
для дезинтоксикационной терапии (энтеросорбция, 
внутривенное введение глюкозо-солевых растворов), 
введения донаторов сульфгидрильных групп (тио
сульфат натрия внутривенно), а при нарушении кол
лоидных свойств мочи препаратов из группы ком
плексонов и мембраностабилизаторов (ксидифон, ди- 
мефосфон). В лечении были использованы методы 
физиотерапии, способствующие элиминации ксено
биотиков через кожу и органы дыхания (сухие угле
кислые ванны и галокамера). Всем детям проведена 
санация очагов инфекции. В 100% на момент выписки 
отмечена положительная динамика в состоянии.

Однако, учитывая кратковременность стацио
нарного этапа, повторные курсы лечения в отделении 
клинической экотоксикологии рекомендованы через 
4-6 месяцев. Между госпитализациями реабилитация 
должна быть продолжена в условиях санатория и дет
ской поликлиники, включая консультативные приемы 
нефролога.
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БИ О ЭН ЕРГЕТИ ЧЕСКИ Е И ИМ М УНОЛОГИЧЕ- 
СКИЕ НАРУШ ЕН И Я У НОВО РОЖ ДЁН НЫ Х С  
ПЕРИ Н АТАЛЬН Ы М  П ОРАЖ ЕНИЕМ  
Ц ЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМ Ы  
ГИ П ОКСИЧЕСКО ГО  ГЕНЕЗА

Уральская государственная медицинская академия, 
Свердловский областной центр планирования семьи и 
репродукции, г. Екатеринбург

В качестве модельного состояния по изучению 
влияния гипоксии -  ведущего этиологического фак
тора в развитии перинатального поражения ЦНС у 
новорождённых -  была выбрана совокупность нару
шений клеточно-энергетического метаболизма и им
мунологических реакций. В настоящее время сущест
вует концепция обусловленности иммунопатологиче
ских состояний дефектами ауторегуляторных цереб
ральных механизмов на фоне гипоксического воздей
ствия.

Ц елью  данной работы явилось сравнительное 
изучение особенностей нарушения клеточно
энергетического метаболизма и адаптационных реак
ций иммунитета у новорождённых (4-7 суток жизни) с 
перинатальной патологией НС, гипоксически- 
ишемического и гипоксически-геморрагического ге- 
неза средней и тяжёлой степени в остром периоде 
заболевания (п=41) и у здоровых доношенных мла
денцев (п=46), сопоставимых по полу, возрасту и ан
тропометрическим показателям.

М атериалы и методы
Комплексное клинико-лабораторное обследо

вание включало клинико-анамнестическое, инстру
ментально-диагностическое, иммунологическое ис
следование, цитохимический анализ активности ми-
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тохондрнальных факторов, оцениваемых по активно
сти ферментов в лимфоцитах.

Наблюдаемые дети родились у супружеских 
пар обычного фертильного периода (19-35 лет), про
живающих на территории Уральского региона.

В анамнезе и при клинико-лабораторных ис
следованиях у новорождённых с данной патологией и 
их матерей в период беременности (п=41) не было 
указаний на хронические, острые инфекционные за
болевания, в том числе урогенитальные, т.е. инфекци
онный процесс был исключён в качестве ведущего 
этиологического фактора.

Проведён анализ клинико-анамнестических 
данных и составлена характеристика факторов риска 
в генезе перинатальных гипоксических поражений 
ЦНС у новорождённых.

Течение беременности в большинстве случаев 
было неблагоприятным (п=41) и осложнялось различ
ными формами длительно текущих гестозов (60,9%), 
с угрозой прерывания беременности (11,2%), на фоне 
сердечно-сосудистой патологии (34%), анемии 
(68,2%), хронических заболеваний органов пищеваре
ния (38,6%). У 12 женщин (29,26% ) настоящей бере
менности предшествовали аборты [1 .2].

Нормальное течение беременности наблюда
лось только у 2-х женщин.

Во время беременности женщины не получали 
антибактериальную терапию.

Все вышеуказанные патологические факторы 
способствовали формированию хронической фетоп
лацентарной недостаточности, хронической внутри
утробной гипоксии.

Интранатальные факторы риска связаны с па
тологическим течением родов. У 10 женщин (24,3%) 
наблюдались стремительные роды, слабость родовой 
деятельности и затяжные роды -  18 (43,9%), отслойка 
плаценты -  4 (9,75% ), оперативное родоразрешенне -  
8 (19,51%), безводный период продолжительностью 
более 6-12 часов 10 (24,3%), многоводие -  8 
(19,51%), маловолие -  2 (4,87%).

Большинство из числа наблюдаемых детей ро
дились в состоянии гипоксии средней тяжести (29

детей - 0,74%) и тяжёлой степени (12 детей -  29,26%), 
что в ряде случаев требовало проведения реанимаци
онных мероприятий.

Таким образом, у наблюдаемых новорождён
ных отмечалось неблагоприятное течение прогенеза, 
анте- и интранатальнго периодов, что предрасполага
ло к развитию гипоксичекого повреждения ЦНС. Ги
поксия при рождении являлась одним из факторов 
развития синдрома дезадаптации в раннем неонаталь
ном периоде.

Наиболее часто у обследованных новорождён
ных диагностировали гипоксически-ишемичнеское 
повреждение ЦНС (церебральная ишемия И-Ill ст.) -  
25 детей (60,97% ), гипоксически-геморагического 
генеза -  16 детей (39,03%). Внтуричерепные кровоиз
лияния травматического генеза не анализировали.

Всем новорождённым проводилось неиросоно- 
графическое исследование головного мозга.

Структура и частота клинических синдромов 
перинатального повреждения ЦНС гипоксического 
генеза у новорождённых в остром периоде заболева
ния представлена в табл.1.

Проводили общеизвестную, традиционную те
рапию.

Цитохимический анализ митохондриальных 
ферментов оценивали по активности в лимфоцитах 
ферментов: сукцинатдегидрогеназы (СДГ), глютамат- 
дегидрогеназы (ГДГ), а-глицерофосфатдегидрогеназы 
(аГФДГ), лактатдегидрогиназы (ЛДГ), малатдегидро- 
гиназы (МДГ).

Состояние клеточного звена иммунитета опре
деляли с учётом общего количества лейкоцитов, зре
лых лимфоцитов CD-3+ и субпопуляций CD-4+, CD- 
8+, CD-16b, CD-95+, CD-20+, CD-25+, используя мо
ноклональные антитела -  ИКО, «Медбиоспектр», ме
тодом флюорисцентной микроскопии, подсчёт субпо
пуляций лимфоцитов проводился на микроскопе 
«ЛЮ МАМ».

Уровень иммуноглобулинов в сыворотке крови 
исследовали ИФА-методом на ппашечном 
спектрофотометре «M ultiskan plus». Использовали 
реактивы ООО «Протеиновый контур» (г. С-
Петербург). Таблица 1

Структура и частота клинических синдромов перинатального повреждения ЦНС 
гипоксического генеза у новорождённых

Патологические синдромы
Число наблюдений 

п=41
Абс. %

Синдром повышенной нервно-рефлекторной возбудимости 2 4,87
Гипертензионно-гидроцефальный синдром 12 29,26
Синдром угнетения 25 60,97
Судорожный синдром 8 19,51
Показатели НСГ:
ВЖК 1 ст. 2 4,87
ВЖК 2ст. 12 29,27
ВЖК Зет. 2 4,87
ПВ-ишемия 12 29,27
Субарахноидальное кровоизлияние 10 24,39
Сочетанные варианты 3 7,33



Содержание интерлейкинов IL-4, IL-6, TN Fa, 
IL -ip  определяли методом ИФА на плашечном спек
трофотометре с программным обеспечением, с ис
пользованием тест-систем (реактивы НПО «Цито- 
кин», г. С-Петербург).

Статистическую обработку проводили по стан
дартной программе с вычислением достоверности 
признаков по критерию Стьюдента.

Результаты  исследования и их обсуждение
Согласно полученным данным, у детей, пере

несших гипоксию средней и тяжелой степени, на фо
не увеличения общего количества зрелых Т- 
лимфоцитов -  CD-3+, отмечается тенденция к повы
шению экспрессии маркеров CD-95+ по сравнению с 
контрольной группой (табл.2). Повышенная экспрес
сия CD-95+ свидетельствует о включении механизма 
апоптоза по отношению к дефектным иммунокомпе- 
тентным клеткам организма, направленном на инак
тивацию антигенных образований, возникших в ре
зультате гипоксического воздействия (повреждённые 
клетки ЦНС). Саногенетическая направленность при 
гипоксии обусловлена наличием достаточных адап
тивных ресурсов, поддерживающих иммунные про
цессы у новорождённых в раннем постнатальном пе
риоде.

У новорождённых с патологией ЦНС в остром 
периоде (без признаков инфекционного процесса) 
достоверно определялись высокие уровни продукции

противовоспалительного IL-4 и низкий уровень син
теза IL-6, что косвенно свидетельствует о возможной 
блокаде спонтанной и индуцированной продукции 
провоспалительных цитокинов IL-6, T N Fa, в сравне
нии с контролем. На этой стадии патологического 
процесса отсутствует достоверное увеличение уровня 
TN Fa. Возможно, это связано с тем, что процессы 
некроза и апоптоза при тяжёлом гипоксически- 
ишемическом повреждении мозга, сопровождаются 
выбросом в кровь растворимых рецепторов TN Fa, 
которые, в свою очередь, связываются с цитокином 
IL-6.

Учитывая большую вариабельность показате
лей уровня продукции IL -lp  у больных и в контроль
ной группе, нельзя говорить о достоверности отли
чий.

У обследованной группы детей при проведении 
цитохимического анализа активности митохондри
альных ферментов (по их активности в лимфоцитах) 
установлено, что ферментный статус лимфоцитов 
крови отражает тяжесть перинатального поражения 
ЦНС гипоксического генеза у новорождённых в ост
ром периоде заболевания.

Достоверно определялось снижение активности 
ферментов аГФ ДГ, МДГ, ЛДГ, СДГ и повышенная 
активность ГДГ (табл.З).

Таблица 2
Иммунологические показатели у новорождённых детей с перинатальным поражением НС 

гипоксического генеза в остром периоде (п=41), 4-7 сут. жизни и у здоровых новорождённых (п=46)

Показатели
Больные (п=41) 

М ± т
Здоровые (п=46) 

М ± т Р

Лейкоциты хЮ ’/л 11,18±0,17 11,81 ±0,24 0,034
Лимфоциты х109/л 4,97±0,11 3,85±0 ,11 0,05
CD-3+ х 109/л 2,54±0,23 1,24±0,09 0,05
CD-4+ х1(У7л 1,81 ±0,14 1,65±0,18 0,48
CD-8+ хЮ’/л 1,46±0,15 1,55±0,09 0,05
C D -16+ хЮ^/л 1,77±0,18 0,99±0,098 0,05
CD-20+ xlOYn 1,41±0,14 1,52±0,15 0,59
CD-25+ х10% 1,71 ±0,15 1,89±0,43 0,67
CD-95+ xlOYn 2,07±0,19 0,87±0,087 0,05
IgA г/л 0,76±0,14 0,99±0,21 0,41
IgM г/л 1,45±0,6 2,31 ± 1,43 0,156
IgG г/л 12.57± 1,33 15,47± 1,64 0,18
IL-4 пг/мл 241,4±43,16 77,94±26,46 0,03
IL-6 пг/мл 27,24±6,26 75,86± 16,94 0,047
T N Fa пг/мл 3 3,53±3.99 28,36±2,48 0,26

Таблица 3
Показатели цитохимического анализа активности ферментов в лимфоцитах у новорождённых детей 

с перинатальным поражением ЦНС гипоксического генеза в остром периоде (4-7 сутки жизни)

Показатели Здоровые (п=46) новорождённые 
М + т

Больные (п=41) новорожденные 
М + т Р

аГФ ДГ 10,75+0,32 10,3±0,43 <0,05
МДГ 11*6±0,23 9,14+0,25 <0,05
ЛДГ 12,55+0,27 9,72+0,32 <0,05
СДГ 10,11+0,74 8,0+0,32 <0,05
ГДГ 10,17+0,26 10,49^0,32 <0,05



В Е С Т Н И К  У Р А Л Ь С К О Й  Г О С У Д А Р С Т В Е Н Н О Й  М Е Д И Ц И Н С К О Й  А К А Д Е М И И ,  2005г., №  13
—' ^ = - "1 = == = =  I I —    _ . , ■ -----

На фоне гипоксии наблюдалась полисистемная 
энергетическая недостаточность (вторичная митохон
дриальная недостаточность), которая влияет не только 
на функции нервной и мышечной ткани, но и на со
стояние иммунокомпетентных клеток. Высокочувст
вительными к уровню окислительного фосфорилиро
вания являются процессы секреции интерлейкинов и 
иммуноглобулинов. Гипоксия влияет на энергетиче
ский статус лимфоцитов, их субпопуляционный со
став.

Вы воды
1. Нарушения клеточно-энергетического 

метаболизма (функций митохондрий в лимфоцитах) 
приводит к изменениям иммунного статуса на фоне 
перинатального поражения ЦНС гипоксического ге- 
неза в остром периоде у новорождённых.

2. Результаты проведённых исследований 
выявили иммунопатологическое состояние по ряду 
факторов иммунитета с дефицитом ауторегуляторных 
церебральных механизмов, с формированием синдро
ма дезадаптации на фоне перинатального поражения 
ЦНС гипоксического генеза у новорожденных.

3. Патологические состояния у новорож
денных, связанные с гипоксией и ишемией мозга, со
провождаются избирательной повышенной экспрес
сией противовоспалительных цитокинов в клетках 
крови и мозга в остром периоде заболевания.
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Х А РА К Т Е РИ С Т И К А  М О РФ О Л О Г И Ч Е С К И Х  
И ЗМ Е Н Е Н И Й  С Л И ЗИ С Т О Й  О Б О Л О Ч К И  Ж Е 
ЛУДКА  И Д И С Т А Л Ь Н Ы Х  О Т Д Е Л О В  Т О Л С Т О Й  
К И Ш К И  У Д Е Т Е Й  С Г А С Т РО И Н Т Е С Т И Н А Л Ь 
НО Й  П И Щ Е В О Й  А Л Л Е Р Г И Е Й

Уральская государственная медицинская академия

Гастроинтестинальная пищевая аллергия явля
ется одним из сложных и недостаточно изученных 
разделов клинической гастроэнтерологии. Это объяс
няется высокой распространенностью и неуклонным 
ростом числа аллергических заболеваний, в том числе 
и желудочно-кишечного тракта у детей (от 2 до 5% в 
детской популяции). В то же время не исключается, 
что основу эрозивно-язвенного поражения верхних и 
нижних отделов желудочно-киш ечного тракта у детей 
составляет ранняя сенсибилизация организма и свя
занная с ней повышенная проницаемость слизистой 
оболочки.

В настоящее время гастроинтестинальная пи
щевая аллергия может быть определена как аллерги
ческое воспаление слизистой оболочки желудочно- 
кишечного тракта, тесно связанное с приемом обли
гатных либо факультативных аллергенов и имеющее 
вероятный благоприятный прогноз в случаях элими
нации причинно значимых аллергенов. Последнее 
наиболее проблематично, поскольку с возрастом мо
новалентная аллергия сменяется поливалентной, а 
поражение пищеварительной системы приобретает 
полиорганный характер.

Несмотря на значительные успехи в изучении 
этого заболевания, до настоящего времени не сущест
вует единого мнения о механизмах поражения желу
дочно-киш ечного тракта при гастроинтестинальной 
пищевой аллергии.

Ц елью  настоящей работы явилось исследова
ние у больных с гастроинтестинальной пищевой ал
лергией характера и степени поражения слизистой 
оболочки верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта и толстой кишки.

М атер и ал ы  и м етоды
Проведено комплексное клинико

анамнестическое, лабораторное и инструментальное 
обследование 123 детей в возрасте от 4 до 14 лет, у 
которых был выставлен диагноз гастроинтестиналь
ной пищевой аллергии. Среди обследуемых больных 
преобладали дети в возрасте от 7 до 14 лет, имеющие 
длительность заболевания от одного года до 2-3 лет и 
более. По специально составленным картам опроса 
изучали анамнез жизни и заболевания, анализировали 
жалобы больных, отмечали абдоминальную болевую 
симптоматику и изменения характера стула, связь


