
породіль усіх груп однакова (Р>0 ,05). 
Отже, при гнійио-септичиих захворюваннях 
післяродового періоду у породіль спосте
рігається знижений синтез 17-ОКС, що 
свідчить про необхідність замінної і сти
мулюючої терапії, спрямованої на посилен
ня синтезу 17-ОКС.

Зміни в організмі породіль при після
родових септичних захворюваннях вияв
ляються у перші дні хвороби. На цій під
ставі можна висловити припущення, що ці

зміни передують виникненню хвороби, а не 
є наслідком її.

Висновки. 1. Зниження гуморального 
імунітету розвивається на фоні низької ак
тивності 17-ОКС.

2. При ускладненому перебігу післяродо
вого періоду до комплексу лікувальних за 
ходів необхідно включати препарати, які 
стимулюють імунореактивні властивості о р 
ганізму, а також поповнювати недостачу 
імуноглобулінів і кортикостероїдів.
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РОЗВИТОК І ЗАХВОРЮВАНІСТЬ ДІТЕЙ ПЕРШОГО РОКУ ЖИТТЯ,  

МАТЕРІ ЯКИХ ХВОРІЛИ НА МАСТИТ

Г .  М .  А л т у є в  В .  Я .  Г о л о т а
К афедра акуш ерства і г інекології 
дичного стоматологічного інституту

Г І ро вплив захворювання матері на мас- 
“  тит на стан здоров’я новонародженої 
дитини в літературі є суперечні дані. Так,
Л. 1-І. Гранат [1] вважає, що небезпека 
інфікування шлунково-кишкового тракту 
новонароджених перебільшена, оскільки 
при посіві меконію і калу дітей, яких го
дували хворі на мастит матері, не виявив 
росту стафілокока, виділеного з молока. 
Хоча відмічалась можливість аспірації інфі
кованого молока новонародженим при году
ванні із хворої залози і розвитку пневмонії.

Є. Н. Гришина і Т. П. Зикова [2] при
йшли до висновку, що чим тяжче протікає 
захворювання у матері, тим більше спо
стерігається ускладнень у дітей.

Ми вивчали розвиток і захворюваність 
110 дітей першого року життя, матері 
яких хворіли на мастит (перша група), а 
також 55 дітей від здорових матерів (дру
га, контрольна група).

Критеріями для визначення розвитку ді
тей були: наростання маси, збільшення 
зросту, окружності грудей, розвиток ста
тичних функцій, а також психомоторний 
розвиток.

У 84 (76,36%) породіль гнійний мастит 
розвинувся на першому місяці, у 22 
(2 0 % )— на другому і у 4 (3 ,64% )— на 
третьому місяці післяродового періоду.
Під час хвороби матері діти перебували 
на змішаному вигодовуванні.

А
і. — проф . А. ГІ. Голубев) Полтавського ме-

Отже, більшість дітей у зв’язку з захво
рюванням матері перебувала у незвичай
них умовах на початку активного фізич
ного і психомоторного розвитку.

Серед обслідуваних першої групи було 
59 хлопчиків і 51 дівчинка, другої —  від
повідно 29 і 26.

На підставі проведених досліджень ви
явлено, що маса тіла новонароджених 
обох груп була однаковою (Р>0 ,05). Аб
солютна прибавка маси дітей першої групи 
за один місяць складала у хлопчиків 
827±42 г, у дівчаток —  712*±98 г, що 
достовірно (Р<0,05) нижче порівняно з 
такою (відповідно 937±37 і 985±76 г) у 
дітей другої групи. Таке ж відставання 
набування маси тіла спостерігалося і в три 
місяці. Так, якщо збільшення маси у дітей 
другої групи складало відповідно 1998± 
±99 і 1950±89 г, то у хлопчиків і дівча
ток першої групи —  1723± 95 і 1643±88г* 
що достовірно нижче (Р<0,05). Через 
6 міс різниця в набуванні маси дітьми 
обох груп вирівнювалася, а наприкінці 
року середнє збільшення маси тіла дітей 
контрольної групи було менше (серед 
хлопчиків на 32,1%, серед дівчаток на 
39,3%) порівняно з дітьми, матері яких 
перенесли мастит (Р<0,01).

Проведений аналіз показує, що перенесе
ний матір’ю мастит впливає на прибавку
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маси тіла протягом перших трьох міся
ців иовонародженості, до шести місяців ця 
різниця нівелюється і наприкінці року се
редня прибавка маси у дітей основної 
груші перевищує таку у новонароджених 
контрольної, матері яких були здоровими.

При аналізі змін зросту дітей, перимет
ра грудної клітки і голови установлено, що 
перенесений матір’ю мастит на ці показни
ки не впливав.

Не виявлено впливу маститу і на ста
тичні та психомоторні функції.

Отже, гнійно-септичні захворювання мо
лочної залози у матері впливають пере
важно на прибавку маси новонароджених. 
Остання залежить і від загального стану 
здоров’я новонароджених. Дана залеж

ність була підставою для вивчення захво
рюваності дітей обох груп. Із наведених в 
таблиці 1 даних видно, що захворювання 
дихальних шляхів були найчастішими у 
дітей цих груп. В основній групі на 110 
новонароджених зареєстровано 119 випад
ків захворювання дихальних шляхів, що 
складало 64,3±4,6% до загального числа 
випадків (185) захворювань у цій групі. 
На 89 випадків захворювання серед дітей 
контрольної групи хвороби дихальних 
шляхів складали 82,0±5,2%. При дальшо
му аналізі установлено, що перебіг хво
роби у дітей основної групи був тяжчий 
порівняно з таким у обслідуваних конт
рольної. Доказом цього є тривалість хво
роби (табл. 2).

Т а б л и ц я  1
Захворюваність дітей

Основна група Контрольна група

Захворю вання число
спостере

жень

число
днів

число
спостере

жень

число
ДНІВ

Дихальних шляхів 1,19 1495 73 537
Токсико-септичні 36 533 8 90
Алергічні 16 243 4 55
Інфекційні 4 53 1 6
Рахіт 6 220 — —

Інші 4 42 3 19
В с ь о г о 185 2586 89 707

Т а б л и ц я  2
Деякі показники захворюваності дітей

Групи обсл іду
ваних

Захворю ван ість Тривалість хвороби
Число днів з ах в орю в а 
ності одн іє ї дитини

в ц і в ц і в ц і
лому залежно від лому залеж но від лому зал еж но від
по статі по статі по статі

групі групі групі

Основна

Контрольна

1,75

1,62

Хл.—  1,91 
Дівч.— 1„55 

Хл.— 1,65 
Дівч — 1,58

13,99

7,94

Хл.—  14,07 
Д івч— 13,84 

Хл.—  8,12 
Дівч.—  7,73

24',40
Хл.— 26,91 

Дівч.— 21,46 
10й[- Хл.—  13,45

Дівч.— 12,19

Друге місце за частотою у дітей обох 
груп займали токсико-септичиі захворю
вання, частота яких становила відповідно 
19,5±3,8 і 9,0±3,9%, тобто у новонарод
жених контрольної групи була вдвоє мен
ша (Р < 0 ,0 1), ніж серед дітей, матері яких 
перенесли мастит.

Алергічні й інфекційні захворювання се
ред новонароджених основної групи зуст
річалися також статистично достовірно ча
стіше (майже в 2 рази), ніж серед дітей 
контрольної (Р<0,01).

Рахіт діагностовано лише у 6 із 110 ді
тей основної групи.

З  метою глибшого аналізу захворюва
ності дітей обох груп ми вираховували 
частоту і тривалість захворювання на 
одну дитииу (див. табл. 2). Із наведених 
даних видно, що частота захворюваності 
однієї дитини в обох групах була майже 
однакова, але середня тривалість кожного 
випадку захворювання і число днів хво
роби кожної дитини із основної групи 
вдвоє більші порівняно з контролем 
(Р<0,01). Серед дітей основної групи не

хворіли 19, індекс здоров’я становив 
17,3 ±3,6%; контрольної — відповідно 18 і 
32,7±6,3%. Отже, індекс здоров’я був 
достовірно вищий (Р<0,05) у дітей конт
рольної групи.

На думку деяких дослідників, змішане 
вигодовування в основному близьке ДО 

штучного. Ураховуючи те, що діти мате
рів з маститом перебували па змішаному 
вигодовуванні, ми вивчали розвиток ді
тей, які перебували на штучному. Серед 
обслідуваних було 27 хлопчиків і 23 дів
чинки. Одержані дані свідчать, що маса 
дітей, вигодовуваних штучно, незначно біль
ша від такої у дітей контрольної групи, 
але збільшення маси на першому році 
життя дітей відбувається паралельно в 
обох групах. Таким чнпом, на відставан
ня прибавки маси у дітей основної групи 
впливало, здебільшого, захворювання ма
тері на мастит. Розвиток статичних і пси
хомоторних функцій у дітей, які перебу
вали на штучному вигодовуванні, ідентич
ний такому у дітей основної і контрольної 
груп.
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Висновки. 1. Перенесений матір’ю мас
тит негативно впливає на прибавку маси 
тіла новонародженого, не позначаючись 
на розвитку статичних і психомоторних 

функцій.

2. Сповільнена прибавка маси тіла но

вонароджених, матері яких перенесли мас

тит, обумовлена порушенням режиму хар 

чування у зв’язку із захворюванням ма
тері.

3. Наявність гнійно-септичного захворю
вання у матері і порушення режиму хар 
чування новонароджених призводять до 
зниження захисних функцій організму ди
тини, що проявляється тривалішим і тяж
чим перебігом хвороби на першому році 
життя дитини.

1973.— 95 с.; 
новорожден- 

студенческих научи. 
117— 118.
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0  ідомо, що патологічний жировий і фос- 
фоліпідний обміни значною мірою змі

нюють і порушують нормальний розвиток
1 перебіг вагітності, стають причиною за 
хворювання, а іноді й загибелі плода. У 
зв’язку з цим відомості про вміст деяких 
ліпідів у хворих на цукровий діабет під 
час вагітності становлять певний інтерес, 
оскільки уже при виникненні і нормально
му перебігу вагітності зі збільшенням 
строку ї ї  наростає загальна ліпідемія. Клі
нічний і експериментальний цукровий д іа
бет, у свою чергу, характеризується під
вищенням вмісту в сироватці холестерину, 
фосфоліпідів, тригліцеридів, бета-ліпопро- 
теїдів, вищих неетерифікованих жирних 
кислот і кетонових тіл. Зміна метаболізму 
ліпідів під час вагітності залежить від пе
редчасного старіння і розладу функції пла
центи, яка бере участь в продукції різних 
гормонів, головним чином, естрогенів, ви
ділення великої кількості катехоламінів, 
посиленої мобілізації жирових депо і під

вищення ліполізу під впливом плацентар
ного самотомамотропіну.

В літературі питання про зміну вмісту 
ліпідів у жінок з прихованим діабетом під 
час вагітності висвітлене недостатньо.

Нам уявлялося перспективним дослід
ження в динаміці вагітності вмісту де
яких ліпідів в сироватці крові здорових 
жінок, з порушеним тестом толерантності 
до глюкози (ТТГ) і з явним цукровим 
діабетом з урахуванням компенсації з а 

хворювання.
Всього обслідувано 311 вагітних. Із них 

60 — здорових, 66 —  з сумнівним типом 
ТТГ, 68 — з ТТГ за типом прихованого 
діабету, 7 9 — з явним діабетом в стадії де
компенсації і 38 — з явним компенсованим 
діабетом. Із числа обслідуваних у першо
му триместрі вагітності було 102, у дру
гому —  104 і третьому —  105 жінок.

Контрольну групу складала 81 невагітна 
жінка. Із них 20 —  здорових, 15 - з по
рушеним ТТГ за сумнівним типом, 13 
з ТТГ за типом прихованого діабету, 20

з явним декомпенсованим і 13 —  з компен
сованим діабетом.

Кров для дослідження брали натщесерце 
з ліктьової вени. Вміст холестерину в си
роватці крові визначали за допомогою ко
льорової реакції Ліберман— Бурхарда, 
вільних жирних кислот (ВЖ К) —  за 
Б ат сот Ь е  (1964), фосфоліпідів —  методом 
Тізке, Би ЬЬап ^ (1925), бета-ліпопротеї- 
дів — методом ВигБІеіп і співавт. (1956).

Установлено, що у здорових жінок спо
стерігалося підвищення вмісту ліпідів в 
динаміці вагітності. Рівень загального і 
вільного холестерину, фосфоліпідів, ВЖК 
достовірно відрізнявся у першому три
местрі (відповідно 213±2,8, 101 ±2,0,
196±4,5 і 434± 17,6) порівняно з таким у 
невагітних (196 ± 2,3, 89± 1,2, 169± 4,2 і
344 ± 16,7), а рівень бета-ліпопротеїдів не 
мав істотної різниці (347 ± 10,8 проти 
322±8,1 у контролі).

Другий триместр вагітності характеризу
вався достовірним підвищенням рівня за
гального холестерину (232,2±2,1) і бета- 
ліпопротеїдів (441 ±7,1) порівняно з таким 
у першому триместрі (213± 2,8 і 347±10,8)
і недостовірним підвищенням вмісту фосфо
ліпідів (197 ± 3,8) і ВЖ К (463 ± 14,0). 
Рівень вільного холестерину був дещо мен
ший (96 ±2,1), ніж у першому триместрі 
(101 ±2,0), але більший, ніж у невагітних 
(89± 1,2).

У третьому триместрі вагітності всі дос
ліджувані показники ліпідів підвищували
ся, але не відрізнялися від таких у дру
гому триместрі, за винятком загального 
холестерину, рівень якого достовірно під
вищувався (256±4,3 проти 232,2т1-2.1 у 
другому триместрі; Рп<0,001), і ліпопро- 
теїди — знижувалися (422 ± 12,7 проти 
441,7±7,1 : Рм <0,05).

Аналіз проведених досліджень показав, 
що у здорових жінок рівень загального 
холестерину мав тенденцію до достовірного 
підвищення протягом усієї вагітності. Вміст 
вільного холестерину, фосфоліпідів і ВЖК 
достовірно підвищувався тільки на початку
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