
Для проведения эксперимента использовалась диета по Либеру-Де Карли (Liber-De-Carli). Для создания вы-
сокожировой диеты (ВЖД) к базовой диете добавляли кукурузное масло в количестве 40 г на 1 кг диеты. По-
требление пищи животными ежедневно регистрировали. 

Для эксперимента использовали крыс-самок, находящихся перед этим на стандартном рационе вивария. По-
сле двухнедельной адаптации животные были введены в опыт, и разделены на следующие пять групп: 1 группа 
- воспроизведение инсулинорезистентности, ВЖД 2 месяца (п=10); 2 группа — инсулинорезистентность, ВЖД 3 
месяца с введением препарата водного экстракта куколок дубового шелкопряда в дозе 7 мкг свободных амино-
кислот на 100 г массы тела внутрижелудочно ежедневно в течение последнего месяца эксперимента на фоне 
ВЖД (п=10); 3 группа - инсулинорезистентность, ВЖД 3 месяца с введением препарата водного экстракта ку-
колок дубового шелкопряда в дозе 70 мкг свободных аминокислот на 100 г массы тела внутрижелудочно еже-
дневно в течение последнего месяца эксперимента на фоне ВЖД (п=9); 4 группа - воспроизведение инсулино-
резистентности, ВЖД 3 месяца (п=10); 5 группа - контроль вивария (интактные крысы) (п=10). 

Объекты исследования: цельная кровь, сыворотка крови, ткань печени. 
Весь цифровой материал вводился для хранения и обработки в таблицы Microsoft Excel и Statistics После 

проверки на правильность распределения цифровой материал обрабатывался методами параметрической стати-
стики с использованием критерия t Стьюдента. 

Результаты: одномесячное введение водного экстракта куколок дубового шелкопряда крысам в процессе 
воспроизведения метаболического синдрома обеспечило уменьшение концентрации глюкозы на 12% и массы 
тела на 8,9%, гликогена [2] и общего холестерола по сравнению с животными, которые получали только высо-
кожировую диету. Высказано предположение, что данный эффект связан с аминокислотным составом гемо-
лимфы и антиоксидантной активностью водного экстракта куколок дубового шелкопряда. Большинство выше-
перечисленных эффектов получены на дозе препарата 7 мкг свободных аминокислот/100 г массы тела, тогда 
как более высокая доза 70 мкг свободных аминокислот/100 г массы тела была практически малоэффективной. 

Выводы: водный экстракт гемолимфы куколок дубового шелкопряда или его компоненты могут использо-
ваться для профилактики развития инсулинорезистентности, ожирения, метаболического синдрома. 
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Головной мозг новорожденных принципиально отличается от мозга взрослых как по активности реакции на 
гипоксию, так и по потенциалу компенсаторных возможностей. Это связывают с незрелостью его структур и 
меньший зависимостью от потребляющего энергию ионного насоса. В то же время повышенная гликолитиче-
ская способность позволяет значительно быстрее восстанавливать АТФ и сохранять церебральные функции 
[1]. Таким образом, весьма актуальными у недоношенных детей являются проблемы восстановления нервной 
системы с учетом ее реакции на гипоксию и индивидуальными особенностями каждого пациента [2]. 

Целью настоящего исследования явилась разработка принципов реабилитационной терапии у недоношен-
ных детей с перинатальным повреждением нервной системы. 

Нами обследовано 178 недоношенных детей находившихся на лечении в XI отделении ВДОКБ (II этап вы-
хаживания недоношенных). Из них — 25 детей "маловесных" к сроку гестации. Всем детям проводились ком-
плексные клинико-анамнестические и нейровизуализирующие исследования. Ультразвуковое исследование 
головного мозга проводилось в В-режиме с помощью диагностического прибора Sonoline Versa Plus фирмы 
"Siemens" линейными и секторными датчиками от 5 до 7 МГц. Статистическая обработка материала выполнена 
на персональном компьютере с использованием программы "Statistics". 

Обследованные дети были разделены на 2 группы. В I группу вошли 153 недоношенных детей различного 
гестационного возраста. II группу составили 25 недоношенных детей маловесных к сроку гестации. Анализ со-
стояния здоровья матерей новорожденных I и II группы показал, что течение беременности и родов было ос-
ложненным у всех женщин. 

На II этап выхаживания новорожденные поступали из родильных домов г. Витебска и родильных отделений 
Центральных районных больниц (ЦРБ) на 5-21 день жизни (13 ± 0,4). Все недоношенные родились в асфиксии 
с оценкой по шкале Апгар 2-7 баллов в конце 1-ой минуты жизни. Масса тела детей при рождении была от 906 
до 2500 граммов: до 1000 г - 12,4 %; от 1000 - 1499 - 23,6 %; от 1500 - 1999 - 46,1 %; более 2000 - 17,9%. Гес-
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тационный возраст недоношенных составил от 26 до 36 недель (31 ±3,5). Продолжительность ИВЛ варьиро-
вала от 1 суток до 10 дней и более (5,5 ± 2,5). Согласно классификации периинтравентрикулярных кровоиз-
лияний (ПИВК) Levene MJ, Crespighy LCh (1983 г.) кровоизлиянии I степени выявлены у 20,2 % детей, II степе-
ни - 9 %; III степени - 9 %; IV степени - 6,7 %. Наиболее часто, в 1,1% и 1,7 % ПИВК встречались у детей до 
1000 г и от 1000 до 1499 г, маловесных к сроку гестации и длительно находившихся на ИВЛ (более 10 дней) 
соответственно. 

Клинические проявления ПИВК у недоношенных детей I группы были весьма разнообразны: от острого 
неврологического и общеклинического ухудшения до чрезвычайно скудных, "немых" клинических проявлений. 
В неврологическом статусе детей данной группы в остром периоде доминировали синдром угнетения ЦНС: 
снижение спонтанной двигательной активности, мышечного тонуса, физиологических рефлексов, отсутствие 
сосательного рефлекса, гипотермия. У детей II группы в неврологическом статусе преобладал синдром повы-
шенной нервно-рефлекторной возбудимости: крупноразмашистый тремор, болезненный крик, тенденция к за-
прокидыванию головы, напряжение большого родничка, спонтанный рефлекс Моро, судорожная готовность, 
тонико-клонические судороги. 

Учитывая данные неврологического и соматического статуса детям I группы проводилась неврологическая 
реабилитация по традиционной схеме курсами: пирацетам, церебролизат, актовегин, кавинтон, пиридоксин (ви-
тамин В6).Детям II группы предложена схема реабилитации включающая: сернокислую магнезию, травяной 
седативный сбор (листья шалфея 0,225 г., корни алтея 0,225 г, трава горца птичьего 0,225 г, трава тимьяна 0,225 
г, трава крапивы 0,225 г, цветки бузины черной 0,075 г, листья подорожника 0,075 г, плоды фенхеля 0,150 г, 
корни солодки 0,075 г), карнитина хлорид, ксантинола никотинат. На 20 - 21 день жизни подключали ноотроп-
ные средства, электрофорез шейно-воротниковой зоны с никотиновой кислотой. 

При проведении неврологической реабилитации детей II группы с использованием данной схемы быстрее 
купировались синдром срыгивания и рвоты, беспокойство, тремор, отмечалась лучшая прибавка массы тела. 
Использование данной схемы позволило сократить срок неврологической реабилитации до 25 ± 2,68 дней и, 
соответственно, срок пребывания ребенка на койке, улучшить неврологический статус и неврологический про-
гноз. 
1. В неврологическом статусе у недоношенных детей преобладает синдром угнетения ЦНС, у маловесных к 
сроку гестации - синдром повышенной нервно-рефлекторной возбудимости. 
2. У детей "маловесных" к сроку гестации более приемлемой является схема неврологической реабилитации, 
включающая сернокислую магнезию, седативный травяной сбор, карнитина хлорид, ксантинола никотинат. 
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К аутоиммунным заболеваниям относят такие патологические состояния, при которых нарушение регуля-
ции физиологических аутоиммунных процессов приводит к развитию клеточных и гуморальных иммунных 
реакций против компонентов собственных тканей, вызывая структурные и функциональные нарушения в орга-
нах-мишенях. 

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) - это одно из наиболее частых аутоиммунных ревматических за-
болеваний у детей. 

В основе патогенеза ЮРА лежит нарушение толерантности к собственным антигенам, развитие которой в 
свою очередь опосредуется сложным взаимодействием генетических, иммунологических факторов, различных 
инфекционных и других воздействий внешней среды, дефектов гормональной и нейроэндокринной регуляции. 
Предрасположенность к ЮРА носит мультифактериальный и полигенный характер. Развитие его связывают с 
поликлональной В-клеточной активацией инфекционными агентами, Т-клеточной активацией «суперантиге-
ном», нарушением идиотипической регуляции, молекулярной мимикрией, дефектами генов, кодирующих 
структуру иммуноглобулинов, Т-клеточных рецепторов и синтез цитокинов, дисбалансом Thl и Th2 клеток, 
нарушением механизмов программированной гибели клеток (апоптоза). 

Механизмы развития воспаления и тканевой деструкции при ЮРА опосредуются аутоантигенами, иммун-
ными комплексами, гиперактивацией макрофагов, нарушением цитокинового контроля. 

Важное значение в патогенезе ЮРА имеет изменение активности регуляторных и эффекторных клеток, что 
обусловлено глубокими нарушениями в системе межклеточных взаимодействий за счет лимфокинов и моноки-
нов. Основную роль в развитии воспалительной реакции играют провоспалительные цитокины: интерлейкин-
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