемолітична анемія. Недоношеність ІІІ ст.

В. Гемолітична хвороба новонароджених. Недоношеність ІІІ ст.

Г. Вроджена атрезія жовчовивідних шляхів. Недоношеність ІІ ст.

Д. Гепатит. Недоношеність ІІ ст.

3. Доношений новонароджений 11 днів. Вагітність, роди і період ранньої адаптації в нормі. З'явилися ознаки дихальної недостатності, інтоксикація. У легенях ослаблене дихання, зліва під лопаткою вологі середньопухирчасті та крепітуючі хрипи. У крові - Нв -150 г/л, Л - 10,2 Г/л, СОЭ - 20 мм/год. Про яке захворювання можна думати?

А. Гіпоплазія легень

Б. Пневмонія

В. Діафрагмальна грижа

Г. Ателектаз легень

Д. Хвороба гіалінових мембран

4. У дитини 1 місяця протягом останнього тижня блювота фонтаном через деякий час після годування.  Блювотні маси перевищують об’єм попереднього годування.  Крім того, у дитини з'явилися закрепи,  зменьшилась частота сечовипускання.  При огляді відзначається позитивний симптом піскових годинників. Ваш попередній діагноз?

A. Кардіоспазм

Б. Халазія кардії

В. Пілоростеноз

Г. Вроджена патологія товстої кишки

Д. Гостра кишкова інфекція

5. Дитина народилася вдома недоношеною.  Роди прийняв лікар-кардіолог, що мешкає поруч. Після пологів дитину загорнули в пелюшки й уклали на ліжко. Первинний туалет новонародженого не проводився. "Швидка допомога" приїхала через 60 хвилин після пологів.  До грудей прикладений на другу добу. З 3-го дня життя у дитини розвилася склередема. Яка профілактична дія лікаря могла попередити розвиток склередеми в даної дитини?

A. Провести первинний туалет новонародженого

Б. Приложити дитину до грудей

В. Ввести кортикостероїди

М. Ввести антибіотик

Д. Зігріти дитину 

6. Дитина від 15-літньої породіллі, пологи ускладнені тривалим безводним періодом, слабкістю пологової діяльності, проводилася стимуляція пологової діяльності, маса тіла 3900,0 г, було утруднення при виведенні голови і плічок. Оцінка по шкалі Апгар - 4 бала. Що з зазначеного є чинником ризику пологової  травми спинного мозку?

A. Юний вік матері

Б. Тривалий безводний період

В. Утруднення при виведенні голови і плічок

Г. Слабкість пологової діяльності, стимуляція пологів 

Д. Асфіксія в пологах

7. У дитини 1 місяця життя є така тріада: гідроцефалія, хоріоретиніт, кальцифікати мозку. Ваш діагноз?

А. Токсоплазмоз вроджений

Б. Сифіліс вроджений

В. Внутришньоутробний сепсис

Г. Вроджена краснуха

Д. Вроджений лістеріоз

8. У новонародженої дитини діагностовано гемолітичну хворобу новонародженого за Rh-несумісністю. Кому призначається непряма реакція Кумбса?

А. Матері

Б. Дитині

В. Батьку

Г. Всім родичам

Д. Не має діагностичного значення і не призначається

9. Рентгенографія грудної клітини при ателектатичній формі синдрому дихальних розладів новонароджених характеризується:

А. Зниженням прозорості легень із зсувом органів середостіння в уражену сторону

Б. Ретикулярно-нодозною мережею на фоні підвищеної прозорості легеневих полів

В. Крапковими ущільненнями на фоні зниження прозорості легеневих полів

Г. Інфільтративною тінню в легенях із перифокальною реакцією

Д. Зсувом органів середостіння вправо

10. Який симптом відсутній при клінічній оцінці стану новонародженого за шкалою Апгар?

А. Частота серцебиття

Б. Дихання

В. Експіраторні шуми

Г. Рефлекторна збуджуваність

Д. Колір шкіри

11. Що таке фетопатія?

А. Патологія внутрішньоутробного розвитку з 16 до 75 дня вагітності

Б. Патологія внутрішньоутробного розвитку з із 26 до 75 дня вагітності

В. Патологія внутрішньоутробного розвитку з 76 дня вагітності до пологів

Г. Патологія внутрішньоутробного розвитку з 100 дня вагітності до пологів

Д. Патологія внутрішньоутробного розвитку до 16 дня вагітності

12. Добову кількість молока, необхідну новонародженій дитині в перші 7-8 днів життя можна розраховувати за формулою:

А. 70 або 80 х n, де n - день життя дитини

Б. 50 або 60 х n

В. 90 або 100 х n

Г. 30 або 40 х n

Д. 110 х n

13. Який стан є патологічним?

А. Транзиторна втрата початкової маси тіла

Б. Транзиторна гіпертермія або лихоманка

В. Фізіологічна жовтяниця

М. Фізіологічна еритема

Д. Гіпоглікемія в межах 1 ммоль/л

14. Кількість лейкоцитів у лікворі новонародженої дитини повинна бути не більше:

А. 20 у 1 мл

Б. 30 у 1 мл

В. 15 у 1 мл

Г. 25 у 1 мл

Д. Лейкоцитів не повинно бути

15. Верхній, проксимальний акушерський парез Дюшена-Ерба виникає при ураженні:

А. СІ-СІІ сегментів спинного мозку 

Б. СІI-СІV сегментів спинного мозку

В. СV-СVI сегментів спинного мозку 

Г. СVII-ТІІІ сегментів спинного мозку

Д. При всіх перерахованих вище рівнях ураження 

16. Склерема частіше розвивається в періоді новонародженості:

А. У здорових доношених дітей

Б. У недоношених дітей

В. У дітей з ендокринною патологією

Г. У дітей із пітницею

Д. У переношених дітей 

17. Рання неонатальна смертність - це показник частоти загибелі новонароджених:

А. На першому тижні життя і розраховується на 1000 народжених живими

Б. На першому тижні життя і розраховується на 1000 народжених живими і мертвими

В. В перші 4 тижні життя і розраховується на 1000 народжених живими

Г. На першому році життя і розраховується на 1000 народжених живими

Д. В період пологів і в перший тиждень життя і розраховується на 1000 народжених

     живими

18. Для лікування геморагічної хвороби новонароджених застосовують:

А. Амінокапронову кислоту

Б. Свіжозаморожену плазму та вікасол

В. Вітамін Е

Г. Гепарін

Д. Глюкокортикоїди

19. У недоношеного новонародженого (термін гестації 34 тижні) до кінця першої доби з'явилася задишка, ціаноз, втягування межребір’я на вдиху, роздування крил носа, симптом "гойдалок". Розвиток даного стану найбільше пов'язаний з: 

A. Внутрішньочерепною пологовою травмою

Б. Внутрішньоутробним менінгоенцефалітом

В. Внутрішньоутробним запаленням легень

Г. Синдромом дихальних розладів

Д. Наднирковою недостатністю                      

20. У новонародженої дитини на 3 день життя з’явився геморагічний синдром у вигляді кровоточивості з культі пуповини, шлунково-кишкової кровотечі. Який лабораторний тест дозволить діагностувати геморагічну хворобу новонароджених?

A. Тривалість кровотечі за Д’юком

Б. Кількість тромбоцитів

В. Ретракція кров'яного згустку

Г. Протромбіновий індекс

Д. Вміст фібріногену                           

21. У п'ятиденної дитини з інтоксикацією, лихоманкою, в ділянці нижньої третини правого стегна з'явилася багряно-синюшна пляма з ознаками локального запалення і тенденцією до поширення. Ваш попередній діагноз?

A. Гематогений остеомієліт правої стегнової кістки

Б. Артрит правого колінного суглобу

В. Флегмона новонародженого

Г. Перелом нижньої третини стегнової кістки справа

Д. Сепсис новонароджених

22. Дитина народилася в терміні гестації 32 тижні. При оцінці тяжкості СДР за допомогою шкали Сільвермана-Андерсена визначається западання верхньої частини грудної клітини при підйомі передньої черевної стінки на вдиху (парадоксальний подих), помітне втягування міжреберних проміжків і западання мечоподібного паростка грудини на вдиху, рот відкритий, підборіддя опущене, дистанційні експіраторні шуми, акроціаноз, задишка. Оцініть ступінь важкості СДР?

А. СДР, важкий ступінь 

Б. СДР середньої важкості

В. СДР легкого ступеня 

Г. СДР відсутній 

Д. Вкрай важкий ступінь СДР 

23. На п'яту добу життя в дитини на фоні незміненої шкіри грудей і кінцівок з'явилися множинні еритематозні плями з папулами в центрі.  Загальний стан декілька порушено, дитина занепокоєна, проте не лихоманить. Діагностовано токсичну еритему. Які зміни в загальному аналізі крові супроводжують дане захворювання в дитини?

A. Нейтрофільоз із зсувом вліво, збільшення ШОЕ

Б. Підвищення ШОЕ

В. Токсична зернистість нейтрофілів

Г. Еозинофілія

Д. Моноцитоз

24. У доношеного хлопчика, що переніс тяжку асфіксію в пологах, на другу добу життя з'явилися ознаки підвищеної кровоточивості.  При дослідженні виявлені гіпокоагуляція, тромбоцитопенія, гіпопротромбінемія. Чим обумовлені відзначені клініко-лабораторні зміни?

A. Геморагічною хворобою новонароджених

Б. Гемофілією

В. ДВС-синдромом

Г. Ізоімунною тромбоцитопенічною пурпурою

Д. Вродженою ангіопатією

25.У новонародженої дитини діагностовано гемолітичну хворобу по Rh-несумісності, жовтянична форма, середнього ступеню тяжкості. Який препарат Ви призначите дитині?

А. Гемотрансфузію 

Б. Вікасол

В. Фенобарбітал

Г. Ампіцилін

Д. Дексаметазон

26. У новонародженого хлопчика на 5-й день життя з'явилося нагрубання молочних залоз.  Загальний стан дитини не порушений, температура тіла нормальна. Чим обумовлені описані вище зміни у новонародженого?

A. Маститом новонародженого

Б. Внутрішньоутробним інфікуванням

В. Уродженою аномалією розвитку молочних залоз

Г. Проявом статевого кризу

Д. Лімфостазом 

27. Що таке ембріопатія?

А. Патологія внутрішньоутробного розвитку до 16 дня вагітності

Б. Патологія внутрішньоутробного розвитку з 16 до 75 дня вагітності

В. Патологія внутрішньоутробного розвитку з 26 до 75 дня вагітності

Г. Патологія внутрішньоутробного розвитку з 75 дня вагітності до пологів

Д. Патологія внутрішньоутробного розвитку з 100 дня вагітності до пологів

28. Який стан є патологічним для новонародженого?

А. Родова пухлина

Б. Гормональний криз

В. Сечекислий інфаркт

Г. СДР

Д. Фізиологічна диспепсія

29. Нижній дистальний тип акушерського парезу Дежерін-Клюмпке пов'язаний з поразкою:

А. Корінців СI-СIII сегментів спинного мозку

Б. Корінців СII-CIV cегментів спинного мозку

В. Корінців СV-CVІ сегментів спинного мозку

Г. Корінців СVII-DI сегментів спинного мозку

Д. При всіх рівнях поразки

30. Ускладненням аспіраційного синдрому новонароджених може бути:

А. Хвороба гіалінових мембран

Б. Вроджена емфізема легень

В. Сегментарний ателектаз

Г. Розсіяні ателектази

Д. Колапс легень

31. Клінічними проявами вродженої цитомегаловірусної інфекції можуть бути:

А. Пухирчатка на долонях і стопах

Б. Глухота, катаракта, вроджена вада серця

В. Жовтяниця, тромбоцитопенія, гепатоспленомегалія, гіпотрофія

Г. Паратрофія, гідроцефалія, риніт

Д. Склерема, омфаліт, флегмона

32. При проведенні фототерапії патогенетично обумовлено одночасне призначення:

А. Седативних препаратів

Б. Гідрокортизону

В. Кокарбоксілази

Г. Антибіотиків

Д. 5% розчину глюкози

33.Гіпербілірубінемія, обумовлена підвищенням переважно рівня прямого білірубіну, характерна для:

А. Кон’югаційної жовтяниці

Б. Гемолітичної хвороби новонароджених

В. Спадкової гемолітичної анемії

Г. Атрезії шляхів, що виводять жовч

Д. Синдрому Жильбера

34.Для активації глюкуроніламінотрансферазної системи печінки новонароджених використовують:

А. Аскорбінову кислоту

Б. Фенобарбітал

В. Вікасол

Г. Глюкокортикоїди

Д. Кокарбоксілазу

35. Для проведення операції замінного переливання крові при гемолітичній хворобі новонародженого за резус-чинником необхідно взяти кров з:

А. Групою крові дитини, резус-чинник негативний

Б. Групою крові матері, резус-чинник негативний

В. Групою крові дитини, резус-чинник позитивний

Г. Першою групою крові 0(І), резус-чинник позитивний

Д. Четвертою групою крові АВ(ІV), резус-чинник негативний 

36.Назвіть термін гестації доношеної новонародженої дитини:

А. 36-40 тижнів

Б. 38-40 тижнів

В. 28-40 тижнів

Г. 38-42 тижні

Д. Більше 28 тижнів

37. Хлопчик 2 днів. Народився від ІІІ вагітності. Перші дві вагітності закінчилися викиднем. Стан дитини тяжкий. Виражена жовтушність шкірних покровів, гепатоспленомегалія. У матері 0(І) група крові, резус негативний. Загальний білірубін 215 мкмоль/л, непрямий - 60 мкмоль/л, прямий - 155 мкмоль/л. Ваш попередній діагноз?

А. Гемолітична хвороба новонародженого за резус-чинником

Б. Гемолітична хвороба новонародженого за АВ0 системою

В. Внутрішньоутробне інфікування, гепатит

Г. Фізіологічна жовтяниця

Д. Синдром Кріглера-Наджара

38.Отримано результати рентгенологічного дослідження органів грудної клітки дитини у віці 20 днів із підозрою на запалення легенів. Які зміни на рентгенограмі підтверджують діагноз?

A. Нодозно-ретикулярна мережа

Б. Ущільнення легеневої тканини, із зсувом середостіння у бік поразки

В. Перибронхіальна інфільтрація

Г. Посилення легеневого малюнку

Д. Інфільтративні тіні

39. У дитини 6 днів на шкірі нижньої частини живота, кінцівок, у пахових складках з'явилися множинні пухирі від 0,5 до 2-х см у діаметрі, наповнені серозно-гнійним вмістом, оточені вінцем гіперемії, мають інфільтровану основу. Температура тіла 39˚С. Встановіть попередній діагноз:

A. Везикулопустульоз

Б. Ексфоліативний дерматит Ріттера

В. Пухирчатка новонароджених

Г. Псевдофурункульоз

Д. Стрептодермія

40. Дитина народилася вагою 3500 г, на четверту добу життя маса тіла складала 3050 г, відновлення маси відбулося на 10-у добу. Оцініть динаміку зміни маси тіла.

А. Відповідає нормі

Б. Надлишкова втрата, своєчасне відновлення

В. Надлишкова втрата, затримка відновлення

Г. Нормальна втрата, затримка відновлення

Д. Даних для оцінки недостатньо

41. Хлопчик двох днів, від I вагітності, що була ускладнена гестозом II половини, мати двічі перенесла ГРВІ, пологи ускладнилися слабкістю пологової діяльності, проводилася стимуляція. Маса тіла при народженні 2900 г. Стан погіршився на другу добу.  Рефлекси періоду новонародженості пригнічені. Дрібноамплітудний тремор підборіддя, горизонтальний ністагм.  Велике тім'ячко 2х2 см, випинає. Визначається симптом "сонця, що заходить". М'язовий тонус асиметричний. Подих аритмічний. Що лежить в основі цього стану?

A. Дефіцит сурфактанту

Б. Внутрішньоутробне інфікування

В. Гіпоксія плоду, внутрішньочерепний крововилив

Г. Невелика вага дитини при народженні

Д. Травматичне ураження спинного мозку

42. У дитини через 10 годин після народження з'явилася жовтяниця, гіпотонія, гіпорефлексія, виявлена помірна гепатоспленомегалія.  Випорожнення і сеча звичайного кольору. Білірубін пуповинної крові: 51 мкмоль/л за рахунок непрямого; еритроцити - 3,5 Т/л, гемоглобін - 140 г/л. Група крові матері - О(I) Rh-негативна, дитини - A(II) Rh-позитивна. Яке лабораторне дослідження підтвердить Ваш діагноз?

A. Проба Кумбса

Б. Дослідження осмотичної резистентності еритроцитів

В. Дослідженя маркерів вірусного гепатиту

Г. Еритроцитометрія

Д. Визначення в еритроцитах глюкозо-6-фосфатдегідрогенази

43.Для новонародженого є патологічним?

А. Поліцитемія з рівнем гемоглобіну 220 ммоль/л і вище

Б. Гематокрит в перший день 0,55-0,6

В. Транзиторна гіпервентиляція в перші 2-3 дні життя

Г. Висока активність еритропоезу з рівнем нормобластів у мієлограмі до 18-41%

Д. Ритмічні міоклонії рук і ніг після механічного або акустичного подразника

44.Новонароджена дитина, що народилася в стані тяжкої гіпоксії, має оцінку за шкалою Апгар:

А. 5-6 балів

Б. 4-5 балів

В. 3 бали і менше

Г. 7-8 балів

Д. 9-10 балів

45.Для акушерського парезу типу Дюшена-Ерба характерно:

А. Гіпертонус м'язів рук

Б. Виражений больовий синдром

В. Підвищення сухожильних рефлексів

Г. Відсутність рефлексів з кисті

Д. Відсутність рухливості в плечовому суглобі

46. При проведенні диференціального діагнозу кон’югаційної і гемолітичної гіпербілірубінемії необхідно враховувати:

А. Рівень непрямого білірубіну

Б. Рівень гемоглобіну

В. Рівень прямого білірубіну

Г. Кількість лейкоцитів

Д. Активність трансаміназ

47.Для проведення операції замінного переливання крові при гемолітичній хворобі новонародженого за АВО-системою використовується еритроцитарна маса з групою крові:

А. 0(І) 

Б. А(ІІ)

В. В(ІІІ)

Г. АВ(ІV)

Д. Дитини

48.Абсолютним показанням для проведення замінного переливання крові при гемолітичній хворобі новонародженого є:

А. Рівень білірубіну  пуповинної крові 36 мкмоль/л

Б. Темп наростання білірубіну вище 6 мкмоль/л за годину

В. Підвищення непрямого білірубіну на 3 добу до 200 мкмоль/л

Г. Темп наростання білірубіну 1,7-2,3 мкмоль/л за годину

Д. Рівень гемоглобіну  пуповинної крові 140 г/л

49. Пренатальна профілактика пневмопатій проводиться:

А. Вікасолом

Б. Дексаметазоном

В. Еуфіліном

Г. Гіпербаричною оксигенацією крові

Д. Ампіциліном

50. Вроджена вада серця у новонародженого частіше  буває при:

А. Листеріозі

Б. Сифілісі

В. Краснусі

М. Токсоплазмозі

Д. Хламідіозі

51. Першим клінічним проявом геморагічної хвороби новонародженого найчастіше  буває:

А. Тромбоцитопенія

Б. Анемія

В. Мелена

М. Гемартрози

Д. Внутрішньочерепні крововиливи

52. До інфекційних захворювань шкіри і підшкірно-жирової клітковини новонароджених відносять:

А. Склередему

Б. Везикулопустульоз

В. Адіпонекроз

М. Токсичну еритему

Д. Іхтіоз

53. Основним напрямком терапії сепсису новонароджених є:

А. Інфузійна, антибактеріальна, імуннодепресивна терапія

Б. Антибактеріальна, інфузійна, що імуннокорегує терапію

В. Інфузійна терапія, гепатопротектори

М. Інфузійна, антибактеріальна терапія

Д. Інфузійна, гормональна терапія

54. Показанням до годування недоношеної дитини через зонд є:

А. Наявність синдрому зригування

Б. Внутрішньоутробне інфікування

В. Маса тіла менше, ніж 1500 г

М. Коротка вуздечка мови 

Д. Відсутність смоктального і ковтального рефлексів

55. У доношеного новонародженого при загальному задовільному стані з 4-го по 12-й день життя відзначалася жовтяниця з максимальним рівнем білірубіна в крові - 86 мкмоль/л (із них 8 мкмоль/л за рахунок прямої фракції). Розвиток якого захворювання або стану найбільш вірогідний у дитини?

A. Фізіологічна жовтяниця

Б. Гемолітична хвороба новонародженого

В. Уроджена часткова атрезія шляхів, що виводять жовч

М. Фетальний гепатит

Д. Спадкова гемолітична мікросфероцитарна анемія Мінковського-Шоффара

56. У недоношеного новонародженого (термін гестації 32 тижні) спостерігається тахіпноє, втягування межребір’я, ціаноз, на рентгенівському знімку легень - нодозно-ретикулярна мережа і "повітряна бронхограмма". Припустіть найбільш імовірний стан:

А. Набрячно-геморагічний синдром

Б. Хвороба гіалінових мембран

В. Синдром аспірації меконію

М. Гіпоплазія легень

Д. Внутрішньоутробне запалення легенів

57. У триденної дитини з лихоманкою, млявістю, анорексією, жовтуницею виявлена гепатоспленомегалія, знебарвлене випорожнення, гіпербілірубінемія -104 мкмоль/л (86 мкмоль/л прямого). Припустіть найбільш імовірне захворювання:

А. Гемолітична хвороба новонароджених

Б. Фізіологічна жовтяниця

В. Синдром Кріглера-Наджара

М. Атрезія шляхів, що виводять жовч

Д. Фетальний гепатит 

58. У дводенної дитини з'явилися петехії, криваве блювання, мелена. Наросла блідість.  На шкірі - петехіальний висип. Випорожнення рідке, чорного кольору. У периферичній крові: Ер-4,2 Т/л, Hb - 125 р/л,  Тр.-180 Г/л, рет. - 3%о. Аутокоагуляційниый  тест (АКТ) - на 10-й хвилині - 85%.  Протромбін - 35%.  Тест Апта: після додавання лугу колір розчину не змінився. Назвіть головний механізм геморагічного синдрому в дитини:

А. Низький рівень VIII або IX чинників згортання крові

Б. Низький рівень Вітамін-К залежних чинників згортання крові

В. Коагулопатія споживання.

М. Наявність материнських антитіл до тромбоцитів дитини

Д. Інфекційний вплив на кістковомозкове кровотворення

59. Дівчинка 2-х місяців зі стійкими закрепами з дня народження.  Вагітність у матері протікала з токсикозом. З першого місяця на штучному вигодовуванні. При огляді: шкіра і склери злегка іктеричні. Дитина спокійна навіть у мокрих пелюшках.  Обличчя здутле, очні щілини вузькі.  Язик великий, виступає з рота.  М'язовий тонус знижений. Тони серця приглушені, пульс 90-95 ударів за 1 хвилину. Живіт роздутий, м'який, розбіжність прямих м'язів. Печінка +3 см. Випорожнення самостійно не буває. Сформулюйте попередній діагноз:

A. Хвороба Дауна

Б. Гіпотіреоз

В. Хвороба Гіршпрунга

М. Муковісцидоз, кишкова форма 

Д. Рахіт

60. Дівчинка від I вагітності, що протікала з погрозою переривання, хр. фетоплацентарною недостатністю, народилася в терміні 30 тижнів, із вагою 1500 г, оцінка за шкалою Апгар 5/7 балів. На II добу на фоні м'язової гіпотонії, гіпорефлексії відзначаються апное, випинання великого тім'ячка, окорухливі розлади, епізоди брадіарітмії, наростають дихальні розлади. нв-140 г/л, ер-3,5 Т/л, нt-37%. Найбільш імовірний діагноз:

А. Асфіксія

Б. Менінгіт

В. Ядерна жовтяниця

Г. Внутрішньочерепний крововилив

Д. Запалення легенів

61.Постнатальна профілактика пневмопатій у глибоко недоношених дітей проводиться:

А. Краніоцеребральною гіпотермією

Б. Зволоженим киснем

В. Лазолваном

Г. Гіпербарична оксигенація (ГБО)

Д. Антибіотиками

62. До неінфекційного захворювання пупкового канатика, пупкової ранки і пупкових судин у новонароджених відносять:

А. Мокнутий пупок

Б. Фунгус пупка

В. Гнійний омфаліт

Г. Флебіт пупкової вени

Д. Гангрену пупкового канатика

63. Клініка періоду септицемії при сепсисі новонароджених характеризується:

А. Сірим відтінком шкірних покровів і гемодинамічними розладами

Б. Вираженою гіпотрофією

В. Появою септикопіємічного вогнища

Г. Вираженими дихальними розладами

Д. Вираженою спленомегалією

64. Уроджений бульозний епідермоліз новонародженого диференціюють із:

А. Запріваннями

Б. Синдромом «нетримання пігменту»

В. Уродженим сифілісом

Г. Вітряною віспою

Д. Герпесом

65. Ступінь зрілості недоношених визначається за шкалою:

А. Апгар

Б. Сільвермана

В. Доунес

Г. Дементьєва

Д. Сотнікової

66. Потреба недоношенного в калоріях наприкінці першого тижня життя складає:

А.40 ккал/кг

Б. 80 ккал/кг

В. 100 ккал/кг

Г. 120 ккал/кг

Д. 140 ккал/кг

67.Синьогнійна паличка чутлива до:

А. Кефзолу

Б. Клафорану

В. Канаміцину

Г. Карбеніциліну

Д. Леворіну

68. Для профілактики геморагічної хвороби новонародженого використовують:

А. Діцинон

Б. Вікасол

В. Етамзілат

Г. Свіжозаморожену плазму

Д. Есенціале

69. Яка із перерахованих вище ознак свідчить про наявність тяжкої енцефалопатії в новонародженого?

А. Горизонтальний ністагм

Б. Тремор великорозмашистий

В. Відсутність рефлексу Бабінського

Г. Спонтаний рефлекс Моро

Д. Явища орального автоматизму (ссання, жування, висовування язика)

70. Який з перехідних станів новонароджених часто відсутній у недоношених дітей?

А. Транзиторна втрата маси тіла

Б. Нагрубання грудних залоз

В. Фізіологічна гіпербілірубінемія

Г. Проста еритема

Д. Фізіологічна гіпоглікемія

71. Які показники свідчать про наявність поліцитемії у новонародженого:

А. Нв -180 г/л, Нt -0,55 

Б. Нв - 200 г/л, Ht - 0,55

В. Нв - 240 г/л, Ht - 0,65

Г. Нв - 160 г/л, Ht - 0,45

Д. Нв - 220 г/л, Ht -0,55

72. Який із методів дослідження найбільш достовірний для підтвердження діагнозу внутрішньочерепного крововиливу:

А. Рентгенографія черепу

Б. Загальний аналіз крові

В. ЕЕГ

Г. Люмбальна пункція

Д. Комп’ютерна томографія

73. Дитина народилася з оцінкою за шкалою Апгар 6 балів. Гестаційний вік 36 тижнів. Мати не обстежена. Стан дитини тяжкий за рахунок дихальних розладів, відзначається серозний риніт з геморагічними виділеннями. На долонях і стопах зморщені пухирі мідно-червоного кольору. Гепатоспленомегалія. Ваш попередній діагноз?

А. Синдром дихальних розладів, недоношенність І ст.

Б. Пухирчатка новонароджених, недоношеність І ст.

В. Уроджений сифіліс, недоношеність І ст. 

Г. Сепсис, недоношеність ІІ ст.

Д. Внутрішньоутробний гепатит, недоношеність І ст., 

74. Хлопчик, 1 доби, народився від 5 вагітності.  Пологи в терміні 34 тижні.  Маса тіла при народженні 1600 г. Дитина млява, малорухома, швидко переохолоджується. Ссе мляво. Зазначте оптимальний засіб розрахунку добової кількості молока в цієї дитини:

A. Калорійний

Б. Об’ємний

В. Формула Зайцева

Г. Формула Фінкельштейна

Д. Вільне вигодовування

75. У першу добу життя стан недоношеного новонародженого погіршився, підвищилася температура, з'явилися зригування, занепокоєння, ціаноз, задишка до 80 за 1 хвилину, роздування крил носу, втягування межребер’я на вдиху.  На губах - пінисте виділення, вислуховуються дистанційні хрипи.  Симптом "гойдалок" відсутній.  Над легенями притуплення перкуторного звуку в нижніх відділах справа, аускультативно справа - дрібнопухирчаті хрипи.  Тони серця приглушені.  Тахікардія, систолічний шум.  Оцінка за шкалою Сільвермана - 6 балів.  У крові лейкоцитоз, "зсув вліво", ШОЕ - 20мм/год. Ваш попередній діагноз?

A. Синдром дихальних розладів

Б. Інтранатальне запалення легенів

В. Сепсис

Г. Уроджений міокардит

Д. Обструктивний бронхіт

76. У дитини відразу після народження з'явилася жовтяниця, гіпотонія, гіпорефлексія, виявлена гепатоспленомегалія.  Випорожнення і сеча звичайного кольору. Білірубін пуповинної крові: 71 мкмоль/л за рахунок непрямого; Ер - 3,1 Т/л, гемоглобін - 105 г/л. Група крові матері - А(II) Rh-негативна, дитини - A(II) Rh-позитивна. Яку кров Ви використовуєте для замінного переливання?

А. 0 (I) Rh-позитивну

Б. 0 (I) Rh-негативну

В.  A (II) Rh-позитивну

Г.  A (II) Rh-негативну

Д. АВ (IV) Rh-негативну

77. Доношений хлопчик від I вагітності, що протікала з загостренням хронічного пієлонефриту, ГРВІ. Оцінка за шкалою Апгар 6/7 балів. Вага 2800 г. Зріст 52 см. Переведений до відділення патології новонароджених із приводу генералізованої внутрішньоутробної інфекції. На 9-у добу життяя діагностовано розвиток ДВС-синдрому, II стадії. Одержує гепарін.  Який лабораторний показник найбільш вірогідно може підтвердити II фазу ДВС?

А. Час згортання 1,5-2 хв. за Лі-Уайтом 

Б. Фібриноген вище 2 г/л

В. Кількість тромбоцитів 190 Г/л

Г. Час згортання 15-20 хв.

Д. Протромбіновий індекс 90%

78. Доношена дівчинка у віці 7 діб. Вагітність I на фоні анемії. Пологи в термін. Оцінка за шкалою Апгар 6/7 балів. Вага 3400 г, зріст 50 см. Окружність голови 36 см, окружність грудини 35 см. Відзначалася неврологічна симптоматика: занепокоєння, поверхневий сон, тремор кінцівок і підборіддя, м'язова дистонія, пожвавлення безумовних рефлексів. Велике тім'ячко 2,5х2,5 см, напружене, випинае при крику. Найбільш імовірний синдром поразки ЦНС:

А. Гіперзбудливість

Б. Гіпертензивний

В. Гідроцефальний

Г. Судомний

Д. Коматозний

79.Ступінь тяжкостіСДР у недоношених оцінюється за  шкалою:

А. Апгар

Б. Сільвермана

В. Дубовича

Г. Дементьєва

Д. Болларда

80.При лікуванні кандидамікозного сепсису найбільш доцільно застосовувати:

А. Гентаміцин

Б. Ністатин

В. Метронідазол

Г. Дифлюкан

Д. Метілурацил

81. Судоми у новонароджених можуть проявлятися у вигляді:

А. Симптому миготіння

Б. Широко розкритих очей

В. Вазомоторних змін

Г. Жувальних рухів

Д. Всі відповіді правильні

82. З якого тижня внутрішньоутробного розвитку починається синтез сурфактанту: 

А.18-20

Б. 22-24

В. 26-28

Г. 28-30

Д. 30-32

83. Рівень білірубіну в пуповинній крові в нормі:

А. 5-10 мкмоль/л

Б. 11-16 мкмоль/л

В. 26-34 мкмоль/л

Г. 103-137 мкмоль/л

Д. 137-171 мкмоль/л

84. Транзиторні зміни шкіри виключають:

А. Просту еритему

Б. Фізіологічне лущення

В. Фізіологічну жовтяницю

Г. Токсичну еритему

Д. Транзиторний дизбіоциноз шкіри

85. Основним критерієм доношеності дитини є:

А. Довжина тіла

Б. Маса тіла

В. Ростовий показник

Г. Окружність голови

Д. Гестаційний вік

86. У нормі у новонароджених дітей гематокріт складає:

А. 0,37

Б. 0,45

В. 0,55

Г. 0,65

Д. 0,70

87. При огляді триденної дитини виявлена петехіально-п’ятнистий висип, рідке випорожнення чорного кольору. Виберіть оптимальну терапевтичну тактику:

A. Переливання крові

Б. Вітамін ДО

В. Гепарин

Г. Преднізолон

Д. Кріопреципітат

88. Препарат вибору для лікування хламідіозу новонароджених:

А. Цефамізин

Б. Фортум

В. Тієнам

Г. Азітроміцин

Д. Гентаміцин

89. При дослідженні спиномозкової рідини у новонароджених із внутрішньочерепним крововиливом виявляється: 

А. Підвищення рівня цукру 

Б. Присутнісь макрофагів 

В. Зниження рівня білка 

Г. Поява еритроцитів 

Д. Наявність клітково-білкової дисоціації

90. Для новонароджених дітей із діабетичною фетопатією і макросомією характерний такий клінічний симптом: 

А. Дефіцит жирової тканини

Б. Ознаки ексікозу 

В. Ознаки переношеності 

Г. Ознаки морфофункціональної незрілості 

Д. Низька маса тіла 

91. У доношеної дівчинки, що народилася від 3 вагітності в жінки з групою крові A(II) Rh (-) на 2-й день життя з'явилася жовтушність шкірних покровів. Дитина млява, погано ссе, зригує. Відзначається збільшення печінки і селезінки. Сеча світла. Кал пофарбований. Група крові дитини A(II), резус-позитивна. Яке найбільш імовірне ускладнення даного стану може бути в новонародженого?

А. Геморагіний синдром

Б. Гемолітичний криз

В. Ядерна жовтяниця

Г. Гепатит

Д. Кардіогений шок

92. Хлопчик 5 мес. Знаходиться в стаціонарі 7 днів із діагнозом: сепсис синьогнійної етіології, септикопіємія: запалення легенів, ентероколіт. Стан погіршився в зв'язку з розвитком клоніко-тонічних судом і геморагічного синдрому. Об'єктивно: температура тіла 38˚, велике тім'ячко випинає, на шкірі - петехіальні геморагії, невеличкі екхімози, кровотечі з місць ін'єкцій. При люмбальній пункції тиск ліквору 220 мм вод.ст., глюкоза 7,04 ммоль/л, білок 2,2 р/л, цитоз 400 кл, нейтроф -80%.  Що з найбільшою можливістю обумовлює розвиток судомного синдрому?

А. Нейротоксикоз

Б. Епісиндром

В. Крововилив в мозок

Г. Менінгіт

Д. Гіпокальциємія

93. При проведенні первинної реанімації доношеному новонародженому (подих відсутній, проводиться масочна ШВЛ, серцеві скорочення одиничні) протягом 30 сек. немає ефекту від зовнішнього масажу серця.

Введення якого препарату найбільш доцільно дитині?

А. Налорфін

Б. Етімізол

В. Кальцію глюконат

Г. Адреналін

Д. Натрію гідрокарбонат

94. Доношений хлопчик 5-ї доби життя. У пологах - повторна слабкість пологової діяльності, утруднене виведення плічок. Маса тіла при народжені-4200 г, оцінка за шкалою Апгар-6/7 балів. Клінічно: тахипноє, напади ціанозу, грудна клітка асиметрична, більш випукла справа, черевна стінка западає на вдиху і вип'ячується на видиху, при аускультації подих справа послаблений, рентгенологічно - високе стояння і мала рухливість правого куполу діафрагми, легеневі поля чисті. Найбільше мабуть у дитини має місце:

А. Пневмоторакс правобічний

Б. Діафрагмальна грижа

В. Парез діафрагми справа

Г. Ателектаз правої легені

Д. Дольове запалення легенів справа

95. Хлопчик народився в терміні 31-32 тижнів (вагітність на фоні хр. фетоплацентарної недостатності). Вага 1700 г, зріст 45 см, оцінка за шкалою Апгар 3/4 бали. Самостійного подиху немає. Почата ШВЛ.  Рефлекси пригноблені. Шкіра ерітематозно-ціанотична. Набряки на тулубі. Подих з обох боків різко ослаблений. З інтубаційної трубки мокротиння з кров'ю.  Тони серця глухі.  Гіпотензія. Збільшена печінка. Зниження діурезу. На рентгенограмі легень гомогенне затемнення обох легеневих полів. Найбільше імовірний діагноз?

А. Внутрішгьоутробне  запалення легенів

Б. Сегментарний ателектаз

В. Діафрагмальна грижа

Г. Пневмоторакс напружений

Д. Синдром дихальних розладів

96. У доношеної новонародженої дитини на 3 добу з'явилася жовтяниця. Стан дитини задовільний. Печінка не збільшена. Білірубін загальний 147,8 мкмоль/л, непрямий- 132,7мкмоль/л. Встановіть діагноз:

А. Гемолітична хвороба новонародженого

Б. Фізиологічна гіпербілірубінемія

В. Спадкова жовтяниця

Г. Внутрішньоутробна інфекція

Д. Спадкова гемолітична анемія

97.Блок тканинних дихальних ферментів і «синдром сірих немовлят», може викликати:

А. Оксацилін

Б. Гентаміцин

В. Левоміцетин

Г. Клафоран

Д. Еритроміцин

98. Яка з ознак відсутня при оцінці ступеню дихальних розладів за шкалою Сільвермана?

А. Втягування міжребер’я на вдиху

Б. Западання мечоподібного відростку грудини на вдиху

В. Експіраторні шуми 

Г. Опущення підборіддя на вдиху

Д. Ціаноз

99. 5- денна дитина, народилася з масою тіла 3200,0 г. Яку кількість грудного молока висмоктує ця дитина за одне годування?

А. 5 мл

Б. 10 мл

В. 20 мл

Г. 40 мл

Д. 50 мл

100. Фізіологічна втрата маси тіла новонародженої дитини в нормі складає:

А. 5-8 %

Б. 10-12%

В. 12-15%

Г. 15%

Д. 20%

101. Дитина 18-и днів знаходиться другий тиждень у стаціонарі з приводу септикопіємічної форми пупкового стафілококового сепсису.  Визначте перебіг хвороби:

А. Блискавичний

Б. Гострий

В. Підгострий

Г. Затяжний

Д. Хронічний

102.Для перебігу періоду адаптації у новонароджених із діабетичною фетопатією характерно:

А. Сповільнення періоду адаптації 

Б. Схильність до гіпертермії

В. Швидке відновлення маси тіла 

Г. Схильність до дихальних розладів 

Д. Схильність до гіперглікемії 

103. Назвіть клінічні прояви цитомегаловірусної інфекції у новонароджених: 

А. Пухирчатка на долонях і стопах, риніт 

Б. Глухота, катаракта, мікроцефалія, уроджені вади серця 

В. Гіпотрофія, жовтяниця, гнійничковий висип на шкірі 

Г. Жовтяниця, анемія, тромбоцитопенія, гепатоспленомегалія, геморагічний висип на шкірі 

Д. Гнійні виділення з пупкової ранки, кон’юнктивіт, жовтяниця 

104. Назвіть лабораторні ознаки характерні для гемолітичної хвороби новонароджених? 

А. Підвищення рівня непрямого білірубіну, активність трансаміназ не підвищена, анемії немає 

Б. Підвищення рівня непрямого і прямого білірубіну, активність трансаміназ не підвищена 

В. Підвищення рівня непрямого білірубіну, анемія, ретикулоцитоз 

Г. Підвищення рівня прямого білірубіну, активність трансаміназ не підвищена, анемія

Д. Підвищення рівня прямого білірубіну, активність трансаміназ підвищена, анемія 

105. Діагностичним критерієм пілораспазму новонароджених є: 

А. Зригування і блювання з першого дня життя 

Б. Зригування і блювання з 2-го тижня життя 

В. Рідке випорожнення 

Г. Блювання з домішкою жовчі 

Д. Гіпокаліємія 

106. Для затримки внутрішньоутробного розвитку в доношеної новонародженої дитини характерний масо-ростовой показник:

А. 50

Б. 60

В. 65

Г. 70

Д. 75

107. Яке дослідження найбільш інформативне для встановлення діагнозу. Внутрішньошлункова кровотеча в новонародженої дитини?

А. Електроенцефалографія

Б. Огляд очного дна

В. Нейросонографія

М. Рентгенографія черепа

Д. Люмбальна пункція

108. З якого тижня внутрішньоутробного розвитку плоду починається повноцінний синтез сурфактанту (метілірування і фофатиділхолірування)?

А. 20 -24

Б. 24- 28

В. 28 -31

Г. 32-35

Д. 36-38 

109. У доношеного хлопчика на 2-у добу життя з'явилася жовтяниця. Вагітність протікала гладко, у пологах медикаментозна стимуляція пологової діяльності. Стан не порушений. Печінка до 1,5 см. Непрямий білірубін 120 мкмоль/л. Зазначте лікарський препарат, що, найвірогідніше, міг викликати побічний ефект гіпербілірубінемії.

А. Вітамін Е

Б. Аскорбінова кислота

В. Оксітоцин

Г. Сірчанокисла магнезія

Д. Глюконат кальцію

110. Доношений хлопчик від I вагітності, що нормально протікала. У родах - передчасне відшарування плаценти, кровотеча. Оцінка за шкалою Апгар 4/6 балів. Тяжкість стану після народження обумовлена наявністю постгеморагічної анемії, клінічними проявами шоку. Які з перерахованих симптомів найбільш вірогідно вказували б на розвиток шоку?

А. М’язева гіпотонія, гіпорефлексія

Б. Гіпотензія, зниження діурезу, позитивний симптом «білої плями»

В. Блідість шкіри, акроціаноз

Г. Тахікардія, розширення меж серця

Д. Набряки, збільшення печінки

111. Хлопчик від I вагітності, що протікала з погрозою переривання, народився в терміні 30 тижнів. Оцінка за шкалою Апгар 4/5 балів. На 2-у добу стан дитини тяжкий. Встановлено попередній діагноз: внутрішньошлунковий крововилив. Який чинник із найбільшою можливістю сприяв розвитку внутрішньошлункового крововиливу?

А. Збереження тонкостінних зародкових судин

Б. Висока фібрінолітична активність крові

В. Розвиток ДВС- синдрому

Г. Низький вміст тромбоцитів

Д. Травматизація при пологах

112.У доношеної дівчинки від II вагітності і пологів, що проходили без особливостей на 4-у добу життя з'явилося блювання з домішкою крові, дьогтеподібне випорожнення. Нв-190 г/л, ер-5,5Т/л, тромбоцити-210 Г/л, продукти деградації фібрину відсутні. Геморагічний синдром у дитини вірогідно обумовлений:

А. Ізоіммуною тромбоцитопенією

Б. Уродженим дефіцитом VIII чинника

В. Транзиторним дефіцитом вітамін К-залежних чинників (II,VII,IХ)

Г. Підвищенням фібрінолітиченої активності крові

Д. Синдромом дисемінованного згортання

113. У доношеного хлопчика на 4-у добу життя температура тіла підвищилася до 37,5°С. Вигодовується грудьми. Ссе активно. Шкірні покрови ерітематозні, слизові сухі. Максимальний спад маси тіла склав 10%. Стан не порушений. Найбільш обгрунтована така терапевтична тактика:

А. Призначити додаткову рідину до пиття

Б. Фізичні методи охолодження

В. Аналгін

Г. Піпольфен, аміназин 0,5 мл/кг у/м

Д. 10% глюкоза в/в

114. Доношена дівчинка 24 доби.  Має прояви ентероколіту з тяжкою діареєю, олігурією. Знаходиться на частковому парентеральному вигодовуванні. Коли найбільш раціональне введення препаратів калію цій дитині?

А. Негайно

Б. Після введення розчину глюкози

В. Після відновлення діурезу

Г. Після нормалізації гематокриту

Д. Протипоказано призначення

115. Для оцінки ступеня дихальних розладів у доношених дітей використовують шкалу:

А Апгар

Б. Сільвермана

В. Dоwnеs

Г. Дубовича

Д. Дементьєва

116. Назвіть клінічні прояви уродженої краснухи у новонароджених: 

А. Пухирчатка на долонях і стопах, риніт 

Б. Глухота, катаракта, мікроцефалія, уроджена вада серця 

В. Гіпотрофія, жовтяниця, гнійничкові висипи на шкірі 

Г. Жовтяниця, анемія, тромбоцитопенія, гепатоспленомегалія, геморагічний висип на шкірі 

Д. Гнійне виділення з пупкової ранки, кон’юнктивіт, жовтяниця 

117. Назвіть лабораторні ознаки характерні для кон’югаційної гіпербілірубінемії новонароджених? 

А. Підвищення рівня прямого білірубіну, активність трансаміназ підвищена 

Б. Підвищення рівня непрямого і прямого білірубіну, активність трансаміназ підвищена 

В. Підвищення рівня непрямого білірубіну, анемія, ретікулоцитоз 

Г. Підвищення рівня прямого білірубіну, активність трансаміназ не підвищена 

Д. Підвищення рівня непрямого білірубіну, активність трансаміназ не підвищена

118. Для здорової новонародженої дитини показник гематокріту крові складає:

А. 0,2-0,3

Б. 0,31-0,35

В. 0,36-0,4

Г. 0,41-0,49

Д. 0,5-0,6 

119. Ознакою відсутності свідомості в дитини є:

А. Підвищення м'язового тонусу

Б. Зниження м'язового тонусу

В. Відсутність реакції на біль

Г. Анізокорія

Д. Млява реакція на огляд

120. Що входить до поняття "фетопатії новонароджених"?

А. Патологічні зміни в статевих клітинах, що відбулися до запліднення

Б. Ушкодження зіготи в перші 2 тижні після запліднення 

В.Ураження зародку від моменту прикріплення його до стінки матки до закінчення    формування плаценти

   Г. Захворювання плоду від 12-го тижня внутрішньоутробного розвитку до початку пологів

   Д. Захворювання новонародженого від початку пологів до 1 тижня життя

121. При народженні у дитини подих 40 за хв., серцебиття 130 уд. за хв., реакція на носовий катетер у вигляді гримаси, акроцианоз, руки зігнуті і приведені до тулуба, ноги витягнуті. Оцініть стан новонародженого за шкалою Апгар.

А. 6 балів

Б. 7 балів

В. 8 балів

Г. 9 балів

Д. 10 балів

122. Піхвові кровотечі у новонароджених дівчаток найчастіше викликані:

А. Геморагічним захворюванням новонароджених

Б. Внутрішньоутробною гіпоксією

В. Інфекцією

Г. Травмою

Д. Впливом естрогенів матері

123. Для гемолітичного захворювання новонародженого характерно:

А. Наявність у матері резус-позитивної, а у плоду - резус-негативної крові

Б. З першої доби життя - жовтяниця з прямою гіпербілірубінемією

В. Наростання титру антирезусних антитіл у матері під час вагітності

Г. Наявність у матері хронічної гіпоксії під час вагітності

Д. Підвищений рівень трансаміназ у крові 

124. Яку кров необхідно використовувати для замінного переливання дитині при гемолітичній хворобі новонароджених при конфлікті за АВО-системою?

А. Про(I), Rh-негативну

Б. Ерітроцити ПРО(I) групи крові, плазму АВ(IV)

В. Групу крові матері

Г. Групу крові батька

Д. Групу крові дитини

125. Що таке гіалінові мембрани ?

А. Аспірірованні навколоплідні води, меконій

Б. Хрястова тканина, що з’явилася внаслідок порушення діференціровки

В. Білкові конгломерати, що виникли в альвеолах

Г. Функціонально неповноцінний сурфактант

Д. Мікротромби внаслідок ДВС-синдрому

126. У здорового новонародженого на 3-й день життя мелена має місце при:

А. Сепсисі, септицемії.

Б. Геморргічній хворобі новонародженого.

В. ДВС-синдромі.

Г. Тромбоцитопенічній пурпурі.

Д. Спадковій коагулопатії.

127. Новонароджений хлопчик від II вагітності, оцінка за шкалою Апгар 7/8 балів. З 3-х діб життя відзначається поява іктеричності шкіри на фоні млявості, зниження апетиту.   В легенях подих пуерильний. Тони серця приглушені. Живіт помірно здутий.  Гепатоспленомегалія. Сеча "кольору пива", випорожнення звичайного забарвлення.  Загальний білірубін 168 мкмоль/л, прямий - 138 мкмоль/л. Ваш діагноз?

А. Гемолітична хвороба новонароджених

Б. Фізіологічна жовтяниця новонароджених

В. Внутрішньоутробний гепатит

Г. Жовтяниця від материнського молока

Д. Атрезія шляхів, щовиводять жовч

128. Доношений хлопчик від вагітності, що нормально протікала.  У пологах передчасне відшарування плаценти. Через 4 години відзначаються дихальні порушення II-III ст., блідість, тахікардія, пульс слабкого наповнення, охолодження кінцівок, АТ 46/20 мм. рт.ст. Назвіть причину дихальних порушень: 

А. Синдром масивної меконіальної аспірації

Б. Синдром шоку

В. Хвороба гіалінових мембран

Г. Розсіяні ателектази

Д. ДВС-синдром

129. Доношена дівчинка у віці 7 діб. Вагітність I на фоні анемії. Пологи в термін. Оцінка за шкалою Апгар 6/7 балів. Вага 3400 г, зріст 50 см. Окружність голови 36 см, окр. грудей 35 см. Відзначалася неврологічна симптоматика: занепокоєння, поверхневий сон, тремор кінцівок і підборіддя, м'язова дистонія, пожвавлення безумовних рефлексів.  Велике тім'ячко 2,5х2,5 см. Дані нейросонографії без патологічних змін.  Неврологічні прояви зменшилися до 7 доби. Найбільш імовірний синдром поразки ЦНС:

А. Гіперзбудливість

Б. Гіпертензивний

В. Гідроцефальний

Г. Судомний

Д. Коматозний

130. Недоношена дівчинка народилася в терміні гестації 32 тижні.  Через 2 години після народження з'явилися дихальні розлади. Тяжкість СДР за шкалою Сільвермана 5 балів.  В динамці дихальні розлади наростають, дихальна недостатність не купірується при проведенні СДППД за Мартином-Буйером. На рентгенограмі: у легенях відзначається ретикулярно-нодозна мережа, повітряна бронхограма. Найвірогідніше СДР обумовлений:

А. Сегментарними ателектазами

Б. Бронхолегеневою дисплазією

В. Хворобою гіалінових мембран

Г. Сіндромом Вильсона-Мікіті

Д. Набряком легенів 

131. Недоношена дівчинка 21 дня життя.  Народилася з вагою 1500 г. Знаходяться на II етапі виходжування. Діагностована рання анемія недоношених: Нв-60 г/л, ер-2,7 Т/л, кП-0,8. Що необхідно призначити в першу чергу?

А. Гемофер у краплях

Б. Актиферін у краплях

В. Переливання еритроцитарної маси

Г. Ферум-Лек внутрішньом’язево

Д. Вітамін В12

132. Доношений хлопчик від I вагітності, що протікала з загостренням хронічного пієлонефриту, ГРВІ. Оцінка за шкалою Апгар 6/7 балів. Вага 2800 г. Зріст 52 см. Переведений у відділення патології новонароджених із приводу генералізованої внутрішньоутробної інфекції. На 9-у добу життяя діагностовано розвиток синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові, II стадія. Одержує гепарин. Який із нижче перерахованих клінічних симптомів із найбільшою вірогідністю буде проявом III стадії ДВС-синдрому?

А. Профузні кровотечі 

Б. Епізоди апное

В. Кровоточивість із місць ін'єкцій

Г. Здуття живота

Д. Тахікардія

133. Що таке симптом "гойдалок"?

А. Похитування голови на вдиху

Б. Западання яремної ямки при підйомі передньої черевної стінки на вдиху

В. Несиметричне втягування міжребер’я на вдиху.

Г. Западання ділянки мечоподібного відростку при підйомі передньої черевної стінки на вдиху

Д. Западання ділянки мечоподібного відростку при підйомі передньої черевної стінки на видиху

134. Назвіть клінічні прояви сифілітичної інфекції у новонароджених: 

А. Пухирчатка на долонях і стопах, риніт 

Б. Глухота, катаракта, мікроцефалія, уроджені вади серця 

В. Гіпотрофія, жовтяниця, гнійничковий висип на шкірі 

Г. Отит, анемія, тромбоцитопенія, гепатоспленомегалія, геморагічний висип  

Д. Гнійне виділення з пупкової ранки, кон’юнктивіт, жовтяниця 

135. Назвіть лабораторні ознаки, характерні для фетального гепатиту? 

А. Підвищення рівня непрямого білірубіну, активність трансаміназ не підвищена

Б. Підвищення рівня непрямого і прямого білірубіну, активність трансаміназ не підвищена 

В. Підвищення рівня непрямого білірубіну, анемія, ретікулоцитоз 

Г. Підвищення рівня прямого білірубіну, активність трансаміназ не підвищена

Д. Підвищення рівня прямого білірубіну, активність трансаміназ підвищена 

136. Який найбільш раціональний обсяг крові для операції замінного переливання при гемолітичній хворобі новонароджених:

А. 1 ОЦК

Б. 2 ОЦК

В. ОЦК + 200 мл

Г. ОЦК - 100 мл

Д. 300 мл/кг 

137. Механізм дії фенобарбіталу при жовтяницях новонароджених:

А. Зв’язування білірубіну

Б. Стабілізація клітинних мембран

В. Підвищення активності ферменту глюкуронілтрансферази

Г. Підвищення іммунологічної реактивності

Д. Седативна дія

138. Які лабораторні показники крові характерні для анемічного синдрому в 1-у добу життя?

А. Нв 120 г/л, Ер 3,1 Т/л, Ht 0,38

Б. Нв 184 г/л, Ер 4,5 Т/л, Ht 0,55

В. Нв 180 г/л, Ер 4,5 Т/л, Ht 0,5

Г. Нв 200 г/л, Ер 5,5 Т/л, Ht 0,55

Д. Нв 220 г/л, Ер 6,0 Т/л, Ht 0,6

139. У яких дітей частіше виникають внутрішньочерепні внутрішньошлуночковіе крововиливи?

А. Недоношених

Б. Доношених

В. Переношених

Г.  З затримкою внутрішньоутробного розвитку

Д.  Зі значною масою тіла при народженні

140. У новонародженої дівчинки подих нерегулярний, вона ціанотична, не реагує на подразнення.  М'язова атонія.  Пульс біля 90 за хв. Оцініть стан дитини за шкалою Апгар. 

А. 1 бал

Б. 2 бал

В. 3 бал

Г. 4 бал

Д. 5 балів

141. Частота подиху новонародженого за 1 хвилину:

А. 40-50

Б. 30-35

В. 25-30

Г. 15-20

Д. 10-15

142. Назвіть перехідний стан обміну речовин новонародженого:

А. Протеінурія

Б. Сечекислий інфаркт нирки

В. Поліцитемія

Г. Гіпербілірубінемія

Д. Фізіологічна еритема

143. Коли проводиться вакцинація БЦЖ здоровим новонародженим?

А. На 1-2 день життя

Б. На 4-5 день життя

В. На 4-5 день після виписки з роддому

Г. На 1-м місяці життя

Д. На 3-м місяці життя

144. Головний клінічний синдром при септицемічній формі пупкового сепсису:

А. Висока температура

Б. Інтоксикація

В. Збільшення печінки і селезінки

Г. Анемія

Д. Ниркова недостатність

145. Доношена дитина 4-х діб життя знаходиться у відділенні патології новонароджених. Вагітність I, пологи тривалістю 2 г. 40 хв. Оцінка за шкалою Апгар 6/7 балів. Маса тіла 4200 г. Обмежені рухи в правій ручці, рука приведена до тулуба, розігнута у всіх суглобах, плече ротовано усередину, кисть зігнутай і відхилена до ліктьового боку.  Рефлекси Бабкіна, Моро, хватальний відсутні. На якому рівні найвірогідніше відбулася поразка спинного мозку?

А. С1 - С2

Б. С3 - С4

В. С5 - Тh1

Г. Тh2 - Th7

Д. Th8 - Th12

146. Дівчинка від III вагітності, що протікала з анемією, хронічною фетоплацентарною недостатністю, погрозою внутрішньоутробної гіпоксії плоду.  Оцінка за шкалою Апгар 3/5 балів. Вага 3600 г, зріст 50 см.  На II добу життя з'явилися апное тривалістю 20 сек. без зміни ЧСС, що супроводжуються тонічними відведеннями очних яблук, жувальними рухами , ЧД – 48 за хв. ЧСС-146 за хв., АТ60/40 мм.рт.ст. Який синдром найбільше  обумовив би апное?

А. Шок кардіогений

Б. Дефіцит сурфактанту

В. Шок гіповолемічний

Г. Судомний синдром

Д. Незрілість дихального центру

147. У доношеного хлопчика 3-х днів життя з затримкою внутрішньоутробного розвитку маса тіла при народженні - 2480 г. Частота серцевих скорочень - 180 за хвилину, ЧД - 82 за хвилину. Відзначається приглушеність серцевих тонів, розширення меж відносної серцевої тупості, периферичний вишневий ціаноз, олігурія. Гематокрит 0,70, Нв - 245 г/л. 

Яке ускладнення має місце?

А. Уроджений кардит.

Б. Гостра ниркова недостатність.

В. Поліцитемія новонародженого.

Г. Уроджені вади серця.

Д. Персистенція фетального кровообігу.

148. У новонародженого хлопчика з 1-ї доби життя з'явився геморагічний синдром у вигляді петехій, крововиливи на шкірі і слизових, носові кровотечі.  Мати дитини страждає на ідіопатичну тромбоцитопенічну пурпуру. У дитини виявлена тромбоцитопенія. Яка патологія найвіргідніша в дитини?

А. Геморагічна хвороба новонародженого

Б. Гемолітична хвороба новонародженого

В. Ідіопатична тромбоцитопенія

Г. Ізоіммуна тромбоцитопенія

Д. Трансіммуна тромбоцитопенія

149.У новонародженої дівчинки 6 днів від народження діагностовано запалення легенів.  Мати перенесла ангіну незадовго до пологів. Захворювання в дитини протікає з вираженою інтоксикацією, лихоманкою, осередками деструкції в легенях.  У аналізі крові: Нв-130 г/л, ер-4,2Т/л, лей-16 Г/л, нейтроф.-80%, лімф.-15%, мон.-4%, еоз.-1%. З крові і мокротиння виділений золотавий стафілокок. Виберіть препарат етіотропної терапії.

А. Ерітроміцин

Б. Поліміксин

В. Ампіцилін

Г. Пеніцилін

Д. Оксацилін

150. Дівчинка від I вагітності, що протікала з погрозою переривання, народилася в терміні 30 тижнів, із вагою 1500 г оцінка за шкалою Апгар 5/7 балів.  На II добу на фоні м'язової гіпотонії, гіпорефлексії відзначаються апное, випинання великого тім'ячка, окорухливі  розлади, епізоди брадіаритмії, наростають дихальні розлади. Нв-140 г/л, Ер -3,5 Т/л, нt-37%. Ваш діагноз?

А. Асфіксія

Б. Менінгіт

В. Ядерна жовтяниця

Г. Внутрішньочерепний крововилив

Д. Запалення легенів

151. Вплив якої інфекції може викликати у плоду гідроцефалію?

А. Хламідіоз

Б. Грипп

В. Цитомегалія

Г. Стафілокок

Д. Ешеріхіоз

152. Назвіть найбільш часту локалізацію первинного вогнища при сепсисі новонароджених?

А. Шкіра

Б. Пупкові судини

В. Мозок

Г. Легені

Д. Кишечник

153. Непрямий масаж серця у новонародженого показаний при:

А. ЧСС-100 за 1 хв.

Б. Брадікардії з частотою менше 80 ударів за 1 хв.

В. Серцевої аритмії

Г. Пароксизмальної тахікардії

Д. Екстрасистолії

154. Основний чинник,  ушкодження при гемолітичній хворобі новонародженого:

А. Високий рівень прямого білірубіну

Б. Гіпоксія

В. Інфекційно-токсичний шок

Г. Надниркова недостатність

Д. Високий рівень непрямого білірубіну

155. Яка терапевтична тактика при ранніх анеміях недоношених?

А. Призначити гемофер у краплях

Б. Призначити актиферін у краплях

В. Призначити Ферум-Лек внутрішньом’язево

Г. Призначити Ферум-Лек внутрішньовенно

Д. Препарати заліза не призначати

156. У діагностиці якого стану новонародженого використовується масо-ростовий показник:

А. Незрілість

Б. Недоношеність

В. Переношеність

Г. Затримка внутрішньоутробного розвитку

Д. Набрячний синдром

157. Сурфактант продуцюється:

А. Товстими клітинами

Б. Лімфоцитами

В. Альвеоцитами II типу

Г. Макрофагами

Д. Келихоподібними клітинами

158. Яка величина артеріального тиску у новонародженого на 1-му тижні життя?

А. 50/25 мм рт.ст.

Б. 65/40 мм рт.ст.

В. 95/50 мм рт.ст.

Г. 100/50 мм рт.ст.

Д. 105/55 мм рт.ст.

159. Дитина, що народилася вагою 2100 г на 39-й тиждень гестації, є:

А. Доношеною

Б. Недоношеною I ст.

В. Недоношеною II ст.

Г. Переношеною

Д. Незрілою

160. Головний критерій при визначенні показань до раннього замінного переливання крові при гемолітичній хворобі новонародженого:

А. Тяжкість стану дитини при народженні

Б. Рівень білірубіну в пуповинній крові і його погодинний приріст більше 6 мкмоль/л/год.

В. Підвищення титру антитіл у матері

Г. Наявність чинників ризику білірубінової енцефалопатії

Д. Позитивна реакція Кумбса з кров'ю дитини

161. Основна причина анте- і інтранатального ушкодження центральної нервової системи:

А. Інфекційні чинники

Б. Вплив гіпоксії

В. Механічні ушкодження

Г. Метаболічні порушення

Д. Токсичні впливи

162. Що відноситься до перехідних станів шкіри у новонародженого?

А. Токсична еритема

Б. Мраморесценція

В. Жовтяниця

Г. Транзиторна лихоманка

Д. Акроціаноз

163.  Доношений хлопчик 4 діб від I вагітності (ангіна в 28 тижнів).  Переведений до відділення патології новонароджених у зв'язку з наявністю внутрішньоутробної інфекції.  Відзначається сопорозність, порушення терморегуляції, мозковий крик, клоніко-тонічні судоми, блювання, випинання великого тім'ячка. Який аналіз ліквора  найбільше підтвердить діагноз менінгіту?

А. клітина-0, білок 0,9 г/л

Б. клітина-10, білок 0,2 г/л

В. клітина-6, білок 0,33 г/л

Г. клітина-10, білок 0,33 г/л

Д. клітина-30, білок 0,9 г/л

164. Доношений хлопчик народився від I вагітності, навальних пологів. Маса  тіла при народженні 4200 г. Кефалогематома в лівій тім'яній ділянці. Через 20 годин стан дитини погіршився.  Різко занепокоєний.  Мозковий крик. Відзначаються тонічні судоми.  Горизонтальний ністагм.  Випинання і напруга великого тім'ячка. Напади апное. Брадікардія. Який крововилив найвірогідніший у дитини?

А. Субдуральний крововилив

Б. Крововилив до грудного відділу спинного мозку

В. Внутрішньошлуночковий крововилив I ст.

Г. Внутрішньошлуночковий крововилив II ст.

Д. Крововилив в речовину лобових долей головного мозку

165. Доношеному хлопчикові на 3-у добу життя проведена комплексна оцінка фізичного розвитку.  Маса дитини знаходиться нижче третього центиля, зріст відповідає 10-му центилю, окружність голови - 50-му, окружність грудей - 10-му, відношення маси до довжини менше 3-го центиля. Виявлено 12 стігм дизембріогенезу. Ваш висновок за фізичним розвитком?

А. Відповідає терміну гестації, нормотрофік

Б. Затримка внутрішньоутробного розвитку за диспластичним типом

В. Затримка внутрішньоутробного розвитку за гіпотрофічним типом

Г. Затримка внутрішньоутробного розвитку за гіпопластичним типом

Д. Відповідає терміну гестації, внутрішньоутробна гіпотрофія III ст.

166. Хлопчик у віці 25 днів у стаціонарі зі скаргами матері на  блювання фонтаном після кожної годівлі, що з’явилося після 2-х тижнів життя.  Температура тіла нормальна. Апетит задовільний.  Об'єктивно: гіпотрофія, при ссанні видно перистальтику шлунку. Сечовипускання рідко. Випорожнення убоге, запертя. Найбільш імовірний діагноз:

А. Ахалазія кардії

Б. Халазія кардіїи

В. Пілоростеноз

Г. Гостра кишкова інфекція

Д. Целіакія

167. Дівчинці 10 днів.  Народилася в термін із масою тіла 2600 г, довжиною тіла 50 см, окружністю голівки 35 см. Вагітність проходила з гестозом і субфебрілітетом у II половині. У дитини виражені неврологічні розлади. Запідозрено уроджений токсоплазмоз. Який із результатів додаткових досліджень підтвердить цей діагноз?

А. Збільшення ШОЕ, нейтрофільоз

Б. Високий рівень Ig А

В. Специфічні антитіла у фракції Ig M

Г. Специфічні антитіла у фракції Ig G

Д. Специфічні антитіла у фракції Ig А

168. У новонародженого хлопчика від I вагітності, що проходить на фоні токсикозу, на 2 добу життя з'явилася жовтяниця, склерема, зригування, втрата маси - 12%, збільшення печінки. У матері - А(II) Rh-негативна, у дитини - А(II) Rh-позитивна група крові. У загальному аналізі крові гіпохромна анемія 1 ступеню, високий лейкоцитоз, нейтрофільоз. Рівень загального білірубіну - 100 мкмоль/л. Найбільш імовірний діагноз:

А. Гемолітична хвороба новонародженого

Б. Синдром дихальних розладів

В. Уроджені вади серця

Г. Внутрішньоутробна інфекція

Д. Геморагічна хвороба новонароджених

169. Яка інфекція найчастіше  є причиною внутрішньоутробного гепатиту?

А. Цитомегаловірус

Б. Грип

В. Аденовірусна інфекція

Г. Мікоплазма

Д. Синьогнійна паличка

170. Яка із перерахованих ознак характерна для переношеної дитини?

А. М’які, податливі кістки черепу

Б. Рясне сироподібне змащення

В. Трофічні порушення шкіри, щільні кістки черепу

Г. Високий рівень стигматизації

Д. Низька маса при народженні

171. Хлопчик народився в асфіксії III ступеню. Виникла необхідність проведення закритого масажу серця. Де повинні розташовуватися пальці реаніматора при проведенні даної маніпуляції?

А. На межі середньої і нижньої третин грудини

Б. В ділянці мечоподібного відростку

В. У третьому міжребер’ї зліва від грудини

Г. У п'ятому міжребер’ї зліва від грудини

Д. На межі верхньої і середньої третин грудини

172.  Що свідчить про гіперкалієемії у новонароджених?

А. Млявість, гіпотонія, брадікардія

Б. Збудження, тахікардія, аритмія

В. Екстрасистолія, парез ШКТ

Г. Рівень калію в сироватці 3 ммоль/л

Д. На ЕКГ подовження Q-T, негативний Т

173. З якою метою проводиться оцінка новонародженого за шкалою Апгар через 1 хвилину після народження?

А. Визначення тяжкості стану немовляти та обсягу реанімаційних заходів

Б. Для оцінки синдрому дихальних розладів

В. Для визначення ступеня зрілості новонародженого

Г. Для визначення ступеня і варіанту затримки внутрішньоутробного розвитку

Д. З метою виявлення видимих вад розвитку

174. Перинатальний період продовжується:

А. 40 тижнів вагітності 

Б. із 28 тижнів вагітності до 7-ї доби життя

В. перші 7 діб життя

Г. перші 28 днів життя

Д. із 28 тижнів вагітності по 28-й день життя

175. При надавлюванні на долоню новонародженої дитини, вона відкриває рота і нахиляє голову до грудей. Це:

А. Хватальний рефлекс

Б. Рефлекс Бабкіна

В. Рефлекс Переза

Г. Рефлекс Моро

Д. Пошуковий рефлекс

176. Про гострий перебігсепсису можна думати, якщо:

А. Є яскрава клінічна картина захворювання

Б. Захворювання закінчується за декілька днів

В. Захворювання закінчується за 2-4 тижні

Г. Захворюванния закінчується за 6 - 8 тижнів

Д. Захворювання закінчується за 3 - 4 місяц

177. Фізіологічна гіпербілірубінемія пов'язана з:

А. Великою кількістю фетального гемоглобіну у новонароджених

Б. Низькою активністю глюкозо-6-фосфат дегідрогенази

В. Низькою активністю глюкоронілтрансферази

Г. Порушеннями прохідності шляхів, що виводять жовч

Д. Підвищеннчм активності трансаміназ

178. Клінічна симптоматика постгіпоксичних станів складається в першу чергу з:

А. Ознак поразки ЦНС

Б. Ураження внутрішніх органів

В. Метаболічних порушень

Г. Порушень імунітету

Д. Дихальних розладів

179. Протипоказання до проведення фототерапії у новонароджених:

А. Синдром наркотичної або алкогольної абстиненції

Б. Прогресуюча гемолітична анемія

В. Виражені симптоми інтоксикації

Г. Гіпербілірубінемія за рахунок непрямої фракції

Д. Гіпербілірубінемія за рахунок прямої фракції

180. Найбільш часта причина розвитку синдрому дихальних розладів у недоношених:

А. Родова травма

Б. Уроджене запалення легенів

В. Незрілість ЦНС

Г. Незрілість системи сурфактанту

Д. Вади розвитку легень

Додаток.

ДОЗУВАННЯ ДЕЯКИХ ЛІКАРСЬКИХ ПРЕПАРАТІВ ДЛЯ НОВОНАРОДЖЕНИХ

	Препарат
	Форма випуску
	Добова

доза
	Спосіб

введення
	Кратністьвведення

	1
	2
	3
	4
	5

	Адреналіну гідрохлорид
	амп. 0,1% 1 мл 
	0,01 мл/кг


	в/в, ендотрахеально
	на 1 раз

	Адроксон
	амп. 0,025%     1 мл 
	0,5 мл
	в/м, всередину
	1

	Азитроміцин
	фл. по 100 и 200 мг в 5 мл сиропу
	10 мг/кг
	всередину
	1

	Альбумін
	фл. 5% 100 мл
	10 мл/кг
	в/в 
	1

	Амікацин
	амп. 0,1, 0,25, 0,5 в 2 мл
	15 мг/кг
	в/м, в/в
	2

	Амінокапронова кислота
	фл. 5% 50 мл
	0,5 г/кг
	в/в
	1

	Ампіокс
	фл. 0,2, 0,5 г
	200 мг/кг
	в/м, в/в
	2-3

	Ампіцилін
	фл. 0,25, 0,5
	100 мг/кг
	в/м, в/в
	2-3

	Актовегін
	амп. 1 мл
	0,5 мл
	в/м, в/в
	1

	Аналгін
	амп. 50% 1 мл
	0,1 мл
	в/м, в/в
	на 1 раз

	Аскорбінова кислота
	амп. 5% 1 мл
	1 мл
	в/в
	1

	Атропіну сульфат
	амп. 0,1% 1 мл
	0,01 мл/кг
	п/к, в/м, в/в
	на 1 раз

	Ацикловір
	фл. 250 мг
	30 мг/кг
	в/в
	3

	Бензілпеніциліну натрієва сіль
	фл. 500 000 і 1000000 ОД
	100 000 ОД/кг
	в/м, в/в
	3

	Біфідумбактерин 
	фл. 5 доз
	5-10 доз
	всередину
	1-3

	Ванкоміцин
	фл. 0,5, 1,0 г
	30-45 мг/кг
	в/в, в/м
	3

	Вікасол
	амп. 1% 1 мл
	1-2 мг/кг
	в/м
	1

	Гентаміцину сульфат
	амп. 4% 1 мл
	5-8 мг/кг
	в/м, в/в
	2

	Гепарин
	фл. 5 мл по 5000 ОД в 1 мл
	2-5-15 ОД/кг за год.
	в/в
	-

	Гідрокортизону гемісукцинат
	амп. 125 мг
	5-10 мг/кг (разовая)
	в/в
	1-3

	ГОМК (оксибутират натрію)
	амп. 20% 10 мл
	100 мг/кг
	в/м, в/в
	на 1 раз

	Дексаметазон
	амп. 4 мг
	0,1-0,5 мг/кг
	в/в
	1-4

	Діакарб
	табл. 0,25
	20-50 мг/кг
	всередину
	1

	Діцинон
	амп. 12,5% 2 мл
	1 мл
	в/м, в/в
	1-2

	Дроперідол
	амп. 0,25% 5 мл
	0,3-0,5 мг/кг
	в/в
	3

	Допамін
	амп. 0,5% 10 мл
	5-10-15 мкг/(кг*хв.)
	в/в
	-

	1
	2
	3
	4
	5

	Кокарбоксілаза
	амп. 0,05
	8-10 мг/кг
	в/м, в/в
	1

	Кальцію глюконат
	амп. 10% 5, 10 мл
	0,5 мл/кг
	в/в
	на 1 раз

	Контрікал
	фл. 10 000 Од в 2 мл
	500-1000 Од/кг
	в/в
	1

	Корглікон
	амп. 0,06% 1 мл
	0,05-0,1 мл/кг
	в/в
	1

	Лазікс
	амп. 1% 2 мл 
	1-2 мг/кг
	в/м, в/в
	1-2

	Лінкоміцин 
	амп. 30% 1 мл
	15-30 мг/кг
	в/м
	2

	Магнію сульфат
	амп. 25% 10 мл

амп. 12,5% 20 мл
	0,2 мл/кг

5 мл/кг
	в/м

всередину
	1-3

3

	Маніт
	фл. 15% 200 мл
	0,5-1 г/кг
	в/в 
	1

	Мідокалм
	амп. 10% 1 мл
	0,1 мл
	в/м, всередину
	1

	Налоксон
	амп. 0,4 мг в 1 мл

амп. 1 мг в 1 мл
	0,25 мл/кг

0,1 мл/кг
	в/в
	1

	Натрію гідрокарбонат
	амп. 4,2% 10 мл
	4 мл/кг
	в/в
	1

	Нетроміцин
	амп. 25, 100 мг в 2 мл
	6-8 мг/кг
	в/м, в/в
	2

	Ноотропіл
	амп. 20% 5 мл
	100-200 мг/кг
	всередину, в/м, в/в
	2

	Оксацилін
	фл. 0,25, 0,5 г
	100 мг/кг
	в/м, в/в
	3

	Панангін
	амп. 10 мл
	0,2 мл/кг
	в/в
	1

	Преднізолон 
	амп. 30 мг
	5-10 мг/кг
	в/в
	2-4 

	Прозерін
	амп. 0,05% 1 мл
	0,1 мл
	п/к
	1

	Сандоглобулін
	фл. 1, 3, 6, 12 г
	0,4-1 г/кг
	в/в
	1

	Седуксен
	амп. 0,5% 2 мл
	0,2-0,5 мг/кг
	в/м, в/в
	на 1 раз

	Тіаміну хлорид
	амп. 5% 1 мл
	0,1-0,3 мл
	в/м
	1

	Трентал
	амп. 2% 5 мл 
	0,2-0,6 мл/кг
	в/в
	1-3

	Токоферолу ацетат
	амп. 5% 1 мл
	10 мг/кг
	в/м
	1

	Фенобарбітал
	табл. 0,05
	5-10 мг/кг
	всередину
	2-3

	Флуконазол
	фл. 2 мг в 1 мл
	3-10 мг/кг
	в/в
	1 раз в 2-3 дні

	Церебролізин
	амп. 1 мл
	0,5-1 мл 
	в/м
	1

	Церукал
	амп. 1% 2 мл
	0,5-1 мг/кг
	в/м
	на 1 раз

	Цефазолін
	фл. 0,5, 1,0 г
	100 мг/кг
	в/м, в/в
	2-3

	Цефотаксім натрію
	фл. 0,5, 1,0 г
	100 мг/кг
	в/м, в/в
	2-3

	Цефтріакон
	фл. 0,5, 1,0 г
	100 мг/кг
	в/м, в/в
	1

	Цефуроксім натрію
	фл. 0,5, 1,0 г
	100 мг/кг
	в/м, в/в
	2-3

	Ентеросгель
	упак. по 45, 135, 225, 450 г
	1 ч.л. с 10 мл воды
	внутрь
	2

	Еуфілін
	амп. 2,4% 5 мл
	2 мг/кг
	в/в
	на 1 раз

	Есенциалє
	амп. 5 мл
	1-2 мл
	в/в
	1

	Етімізол
	амп. 1,5% 5 мл
	0,1 мл/кг
	в/в
	на 1 раз
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В-етап


реаніма�ції








допоміжна (ДВЛ) 


або 


штучна (ШВЛ) вентиля�ція легень
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Провести тактильну стимуляцію дихання (клацання по п’ятці)





Відсмоктати вміст ротоглотки, а при наявності  меконію в навколоплідних водах – інтубація, санація





Швидко і ретельно обтерти дитину теплою стерильною пелюшкою, забрати пелюшку





Відділити  дитину від матері





Покласти під променеве джерело тепла (головний кінець реанімаційного столика опустити на 15˚, 


голова злегка розігнута – «поза для чхання»)





Відсмоктування вмісту ротоглотки при народжені голови


иіы дитиниребенка





А-етап реані�ма�ції





Відновле�ння прохід�ності ди�хальних шляхів


Трива�лість


А-етапу – 20 сек








Д И Х А Н Н Я











Готовність місця для реанімації!





Немає ефекту через 30 секунд – адреналін (0,1 мл/кг 0,01% розчину) ендо�тра�хеально або вну�трішньо�венно 1-3 рази





Більше 100 за 1 хвилину





Немає ефекту – 0,01 мл/кг атропіну, 0,5 мл/кг 10% каль�цію глюконату





80-100 за 1 хвилину





ЧСС зростає за 30 секунд





Інтубація, ручна ШВЛ, FiО2=1,0;


непрямий масаж серця





Немає динаміки за 30 секунд





Менше 80 за 1 хвилину





Частота серцевих скорочень





ШВЛ, ДВЛ маскою 30-60 секунд:


3-5 вдихів 30-35 см водн. ст.,


а потім 20-25 см водн. ст.; частота 40 за 1 хв.; 60% кислород (FiО2=0,6)





Так, ввести


налорфін (0,01 мг/кг)


або етимізол (1 мг/кг)





Чи є медикаментозна депресія?





Спонтанне адекватне





Рідкісне, неадекватне





Відсутнє





Готовність персоналу!
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Апаратна ШВЛ, частота 40-60, відношення тривалості вдиху і видиху 1:1, тиск на видосі 2-4 см водн. ст., вітамін К, видалити вміст шлунку, моніторінг, інфузіонна терапія





Спостережен�ня, вітамін К, видалити вміст шлунку,   годування





Так, допамін в стартовій дозі 5-10 мкг/кг/хв, 


глюкокортикоїди
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Оцінити АТ





Корекція можливих порушень ге�модинаміки, ацидозу





Дані за постгемор�рагічну анемію





ДВЛ, киснево�терапія, вітамін К, видалити вміст шлунку, моніто�ринг,  годувння або інфузіонна терапія





Дані за шок?





Рентгеногра�ма грудної клітки, ЕКГ





Поповнити дефіцит ОЦК – 5% альбумін, изотонічний розчин NaCl, плазма в дозі  10-15 мл/кг





Оцінити серц�е і легені





Відсутній ефект – гідрокарбонат натрію 1-2 ммоль/кг крапельно





Так, гемо�трансфузія





Генералізо�вана блідість





Катетеризація пупочної вени





Рожеві, 


акроціаноз





Колір шкір�них покровів





Симптом «білої плями» більше 3 сек.





Генералізо�ваний ціаноз
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