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Постнатальная адаптация включает в себя перестройку метаболических процессов новорожденного, нарушение 
которых может привести к дисфункции, а в последующем — к развитию болезней. Цель исследования: изучить 
связь церебральной ишемии у доношенных детей, рожденных путем кесарева сечения, с течением метаболических 
процессов в раннем неонатальном периоде. Методы: проведено ретроспективное сравнительное исследование. 
Обследовали детей, рожденных путем кесарева сечения, перенесших церебральную ишемию (n = 120) и без таковой 
(n = 150). Комплексное обследование включало оценку ряда показателей: клинического, биохимического анализа 
крови, кислотно-основного состояния, концентрации некоторых гормонов. Результаты: у детей после кесарева 
сечения с церебральной ишемией в раннем периоде адаптации отмечены нарушения кислотно-основного состоя-
ния (ВЕ 0,3 ± 1,9 ммоль/л; p = 0,038), оксигенации крови (SaO2 79,7 ± 2,8%; p = 0,001), выраженная лактатемия 
(4,3 ± 1,8 ммоль/л; p = 0,002), признаки катаболической направленности метаболизма (гипопротеинемия, повы-
шение уровня продуктов обмена белка, выраженная первичная потеря массы тела). Значительные изменения актив-
ности ферментов крови, нарушение обмена глюкозы указывали на недостаточность энергозависимых процессов. 
На этом фоне чаще формировалась гипербилирубинемия, а также гормональный дисбаланс. Заключение: цере-
бральная ишемия, перенесенная детьми, рожденными путем кесарева сечения, способствует развитию метаболиче-
ской дезадаптации. Выявление нарушений метаболических процессов в раннем неонатальном периоде необходимо 
для своевременного начала коррекционной терапии с целью предотвращения развития заболеваний в более отда-
ленные периоды жизни ребенка.
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Background: The postnatal adaptation comprises alteration of metabolic processes of a newborn, the disturbance of which can lead 
to dysfunction, and later — to the development of diseases. Objective: Our aim was to study the bond of cerebral ischemia in full-term 
children born by Caesarean section with the course of metabolic processes in the early neonatal period. Methods: A retrospective 
comparative study was conducted. Children born by Caesarean section, who had cerebral ischemia (n =120) and who didn't have it, 
(n = 150) were examined. Complex examination included an assessment of a number of factors: clinical, biochemical blood tests, acid-
base balance, concentration of some hormones. Results: In children after Caesarean section with cerebral ischemia in the early period 
of adaptation we noted disturbances of the acid-base balance (BE 0.3 ± 1.9 mmol/l; р = 0.038), blood oxygenation (SaO2 79.7 ± 2.8%; 
р = 0.001), frank lactataemia (4.3 ± 1.8 mmol/l; р = 0.002), signs of a catabolic orientation of metabolism (hypoproteinemia, increased 
protein metabolism products, frank primary loss of body weight). The considerable changes of activity of the blood enzymes, disturbance 
of glucose metabolism indicated the lack of energy-dependent processes. Due to this, the hyperbilirubinemia and a hormonal imbalance 
were more often formed. Conclusion: Cerebral ischemia in children born by Caesarean section is a reason for the development of a 
metabolic disadaptation. The detection of disturbances of metabolic processes in the early neonatal period is necessary for a timely 
start of the correctional therapy in order to prevent the development of diseases in more distant periods of a child's life.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Охрана здоровья детей как неотъемлемая составля-

ющая государственной системы материнства и детства 
является приоритетной задачей современного здраво-
охранения. Сложившаяся в России демографическая 
ситуация, связанная с низкой рождаемостью и высокой 
смертностью населения, обусловлена, помимо социаль-
но-экономических причин, значительным ухудшением 
состояния здоровья женщин репродуктивного возраста 
[1]. Следствием этого стало повышение риска развития 
осложнений во время беременности и родов, рост поро-
ков развития у новорожденных, высокая частота внутри-
утробного инфицирования, церебральных повреждений, 
рождение больных и недоношенных детей, повышение 
показателей младенческой смертности [2].

Комплексный подход к ведению родов с целью умень-
шения перинатальных потерь предусматривает расшире-
ние показаний к проведению кесарева сечения не только 
в интересах матери, но и будущего ребенка [3]. Несмотря 
на широкое распространение, кесарево сечение относят 
к разряду сложных операций с высокой частотой осложне-
ний [4]. При этом применяемые современные акушерские 
оперативные технологии не могут полностью нивелировать 
последствия воздействий патологических факторов анте- и 
интранатального периода на новорожденных [5]. Воз рос -
ший интерес неонатологов, педиатров, врачей смежных спе-
ци альностей к проблемам детей, рожденных оперативным 
путем, связан прежде всего с исключением естественного 
биомеханизма родов и, следовательно, онтогене тически 
запрограммированных процессов адаптации к внеутроб-
ному существованию. В связи с этим следует учитывать, 
что постнатальная адаптация включает в себя пере стройку 
метаболических процессов новорожденного, нарушение 
которых может вначале привести к дисфункции органов и 
систем, а в последующем — к развитию заболеваний [6, 7].

Целью настоящего исследования было изучить связь 
церебральной ишемии у доношенных детей, рожденных 
путем кесарева сечения, с течением метаболических про-
цессов в раннем неонатальном периоде.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено ретроспективное сравнительное иссле-
дование. Источник данных — стационарные карты ново-
рожденных.

Критерии соответствия 

Критерии включения: доношенные дети, рожденные 
путем кесарева сечения.

Критерии исключения: родовая травма, синдромальная 
патология, пороки развития органов и систем, инфекци-
онные болезни, гемолитическая болезнь новорожденных.

Условия проведения 

В исследование включали данные детей, поступивших 
в отделение патологии новорожденных и недоношен-
ных детей, реанимации и интенсивной терапии, детское 
отделение Мордовского республиканского клинического 
перинатального центра (Саранск).

Продолжительность исследования 

Анализируемый период — с ноября 2011 по 
декабрь 2014 г.

Исходы исследования 

Изучали динамику значений ряда показателей кро-
ви, отражающих течение метаболических процессов 

у детей (клинических, биохимических, кислотно-основ-
ного состояния, оксигенации и содержания гормонов). 
Дополнительно анализировали нарушение процесса пер-
воначальной убыли массы тела и замедленные темпы ее 
восстановления у детей после кесарева сечения.

Методы регистрации исходов 

Диагностику и оценку степени тяжести перинатального 
поражения центральной нервной системы осуществляли 
в соответствии с Классификацией перинатальных пора-
жений центральной и периферической нервной систе-
мы у новорожденных, согласно которой неврологические 
нарушения периода новорожденности подразделяют 
на 4 основные группы в зависимости от ведущего меха-
низма повреждения: гипоксические, травматические, 
токсико-метаболические и инфекционные. Среди гипок-
сически-ишемических повреждений мозга выделяют цере-
бральную ишемию и внутричерепные кровоизлияния [8]. 
Неврологический статус оценивали синдромологически.

Исследование крови выполняли в клинико-диагности-
ческой лаборатории Мордовского республиканского кли-
нического перинатального центра: клинический анализ 
крови — на гематологическом анализаторе ABX PENTRA 60 
(Франция); биохимический — на автоматическом анализа-
торе FURUNO CA-400 (Япония); содержание гормонов опре-
деляли методом иммуноферментного анализа на микро-
планшетном фотометре ZENYTH 340 RT (Великобритания); 
анализ кислотно-основного состояния (КОС) и газов кро-
ви — на анализаторе Rapid Lab 1200 (США).

Этическая экспертиза 

Проведение исследования было одобрено Локаль-
ным этическим комитетом при Мордовском государ-
ственном университете им. Н. П. Огарёва (протокол № 53 
от 30.06.2011 г.).

Статистический анализ 

Размер выборки предварительно не рассчитывался. 
Анализ данных проводили с использованием пакета про-
грамм STATISTICA v. 6.0 (StatSoft Inc., США). Описание 
количественных признаков выполнено с помощью 
средней арифметической и стандартного отклонения. 
Сравни тельный анализ количественных переменных про-
изведен при помощи t-критерия Стьюдента для неза-
висимых выборок. Качественные показатели представ-
лены в виде абсолютных чисел и доли (в %) от общего 
числа в выборке в целом или в соответствующей группе; 
для сравнения качественных переменных использован 
критерий �2 Пирсона. Различия считали статистически 
значимыми при р < 0,05. Для установления зависимости 
между изучаемыми признаками применяли корреляци-
онный анализ с использованием непараметрического 
коэффициента ранговой корреляции Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Участники исследования 

Проанализированы результаты обследования 270 до-
ношенных детей, рожденных путем кесарева сечения, из 
которых 120 перенесли церебральную ишемию и 150 — 
без таковой. Сравнение групп показало, что дети были 
сопоставимы по полу и весу при рождении (табл. 1). 
Вместе с тем оценка по шкале Апгар на 1-й и 5-й мин 
была ниже у детей, перенесших церебральную ишемию, 
что коррелировало с выраженностью синдрома угнетения 
(r = 0,938 и 0,842, соответственно; p = 0,001/0,005). 
Степень тяжести церебральной ишемии была оценена 
как легкая в 47 (39%), средняя — в 50 (42%), тяжелая — 
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в 23 (19%) случаях. При этом 38 (31,6%) новорожден-
ных с церебральной ишемией нуждалась в проведении 
интенсивной терапии и специальном уходе в условиях 
реанимации.

Основные результаты исследования 

Оценка метаболических процессов 

Анализ кислотно-основного состояния позволил выя-
вить более частое формирование метаболического ацидо-
за у новорожденных после оперативных родов с перенесен-
ной церебральной ишемией. Для этой группы детей также 
была характерна более низкая оксигенация крови (табл. 2).

Средние значения концентрации гемоглобина у детей 
в сравниваемых группах существенно не различались, 
оставаясь в рамках допустимых пределов (табл. 3). При 
этом полицитемия была зарегистрирована у 12–15% 
детей. При сопоставимом среднем уровне общего белка 
в группах развитие гипопротеинемии (снижение концен-
трации до 33–43 г/л при норме 45–70 г/л) зафиксиро-
вано у 11% детей, перенесших церебральную ишемию, 
в то время как у новорожденных в группе сравнения 
данное нарушение установлено не было.

Обращало на себя внимание повышение содержа-
ния продуктов обмена белков и аминокислот (мочевины 

и креатинина) у детей с перенесенной церебральной 
ишемией. При этом концентрация креатинина корре-
лировала с величиной первоначальной убыли массы 
тела (r = -0,714; p = 0,003). Также у этих детей зареги-
стрирована высокая ферментативная активность крови, 
оцененная по уровням лактатдегидрогеназы, креатин-
фосфокиназы, щелочной фосфатазы и печеночного фер-
мента аспартатаминотрансферазы (см. табл. 3). Следует 
отметить, что лактатацидоз развился у 28 (23%) детей 
с церебральной ишемией, а нейротоксический уровень 
метаболита зарегистрирован в 5 (4%) случаях.

На фоне установленных нарушений важно было оце-
нить уровень глюкозы в сыворотке крови — основного 
энергетического субстрата для клеток организма чело-
века. Оценка средних значений концентрации глюкозы 
в сыворотке крови существенных различий в группах 
не продемонстрировала. Гипогликемия (снижение кон-
центрации до 1,4–2,2 ммоль/л при безопасном уровне 
глюкозы в сыворотке крови у новорожденных детей более 
2,6 ммоль/л) была обнаружена у 27 (23%) и 33 (22%) 
детей обеих групп, соответственно, гипергликемия (повы-
шение до 7,1–7,6 ммоль/л при значимом уровне более 
6,5 ммоль/л натощак) — только у новорожденных с пере-
несенной церебральной ишемией (табл. 4).

Показатели Дети с ЦИ (n = 120) Дети без ЦИ (n = 150) р

Девочки, абс. (%) 61 (51) 63 (42) 0,956

Вес при рождении, г 3376,3 ± 523,5 3398,6 ± 402,7 0,634

Апгар на 1-й мин, баллы 7,1 ± 2,3 7,9 ± 0,2 0,002

Апгар на 5-й мин, баллы 7,7 ± 1,5 8,6 ±0,5 0,003

Показатели Дети с ЦИ (n = 120) Дети без ЦИ (n = 150) р

pH 7,43 ± 0,09 7,38 ± 0,04 0,882

PaCO2, мм рт. ст. 34,9 ± 4,8 39,4 ± 4,2 0,046

РаО2, мм рт. ст. 37,1 ± 4,9 44,3 ± 5,7 0,052

НСО3
–, ммоль/л 23,5 ± 3,4 24,1 ± 2,7 0,637

ВЕ, ммоль/л -0,3 ± 1,9 -0,2 ± 1,1 0,038

SaO2, % 79,7 ± 2,8 86,2 ± 3,2 0,001

Показатели Дети с ЦИ (n = 120) Дети без ЦИ (n = 150) р

Гемоглобин, г/л 180,5 ± 15,3 190,2 ± 14,4 0,382

Общий белок, г/л 57,2 ± 5,8 58,9 ± 6,3 0,546

Аланинаминотрансфераза, Ед/л 17,4 ± 4,1 21,8 ± 4,9 0,269

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л 65,1 ± 18,6 66,3 ± 24,1 0,644

Мочевина, ммоль/л 4,1 ± 2,5 2,9 ± 0,6 0,238

Креатинин, ммоль/л 86,2 ± 31,4 61,1 ± 5,1 0,027

Лактатдегидрогеназа, Ед/л 1284,4 ± 436,2 587,3 ± 28,0 0,001

Креатинфосфокиназа, Ед/л 629,9 ± 269,3 285 ± 63,4 0,001

Щелочная фосфатаза, Ед/л 386,9 ± 171,5 246,5 ± 27,3 0,035

Лактат, ммоль/л 4,3 ± 1,8 2,1 ± 0,3 0,002

Таблица 1. Клиническая характеристика детей, включенных в исследование

Таблица 2. Показатели кислотно-основного состояния крови у детей, рожденных посредством кесарева сечения

Таблица 3. Биохимические показатели крови у детей, рожденных посредством кесарева сечения

Примечание. Здесь и в последующих таблицах: ЦИ — церебральная ишемия; полужирным шрифтом выделены значения p < 0,05.
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При оценке некоторых показателей гормонального 
статуса у детей, извлеченных оперативным путем и пере-
несших церебральную ишемию, обнаружено снижение 
концентрации кортизола, тогда как уровень тиреотроп-
ного гормона и Т4 был сопоставим с таковым у детей 
в группе сравнения (табл. 5).

У новорожденных с церебральной ишемией после 
оперативного родоразрешения зарегистрированы 
более высокие значения базовой концентрации били-
рубина (p = 0,058; табл. 6). Гипербилирубинемия у детей 
с церебральной ишемией формировалась значительно 
чаще и характеризовалась высокими значениями кон-
центрации непрямого билирубина (в пределах 114,8–
397,4 мкмоль/л). Более того, у некоторых новорож-
денных уровень билирубина достигал нейротоксических 
значений. У детей, рожденных путем кесарева сече-
ния, но без церебральной ишемии, данный показатель 
не превышал 300 мкмоль/л. Необходимо отметить, что 
развитие патологически выраженной гипербилируби-
немии часто происходило у детей, поздно приложенных 

к груди, с недостаточным гормональным фоном, при 
полицитемии, а также при «стерильном» кишечнике.

Дополнительные результаты исследования 

Динамический контроль изменения массы тела про-
демонстрировал более длительный период потери перво-
начальной массы тела, а также затяжной процесс ее вос-
становления у новорожденных с церебральной ишемией 
(табл. 7). При этом у 6(5%) детей этой группы зарегистри-
рована наибольшая потеря первоначальной массы тела, 
составившая 11–16,5%.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

В раннем неонатальном периоде у детей, рожденных 
путем кесарева сечения и перенесших церебральную 
ишемию, метаболические процессы протекают с боль-
шим напряжением, часто выходя за рамки физиологиче-
ских пограничных состояний периода новорожденности. 
Исключение естественного процесса родов в сочетании 

Показатели Дети с ЦИ (n = 120) Дети без ЦИ (n = 150) р

Тиреотропный гормон, МЕ/мл 3,6 ± 0,7 4,3 ± 1,9 0,486

Т4, пмоль/мл 17,1 ± 6,7 15,1 ± 4,1 0,528

Кортизол, моль/л 93,9 ± 83,1 279,6 ± 96,3 0,001

Содержание билирубина Дети с ЦИ (n = 120) Дети без ЦИ (n = 150) р

1-е сут, мкмоль/л:
• общий
• прямой
• непрямой

104,8 ± 62,4
5,3 ± 2,3

103,6 ± 61,8

77,9 ± 64,0
6,0 ± 2,6

73,6 ± 55,4

0,058
0,096
0,063

3–5-е сут: общий > 107 ммоль/л, абс. (%) 80 (67) 57 (38) 0,001

Максимальная концентрация, мкмоль/л:
• общий
• прямой
• непрямой

213,6 ± 48,2
6,5 ± 1,9

207,4 ± 47,9

205,5 ± 56,6
6,5 ± 2,4

195,1 ± 78,6

0,634
0,958
0,645

Показатель Дети с ЦИ (n = 120) Дети без ЦИ (n = 150) р

Максимальная убыль массы тела

Сутки 4,7 ± 5,2 3,8 ± 3,4 0,037

Убыль массы, % 6,4 ± 2,1 5,9 ± 1,6 0,058

Восстановление массы тела

Сутки 9,8 ± 3,8 7,4 ± 1,4 0,025

Показатели Дети с ЦИ (n = 120) Дети без ЦИ (n = 150) р

Глюкоза, ммоль/л 3,6 ± 0,2 3,2 ± 0,3 0,635

Гипогликемия:
• < 2,6 ммоль/л, абс. (%)
• средний уровень, ммоль/л

27 (23)
2,1 ± 0,3

33 (22)
2,2 ± 0,3

0,998
0,894

Гипергликемия:
• 6,5 ммоль/л, абс. (%)
• средний уровень, ммоль/л

5 (4)
7,3 ± 0,3

-
-

0,047

Таблица 5. Концентрация некоторых гормонов у детей, рожденных посредством кесарева сечения

Таблица 6. Содержание билирубина у детей, рожденных посредством кесарева сечения

Таблица 7. Динамика изменения первоначальной массы тела у детей, рожденных посредством кесарева сечения

Таблица 4. Содержание глюкозы в сыворотке крови у детей, рожденных посредством кесарева сечения
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с проблемами анте- и интранатального периода значи-
тельно искажают течение обменных процессов, затрудняя 
процесс адаптации к внеутробному существованию, что, 
в свою очередь, может способствовать развитию раз-
личных заболеваний в более отдаленные периоды жизни.

Обсуждение основного результата исследования 

Постнатальная адаптация новорожденных проходит 
через формирование ряда транзиторных состояний, име-
ющих четко определенные физиологические параметры, 
не отражающиеся на состоянии здоровья детей. Одним 
из важнейших аспектов адаптации является адекват-
ное течение метаболических процессов. Направленность 
и интенсивность окислительно-восстановительных реак-
ций, процессы расщепления и синтеза белка, гликолиз 
и окисление углеводов и жиров, активность ферментов 
и т. д. в значительной мере зависят от физико-химиче-
ских параметров внутренней среды организма, которые 
индексируются уровнем кислотно-щелочного равновесия 
[9]. Осложненный перинатальный период, особенно пере-
несенная гипоксия-ишемия, может способствовать срыву 
резервных возможностей незрелого организма ново-
рожденного, стать основой нарушений кислотно-основ-
ного сосотояния и привести к возникновению ацидоза 
или алкалоза. Одним из маркеров тканевой гипоксии 
является содержание лактата в крови [10]. В норме 
практически все клетки способны вырабатывать лак-
тат, особенно ткани с высоким уровнем метаболизма 
(кишечник, мозг, скелетные мышцы и др.), формируя его 
нормальный (0,5–2,2 ммоль/л) уровень в крови. При 
гипоксии нарушается метаболизм лактата с формирова-
нием лактатемии за счет увеличения аэробной или анаэ-
робной продукции лактата и снижения его клиренса. При 
стойком превышении концентрации лактата 5 ммоль/л 
в сочетании со снижением рН крови, гипогликемией раз-
вивается лактацидоз, а при лактатемии более 9 ммоль/л 
реализуется его нейротоксическое действие [10].

Под влиянием перенесенной гипоксии происходит акти-
вация эритропоэза с формированием транзиторной поли-
цитемии [11]. Диагностически значимым является кон-
центрация гемоглобина 220 г/л и выше. Неонатальная 
поли цитемия в совокупности с рядом других причин усу-
губляет и сердечную недостаточность, и респираторные 
расстройства в связи со снижением эластичности легких, 
и гипербилирубинемию за счет повышенного распада эри-
троцитов, и судорожный синдром вследствие недостаточной 
перфузии головного мозга при гипервязкости крови, и оли-
гурию за счет нарушения почечной гемодинамики [12].

Транзиторная (физиологическая) гипербилирубине-
мия развивается у всех новорожденных в первые дни 
жизни и имеет определенные критерии: концентрация 
билирубина в сыворотке пуповинной крови состав-
ляет 26–34 мкмоль/л; прирост достигает максимума 
(до 103–107 мкмоль/л) на 3–5-е сут; увеличение содер-
жания билирубина идет за счет непрямой фракции [13]. 
Неблагоприятное течение перинатального периода с 
последующим формированием катаболической направ-
ленности обменных процессов является одной из причин 
формирования патологической гипербилирубинемии [14].

Трофологическая недостаточность, выражающаяся 
несостоятельностью различных метаболических процес-
сов, находится в тесной связи с эффективностью энер-
гозависимых процессов [15]. Основным энергетическим 
субстратом у нерожденного ребенка и новорожденного 
является глюкоза. Одна из важнейших констант метабо-
лизма новорожденных — обеспечение нормогликемии. 
Критерием гипогликемии у новорожденных считается 

уровень глюкозы в сыворотке крови менее 2,6 ммоль/л 
в любые сутки жизни, гипергликемии — концентрация 
более 6,5 ммоль/л натощак и более 8,9 ммоль/л в любое 
время. В исследованиях, посвященных обмену глюкозы 
у новорожденных, установлены последствия гипоглике-
мии в виде дефицита энергообеспечения мозга, клеток 
крови, мозгового вещества почек с последующим нару-
шением их функциональной активности [16].

Ферментный статус является объективным отражени-
ем изменений, происходящих во всем организме, в т. ч. 
при хроническом стрессе [17], к которому относятся 
и плацентарные нарушения. По современным представ-
лениям, лактатдегидрогеназа служит индикатором любо-
го повреждения клеток, в которых локализован фермент, 
указывает на сдвиг процессов энергообразования в сто-
рону анаэробного гликолиза, а изменения ее активности 
свидетельствуют о высокой катаболической активности 
метаболизма [18]. Доказана высокая кардиоспецифич-
ность креатинфосфокиназы, лактатдегидрогеназы и их 
диагностическая значимость при гипоксически-ишеми-
ческих поражениях миокарда. Индукция щелочной фос-
фатазы происходит при хроническом стрессе, указывает 
на стимуляцию системы гипофиз–кора надпочечников.

Большая роль в механизмах регуляции ранней пост-
натальной метаболической адаптации принадлежит гор-
монам. В первые часы жизни, когда происходят наибо-
лее значимые процессы в организме новорожденного, 
основная роль отводится гормонам матери и гормонам 
фетоплацентарного комплекса (кортизол, кортизон, корти-
костерон, эстрогены), и их высокий уровень отражает сово-
купную онтогенетически запрограммированную стрессор-
ную реакцию на роды как матери, так и  нерожденного 
ребенка [12]. При адекватной послеродовой адаптации у 
ребенка уже к 3–6-му ч жизни ведущее значение приоб-
ретают активно продуцируемые собственные гормоны, что 
является физиологической транзиторной гиперфункцией 
желез внутренней секреции. Кортизол ускоряет процесс 
глюконеогенеза и накопления гликогена в печени [19]. 
Тиреоидные гормоны обеспечивают последовательность 
процессов формирования, созревания и функционирова-
ния головного мозга. Негативные факторы анте- и интрана-
тального периода могут приводить к срыву гормональной 
взаимосвязи мать–нерожденный ребенок–новорожден-
ный с развитием патологических состояний, связанных 
с нарушением функции желез внутренней секреции [20].

Интегральным показателем адекватно протекающих 
метаболических процессов раннего периода адаптации 
является потеря первоначальной массы тела, возника-
ющая вследствие физиологического голодания (дефицит 
молока и воды) в первые дни жизни [6, 15]. Максимальная 
убыль массы обычно наблюдается на 3–5-е сут и при опти-
мальных условиях вскармливания и выхаживания у здоро-
вых новорожденных не превышает 6–10%; восстановле-
ние первоначальной массы наступает к 6–10-м сут. Потеря 
массы тела более 10% свидетельствует о преобладании 
катаболических процессов. Выраженность катаболических 
процессов, кроме прогрессирующей потери массы тела, 
индексируется уровнем общего белка крови, развитием 
гипопротеинемии, накоплением продуктов обмена белков 
и аминокислот (мочевины, креатинина). Данные нарушения 
у новорожденных связывают с реализацией глюконеогене-
за в условиях постгипоксического энергодефицита с целью 
обеспечения питательными веществами и энергией раз-
вивающийся организм в условиях напряженного течения 
периода адаптации к новым условиям существования [16].

При всем многообразии научных исследований, 
посвященных проблемам перинатального периода, 
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остается недостаточно изученным статус новорож-
денных, извлеченных оперативным путем. Результаты 
нашего исследования позволили установить ряд нару-
шений метаболических процессов у детей после кеса-
рева сечения, особенно у перенесших церебральную 
ишемию. Нарушения включали изменения кис лот но-
основного состояния крови, уровень ее оксигенации. 
На этом фоне обнаружены изменения биохимиче-
ских показателей крови, отражающие интенсивность 
различных видов обмена в организме ребенка. 
Изменен ным оказался ферментный и гормональный 
статус новорожденных. Кроме того, у детей, рожден-
ных посредством кесарева сечения, особенно после 
перенесенной церебральной ишемии, чаще форми-
ровалась лактатемия. Трофологический статус таких 
детей характеризовался значительной катаболической 
направленностью обменных процессов, о чем сви-
детельствовала выраженность и продолжительность 
потери первоначальной массы тела, частота гипопро-
теинемии, высокий уровень продуктов обмена белка. 
Несколько чаще формировалась гипербилирубинемия. 
Высокая ферментная активность крови (лактатдеги-
дрогеназы, щелочной фосфатазы), частота и степень 
выраженности гипогликемии подтверждали более зна-
чительное нарушение энергозависимых митохондри-
альных процессов со сдвигом в сторону анаэробного 
окисления. Недостаточность гормонального звена регу-
ляции, одной из причин которой является выключе-
ние естественного биомеханизма родов, подтверждена 
значительным снижением концентрации кортизола, 
тиреотропного гормона.

Ограничения исследования 

Проанализированные особенности метаболических 
процессов у детей после кесарева сечения являются 
лишь частью сложного процесса адаптации на этапе 
постнатального периода развития ребенка, который тре-
бует более подробного изучения в контексте взаимосвя-
зей неврологического, гемодинамического, метаболиче-
ского и других звеньев адаптации как сложного процесса 
сохранения гомеостаза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Влияние на нерожденного ребенка многообразных 

негативных факторов в различные периоды развития 
имеет неоднозначные последствия для новорожденного. 
Сохранение метаболического гомеостаза, являющегося 
важной составляющей периода постнатальной адапта-
ции новорожденных и характеризующего уровень основ-
ных биохимических процессов в организме, носит более 
напряженный характер у детей, рожденных путем кесаре-
ва сечения, в особенности у тех, кто перенес церебраль-
ную ишемию. Установлено формирование ряда патоло-
гических состояний (развитие метаболического ацидоза 
и тканевой гипоксии, полицитемии, гипопротеинемии, 
гипогликемии, гипербилирубинемии, изменение актив-
ности энергозависимых ферментов, нарушение гормо-
нального статуса), что, несомненно, негативно влияет на 
процесс постнатальной адаптации. Комплексное обсле-
дование детей группы повышенного риска позволит 
своевременно провести адекватную коррекцию нару-
шенных функций, что предотвратит развитие заболева-
ний в более отдаленные периоды жизни.

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие финансовой поддержки/конфликта интересов, о которых необходимо 
сообщить.
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