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Шановні читачі, дорогі лікарі!

Сердечно вітаємо Вас із Днем медичного працівника, із нашим професійним 
святом!

Колектив журналу прикладає усіх зусиль для того, щоб праця лікарів 
перинатальної медицини мала надійне наукове підгрунтя, була достой-
ним прикладом розвитку та впровадження сучасних технологій на-
дання допомоги матерям та дітям в галузі охорони здоров’я України. 
Ми вдячні Вам за увагу до нашого журналу, за розуміння і підтримку.    

Ваш досвід роботи з питань організації та впровадження Концепції 
Національного Проекту «Нове життя. Нова якість охорони материн-
ства та дитинства» має суттєве значення, відіграє неабияку роль у 
формуванні єдиного погляду розвитку перинатальної допомоги в Україні.

Шановні лікарі, Ваші руки дарують нове життя, вселяють віру у зцілення 
важких пацієнтів! Переконані, що Ваша відданість справі, професійний досвід 
та глибокі знання завжди будуть поєднуватися із щирим співчуттям до лю-
дей, милосердям і високою відповідальністю за здоров’я наступних поколінь. 

У  святковий день Медичного працівника щиро вітаємо Вас з професійним 
святом! Зичимо здоров’я, здійснення заповітних мрій, оптимізму й нових до-
сягнень! Нехай життя дарує Вам спокій та добро, тепло й щастя у ваших осе-
лях! Нехай завжди сяють Вам вдячні очі батьків за збережене життя дітей!

Головний редактор,
Президент Асоціації 
неонатологів України, 
доктор медичних наук, професор
Тетяна Костянтинівна Знаменська

Головний редактор,
Ректор Буковинського держав-
ного медичного університету, 
доктор медичних наук, професор
Тарас Миколайович Бойчук



Анонс нАуково-прАктичних конференцій 2013 року 
(згідно  «реєстру конгресів, симпозіумів, 

нАуково-прАктичних конференцій і пленумів» моз укрАїни 
тА нАмн укрАїни 2013 року)

Науково-практичНа коНфереНція з міжНародНою участю
«РепРодуктивне здоРов’я молоді»

24 – 25 жовтня 2013 р.
м. чернівці

 

інформаційне повідомлення №1
(детально ст. 144)

Науково-практичНа коНфереНція з міжНародНою участю 
«якіСтЬ і БезпекА медиЧноЇ допомоГи новонАРодЖеним: 

питАння, РеАлЬніСтЬ і СтРАтеГія Розвитку»
7-8 листопада 2013 р.

м. полтава

інформаційне повідомлення №1
(детально ст. 141)
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Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІІ, № 2(8), 2013

Забезпечення високих стандартів допомо-
ги матерям та новонародженим є надзвичай-
но важливим напрямком покращення стану 
здоровʼя та якості життя дітей. Для цього важ-
ливе значення має розробка та впровадження 
нових технологій післядипломної освіти, зо-
крема лікарів неонатологів, акушерів-гінеко-
логів, педіатрів.  

Якість та ефективність медичної допомо-
ги новонародженим визначається кадровим 
забезпеченням, матеріально-технічним осна-
щенням медичного закладу, безперервним 
професійним розвитком лікарів та медичних 
сестер. Впровадження в Україні світових 
стандартів організації та забезпечення пери-
натальної та неонатальної допомоги потре-
бує відповідної післядипломної підготовки 
медичного персоналу. Важливе значення має 
базовий рівень професійної освіти, володіння 
практичними навичками медичної допомоги, 
мотивація для навчання, доступність до різ-
них технологій освіти.

На сьогодні рівень забезпеченості кадра-
ми лікарів неонатологів в областях України 
становить в середньому 75-80%, в окремих 
областях забезпеченість кадрами лікарів нео-
натологів становить лише 60-65%, що є вкрай 
незадовільним та унеможливлює надання 
кваліфікованої медичної допомоги новонаро-
дженим, що негативно впливає як на якість 
надання медичної допомоги, так і на показ-
ники неонатальної та малюкової смертності. 

Спеціальність лікар педіатр-неонатолог 

введена в колишньому Радянському Союзі в 
1987 році. Сучасна неонатологія є відносно 
молодою медичною наукою, яка досить швид-
ко розвивається завдяки впровадженню висо-
котехнологічної та високовартісної допомоги 
новонародженим. Сучасні технології та значні 
матеріальні ресурси, які дозволили покращити 
результати медичної допомоги новонародже-
ним, що потребують невідкладної допомоги 
після народження, свідчать про перспектив-
ність подальших витрат на практичну та на-
укову неонатологію і перинатологію як галузь 
довгострокових інвестицій у здоров'я нації. 

На сьогодні практична неонатологія вклю-
чає як спостереження за здоровими новона-
родженими, так і інтенсивну терапію дітей з 
малою та дуже малою масою при народженні, 
новонароджених з вадами розвитку та іншою 
перинатальною патологією. Це й різноманіт-
ні методи дихальної підтримки – від кисне-
вої терапії, СРАР, неінвазивної та традиційної 
ШВЛ до високочастотної осциляторної вен-
тиляції; парентеральне харчування,  складна 
діагностика з встановленням діагнозу і вчас-
ною корекцією виявлених проблем.

Разом з тим, актуальними залишаються 
проблеми підготовки кваліфікованих медич-
них кадрів, здатних надавати невідкладну до-
помогу, проводити інтенсивну терапію та ви-
ходжування дітей з дуже малою масою тіла, 
ефективно працювати з обладнанням згідно 
сучасних технологій, давати оцінку та про-
гноз стану дитини з тяжкою перинатальною 

УДК: 614.252:378.018.46

Є.Є.Шунько, О.Т.Лакша, 
Ю.Ю.Краснова 

Національна медична академія 
післядипломної освіти 
імені П.Л.Шупика МОЗ України
(м.Київ, Україна)

Питання ПіслядиПломної 
Підготовки лікарів неонатологів 
на сучасному етаПі – забезПечення 
якості та ефективності

Ключові слова: післядипломна підготовка, 
лікарі-неонатологи, безперервна освіта, стан-
дарти навчання

Резюме. У статті розглянуті питання розробки і впро-
вадження нових технологій післядипломної освіти, пока-
зана важливість відповідності навчальних планів і про-
грам підготовки спеціалістів неонатологів стандартам 
Європейського союзу медичних фахівців. Для забезпе-
чення якості надання медичної допомоги новонародже-
ним необхідно спрямувати зусилля на підвищення ефек-
тивності навчання, впровадження моніторингу якості 
медичної допомоги дітям та матерям на державному 
рівні. Важливим є безперервна післядипломна освіта.

ОРГАНІзАЦІЯ ТА ПЕРсПЕКТИВИ РОзВИТКУ 
ПЕРИНАТАЛЬНОї ДОПОмОГИ В УКРАїНІ
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 Організація та перспективи розвитку перинатальної допомоги в Україні

патологією. Недостатня підготовка кадрів 
призводить до неповного використання всьо-
го арсеналу сучасних можливостей і змен-
шення ефективності результатів лікування і 
виходжування новонароджених. Саме тому 
важливою складовою реформування системи 
медичної допомоги дітям та матерям є безпе-
рервна професійна післядипломна освіта. 

Перша в Україні кафедра неонатології Київ-
ського інституту удосконалення лікарів (нині 
НМАПО імені П.Л.Шупика) створена в люто-
му 1977 року (завідувач кафедри в 1977-1996 
рр. ˗ проф. Катоніна С.П.). У 1978 році ство-
рена друга кафедра неонатології, яку очолила 
проф. Ліхачова А.С., Харківського інституту 
удосконалення лікарів (ХМАПО). З 1977 року 
кафедри неонатології проводять підвищення 
кваліфікації для лікарів-педіатрів-неонатоло-
гів, лікарів педіатрів, дитячих анестезіологів, 
акушерів-гінекологів. Навчання лікарів інтер-
нів за спеціальністю «неонатологія» здійсню-
ється з 1993 року, в 1995 році введено цикли 
спеціалізації з неонатології. Підготовка сту-
дентів та лікарів післядипломної освіти з нео-
натології здійснюється у таких ВДНЗ України, 
як: Національний медичний університет імені 
О.О.Богомольця, Буковинський державний ме-
дичний  університет, Вінницький національ-
ний медичний університет імені М.Пирогова, 
Донецький національний медичний універси-
тет імені М.Горького, Львівський національ-
ний медичний університет імені Данила Га-
лицького, Одеський національний медичний 
університет, Дніпропетровська державна ме-
дична академія, Українська медична стомато-
логічна академія. Значний вклад у наукове та 
практичне забезпечення розвитку неонатоло-
гії в Україні належить ДУ «Інститут педіатрії, 
акушерства та гінекології НАМН України».

Сьогодні неонатологія є високотехніч-
ною та швидко прогресуючою галуззю педі-
атрії, що визнана як незалежна спеціальність 
у більшості європейських країнах. У різних 
країнах форма і тривалість навчання, так само 
як процес акредитації навчальних центрів і 
моніторування якості навчання, помітно від-
різняється. У 2007 році Педіатричною секці-
єю Європейського союзу медичних фахівців 
та Європейською асоціацією неонатологів 
розроблено програму підготовки з неонатоло-
гії відповідно до сучасних стандартів. Трива-
лість навчальної програми становить 2 роки.

Одним із завдань Європейського союзу 
медичних фахівців (ueMs) і Європейської 
конфедерації педіатрів (cesp), що зараз на-

зивається педіатричною секцією ueMs, є 
просування навчальних програм відповідної 
якості у всіх країнах членах Європейсько-
го союзу. У зв’язку із швидкою інтеграцією 
цих країн лікарі можуть вільно практикувати 
на всій території Європейського союзу. Тому 
першочерговим для збереження стандартів 
надання допомоги пацієнтам, є адекватне на-
вчання лікарів у кожній  країні.

зміст навчальних програм 
з неонатології
Навчання має забезпечити лікаря неонато-

лога необхідними теоретичними знаннями, 
практичними навичками і настановами для на-
дання високоякісної неонатальної допомоги.

Теоретичні знання включають такі 
питання:
● Перинатальна епідеміологія: визначення 

народження і смерті, рівень смертності й захво-
рюваності в перинатальний період, фактори, що 
впливають на смертність і захворюваність.

● Патофізіологія плода: період внутріш-
ньоутробного розвитку плода, вплив неспри-
ятливих факторів під час вагітності на плід, 
зокрема стан здоров’я матері, допологова 
кровотеча, передчасні пологи. Виявлення 
аномалій плода і проведення сумісного пре-
натального консультування.

●  Фізіологія постнатальної адаптації: ди-
хальні, серцево-судинні та інші фізіологічні 
зміни при народженні. Розвиток систем орга-
нів. Фізіологія грудного вигодовування.

● Патофізіологія недоношеності: розви-
ток дихальної системи,  патофізіологія дихаль-
них розладів, недостатність сурфактанту. Сер-
цево-судинні проблеми, включаючи відкриту 
артеріальну протоку і персистуючу легеневу 
гіпертензію. Розвиток шлунково-кишкового 
тракту і вигодовування, дозрівання сечови-
дільної системи і баланс рідини. Неврологічні 
проблеми,  внутрішньошлуночкові крововили-
ви і перивентрикулярна лейкомаляція. 

● Патофізіологія станів, характерних для 
недоношених і доношених новонароджених: 
природжені вади розвитку, їх ведення. Пери-
натальна гіпоксія і наслідки гіпоксії, ішемія. 
Метаболічна адаптація до постнатального 
життя. Природжені метаболічні порушення, 
включаючи скринінгові програми для їх ви-
явлення. Імунітет новонароджених, патогенез 
перинатальних/неонатальних інфекцій. 

● Фармакологія в перинатальний/неона-
тальний період: фармакокінетика у доноше-
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них і недоношених новонароджених, токсич-
ність і взаємодія ліків; вплив медикаментів, 
які застосовують матері, на стан новонаро-
дженого; ефекти наркозалежності матері на 
плід і  новонародженого, виділення ліків з 
грудним молоком. 

● Принципи неонатологічної допомоги: 
теорія і організація реанімації та інтенсив-
ної терапії новонароджених. Дихальна під-
тримка і штучна вентиляція, ендотрахеальна 
інтубація, дихальна підтримка СРАР. Веден-
ня ускладнень і віддалені наслідки тривалої 
вентиляції в новонароджених. Серцево-су-
динна підтримка, оцінка серцево-судинної 
системи і відкритої артеріальної протоки. 
Постнатальний ріст, грудне вигодовування, 
склад і використання молочних сумішей і зба-
гачувачів грудного молока для недоношених. 
Парентеральне харчування, призначення, ви-
користання і показання. Оцінка, діагности-
ка і ведення важких захворювань шлунково-
кишкового тракту. Шкіра новонароджених 
і тепловий захист. Оцінка балансу рідини і 
харчових потреб. Оцінка мінералізації кісток. 
Оцінка структурного і функціонального ста-
ну мозку з використанням клінічного огляду 
і спеціальних досліджень. Прогноз невроло-
гічних порушень, скринінг недоношених і не-
мовлят групи ризику на ретинопатію і втрату 
слуху. Діагностика і оцінка природжених вад 
і дизморфій. Дослідження при підозрі на вро-
джені порушення метаболізму. Використання 
генетичних досліджень і діагностична допо-
мога. Рутинна допомога новонародженим, 
пов’язана з жовтяницею, грудним вигодову-
ванням, інфекціями. Скринінг хвороб новона-
роджених за допомогою огляду і досліджень. 
Ранні, проміжні і віддалені наслідки неона-
тальниих і перинатальних втручань, етичні 
питання неонатальної допомоги.

● Подальше спостереження новонародже-
них групи ризику: наслідки пов’язані з пе-
ринатальними групами високого ризику (на-
приклад, недоношеність, затримка розвитку 
плода, гіпоксія в пологах), діагностика і кон-
сультування, пов’язані з церебральним пара-
лічем, порушеннями зору і слуху, хронічними 
респіраторними проблемами і розуміння важ-
ливості інших нейрокогнітивних наслідків.  

● Етичні питання та законодавча база: наці-
ональні і європейські практики, державні стан-
дарти перинатальної та неонатальної допомоги, 
стандарти медико-соціальної реабілітації. 

Лікарі неонатологи повинні отримати не-
обхідний практичний досвід та володіти прак-

тичними навичками з реанімації та інтенсивної 
терапії новонароджених, виходжування глибо-
конедоношених дітей, діагностики, методів об-
стеження та лікування новонароджених.

Практичні навички: реанімація новонаро-
джених, інтубація трахеї, самостійне дихан-
ня під постійним позитивним тиском, штучна 
вентиляція легень. Встановлення артеріаль-
них катетерів (пуповинні і периферичні), за-
безпечення внутрішньовенної інфузії і вну-
трішньовенних ліній. Переливання крові і 
замінне переливання крові, дренування плев-
ральної порожнини при пневмотораксі, люм-
бальна та шлуночкова пункція. Проведення 
парентерального харчування, зондового хар-
чування, виходжування глибоконедоношених 
дітей в інкубаторах. Фототерапія. 

Діагностика: Інтерпретація радіологічних 
досліджень грудної клітки і органів черев-
ної порожнини новонароджених. Значення 
спеціалізованих досліджень, наприклад МРТ, 
комп’ютерної томографії, ультразвукового до-
слідження нервової системи, органів черевної 
порожнини, кульшових суглобів. Призначення 
та інтерпретація лабораторних і мікробіоло-
гічних досліджень. Використання та інтерпре-
тація результатів ЕЕГ, нейром’язових електро-
фізіологічних тестів. Скринінг, ультразвукову 
діагностику за показаннями, скринінг слуху в 
новонароджених проводить лікар неонатолог, 
який пройшов відповідну підготовку.   

Клінічна практика: клінічний огляд хво-
рих і здорових новонароджених, призначення 
необхідного обстеження та лікування новона-
роджених і недоношених дітей, розпізнавання 
специфічних неонатальних проблем, включа-
ючи деформації і мальформації, оцінка геста-
ційного віку. Оцінка розвитку і неврологіч-
ного статусу немовлят і недоношених дітей з 
малою масою тіла при народженні (спільно з 
лікарем неврологом дитячим).  

Спілкування: спілкування і консультуван-
ня, включаючи відповідний підхід до знерво-
ваних батьків і батьків померлих дітей, корис-
тування результатами патологоанатомічних 
досліджень. Робота з медичним персоналом і 
забезпечення командного підходу. Співпраця 
і консультування з іншими спеціалістами.

Технології: лікарі неонатологи повинні розу-
міти основи механічної і електричної функцій 
джерел променевого тепла, інкубаторів, апара-
тів ШВЛ, контрольно-слідкуючої апаратури.

Організація відділення: лікарі неонато-
логи мають продемонструвати навички за-
безпечення клінічного циклу, забезпечувати 
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адміністративні обов’язки, необхідні в нео-
натальному відділенні, організовувати і про-
водити перинатальні консиліуми, зустрічі у 
відділенні та клінічні консиліуми. 

Транспортування новонароджених: неона-
тологи повинні мати компетенцію транспор-
тувати хворих новонароджених, навчити ін-
ших забезпечувати транспортування. 

Лікар неонатолог має бути підготовле-
ним і залучатись до навчальної активності, 
включаючи навчальні програми для лікарів і 
медсестер. Важливе значення для професій-
ної діяльності має особистий розвиток ліка-
ря неонатолога. Лікар неонатолог є лідером у 
клінічній команді при проведенні реанімації 
дитини при народженні; багато неонатологів 
беруть на себе важливу керівну функцію при 
навчанні навичкам реанімації та стабілізації 
стану новонародженої дитини. Лікар неонато-
лог бере участь в перинатальних консиліумах 
разом з акушерами-гінекологами, спілкується 
з батьками недоношених дітей з невизначе-
ним прогнозом, дає рекомендації догляду за 
здоровою та хворою новонародженою дити-
ною, що потребує досить широкої обізнаності 
з питань психології та біоетики. Лікар неона-
толог має володіти навичками з медичної ста-
тистики та аналізу показників захворюванос-
ті та смертності, проводити клінічний аудит 
якості медичної допомоги.

Результатом широкого використання такої 
програми підготовки має бути можливість ком-
петентного надання допомоги лікарями неона-
тологами в межах високоспеціалізованих від-
ділень iii рівня чи багатопрофільних дитячих 
лікарень. Ця клінічна допомога має включати 
рутинне використання різноманітних спеціалі-
зованих діагностичних і клінічних методів.

Додаткові програми навчання включають 
набуття знань та розвиток вмінь у галузях, що 
стосуються суміжних неонатальних практик, 
наприклад: периоперативна допомога в нео-
натальній хірургії, медицина плода, клінічна 
генетика,  оцінка неврологічного розвитку та 
практики в клініках подальшого спостере-
ження (follow-up clinics).

Де проводити навчання
Для навчання та підготовки лікарів важ-

ливе значення має оптимальне забезпечення 
навчальних центрів для спеціалістів з неона-
тології. Підготовка лікарів неонатологів в ін-
тернатурі здійснюється 2 роки, у тому числі, 
як на клінічній базі кафедри неонатології або 
педіатрії та неонатології, так і в інших медич-

них закладах на заочних базах.   
Клінічні лікарні, перинатальні центри, де 

проводять підготовку лікарів неонатологів, ма-
ють відповідати певним вимогам та стандартам. 

Так, в Європейських неонатологічних на-
вчальних закладах число пацієнтів і об’єм до-
помоги має бути стандартним для забезпечення 
навчальних вимог у межах визначеного часу. 
Установа має забезпечувати допомогу при осно-
вних неонатальних захворюваннях і приймати 
принаймні 50 дітей з дуже малою масою тіла 
при народженні (менше 1500 г) на рік. Лікарі 
слухачі неонатологи мають продемонструвати 
досвід надання первинної допомоги/реанімації 
принаймні 25 дітей з дуже малою масою тіла 
при народженні (менше 1500 г), включаючи 
принаймні 10 дітей з екстремально малою ма-
сою тіла при народженні (менше 1000 г). 

Лікарні, в яких проводиться навчання з 
неонатології, повинні бути частиною перина-
тального центру, оснащені обладнанням для 
пренатальної діагностики порушень розвитку 
плода, ведення, прийому і розродження жінок  
з групи високого материнського чи плодово-
го ризику, забезпечені пологовими залами і 
операційними з обладнанням для первинної 
реанімації новонароджених, забезпечені всім 
необхідним для проведення транспортування 
жінок і немовлят. 

Кожне відділення, де відбувається навчання 
з неонатології, повинно мати визначену лінію 
спілкування і доступ у межах багатопрофіль-
ної високоспеціалізованої лікарні до спеці-
алістів, що працюють у наступних галузях: 
неонатальна хірургія і дитяча анестезіологія, 
педіатрична кардіологія, педіатрична респіра-
торна медицина, радіологія (включно з УЗД), 
офтальмологія, лабораторні біохімічні дослі-
дження, мікробіологія, гематологія і трансфу-
зіологія; до центру розвитку дитини (клінічна 
генетика, педіатрична неврологія і нейрофі-
зіологія), педіатрична нефрологія, аудіологія 
та інші хірургічні спеціальності (ортопедія, 
нейрохірургія тощо). Має бути доступ до па-
тологоанатомічних досліджень за участю під-
готовлених спеціалістів у перинатальній/пе-
діатричній патології. Прикладом оптимальної 
навчальної  бази для підготовки лікарів нео-
натологів в Україні є неонатологічний центр 
НДСЛ «ОХМАТДиТ», відділення неонатології 
ДУ «Інститут ПАГ НАМН України».

Проблемні питання підготовки лікарів нео-
натологів в Україні на етапі сьогодення:

1. Невідповідність деяких клінічних баз 
навчання сучасним вимогам післядипломної 
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підготовки лікарів. Особливо це стосується 
баз заочних циклів підготовки лікарів інтер-
нів. Водночас саме лікарі інтерни мають про-
ходити підготовку в перинатальних центрах 
ІІІ рівня або багатопрофільних дитячих клі-
нічних лікарнях ІІІ рівня.

2. Неврегульованість питань на законодав-
чому рівні щодо взаємовідносин лікарень та 
вищих навчальних закладів медичної освіти, 
що ускладнює ефективну клінічну практику 
лікарів інтернів та інших лікарів-слухачів ци-
клів післядипломної освіти.

3. Недостатня мотивація до самостійного 
навчання лікарів-інтернів, які тільки закін-
чили вищий навчальний закладів звиклі до 
кредитно-модульної системи навчання. Де-
які колишні студенти намагаються і під час 
інтернатури «проходити» заліки за схемою 
«вивчив-склав-забув». Нажаль, академічні 
знання, отримані за 6 років навчання, досить 
часто є окремими, відірваними від загально-
го сприйняття організму людини та новонаро-
дженого, тому на першому році інтернатури 
їм підчас складно побачити як єдине ціле такі 
аспекти, як «гістологія», «ембріологія», «роз-
виток плода» відповідно до конкретної но-
вонародженої дитини, яку вони оглядають у 
відділенні. Вони здатні засвоювати матеріал, 
який викладається викладачем, але спромож-
ність їх до самостійної підготовки, активність 
і продуктивність на семінарських заняттях за-
лишаються здебільшого проблемними.

4. Підготовка викладачів відповідно до 
теоретичних та практичних питань сучасної 
неонатології.

5. Значне педагогічне навантаження викла-
дачів, кількість лікарів інтернів 5-7 в групі, 
лікарів циклів тематичного удосконалення 
7-8 в групі ускладнює проведення практич-
них занять в акушерських відділеннях, відді-
леннях інтенсивної терапії новонароджених, 
виходжування недоношених дітей.

6. Відсутність симуляційних центрів на-
вчання з програмним забезпеченням для до-
сконалого володіння лікарями практичними 
навичками невідкладної медичної допомоги.

7. Недостатнє впровадження клінічних про-
токолів медичної допомоги новонародженим.

Забезпечення якості неонатологічної допомоги:
Клінічні протоколи: Кожне неонатальне 

відділення повинне мати погоджені локаль-
ні клінічні протоколи для лікарів і медичних 
сестер, що містять деталі практичних про-
цедур реанімації, стабілізації стану дитини,  
інтенсивної терапії, парентерального та ен-

терального харчування, антибактеріальної те-
рапії, ведення екстремально недоношених не-
мовлят та інші. Протоколи повинні регулярно 
переглядатись шляхом обговорення і аудиту 
на рівні перинатального центру ІІІ рівня, ба-
гатопрофільної клінічної дитячої лікарні. 

Моніторинг клінічних практик: необхідна 
моніторингова система наближеної й віддале-
ної захворюваності дітей, народжених з дуже 
малою масою тіла та тяжкою перинатальною 
патологією, з плануванням регулярного пе-
регляду; включаючи протоколи проведення 
НСГ, скринінгу і лікування ретинопатії недо-
ношених, скринінгу слуху серед груп висо-
кого ризику, оцінкою розвитку дітей з дуже 
малою масою тіла з впровадженням системи 
раннього втручання.  

Мінімальна база даних для регулярного 
звітування повинна містити наступні дані, 
розподілені відповідно до ваги при народжен-
ні та гестаційного віку: кількість і тривалість 
лікування, класифіковані відповідно до між-
народних настанов; число матерів і немовлят, 
переведених з та допологових стаціонарів або 
багатопрофільних дитячих лікарень для на-
дання високоспеціалізованої медичної допо-
моги, оцінка стану здоровʼя та розвитку ди-
тини у віці від 1до 3 років життя.

Важливе значення для забезпечення якості 
життя недоношених дітей з дуже малою масою 
тіла та новонароджених з тяжкою перинаталь-
ною патологією має система медико-соціаль-
ного супроводу дитини та сімʼї на державному 
рівні, розвиток соціальної педіатрії в Україні.

Актуальною проблемою під час навчання 
лікарів-неонатологів є оволодіння та вдоско-
налення практичних навичок. Новонароджені 
діти знаходяться під наглядом батьків, які ма-
ють давати згоду на будь-які лікувальні чи ді-
агностичні процедури. Природно, що батьки 
наполягають на виконанні процедур досвідче-
ними лікарями і можливість практичного вдо-
сконалення у інтернів останнім часом значно 
зменшилася. Водночас, необхідно оволодіва-
ти практичними навичками саме під час пер-
винного навчання, під наглядом досвідчених 
наставників, оскільки подальше самостійне 
оволодіння призводить до накопичення зна-
чних помилок, ціною яких може бути життя і 
здоровʼя пацієнтів.

Так, до найбільш поширених помилок, 
яких у своїй роботі припускаються навіть 
досвідчені неонатологи, за нашими даними, 
можна віднести: 

1. Проведення люмбальної пункції голкою 
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без мандрену (негативні наслідки віддалені, 
адже в подальшому пацієнт зникає з поля зору 
лікаря).

2. Катетеризація вени пуповини сухим, не 
заповненим фізіологічним розчином катетером 
задля прискорення чи отримання крові для ана-
лізів (не враховується можливість повітряної 
емболії, такий діагноз не виставляється).

3. Проведення штучної вентиляції легень з 
великою частотою та занадто великим обʼємом 
повітря через те, що складно дихальним міш-
ком відміряти потрібні 5-15 мілілітрів, а в екс-
тремальних умовах ритм натискань прискорю-
ється (зменшення часу видоху і збільшення 
обʼєму повітря в легенях призводить до во-
люмо ˗  чи то стрейч-травми легень, а в по-
дальшому – до формування бронхолегеневої 
дисплазії, яку звикли вважати неминучою при 
виходжування глибоконедоношених дітей).

Проблемою залишається невідповідна об-
робка рук медичного персону,  недостатнє ви-
користання антисептиків при роботі з веноз-
ними катетерами та лініями, неправильний 
догляд за шкірою в місці стояння катетеру, 
повторне  використання зондів, катетерів для 
санації, заглушок, тощо. Основним завданням 
викладачів при роботі з лікарями має бути 
пояснення необхідності створення епідеміч-
но-безпечних внутрішніх алгоритмів всіх 
процедур та маніпуляцій з подальшим їх за-
твердженням, апробацією та переглядом.

Молоді лікарі-інтерни та спеціалісти ма-
ють можливість опанувати практичні навички 
під час чергувань з досвідченими лікарями 
клінічних баз кафедри, а також на манекенах 
при проведенні практичних занять у вигляді 
рольових ігор.

Що стосується слухачів передатестаційних 
циклів, то у них іноді не вистачає часу для під-
готовки до заключного компʼютерного іспиту, 
до складання якого вони старанно вивчають 
питання, тому на заняттях їх увага розсіюєть-
ся, здатність до сприйняття нових технологій 
і можливостей зменшується й ефективність 
практичних занять виявляється неповною.

Найбільш задоволеними проведеним на-
вчанням зазвичай є слухачі циклів тематичного 
удосконалення, вони як правило уважно слуха-
ють матеріал по темі, мають змогу і час попра-
цювати з апаратурою, побачити цікаві клінічні 
випадки, але і для них водночас проблематич-
ним є відмінне засвоєння практичних навичок. 

З 2010 року в Україні набув чинності наказ 
№ 484 «Про затвердження Змін до Положення 
про проведення іспитів на передатестаційних 

циклах» від 07.07.2009 р., згідно якого зараху-
вання на передатестаційний цикл відбувається 
лише після підтвердження слухачем наявнос-
ті відповідної кількості балів, необхідних для 
отримання чи підтвердження певної категорії. 
їх підрахунок і перевірка відповідної докумен-
тації здійснюється куратором циклу при зара-
хуванні на ПАЦ, що створює певні труднощі 
для викладачів, оскільки деякі документи, які 
предʼявляються, не завжди відповідають ви-
могам наказу та відповідних розʼяснень (лист 
№ 08.01-51/2625 від 11.12.2009 р. та 08.01-
51/1250 від 24.06.2010 р.).

Враховуючі викладені вище основні про-
блеми післядипломної підготовки лікарів-не-
онатологів, для їх вирішення слід докладати 
спільних зусиль викладачів всіх медичних за-
кладів, місцевих закладів охорони здороʼя та 
державних адміністрацій, Міністерства охо-
рони здоровʼя та професійних Асоціацій пе-
ринатологів та неонатологів України.

Одним зі шляхів допомоги молодим спеці-
алістам у навчанні є видання навчальних по-
сібників з практичних навичок в неонатології, 
більшість з яких можуть слугувати основою 
для створення алгоритмів виконання лікар-
ських та сестринських процедур та маніпу-
ляцій. Наступним кроком очікується видання 
Національного підручника з неонатології для 
післядипломного навчання лікарів. 

Для досконалого оволодіння практичними 
навичками, їх відпрацювання та навчання вза-
ємодії необхідно створювати і оснащувати су-
часним обладнанням тренувальні симуляційні 
центри з з відповідним медичним обладнан-
ням неонатологічним обладнанням, де роль 
пацієнта виконує манекен, а компʼютерна 
програма вираховує, наприклад, параметри 
вентиляції, «аналіз» крові пацієнта, на основі 
чого лікарі мають провести корекцію параме-
трів і призначити відповідне лікування. При-
значення вводиться до манекена (відпрацю-
вання навичок) і до компʼютера, і він «видає» 
наступні параметри пацієнта. Такі навчальні 
симуляційні класи існують в усіх універси-
тетських клініках та перинатальних центрах 
світу, кілька років тому вони зʼявились і в Ро-
сії, у той час як в Україні кафедри до цього 
часу, нажаль, працюють на застарілих мане-
кенах, а складну апаратуру у відділеннях клі-
нік демонструють у роботі з пацієнтами, але 
при цьому молоді лікарі не завжди мають змо-
гу особисто відпрацювати практичні навички.

Таким чином, навчальні програми підго-
товки лікарів неонатологів в інтернатурі, на 
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циклах тематичного удосконалення, спеці-
алізації та передатестаційних циклах з нео-
натології практично відповідають програмам 
підготовки лікарів неонатологів в Європі. Зу-
силля сьогодення необхідно спрямувати на 

підвищення ефективності навчання, впрова-
дження моніторингу якості медичної допо-
моги дітям та матерям на державному рівні, 
важливим компонентом якої є безперервна 
післядипломна освіта. 
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ВОПРОСы ПОСЛЕДИПЛОМНОй 
ПОДГОТОВКИ ВРАЧЕй-НЕОНАТОЛОГОВ НА 

СОВРЕМЕННОМ эТАПЕ – ОБЕСПЕЧЕНИЕ 
КАЧЕСТВА И эФФЕКТИВНОСТИ

 

Е.Е.Шунько, О.Т.Лакша, Ю.Ю.Краснова 
 

Национальная медицинская академия 
последипломного образования 

имени П.Л.Шупика МЗ Украины
(г.Киев, Украина)

Резюме. В статье рассмотрены вопросы раз-
работки и внедрения новых технологий последи-
пломного образования, показана важность соответ-
ствия учебных планов и программ подготовки 
неонатологов стандартам Европейского союза 
медицинских специалистов. Для обеспечения ка-
чества предоставления медицинской помощи 
новорождённым необходимо направить усилия на 
повышение эффективности обучения, внедрения 
мониторинга качества медицинской помощи детям 
и матерям на государственном уровне. Важным  
является непрерывное последипломное образова-
ние.

Ключевые слова: последипломная подго-
товка, неонатологи, непрерывное образование, 
стандарты учебы.

QUESTIONS Of POSTGRADUATE 
EDUCATION Of NEONATOLOGISTS ON ThE 
MODERN STAGE – PROvIDING Of QUALITY 

AND EffICIENCY 

E.E. Shunko, О.Т. Laksha, Yu.Yu.Krasnova

National medical academy of postgraduate 
education in honor of P.L.Shupik

(Kiev, Ukraine)

Summary. the questions of development and 
introduction of new technologies of postgraduate 
education are considered in the article. the 
importance of accordance of curricula and programs 
of preparation of neonatologists to the standards of 
the european union of medical specialists are shown. 

it is necessary to increase the efficiency of studies, 
to introduct the monitoring of quality of medical care 
to children and mothers at state level for providing 
the high-quality medicare for newborn. continuing 
education is very important.

Keywords: postgraduate preparation, neonato-
logists, continuous education, standards of studies.
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Організація та перспективи розвитку перинатальної допомоги в Україні

Оказание медицинской помощи  плоду и 
новорожденному в перинатальном периоде 
является одним из интегральных показателей, 
отражающих качество всей медицинской помо-
щи населению. По значимости для становления  
здоровья детского организма перинатальный 
период уникален и не сопоставим ни с одним 
другим возрастным периодом. 

Донецкий региональный центр охраны ма-
теринства и детства является крупнейшим 
лечебным учреждением Украины, ведущим 
клиническим и научно-исследовательским 
центром Донецкой области по оказанию аку-
шерско-гинекологической и неонатологичес-
кой помощи. 

Лечебная база ДРЦОМД составляет 380 
акушерско-гинекологических и 132 нео-
натологических  коек, в нем создано 28 
структурных подразделений, ряд из которых 
являются единственными в Донецком регио-
не. В Центре работают около 1000 сотрудни-
ков, из них 253 врача, в том числе 14 докторов 
медицинских  наук и  42 кандидата медицин-
ских наук. ДРЦОМД является базой универ-
ситетской клиники, в которой объединены 
Нии Медицинских проблем семьи, кафедра 
акушерства, гинекологии и перинатологии, 
кафедра неонатологии ФиПО ДонНМУ им. 
М. Горького. Здесь проводится большая на-
учно – исследовательская, лечебная и обра-
зовательная работа. На базе Центра проходят 
обучение врачи-интерны, повышают квалифи-
кацию врачи курсанты акушеры-гинекологи, 
неонатологи, анестезиологи, семейные врачи, 
а также  средний медицинский персонал. 

На базе клиники под руководством чле-
на-корреспондента НАМН Украины д.мед.н., 

профессора В.К. Чайки ведется широкомасш-
табная научно-исследовательская работа, а 
именно: украинско-шведская программа по 
перинатальной охране плода, украинско-
швейцарская программа по вопросам разви-
тия телемедицины и дистанционной связи в 
акушерстве и гинекологии; программа ЮНи-
СЕФ по грудному вскармливанию, профилак-
тике вертикальной трансмиссии ВиЧ/СПиДа 
от матери к плоду; украинско-канадская про-
грамма оказания неотложной акушерско-ги-
некологической помощи «alarM» и др.

Характерной особенностью научной дея-
тельности профессора В.К. Чайки и его школы 
является  актуальность тематики, постановка 
и решение теоретических и практических за-
дач, тесная связь науки с практической ме-
дициной. Спектр научных интересов члена-
корреспондента НАМН Украины В.К. Чайки 
– фундаментальные проблемы акушерства и 
гинекологии, среди которых важное место за-
нимают вопросы репродуктивной функции че-
ловека, перинатальной медицины, медицины 
плода, неотложных акушерских и гинеколо-
гических состояний, а также, проблемы дет-
ского и подросткового возраста. Клиника при-
нимает участие в государственной программе 
лечения бесплодия с использованием методов 
вспомогательных репродуктивных техноло-
гий за бюджетные средства.

Профессор Чайка В.К. – один из авто-
ров Региональной программы выхода из де-
мографического кризиса «Репродуктивное 
здоровье населения Донбасса: проблемы и 
пути решения». Благодаря внедрению этой 
программы по охране материнства и детства 
в Донецкой области и г.Донецке достигнуты 
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Резюме. В статье представлен опыт работы Доне-
цкого регионального центра охраны материнства и 
детства. Обобщены данные по организации работы, 
внедрению новых технологий в оказании помощи ма-
терям, новорождённым и детям с перинатальной па-
тологией в анамнезе. Рассматриваются вопросы даль-
нейшего повышения эффективности перинатальной 
помощи с точки зрения передовых достижений науки, 
практического здравоохранения и подготовки кадров.
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существенные положительные результаты, а 
именно: материнская смертность снизилась в 
3 раза, а перинатальная в 1,5 раза.  Центр отве-
чает всем требованиям как перинатальный 
центр iii уровня аккредитации. А 20-летний 
опыт работы Центра, имеющего региональное 
влияние, можно рассматривать как образец 
для реформирования всей системы здравоох-
ранения.

Открывая перинатальный центр на базе 

Донецкого регионального центра охраны мате-
ринства и детства, Президент Украины Виктор 
Янукович заявил, что государство ставит за-
дачу – сократить смертность рожениц и де-
тей. В связи с этим в Украине реализуется 
Национальный проект «Новая жизнь. Новое 
качество охраны здоровья материнства и дет-
ства», согласно которому до 2014 года в каж-
дом регионе страны должен начать функци-
онировать перинатальный центр. Донецкая 
область стала четвертой, где такой Центр уже 
открыт. Для организации работы Центра было 
закуплено оборудование на сумму 13 млн грн. 
(система мониторинга, электрокардиограф, 
фетоскоп Karl stors, ультразвуковая диагнос-
тическая система sonoace r3, дефибрил-
лятор Zoll r-series и т.д.). Была произведена 
реконструкция операционного, акушерского и 
гинекологического блоков. 

Средства в количестве 2,3 млн грн. вло-
жил Фонд Виктора Пинчука в оборудо-
вание для детской реанимации, благодаря 
чему были закуплены инкубаторы, системы 
выхаживания, реанимационная система 
lifetherm 2002 и другое необходимое обо-
рудовани.  Выступая на открытии Центра, 
Виктор Пинчук заверил: «Оборудование за-
везено самое современное. Недавно я присут-
ствовал на родах жены в одной из европей-
ских клиник и должен сказать, что в Донецке 
теперь клиника обеспечена не хуже».

Врачи центра уже называют конкретные 

результаты: в i квартале этого года в Донецком 
центре спасены 55 новорожденных, среди них 
были малыши с критической массой тела – от 
500 граммов. По подсчетам специалистов, за 
последний год показатели материнской смерт-
ности в регионе снизились вдвое – с 29 до 14,4 
на 100 тыс. новорожденных. Губернатор До-
нецкой области Андрей Шишацкий пообещал, 
что в регионе будет открыто 7 перинатальных 
центров ii уровня, причем два из них – уже в 
этом году, а для 33 родильных отделений будет 
закуплено новое оборудование.

В Донецком региональном центре охраны 

материнства и детства (ДРЦОМД) с це-
лью улучшения качества оказания помощи 
новорождённым детям внедряются новые тех-
нологии, работают современные программы. 
Накопленный большой опыт в перинатальном 
подходе к решению неонатальных проблем мо-
жет сейчас быть своевременным, полезным и 
актуальным. Мы уверены, что наш Центр ста-
нет моделью для организации перинатальных 
центров в других областях Украины и готовы 
делиться нашим опытом и нашими методиками.

Внедрению в жизнь основных принципов 
охраны здоровья матерей и детей способству-
ет реализация в университетской клинике 
программы «Перинатология», целью которой 
является внедрение комплексного подхода к 
использованию современных перинатальных 
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технологий, оказания помощи в акушерстве, 
перинатологии и  неонатологии, конечный ре-
зультат которых направлен на улучшение ка-
чества жизни женщины и её ребенка.

Дизайн программы: 
■ 1-й этап – система пренатальной подго-

товки семьи к родам;
■ 2-й этап – безопасное  материнство и 

поддержка грудного вскармливания;
■ 3-й этап – определение групп риска 

беременных и их плодов;
■ 4-й этап –  перинатальное консультиро-

вание;
■ 5-й этап – использование современных 

методов диагностики состояния плода (фе-
тальная пульсоксиметрия в дополнение к кар-
диотокографии); 

■ 6-й этап – разработка и внедрение мето-
дов прогнозирования; 

■ 7-й этап – постоянно действующий 
перинатальный аудит;

■ 8-й этап - внедрение методики  дис-
пансеризации новорожденных (лечебно-
координационный отдел);

■ 9-й этап – оценка эффективности 
программы  «Перинатальная диспансеризация 
плода и новорожденного»

Одним из первых в Украине ДРЦОМД был 
сертифицирован как «Больница, доброжела-
тельная к ребенку» (2001 г.). В январь 2002 г. 
был организован украинско-немецкий центр  

«Плод, как пациент» На базе Донецкой об-
ластной общественной ассоциации «Здоровье 
семьи» по инициативе ЮНиСЕФ был создан 
Центр по поддержке грудного вскармливания, 
оценке и сертификации медицинских учреж-
дений на звание «Больница, доброжелательная 
к ребенку».  С 1997г. в Центре функционирует  
украинско-швейцарская программа «Неонато-
логия», с 2000г.- украинско-швейцарская про-
грамма «Перинатология». С 2003 г.  внедрены 
основные принципы методики «Перинаталь-
ная диспансеризация плода». С 2006 года 
действует программа Фонда Виктора Пин-
чука «Колыбели надежды». Для реализации 
программы перинатальной диспансеризации и 
дальнейшего наблюдения и реабилитации де-
тей создан Донецкий центр развития и воспи-
тания детей раннего возраста (до 3-х лет).

В результате создания таких подразделе-
ний, как лечебно-координационный отдел, от-
делений интенсивной терапии для взрослых 
и новорождённых,  отделения патологии и 
выхаживания недоношенных детей, отделе-
ний детской и подростковой гинекологии, 
эндоскопической хирургии, а таже, внедрения 
передовых технологий оказания медицинской 
помощи детям, женщинам и новорождённым, 
удалось снизить уровень материнской смерт-
ности по Донецкой области с 56‰ до 17‰ на 
100 тыс. живорождённых, а показатель перина- 
тальной смертности уменьшить с 24‰  до 12‰.

Реорганизация неонатологической службы 

Основные научно-практические программы Центра

● Охрана репродуктивного здоровья детей и подростков.
● Диагностика и лечение бесплодного брака.
● Безопасное материнство.
● Невынашивание беременности.
● Аутодонорство в акушерстве и гинекологии.
● Грудное вскармливание.
● Перинатальная диспансеризация  плода и новорожденного.
● Наблюдение за глубоконедоношенными детьми до года.

современные технологии медицинской помощи Центра

● Партнерские роды.
● Совместное пребывание матери и ребенка.
● Исключительно грудное вскармливание здоровых и больных детей.
● Толерантное энтеральное и полноценное парентеральное питание больных.
● Заместительная сурфактантная и иммунотерапия.
● Инфекционный контроль с мониторингом флоры у новорождённых.
● Целевая антибиотикотерапия.
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в ДРЦОМД  началась в 1995 году, когда было 
открыто отделение реанимации и интенсив-
ной терапии для новорождённых детей. Круг-
лосуточно в центре реанимационная помощь 
новорождённым детям оказывается детскими 
реаниматологами и неонатологами. За по-
следние 4 года в Центре количество родов со-
храняется в пределах 5000 в год. При этом по-
стоянно растёт процент патологических родов 
(с 61% до 72%), остаётся высоким уровень 
кесаревых сечений (30%), преждевременных 
родов (7-8%), преэклампсий (26%). Как след-
ствие, число госпитализированных детей в 
отделение реанимации возросло с 250 до 320 
в год, причём в основном за счет роста коли-
чества маловесных детей.

методы респираторной поддержки, ис-
пользующиеся в отделении интенсивной те-
рапии новорождённых Центра:

● искусственная вентиляция легких (иВЛ), 
отвечающая индивидуальным респираторным 
потребностям доношенных и недоношенных 
детей, включая вспомогательные режимы.

● Высокочастотная осцилляторная вен-
тиляция легких.

● Неинвазивная cpap-терапия.
● Применение сурфактантной терапии 

при РДС с профилактической и лечебной це-
лью.

Дополнительные методы исследова-
ния, применяющиеся в Центре:

● Рентгенологические.
● Ультразвуковые.
● МРТ- и КТ-методы визуализации пато-

логии, включая допплерографию кровотока в 
органах плода и новорожденного.

● Электроэнцефалография с картирова-
нием и мониторингом эффективности нейро-
протекторной терапии поражений ЦНС, судо-
рог и коматозных состояний.

● ДНК- и иФА-диагностика torch-
инфекций.

● Медикаментозное и хирургическое ле-
чение открытого артериального протока.

● Аудиометрия, ранняя диагностика и 
коррекция нарушений слуха.

Перинатальное консультирование 
(Консилиум смежных специальностей)

Цель перинатального консилиума – 
своевременный анализ анамнеза, данных кли-
нических, лабораторных и дополнительных 

методов исследования, определение готов-
ности плода; прогнозирование исхода родов, 
выбор приоритетной тактики дальнейшего 
ведения беременности; определение сроков 
и метода родоразрешения, прогнозирование 
состояния новорождённого.

Контингент -  беременные групп риска  в сро-
ке с 22 недель гестации  или их родственники.

Состав специалистов: акушеры-гинекологи, 
неонатологи-интенсивисты,  анестезиологи, 
хирурги, кардиохирурги, нейрохирурги, не-
врологи, генетики,  врачи-УЗД и другие с 
учётом клинической ситуации.

 В последние годы в структуре заболевае-
мости доношенных новорождённых на первое 
место вышли  инфекции перинатального пери-
ода, а в структуре смертности – врождённые 
аномалии развития, несовместимые с жиз-
нью. Основными причинами смертности у 
недоношенных детей, особенно маловесных, 
остаются респираторный дистресс – син-
дром и перинатальные поражения централь-
ной нервной системы. Несмотря на тяжёлые 
формы акушерской патологии, рост заболева-
емости среди всех категорий новорождённых, 
особенно в группе неуправляемой патоло-
гии, следует отметить некоторое улучшение 
основных показателей неонатологической 
службы. 

Анализ работы неонатологической службы 
в ДРЦОМД после внедрения современных  
перинатальных технологий  показал значитель-
ное улучшение качества оказания неотлож-
ной неонатологической помощи. Дальнейшее 
обучение врачей и среднего медицинского 
персонала, непосредственно работающих с 
новорождёнными, является одним из резер-
вов в улучшении демографических показа-
телей не только перинатального центра, но 
и всего региона. Сложная демографическая 
ситуация в Донецкой области, сложившаяся 
в последние годы, требует от медицинских 
работников родовспомогательных учреж-
дений  улучшения квалифицированной нео-
натологической помощи новорождённым 
детям. Научные исследования, знания и 
практический опыт работы ДРЦОМД в дан-
ном направлении может быть распространён 
во всех регионах Донецкой области при со-
ответствующем материальном оснащении 
неонатологических отделений, обучении 
медицинского  персонала, создании еди-
ной компьютерной сети, объединяющей все 
родовспомогательные учреждения. Област-
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ной Координационный Совет неонатальной 
помощи несёт ответственность за разработ-
ку Программы, ее утверждение на регио-
нальном уровне и внедрение в практическое 
здравоохранение. В состав Совета включены 
ответственные организаторы здравоохране-
ния области, ведущие специалисты - неона-
тологи, включая сотрудников медицинского 
университета  и работников практического 
здравоохранения.

Новые технологии в лечении 
новорожденных

● Плазмаферез - применяется при ле-
чении синдрома эндогенной интоксикации у 
новорождённых, вызванном внутриутробным 
инфекционным процессом, а также при 
затяжных гипербилирубинемиях у больных 
ГБН после ОЗПК.

● Внутривенное введение озонирован-
ного NaCl 0,9% - используется как средство 
улучшения тканевых обменных процессов, 
микроциркуляции, а также усиления антими-
кробного эффекта базовой антибактериаль-
ной терапии.

● Эфферентная фармакотерапия -  мето-
дика, позволяющая повысить эффективность 
антимикробных лекарственных средств без 
увеличения их дозы и количества.

● Кранио-церебральная гипотермия  
(КЦГ), в частности система olympic cool 
cap – современный высокоэффективный ме-
тод защиты головного мозга новорождённых, 
которые перенесли тяжелую интранаталь-
ную асфиксию. В рамках Национального 
проекта «Новая жизнь» отделение реанима-
ции новорожденных ДРЦОМД было осна-
щено этим оборудованием. Непрерывное 
наблюдение и оценку состояния функции 
головного мозга при гипоксически-ишеми-
ческой энцефалопатии обеспечивает мони-
тор церебральных функций olympic cfM. 
Сочетанное использование указанного обо-
рудования позволяет значительно улучшить 
качество оказания помощи этим пациентам, 
снизить уровень неврологической заболевае-
мости и ранней детской инвалидности. 

● Вентрикулосубгалеальное дрениро-
вание у младенцев с внутрижелудочковыми 
кровоизлияниями. В Донецком региональ-
ном центре охраны матери и ребенка с 2011 
года выездной бригадой нейрохирургов 
оказывается нейрохирургическая помощь 
новорождённым с внутрижелудочковыми кро-

воизлияниями, осложнёнными  постгеморра-
гической гидроцефалией. Данным пациен-
там выполняется вентрикулосубгалеальное 
дренирование. Суть методики заключается в 
отведении ликвора из желудочковой системы 
в хирургически сформированный подапонев-
ротический карман при помощи специаль-
ного резервуар-катетера. Данная методика 
позволяет приостановить прогрессирование 
гидроцефалии и дальнейшего повреждения 
мозга.

Кабинет катамнестического консульти-
рования. Основной задачей работы дан-
ного кабинета является консультирование 
до года сотрудниками ДонНМУ больных и 
недоношенных детей, выписанных на учас-
ток, наблюдение узкими специалистами, мо-
ниторинг жизненно важных органов и систем, 
проведение лабораторных и функциональных 
исследований.  

Для подготовки и повышения квалифика-
ции врачей неонатологов и других смежных 
специалистов на кафедре неонатологии До-
нецкого национального медицинского уни-
верситета разработаны и внедрены следую-
щие рабочие программы: 

1. Программа интернатуры по специаль-
ности «неонатология». 

2. Программа первичной специализация 
врачей-педиатров по неонатологии. 

3. Программы повышения квалификации 
врачей-неонатологов (предаттестационные 
циклы и курсы тематического усовершен-
ствования),

4. Программа курса по реанимации 
новорожденных для врачей-педиатров, аку-
шеров-гинекологов и анестезиологов. 

5. Программы смежных циклов по нео-
натологии для врачей интернов по специаль-
ности «педиатрия» и «акушерство и гинеко-
логия».

Донецкая общественная организация «До-
нецкая Ассоциация Неонатальной Медицины» 
образована по решению Учредительного со-
брания специалистов,  который состоялся в 
городе Донецке 30 июня 2010 года. Данный 
форум собрал специалистов в  сфере нео-
натальной медицины: врачей неонатологов, 
педиатров, детских анестезиологов-реанима-
тологов, генетиков, специалистов ультразву-
ковой и пренатальной диагностики. Ассоциа-
ция является самостоятельной, добровольной, 
неправительственной – общественной органи-
зацией, образованной на основании единства 
интересов врачей различных специальностей, 
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специалистов в сфере неонатальной медицины 
для общей реализации своих прав и свобод.

Нерешённые проблемы…
1. Внедрение и работа современных 

перинатальных  технологий постоянно тре-
бует больших финансовых затрат.

2. На базе перинатального центра требу-
ется создание учебно-методических центров 
для подготовки врачебных кадров и среднего 

медицинского. персонала.
3. Додипломная подготовка по неонатоло-

гии в отечественных ВУЗах не соответствует 
современным требованиям мировой практики.

4. Создание ассоциации медицинских 
сестер неонатальных отделений.

5. Создание системы подготовки семейных 
врачей, педиатров, акушеров-гинекологов, дет-
ских хирургов, кардиологов, неврологов, инфек-
ционистов, пульмонологов, которые осущест-
вляют наблюдение за детьми с отягощённым 
перинатальным анамнезом и/или имеющим по-
следствия перинатальной патологии.

Выводы 
1. Открытие в стране перинатальных 

центров различного уровня и внедрение 
современных технологий перинатальной 
медицины позволят сделать доступной  
высококвалифицированную медицинскую 
помощь всем женщинам и детям. 

2. Реализация Национального проекта 
«Новая жизнь. Новое качество охраны мате-
ринства и детства» позволит поставить пери-
натальную службу в Украине на качественно 
новый уровень.

Проведение выездного заседания 
Правления Ассоциации неонатологов Украины 

с участием Президента Ассоциации 
неонатологов Украины д.мед.н.,  
профессора. Знаменской Т.К.

ДОСВІД РОБОТИ ДОНЕЦЬКОГО 
РЕГІОНАЛЬНОГО ЦЕНТРУ ОХОРОНИ 

МАТЕРИНСТВА ТА ДИТИНСТВА
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Донецький національний медичний 
університет ім.М.Горького

Донецький регіональний центр охорони 
материнства і дитинства
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Резюме. У статті представлений досвід ро-
боти Донецького регіонального центру охорони 
материнства і дитинства. Узагальнені дані щодо 
організації роботи, впровадження нових техноло-
гій у наданні допомоги матерям, новонародженим 
і дітям з перинатальною патологією в анамнезі. 
Розглядаються питання подальшого підвищення 
ефективності перинатальної допомоги з погляду 
передових досягнень науки, практичної охорони 
здоров'я і підготовки кадрів.

Ключові слова: перинатальна допомога, нео-
натологія.
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Резюме. the experience of work of Donetzk 
regional center of protection of maternity and 
childhood is demonstrated in the article. Data 
concerning organization of work, introduction of 
new technologies of mother and child care with 
perinatal pathology in anamnesis are carried out. 
the examination of questions of further increase of 
efficiency of perinatal care from the point of view of 
front scientific technologies, practice of healthcare 
and staff education is provided.

Keywords: perinatal healthcare, neonatology.
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Вступ 
На сьогодні за даними європейської органі-

зації  eurorDis (міжнародна органна орга-
нізація, яка займається проблемами рідкісних 
хвороб), нараховується біля 7000 «сиріт-
ських» хвороб, уява про те, що вони є рідкіс-
ними  змінюється. За оцінками експертів при-
пускається, що на ці захворювання страждає 
2-4% населення. Лише в Європі налічується 
25 млн. хворих з орфанними захворювання-
ми. Відзначається, що  кожного тижня у світі 
виявляється в середньому пʼять нових неви-
вчених хвороб.  Однак, за висловом Г. Фанко-
ні, рідкісні хвороби є рідкісними до тих пір, 
поки вони нам маловідомі.  

Що ж таке «рідкісні» захворювання (РЗ)? 
На сьогодні не існує однозначних критеріїв. У 
США Акт про рідкісні захворювання 2002 р. 
визначає їх як «хвороби або стани, що зачі-
пають менше 200000 людей» («any disease or 
condition that affects less than 200,000 persons 
in the united states»), або 1 людина на 1500 
осіб. Така поширеність є аналогічною до по-
ширеності відповідно до  Закону про орфан-
ні препарати («orphan Drug act») від 1983 р., 
федерального закону для дослідження рідкіс-
них хвороб та розробки медикаментозного лі-
кування.

Однак european commission on public 
health визначає рідкісні хвороби як такі, що 
загрожують життю людини, або хронічні за-
хворювання, які мають низьку поширеність в 
популяції, проте, для їх вивчення та бороть-
би з ними необхідні спільні зусилля «life-
threatening or chronically debilitating diseases 
which are of such low prevalence that special 

combined efforts are needed to address them». 
Низький рівень поширеності хвороб – це си-
туація, коли показник в популяції складає 
1:2000 [3].  

Термін «орфанні», т.з. «сирітські» вико-
ристовується з січня 1983 р., коли в Сполу-
чених штатах Америки був прийнятий закон 
«orphan Drug act». Він визначив 1600 рідкіс-
них хвороб, причини виникнення яких та лі-
кування були маловивченими. Акт вперше ре-
гламентував не лише наявність РЗ, але й пільг 
для виробників ліків, харчових продуктів, ме-
дичного обладнання, які необхідні для таких 
пацієнтів. Відповідно до цього закону, компа-
нії, що розробляють ліки для РЗ, мають пра-
во на пільгові клінічні дослідження, вони мо-
жуть продавати ліки  без конкурсу впродовж 
семи років. Такі законодавчі акти працюють 
зараз в Японії, Сингапурі, Австралії, Канаді. 
У 1999 р. Європарламент прийняв рішення 
по рідкісним хворобам для усіх країн ЄС, а у 
2007 р. в США та в країнах Євросоюзу при-
йняті закони, які надають преференції вироб-
никам, що проводять дослідження в дитячій 
популяції. Нині основним правовим докумен-
том ЄС, що регулює політику стосовно цього 
питання, є Рекомендація Ради ЄС від 8 червня 
2009 р. щодо дій у сфері рідкісних хвороб. 

Організація  eurorDis вважає, що існує 
5-7 тисяч рідкісних хвороб, на які страждає 
6-8% мешканців Єврозони. У дитячих стаці-
онарних відділеннях дітей зі спадковими за-
хворюваннями знаходиться понад 52%. У 65% 
випадків вони мають інвалідизуючий перебіг, 
в 50% ˗ несприятливий прогноз щодо життя. 
У 35% стають причиною смерті впродовж 
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Резюме. Охарактеризовано стан проблеми рідкісних 
(орфанних) хвороб у світі та в Україні, представлено їх 
характеристики, критерії включення захворювань у кате-
горію рідкісних у різних країнах; проаналізовано підходи до 
формування переліку орфанних хвороб. Відображено про-
блеми рідкісних захворювань в Україні, шляхи створення 
переліку рідкісних захворювань, проблеми діагностики та 
лікування орфанних хвороб на теперішній час, а також ме-
дико-соціальні проблеми, що пов’язані з даною патологією.
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першого року життя, в 30% - у віці до 5 років. 
У кожного другого  хвороба супроводжується 
моторною, сенсорною, інтелектуальною не-
достатністю, у кожного п’ятого – хронічним 
больовим синдромом. 

У різних країнах поширеність хвороб буде 
різною, особливо це стосується захворювань 
із аутосомно-рецесивним типом успадкуван-
ня та інфекційних хвороб. У Росії рідкісними  
вважаються хвороби, які вражають  не біль-
ше 10 людей на 100000 осіб (відповідно до 
№323-ФЗ «Об основах охраны здоровья граж-
дан в Российской Федерации») [2]. В Украї-
ні проблема рідкісних хвороб стає все біль-
ше актуальною, однак практичні лікарі мало 
знають про ці стани, орфанні захворювання 
не діагностуються або пізно діагностуються, 
проблеми органних хвороб недостатньо обго-
ворюються у науковій та медичній літературі. 

Вісім рідкісних хвороб з десяти, дійсно, 
виникають генетично: або є спадковими, або 
зʼявляються внаслідок мутації генів в момент 
зачаття. eurorDis визначає, що біля 80% 
рідкісних хвороб має генетичні відхилен-
ня. Для прояву окремих захворювань, окрім 
спадкової схильності, важливу роль відігра-
ють такі чинники, як послаблення імунітету, 
погана екологія, високий радіаційний фон, 
вірусні інфекції. Чим старше батьки, які пла-
нують народити дитину, тим більший ризик 
виникнення в дитини генетичної хвороби. До 
вагітності ризик народження хворої дитини 
можна визначити в сім’ях, де вже були поді-
бні проблеми. Для цього слід звернутися до 
лікаря-генетика для визначення ризику наро-
дження хворої дитини, альтернатив діагнос-
тики та лікування. 

Ознаки більшості з орфанних хвороб про-
являються в дитинстві, однак біля 50% за-
хворювань проявляється в дорослому віці. 
РЗ можуть протікати з яскраво вираженими 
ознаками, а можуть мати прихований харак-
тер. Симптоми, які повинні насторожити ліка-
ря й матір дитини, що зумовлює необхідність 
своєчасно зайняти активну позицію щодо по-
дальшої діагностики патології, є наявність у 
новонародженого таких симптомів, як: стійкі 
попрілості, тремтіння підборіддя, зригування, 
неспокійний сон, посмикування, які не можна 
пояснити певними етіологічними причинами. 
Слід памʼятати, що порушення обміну речо-
вин можуть перебігати під маскою септичного 
процесу, церебрального паралічу, розумової 
відсталості та епілепсії, яка не піддається лі-
куванню протисудомними препаратами. 

Є група захворювань, які починають свої 
прояви з перших годин життя. Дітей, що 
страждають на бульозний епідермоліз (БЕ) 
внаслідок тонкої шкіри,  називають «метели-
ками». Гірка правда відкривається батькам 
вже з перших годин народження такої дитини, 
коли тіло від дотику покривається пухирями, 
на місці яких утворюються рани, подібні до 
опіків. Пухирі на слизових оболонках зава-
жають нормальному прийому їжі. У випадку 
важких форм діти помирають від інфекційних 
ускладнень. 

Лікарі наголошують на необхідності від-
криття в Україні центру з діагностики і ліку-
вання БЕ. За словами керівника Центру «Де-
бра-Україна», віце-президента Міжнародної 
громадської організації «Дерматологи – Дітям», 
в Україні проживає близько 100 хворих на БЕ. 
На сьогодні жодного дієвого способу лікування 
цієї недуги немає, єдиний вихід – симптоматич-
на терапія та ретельний догляд, який потребує 
коштовних засобів імпортного виробництва. 
Бульозний епідермоліз поки що невиліковний 
не тільки в Україні, але й у світі. Проте завдяки 
ефективному догляду і застосуванню спеціаль-
них препаратів і перев`язувальних матеріалів, 
які дають змогу швидше й краще загоювати 
постійно виникаючі рани, якість життя «ді-
тей-метеликів» можна значно поліпшити.

Серед хвороб, які проявляються ще в ран-
ньому дитинстві, жахлива хвороба «скляних 
кісток» (СК) – недосконалий остеогенез, про 
яку, зокрема, згадується в американському 
фільмі «Невразливий», коли кістки стають 
такими аномально крихкими, що ламаються 
вже при проходженні через пологові шляхи 
матері. У важких випадках відбувається ще й 
скручування кісток. Результатом нескінчен-
них множинних переломів у дитячому віці є 
скорочення кінцівок. ДНК-діагностика цього 
захворювання можлива ще на внутрішньоу-
тробному періоді розвитку плоду.  

Іншою також частою «рідкісною» хворо-
бою є фенілкетонурія (ФКУ). Це захворюван-
ня, при якому буханець хліба сьогодні вартує 
30 грн, 1 кг борошна – 60 грн., баночка дитя-
чого харчування 800-1000 грн.  І це реальне 
сьогодення сімей, які виховують дітей, хво-
рих на фенілкетонурію.

У США все дитяче харчування промарко-
ване на вміст фенілаланіну та деяких інших 
амінокислот, тому батьки можуть з високою 
точністю визначити, скільки і які продукти 
можна давати дитині. В Україні, нажаль, до 
цього часу це не виконується. Ті продукти, які 



21

є в торговій мережі, не містять даних для хво-
рих на фенілкетонурію, кількість фенілала-
ніну не вказується, тому батькам дуже важко 
розрахувати раціон харчування дитини. Тож 
маркування продуктів дитячого харчування 
(соків, овочевих та фруктових пюре, круп) 
на вміст фенілаланіну суттєво полегшило би 
життя нашим хворим, а також спеціалістам, 
які розраховують дієту для дітей, які мають 
спадкові порушення. Надзвичайно важливо, 
щоб наша харчова промисловість відповідала 
всім стандартам і була доступна для спожива-
чів з особливими вимогами. У світі загалом 
виробляється до 200 видів таких сумішей. В 
Європі існують заводи, які спеціалізуються 
на виробництві низькобілкових продуктів, 
при цьому виробники лікувального харчуван-
ня мають податкові та інші пільги. 

Для вирішення цих питань потрібна дер-
жавна підтримка, яка передбачає інвестиції 
для будівництва сучасних підприємств дитя-
чого харчування лікувально-профілактично-
го призначення. Поки що на ринку Україні, 
нажаль, представлено лише імпортне харчу-
вання для таких дітей. Харчування дітям до 3 
років видається безкоштовно за рахунок держ-
бюджету, решті – з місцевих бюджетів. І це 
переважно залишається проблемою батьків. І 
це не єдина проблема – в Україні до сьогодні 
немає реєстру дорослих осіб, що страждають 
на ФКУ. А спеціалізоване харчування жінок, 
якого вони мають дотримуватися при плану-
ванні та під час перебігу вагітності, лягає на 
плечі самих хворих. Слід відмітити, що у світі 
розроблені препарати для лікування ФК, яких 
на нашому ринку немає - в Україні на сьогодні 
відсутній закон, згідно якого на таких пацієн-
тів виділятимуть державні кошти. 

Ще одним поширеним «рідкісним» захво-
рюванням є муковісцидоз. Це захворювання, 
для якого на сьогодні розроблена замісна те-
рапія. При регулярному застосуванні сучас-
них засобів: панкреатичних ферментів, му-
колітиків, антибіотиків, гепатопротекторів та 
вітамінів, кінезотерапії, в розвинутих країнах 
хворі доживають до 50 років. Середня трива-
лість життя в Україні хворих на муковісцидоз 
є вдвічі нижчою. 

Значною проблемою залишається лікуван-
ня хворих, що страждають  на мукополісаха-
ридоз, тирозинемію, хворобу Фабрі, хворобу 
Вільсона-Коновалова. Правильно призначе-
не, регулярне  лікування  цих хвороб впливає 
на важкість перебігу, зменшує ризик усклад-
нень, забезпечує гармонійний розвиток дити-

ни. Але медикаментозні засоби є надзвичайно 
коштовними та повинні призначатися впро-
довж всього життя.

Загалом прогноз щодо діагностики та ліку-
вання РЗ у світі на майбутнє позитивний. На 
сьогодні пацієнти мають можливість прохо-
дити обстеження на базі більш ніж 1200 клі-
нічних лабораторій. Більш ніж у 2 тис. лабо-
раторій ведуться проекти по 2040 рідкісним 
хворобам.  На сьогодні вже для 27 рідкісних 
захворювань в світі розроблено програми лі-
кування.  Решта захворювань знаходиться на 
етапі дослідження. 

В Євросоюзі  запущено в обіг більше 500 
найменувань препаратів, при цьому на реє-
страцію кожного нового препарату витрача-
ється не більше 120 днів! Слід відмітити, що 
на розробку одного препарату, в силу невели-
кої чисельності груп пацієнтів,  витрачаєть-
ся  понад 15 років. Для забезпечення пацієн-
тів ліками у повній мірі працюють механізми 
страхової медицини. 

До переліку орфанних хвороб в Росії вне-
сено 86 захворювань, на які страждають 13 
тис. осіб. З 2007 року працює державна про-
грама «7 нозологій», в рамках якої за рахунок 
федерального бюджету пацієнти з розсіяним 
склерозом, хворобою Гоше, гемофілією, гі-
пофізарним нанізмом, хронічним мієлолей-
козом, муковісцидозом, онкогематологічними 
захворюваннями та хворі, які перенесли тран-
сплантацію, мають змогу отримати окремі 
препарати. Найбільша кількість «сирітських» 
ліків витрачається для лікування різних форм 
раку. В Росії забезпечення орфанними пре-
паратами вирішується переважно за рахунок 
благочинних організацій. Спочатку отриму-
ється заключення консиліуму лікарів феде-
ральної клініки, потім це заключення надхо-
дить у Росздоровнагляд, де видається дозвіл 
на ввезення препарату. З 1 січня 2012 р. набув 
чинності новий закон «Про основи охорони 
здоров’я громадян Російської Федерації», з 
прийняттям якого на державному рівні введе-
не визначення рідкісних хвороб та орфанних 
препаратів, прийняті критерії та визначений 
перелік «сирітських» хвороб, це - 230 захво-
рювань, які зустрічаються з частотою 10 ви-
падків на 100000 населення та 24 захворюван-
ня, які мають прогресуючий перебіг, поганий 
прогноз відносно життя та для яких розробле-
не патогенетичне лікування. По мірі виявлен-
ня нових хвороб список поповнюється кожні 
три місяці. Розроблено вже понад 24 стандар- 
тів надання допомоги хворим з рідкісними за-
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хворюваннями [2,4]. 
В Україні протягом останнього десятиріч-

чя також досягнуто певного прогресу в діа-
гностиці і лікуванні спадкових метаболічних 
захворювань. Створена «Асоціація хворих з 
лізосомними та іншими рідкісними хвороба-
ми «Орфан-Україна»», відкрито Центр мета-
болічних захворювань на базі ОХМАТДиТ.   З 
2003 р. проводиться неонатальний скринінг на 
ФКУ та  вроджений гіпотиреоз, з 2012 р. – на 
муковісцидоз та адреногенітальний синдром. 
Для того, щоб вказаний скринінг немовлятам 
був зроблений вчасно і якісно, потрібно чітке 
виконання забору тесту, своєчасна доставка 
тест-смужок до лабораторії та жорстко витри-
мані терміни виконання тестів.  

Сьогодні є можливість своєчасної діагнос-
тики та лікування на сучасному рівні таких 
РЗ, як ФКУ, муковісцидоз, хвороба Гоше, 
хвороба Фабрі, мукополісахаридози, міто-
хондріальні хвороби, епігенетичні хвороби, 
порушення окислення жирних кислот, онто-
генетичні синдроми та інших. Проте, нажаль, 
досі не налагоджено єдиного реєстру з окре-
мих нозологічних форм РЗ. Сьогодні медики 
Чернівецької області формують регіональний 
реєстр хворих з РЗ. На території Чернівецької 
області на кінець 2012 р. було зареєстровано 
122 дитини віком 0-14 років та 60 підлітків, 
які відносяться до цієї категорії хворих, за-
гальна кількість захворювань в цілому склала 
40.  Якщо розглянути структуру РЗ, які зустрі-
чаються у дітей Чернівецької області, то на 
обліку знаходиться 18 дітей з ФКУ,  10 дітей 
з муковісцидозом, 27 дітей з ВГ та 11 дітей 
з дефіцитом гормону росту. У дітей області 
також виявлені випадки  пухлини Вільмса, ре-
тинобластоми, серповидно-клітинної анемії, 
муколіпідозу, синдрому Марфана, синдрому 
Елерса-Данло, туберозного склерозу, синдро-
му Ретта. 

На наш погляд, проблемними питаннями на-
дання медичної допомоги хворим на РЗ, які по-
требують вирішення на сьогодні в Україні,  є:

■ відсутність законодавчо визначеного по-
няття РЗ і, як наслідок, відсутність законів, 
що регулюють ситуацію з рідкісними хворо-
бами та їх відповідного лікування;

■ відсутність актуального реєстру хворих 
з РЗ;

■ обмеженість якісної доступної інформа-
ції для населення та наукових знань про кате-
горію РЗ;

■ обмеженість або відсутність можливос-
тей для діагностики переважної більшості РЗ;

■ наявність труднощів хворих відносно до-
ступу до лікування, якщо таке існує;

■ відсутність алгоритму дій лікаря при  
підозрі на РЗ;

■ відсутність освітніх програм для лікарів 
первинної ланки та спеціалістів різних рівнів 
з категорії РЗ;

■ відсутність ефективної, негнучкої сис-
теми комплексного лікування та реабілітації 
хворих;

■ відсутність системи планування й моні-
торингу;

■ недостатня взаємодія й координація між 
органами державної влади, медичними/соці-
альними працівниками і хворими;

■ відсутність підстав для фінансового за-
безпечення лікування РЗ, недостатність своє-
часного виявлення та реєстрації патології;

■ відсутність політичної волі в країні для 
вирішення цієї проблеми;

■ відсутність міжсекторальної взаємодії.
Покращити ситуацію мають нормативно-

правові акти, які затверджують перелік рід-
кісних хвороб, формат ведення реєстру, по-
рядок забезпечення хворих медикаментами.  
Вкрай необхідною є розробка нормативних 
документів та адаптація чинного законодав-
ства України до потреб служби надання до-
помоги хворим з РЗ, формування відповідно-
го статусу хворих, розвиток цього напрямку 
медичної галузі з урахуванням стратегічного 
курсу України на інтеграцію до європейських 
інституцій, а саме:

■ розвиток національної і міжнародної 
співпраці в галузі діагностики, лікування і 
профілактики РЗ;

■ збір статистичної інформації про частоту 
та спектр РЗ в Україні для ухвалення управ-
лінських рішень:

■ формування переліку РЗ, що підлягають 
статистичному обліку, з урахуванням між-
народного та європейського досвіду з метою 
підготовки медичної галузі України до пере-
ходу на МКХ 11;

■ створення Національного реєстру пацієн-
тів з рідкісними захворюваннями за напрям-
ками медицини, що забезпечить повноцінний 
зворотній звʼязок та моніторинг патології.

Впровадження ефективних методів ранньої 
діагностики РЗ включає:

■ розробку ефективних скринінгових про-
грам раннього виявлення РЗ;

■ впровадження в роботу регіональних ме-
дико-генетичних центрів скринінгових про-
грам ранньої діагностики РЗ;
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■ впровадження інноваційних технологій 
для підвищення ефективності ранньої діа-
гностики РЗ.

Впровадження ефективних методів ліку-
вання і реабілітації хворих на РЗ для знижен-
ня рівня смертності та інвалідності включає:

■ створення і затвердження єдиних клініч-
них протоколів і стандартів лікування хворих 
з РЗ;

■ створення переліку рідкісних препаратів, 
що використовуються для лікування РЗ, з ура-
хуванням міжнародного досвіду;

■ впровадження інноваційних технологій 
для підвищення ефективності контролю якос-
ті надання медичної допомоги хворим з РЗ;

■ розробка вітчизняних лікарських засобів 
для лікування РЗ та продуктів спеціалізовано-
го лікувального харчування;

Важливу роль має підготовка кваліфікова-
них фахівців з діагностики та лікування РЗ 
у провідних центрах країни та за кордоном, 
підвищення інформованості лікарів різних 
спеціальностей і пацієнтів про рідкісні захво-
рювання, для чого необхідно:

■ проведення кадрового і технічного аудиту 
медичних установ, в яких є умови для діагнос-
тики, лікування та реабілітації хворих з РЗ;

■ створення освітніх програм, громадських 
організацій для підтримки пацієнтів з РЗ.

Необхідним є покращення матеріально-
технічного забезпечення існуючих в Україні 
потужних метаболічних центрів, які зможуть 
забезпечити достатній рівень уточнюючої діа-
гностики  РЗ в Україні (Дитяча спеціалізована 
лікарня «ОХМАТДиТ», м.Київ; Харківський 
спеціалізованийо медико-генетичний центр, 
м.Харків; Інститут спадкової патології НАМН 
України, м. Львів).

Суттєве значення для забезпечення роботи 
служби має:

■ Створення інтерактивної мережі із засто-
суванням телемедицини та державної гарячої 
лінії з метою надання інформаційної підтрим-
ки сімʼям з РЗ. 

■ Підвищення ефективності міжвідомчої 
взаємодії законодавчих, соціальних та медич-
них установ з питань діагностики і лікування 
рідкісних захворювань.

■ Створення Консультативної ради експер-
тів (із залученням закордонних фахівців) з 
рідкісних захворювань.

■ Формування громадської думки щодо со-
ціальної значимості лікування рідкісних РЗ із 
залученням засобів масової інформації, гро-
мадських організацій та соціальної реклами.

■ Організація та проведення щорічних on-
line конференцій на базі МОЗ України за 
участю міжнародних клінік, які мають досвід 
організації медичної і соціальної допомоги 
пацієнтам з РЗ.

У 2012 р. за участі співробітників Харків-
ського національного медичного університе-
ту, Харківського благодійного фонду «Діти 
зі спінальною м’язевою атрофією», Харків-
ським спеціалізованим медико-генетичним 
центром, Харківським благодійним фондом 
«Муковісцидоз», асоціаціями хворих на фе-
нілкетонурію, хворобу Дауна, хворобу Помпе 
запропонована концепція створення якісної 
системи надання допомоги хворим на рідкісні 
(орфанні) захворювання в Україні [1]

24.04.2012 р. у Верховній Раді України було 
зареєстровано законопроект № 10383 про вне-
сення змін до Основ законодавства України про 
охорону здоров’я щодо забезпечення медичною 
допомогою осіб з рідкісними (орфанними) за-
хворюваннями. Враховуючи важливість цього 
документу, 06.06.2012 р. його було включено до 
порядку денного, а 14.06.2012 р. – винесено на 
розгляд Комітету Верховної Ради України з 
питань охорони здоров’я.

Проектом Закону України «Про внесення 
змін до Основ законодавства України про охо-
рону здоров’я щодо забезпечення медичною 
допомогою осіб з рідкісними (орфанними) за-
хворюваннями» зокрема пропонується:

■ визначити термін «рідкісне (орфанне) за-
хворювання»;

■ надавати безоплатну медичну допомогу 
особам з рідкісними (орфанними) захворю-
ваннями, які потребують коштовних діагнос-
тичних та/або лікувальних засобів, та здій-
снювати їх соціальне обслуговування;

■ започаткувати формування переліку РЗ і 
державного реєстру осіб з рідкісними (орфан-
ними) захворюваннями;

■ запровадити загальнообов’язкові держав-
ні скринінгові програми для виявлення осіб з 
пресимптомною стадією захворювання (скри-
нінгу), їх раннього лікування і профілактики 
інвалідизації;

■ передбачити забезпечення за рахунок бю-
джетних коштів наступних категорій хворих:

1) осіб із рідкісними (орфанними) захво-
рюваннями лікарськими засобами, лікуваль-
ними сумішами та іншими продуктами на під-
ставі медичних показань;

2) вагітних, у сім’ях яких є особа з рідкіс-
ним (орфанним) захворюванням, послугами з 
пренатальної діагностики для встановлення на-

Організація та перспективи розвитку перинатальної допомоги в Україні
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явності цього захворювання у майбутньої дити-
ни та необхідними профілактичними заходами;

3) дітей з рідкісними (орфанними) захво-
рюваннями якісними дитячими сумішами та 
іншими продуктами дитячого харчування на 
підставі медичних показань.

З огляду на те, що ці питання в України 
досі залишаються недостатньо вирішеними, 
у поданому законопроекті зроблено наголос 
щодо необхідності привернути увагу держа-
ви та суспільства вжити відповідних заходів. 
Оскільки відповідно до висновку Комітету з 
питань європейської інтеграції  законопро-
ект не суперечить законодавству ЄС, Комі-
тет Верховної Ради України з питань охорони 
здоров’я в цілому підтримав ідеологію та за-

гальну спрямованість даного документа. Ра-
зом з тим, законопроект має значні недоліки, 
на які у своїх висновках звертають увагу чле-
ни Комітету Верховної Ради України з питань 
бюджету та представники Головного науково-
експертного управління Апарату Верховної 
Ради України. Головне науково-експертне 
управління Апарату Верховної Ради України 
рекомендує направити даний законопроект на 
доопрацювання.

Таким чином, для вирішення питань РЗ 
потрібен державний підхід, створення Наці-
ональної програми, адже розвиток цього на-
прямку медицини – саме те, що наблизить 
нашу державу до гуманістичних європей-
ських стандартів.

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІІ, № 2(8), 2013
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Резюме. Охарактеризовано состояние проблемы 
редких (орфанных) болезней в мире и Украине, 
представлены их характеристики, критерии включе-
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речня орфанных заболеваний. Отображены проблемы 
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Вступ
Частота невиношування вагітності зростає 

у всьому світі, що супроводжується збільшен-
ням кількості недоношених дітей. За даними 
ВООЗ, близько 15% пологів відбуваються до 
32 тижнів гестації, що є однією з основних 
причин захворюваності новонароджених та 
перинатальних втрат [2, 6]. Серед недоно-
шених новонароджених найбільш вразливу 
групу складають діти з надзвичайно малою 
масою тіла (500-999 г), народження яких від-
булось до 28-го тижня вагітності. У 2010 році 
частка новонароджених з надзвичайно малою 
масою тіла (НММТ) у світі складає близько 
1% від усіх немовлят, народжених живими 
[4]. Категорія дітей з НММТ суттєво впли-
ває на показники неонатальної та малюкової 
смертності та захворюваності [1]. В Україні 
щороку народжується близько 1000 дітей з 
НММТ, що складає 0,3% від усіх новонаро-
джених. Виживання таких немовлят у нашій 
країні має повільну тенденцію до зростання і 
не перевищує 50% [2].

Зі зростанням рівнів виживання екстре-
мально недоношених дітей кількість патоло-
гічних станів, що супроводжують їх адапта-
цію, не зменшується [5]. Народження такої 
дитини викликає велику кількість медичних, 
етичних, соціальних проблем та супроводжу-
ється значними економічними витратами. 
Немовлята з НММТ мають найвищий ризик 
смерті, а також знаходяться у групі найбіль-
шого ризику щодо розвитку хронічної пато-
логії дихальної, нервової систем і сенсорного 
апарату та пов’язаної з нею інвалідності [7, 
10]. Саме тому якість надання медичної допо-
моги має ключове значення, особливо у кон-
тексті формування наближених та віддалених 

несприятливих наслідків у екстремально ма-
ловагових немовлят. 

мета дослідження
Метою дослідження було проведення ана-

лізу перебігу неонатального періоду в новона-
роджених з НММТ та особливостей надання 
їм медичної допомоги у Вінницькій області.  

матеріали і методи
Дослідження проводилось на базі відді-

лення анестезіології та інтенсивної терапії 
новонароджених (ВАІТН) та відділення для 
недоношених дітей Вінницької обласної ди-
тячої клінічної лікарні (ВОДКЛ). У неонато-
логічній службі Вінницької області накопиче-
ний досвід виходжування новонароджених з 
надзвичайно малою масою тіла, впроваджені 
сучасні перинатальні технології, впродовж  
10 років працює неонатальний центр з ви-
їздною реанімаційно-консультативною бри-
гадою. Обладнано 12 реанімаційних місць, у 
тому числі з урахуванням потреб дітей з екс-
тремально малою вагою.

 Під спостереженням перебували 32 недо-
ношені дитини з масою тіла при народженні 
від 570 до 990 г, гестаційним віком 23-30 тиж-
нів, які народились у 2011-2012 роках. Крите-
рієм залучення у дослідження була маса тіла 
при народженні менше 1000 г.

Нами вивчався стан здоров’я матерів до-
сліджуваних дітей, особливості перебігу ва-
гітності та пологів, характер перебігу нео-
натального періоду. Новонародженим дітям 
проводили клініко-параклінічне дослідження 
(загальноклінічне, нейросонографічне, уль-
трасонографічне органів грудної та черевної 
порожнин, рентгенографію органів грудної 
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Резюме. Вивчення особливостей захворюваності, смерт-
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вонародженим з масою тіла при народженні менше 
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ють високий рівень виживання даної категорії дітей.
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клітки, моніторинг серцевої діяльності, сату-
рації гемоглобіну киснем, артеріального тис-
ку), оцінювали динаміку показників загально-
го та біохімічного аналізу крові, загального 
аналізу сечі. Також брали до уваги захворю-
ваність немовлят у неонатальному періоді та 
на момент виписки. Клінічні діагнози вистав-
ляли згідно Міжнародної класифікації хвороб 
Х перегляду. Оцінювались методи проведення 
інтенсивної терапії та подальших стратегій 
виходжування та лікування. 

Результати дослідження 
та їх обговорення
Серед обстежених дітей вижило 78,1%, по-

казник летальності склав, відповідно, 21,9%.
Середня маса тіла немовлят становила 670 

г (570-990 г), середній гестаційний вік – 27 
тижнів (23-30 тижнів). У терміні гестації 23-
26 тижнів лікувалось 37,5% дітей, в терміні 
гестації 27-30 тижнів  – 62,5%. Співвідношен-
ня статей було 1:1. Більше половини дітей - 
мешканці сіл та районів області (табл.1).

Вік поступлення дитини в неонатальний 

центр залежав від клінічного стану недоно-
шеного та можливостей надання допомоги 
на місцях екстремально маловаговій дитині 
згідно наказу МОЗ України №484. Більшість 
дітей, транспортованих з районів області, по-
ступали у перші дні життя після народжен-
ня. Так, у першу добу життя госпіталізовано 
21,9% дітей, на другу-третю добу – 37,5%. 
Діти, які, народились у перинатальному 
центрі м. Вінниці, зазвичай переводились у 
ВОДКЛ пізніше двотижневого віку (25,0%), 
попередньо отримавши комплекс лікувальних 
заходів до досягнення стабілізації стану.

Середня кількість проведених у лікарні 
ліжко-днів серед дітей, які вижили, станови-
ла 61,8 діб (52-96 діб), що суттєво перевищує 
середні строки госпіталізації у недоношених 
інших вагових категорій. 

Ми проаналізували деякі особливості пе-
ребігу вагітності та пологів у матерів недоно-
шених дітей, які увійшли в дослідження. Так, 
середній вік жінок, які народили надзвичай-
но маловагових немовлят, становив 26 років, 
25,0% немовлят народжені матерями у віці до 
18 років, 62,5%  – у віці від 18 до 35 років, 
15,6% – у віці старше 35 років. Тобто, дві тре-
тини дітей народжені жінками оптимального 
репродуктивного віку. Від першої вагітності 
народилося  майже 47,0% дітей, від другої, 
третьої, четвертої – по 15,0%, від п’ятої, сьо-
мої – по 3,0%.

Найпоширенішими патологічними стана-
ми, що супроводжували вагітність, у 65,6% 
виявилися: загроза переривання вагітності, 
прееклампсія важкого ступеню, відшаруван-
ня плаценти, істміко-цервікальна недостат-
ність. Останні три безпосередньо стали при-
чиною передчасних пологів. У 34,4% жінок 
підтверджено перенесені під час вагітності 
інфекційні захворювання (важкі ГРВІ з фе-
брильною лихоманкою, кольпіт, сальпінгоо-
форит, кандидоз статевих шляхів, запальні за-
хворювання сечової системи, хоріоамніоніт). 
46,8% новонароджених з НММТ народилися 
шляхом кесарського розтину, що значно пе-
ревищує середній показник по області. Слід 
зазначити, що третина недоношених з НММТ 
народилися у дуже важкому стані та отримали 
комплекс реанімаційних заходів згідно Нака-
зу №312 МОЗ України.

Дані про неонатальну захворюваність но-
вонароджених з надзвичайно малою масою 
тіла наведені у табл. 2.

У структурі неонатальної захворюванос-
ті дітей домінували респіраторний дистрес-
синдром (РДС) – 18,8%, внутрішньоутробні 
інфекції (ВУІ)  – 21,9%, вроджена пневмонія 
– 9,3%, бронхолегенева дисплазія (БЛД) лег-
кого та середнього ступенів важкості – 18,8%, 
кістозні та некістозні форми перивентри-
кулярної лейкомаляції (ПВЛ) – 34,4%, вну-
трішньошлуночкові крововиливи (ВШК) І-ІІІ 
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Таблиця 1
Перинатальна характеристика новонароджених з надзвичайно малою масою тіла

Показники Діти з НммТ, n=32
Середня маса тіла при народжені (г) 670 (570-990)
Середній гестаційний вік (тижні) 27 (23-30)
Стать (хлопчики : дівчатка) 16:16
Діти з масою тіла <750 г (%) 11 (34,4)
Середня оцінка за шкалою Даунса 7,2±0,3
Середня оцінка за шкалою Апгар на 1 хв. 3,6±0,3
Середня оцінка за шкалою Апгар на 5 хв. 5,2±0,3
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ступенів – 18,8%, а також важка ретинопатія 
недоношених дітей – 9,3%.  У 6,2% немовлят 
діагностовано множинні вроджені вади роз-
витку та у 3,1% – важку форму БЛД.

Ми дослідили показники біохімічного ана-
лізу крові та стан мінерального гомеостазу  у 
новонароджених з НММТ. Так, гіпопротеїне-
мія у перші дні життя (<35 г/л) мала місце у 
53,1% дітей і ще у 12,5% зниження загально-
го рівня білка сироватки крові сягало <30 г/л. 
Показники загального білірубіну, хлоридів, 
кальцію сироватки крові були у межах нор-
ми практично в усіх немовлят. Дві третини 
дітей демонстрували підвищені рівні сечови-
ни, креатиніну, калію, проте ці зміни носили 
транзиторний характер і не підлягали корек-
ції. Гіпонатріємія (< 130 ммоль/л) реєструва-
лась у 25% у дітей. 

Гіперглікемія  (> 8,3 ммоль/л) виявлялась 
у 47,0% новонароджених. На першому тиж-
ні життя вона виникала у 28,1%, а після 7-10 
доби з’являлась у 12,5% дітей. Гіперглікемія 
при народженні реєструвалась у 9,3% дітей. 
Кожна третя дитина з гіперглікемією потребу-
вала інсулінотерапії з метою її корекції. Епі-
зоди гіпоглікемії (<2,6 ммоль/л) спостеріга-
лися у кожної третьої дитини, що перебували 
під спостереженням. 

Враховуючи суттєвий вплив перинаталь-
них інфекцій на передчасне переривання ва-
гітності, близько 80% дітей обстежено на 
наявність torch-інфекцій. У однієї дити-
ни методом полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР) ідентифіковано цитомегаловірусну ін-
фекцію. Крім того, у однієї дитини виявлено 
генералізований кандидоз (підтверджено за 
результатами патологоанатомічного дослі-
дження). У інших дітей з ВУІ мала місце клі-
нічно та параклінічно верифікована інфекція 
нез’ясованої етіології, яка мала перебіг пери-
натальної інфекції.

За даними рентгенографії органів грудної 
клітки, рентгенологічну картину РДС при на-
родженні мали майже 20% дітей. Ознаки роз-
витку БЛД з’являлись приблизно у віці 3-4 
тижнів, а у терміні 5-7 тижнів починали спо-
стерігатись явища розсмоктування інфільтра-
тивних змін в легенях у дітей з пневмоніями.

За результатами нейросонографічного об-
стеження (НСГ), більшість важких ВШК, що 
стали безпосередньою причиною летальних 
наслідків, виникали у перші 3 доби життя. 
Клінічно їх поява часто супроводжувалась 
розвитком судомного синдрому. Крововили-
ви, які з’являлись у більш пізній термін, пе-
реважно мали вигляд субепендимальних кіст 
та носили менш загрозливий характер. Вен-
трикуломегалія, як результат ВШК, починала 
формуватись вже наприкінці другого тижня 
життя, а маніфестація ПВЛ не мала чітких ві-
кових орієнтирів.

Невисокий рівень захворюваності на РДС 
ми пов’язуємо з тим, що 59,3% дітей в пер-
шу добу життя отримали сурфактантзамісну 
терапію в дозі 100-200 мг/кг як з профілак-
тичною, так і з лікувальною метою та анте-
натальну кортикостероїдну профілактику. 
12,5% дітей після народження отримували 
СРАР-терапію, що дозволило уникнути засто-
сування механічної вентиляції легень. Разом 
з тим, переважна більшість дітей внаслідок 
глибокої морфо-функціональної незрілості, 
важкості стану при народженні, обумовленої 
перенесеною внутрішньоутробною гіпоксією, 
потребувала вентиляційної підтримки досить 
тривалий термін. Так, тривалість штучної 
вентиляції легень (ШВЛ) склала у 6,2% дітей 
більше 2 місяців, у 6,2%  – 1 місяць, у 6,2%  
– 21 добу, у 12,5% – 14 діб, у 12,5% – 7 діб, 
у 28,1% – 6 діб.  Перехід немовлят на само-
стійне дихання проводився через неінвазивну 
вентиляційну підтримку (в режимах Biphasic 
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Таблиця 2
Основні патологічні стани, які виникли в неонатальному періоді 

у дітей з НммТ, що вижили

Патологічний стан Діти з НммТ, n=32
Респіраторний дистрес-синдром 18,8
Внутрішньоутробна інфекція 21,9
Бронхолегенева дисплазія І-ІІ ст. 18,8
Внутрішньошлуночкові крововиливи І-ІІІ ст. 18,8
Перивентрикулярна лейкомаляція (кістозна форма) 21,9
Перивентрикулярна лейкомаляція (без кіст) 12,5

Некротичний ентероколіт 9,3
Ретинопатія ІІІ-ІV ст. 9,3
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та СРАР), що попереджало повторну інтуба- 
цію та  інвазивну вентиляцію. Діти з 4-5 доби 
отримували метилксантини і підтримуючий 
режим вентиляції з м’якими параметрами. На 
етапі підготовки до екстубації трахеї призна-
чали коротким курсом глюкокортикостероїди 
довенно. Таким чином, більшість надзвичай-
но маловагових немовлят проводили, у се-
редньому, 1-2 тижні на апаратному диханні, 
разом з тим, неінвазивна респіраторна під-
тримка та киснева терапія продовжувалися 
більш тривалий час. Така тактика дозволила 
уникнути важких ушкоджень легень, пневмо-
тораксу та розвитку важких форм БЛД.

Усі діти потребували повноцінного парен-
терального харчування з перших днів життя. 
Дві третини дітей отримували  розчини аміно-
кислот  з першої доби життя, ще перебуваючи 
на ii рівні надання допомоги, а при переводі 
у ВАІТН неонатального центру усім дітям за-
безпечувалось надходження білку з розрахун-
ку 3,5-4 г/кг. 9,3% недоношених отримували 
довенно жирові емульсії у пологових від-
діленнях і близько 30% – у ВАІТН ВОДКЛ. 
Це пов’язано з клінічними протипоказами у 
перші дні життя, зокрема, тромбоцитопенією 
та жовтяницею у недоношених з внутрішньо-
утробними інфекціями. 

Тактика ентерального харчування зміню-
валася в залежності від стану дитини та ін-
дивідуальної толерантності до їжі й розпочи-
налася з мінімального трофічного живлення 
впродовж 1-5 днів. У подальшому відбува-
лось поступове розширення об’єму годуван-
ня відповідно до індивідуальних потреб та 
функціональних можливостей дитини. 28,1% 
немовлят знаходились на вигодовуванні одні-
єю з сумішей, розроблених спеціально з ура-
хуванням потреб недоношених дітей, решта 
дітей (62,6%) отримували зціджене грудне 
молоко, яке збагачувалось фортифікаторами 
чи додаванням спеціальної суміші. 9,3% дітей 
не отримували ентерального харчування про-
тягом 6-7 діб в зв’язку з явищами некротично-
го ентероколіту.

Стартова антибіотикотерапія проводила-
ся згідно наказу МОЗ України № 484. 68,8% 
немовлят у лікувальних закладах облас-
ті отримували ампісульбін з гентаміцином. 
Стандартна комбінація антибактеріальних 
препаратів у ВАІТН - це цефалоспорини ІІ-ІІІ 
покоління та аміноглікозиди ІІ-ІІІ покоління. 
У випадку генералізованого перебігу перина-
тальної інфекції застосовували антибіотики 
резерву – меронем та ванкоміцин.

Важливою ланкою лікування та виходжу-
вання недоношених з НММТ є корекція ане-
мії, функцій гемостазу. Серед досліджуваних 
дітей майже 50% потребували трансфузій у 
вигляді еритроцитарної маси, тромбоконцен-
трату та свіжозамороженої плазми.

Активно застосовувались новітні перина-
тальні технології, спрямовані на полегшення 
адаптації передчасно народжених дітей до 
умов позаутробного існування. Так, усім ді-
тям у ВАІТН та у відділенні для недоношених 
забезпечувались захист від світла та шуму 
шляхом екранування кувезів, мінімізація 
болю та позиційна терапія («гніздо»). Після 
стабілізації стану та з появою самостійного 
дихання у відділенні для недоношених дітей 
практикувався метод виходжування «мама-
кенгуру» шляхом викладання дитини на гру-
ди матері та контакту «шкіра до шкіри» впро-
довж декількох годин на добу.

Незважаючи на сучасні технології інтенсив-
ної терапії, померли 7 дітей. Серед померлих 
дітей переважали хлопчики (71,6%). Гестацій-
ний вік цих немовлят коливався в діапазоні 
від 24 до 28 тижнів, а маса тіла – від 720 до 
830 г. Термін перебування у ВАІТН більшості 
дітей становив від 4 до 8 діб. Основною при-
чиною смерті були важкі ВШК на тлі глибокої 
морфо-функціональної незрілості та ВУІ, у 
двох дітей підтверджено діагноз множинних 
вроджених вад розвитку при патологоанато-
мічному дослідженні. Одна дитина провела у 
відділенні ВАІТН 119 діб та померла від важ-
кої БЛД та перфоративного НЕКу, при цьому 
вона тричі перенесла оперативні втручання. 

З вагою 2150-2750г діти виписувалися 
додому під нагляд дільничого педіатра чи 
сімейного лікаря. У структурі захворюва-
ності надзвичайно недоношених дітей на мо-
мент виписки переважали ушкодження ЦНС 
(40,6%) у вигляді вентрикуломегалії, кістоз-
ної та некістозної форм ПВЛ з синдромом 
пригнічення або м’язевої дистонії. Ретинопа-
тія недоношених  у 21,9% немовлят проявля-
лась у важкій формі (ІІІ-ІV ст.) та потребувала 
лазерної корекції функції органів зору. З боку 
дихальної системи у 18,8% дітей, що вижили, 
розвинулась легка чи середньоважка БЛД. 

Зважаючи на те, що немовлята з НММТ 
знаходяться у групі найбільшого ризику щодо 
розвитку органічної патології нервової систе-
ми та пов’язаної з нею інвалідності, за ними 
після виписки проводилося динамічне спо-
стереження, що здійснювалося в умовах ка-
бінету катамнезу обласної консультативної 
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поліклініки ВОДКЛ. Діти регулярно обсте-
жуються педіатром, неврологом, офтальмо-
логом, пульмонологом, сурдологом, іншими 
вузькими фахівцями, а також проводиться 
лабораторне обстеження, нейросонографія 
та, за потребою, магнітно-резонансна томо-
графія. Це дозволяє своєчасно інтерпретувати 
еволюцію змін у мозковій тканині та засто-
сувати адекватну лікувально-профілактичну 
стратегію. За попередніми даними, близько 
20% дітей з надзвичайно малою масою тіла 
при народженні у скорегованому віці 12-18 
місяців мають несприятливі віддалені наслід-
ки у вигляді дитячого церебрального паралі-
чу, глухоти та сліпоти. Розвиток решти дітей 
має особливості, обумовлені глибокою недо-
ношеністю та надзвичайною маловаговістю, 
та потребує більш тривалого спостереження.

Висновки
Представлений аналіз виходжування та лі-

кування новонароджених з надзвичайно ма-
лою масою тіла свідчить про необхідність 
профілактики передчасних пологів, яку слід 
розпочинати прегравідарно, та попередження 
інфекційних та неінфекційних ускладнень під 

час вагітності. 
Досягнення високого показника вижи-

вання надзвичайно маловагових немовлят 
(до 78%) на iii рівні надання допомоги у  
Вінницькій обласній дитячій клінічній лікарні 
є результатом активного використання сучас-
них перинатальних технологій виходжування 
із застосуванням сурфактантзамісної терапії, 
адекватної респіраторної підтримки, раціо-
нального парентерального та ентерального 
харчування, сучасних підходів до антибакте-
ріальної терапії, використання розвиваючих 
технологій та сумлінного догляду матерями 
та медичним персоналом.

Незважаючи на покращення виживання 
надзвичайно недоношених дітей, їх захворю-
ваність на момент виписки залишається висо-
кою та загрозливою щодо розвитку інваліди-
зуючих наслідків. 

Перспективи подальших досліджень 
ми вбачаємо в розробці стратегій лікування, 
спрямованих на зниження частоти розвитку 
хронічної патології, асоційованої з інвалід-
ністю та низькою якістю життя у даної кате-
горії немовлят.
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НАШ ОПыТ В РЕШЕНИИ ПРОБЛЕМНыХ 
ВОПРОСОВ СОХРАНЕНИЯ ЖИЗНИ 

И ЗДОРОВЬЯ эКСТРЕМАЛЬНО 
НЕДОНОШЕННыХ МЛАДЕНЦЕВ
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Резюме. изучение особенностей заболеваемос-
ти, смертности и технологий оказания медицинской 
помощи новорождённым с массой тела при рожде-
нии менее 1000 г и гестационным возрастом менее 
30 недель дало возможность определить основные 
тенденции лечения, обеспечивающие высокий уро-
вень выживания данной категории детей.

Ключевые слова: новорожденные с экстре-
мально малой массой тела, интенсивная терапия, 
заболеваемость, выживание.

OUR ExPERIENCE IN RESOLvING 
ThE PROBLEMATIC ISSUES AIMED AT 

PRESERvING LIfE AND hEALTh AMONG 
ExTREMELY PREMATURE INfANTS
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Summary. the study of features of morbidity, 
mortality and nursing technologies for neonates with 
birth weight less than 1000 g and gestational age less 
than 30 weeks, makes possible to identify the main 
trends in treatment, provides a high level of survival 
of these children.

Keywords: infants with extremely low birth 
weight, intensive care, morbidity, survival.
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Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт

РЕзУЛЬТАТИ ДИсЕРТАЦІЙНИх 
ТА НАУКОВО – ДОсЛІДНИх РОбІТ

Актуальність проблеми
Протягом багатьох десятиліть в центрі ува-

ги дослідників є гіпоксія та її вплив на не-
зрілий головний мозок. Гіпоксичне ураження 
головного мозку (ГМ) посідає провідне місце 
в структурі перинатальної патології нервової 
системи у новонароджених дітей [1, 3, 4].

Пре- і перинатальне гіпоксично-ішемічне 
ураження (ГІУ) ЦНС – одна з найбільш акту-
альних медико-соціальних проблем сучасної 
неонатології та дитячої неврології. Це зумов-
лено як високою смертністю немовлят з ГІУ 
ЦНС, так і значною питомою вагою цієї пато-
логії в структурі дитячої інвалідності (5, 6, 8, 
10, 12, 13, 16). Тому актуальним на сьогодні 
залишається розробка алгоритму ранніх діа-
гностичних критеріїв та заходів комплексного 
лікування при різних за характером та ступе-
нем тяжкості уражень ГМ у недоношених но-
вонароджених (НН), які дозволять своєчасно 
прогнозувати та лікувати несприятливі на-
слідки зазначеної патології. 

Потребують подальшого дослідження па-
тофізіологічні механізми ураження ГМ у не-
доношених дітей, а також визначення  ролі 
нейротрофичніх факторів у патогенезі фор-
мування мозкових уражень, зокрема у ново-
народжених дітей різного гестаційного віку 
(ГВ). Викликає певні труднощі проведення 
диференційної діагностики між органічним 
ураженням ЦНС та морфо-функціональною 
незрілістю у дітей з надзвичайно та дуже ма-

лою масою тіла при народженні. Відсутні чіт-
кі критерії ранньої діагностики та диферен-
ційної діагностики різного за характером та 
ступенем тяжкості ГІУ ЦНС. Слід відмітити, 
що прогноз якості життя НН багато в чому за-
лежить від терміну виникнення, тривалості та 
інтенсивності гіпоксії. У свою чергу, ступінь 
функціональної зрілості ГМ та його пластич-
ність визначають наслідки мозкової ішемії у 
дітей раннього віку, які перенесли перина-
тальне ураження ЦНС. 

У теперішній час науково-практичний ін-
терес викликає вивчення компенсаторних ме-
ханізмів, що впливають на перебіг та резуль-
тат гіпоксії мозку в дітей, а саме, дослідження 
стану системи трофічного захисту мозку при 
гіпоксичних ураженнях у неонатальному пе-
ріоді за допомогою імуноферментного мето-
ду. Це обумовлено тим, що в якості феномену 
самозахисту ГМ виступає відповідний баланс 
проапоптичних та протиапоптичних проце-
сів, коливання якого супроводжуються відпо-
відними змінами вмісту нейротрофічних біл-
ків як у вогнищі гіпоксичного ураження, так 
і в сироватці крові. За даними іноземної літе-
ратури, дія факторів росту, зокрема нервової 
тканини, спрямована на зменшення вогнища 
ішемічного ушкодження та регуляцію мозко-
вого кровообігу. Ці феномени оцінюють як 
феномени самозахисту [24, 29, 30]. У зв’язку 
з вищевказаним інтенсивно досліджується 
роль нейротрофічних факторів в процесах 
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Резюме. Внаслідок комплексного клінічного, інстру- 
ментального, імуноферментного дослідження ви-
вчена динаміка змін кількісного рівня мозкового  
нейротрофічного фактору (МНТФ) у сироватці крові у 
недоношених новонароджених в залежності від функ-
ціональних та структурних змін ішемічного або гемо-
рагічного характеру (набряк головного мозку, пери-
вентрикулярна лейкомаляція, внутрішньошлуночковий 
крововилив) та без них, при гіпоксично-ішемічних ушко-
дженнях головного мозку, а також у морфо-функціо-
нально незрілих дітей. Визначено кореляційні зв’язки між 
антропометричними показниками, неврологічними син-
дромами гострого періоду та показниками рівня МНТФ.



32

дозрівання, диференціювання та підтримки 
життєдіяльності нейронів головного мозку в 
нормальних умовах та при гіпоксично-іше-
мічних ураженнях [17, 18, 22].

мета дослідження 
На основі комплексного міждисциплінар-

ного підходу удосконалити критерії ранньої 
діагностики, диференційної діагностики гі-
поксично–ішемічного ураження головного 
мозку в недоношених новонароджених у го-
строму періоді.

матеріали та методи дослідження 
Протягом 2009 – 2012 рр. нами проведено 

суцільне комплексне клінічне міждициплі-
нарне дослідження НН на базах пологового 
будинку № 6 (м. Київ), Національної дитячої 
клінічної лікарні «ОХМАТДиТ» (м. Київ), ди-
тячої клінічної лікарні №2 (м. Київ). 

Критеріями включення НН до дослідження 
були: гестаційний вік 26-36 тижнів, наявність 
гіпоксії в анамнезі матері, реєстрація функ-
ціональних та структурних змін різних за ха-
рактером і ступенем тяжкості ураження ГМ за 
даними нейровізуалізації – (нейросонографія 
(НСГ)). Обстежені були стратифіковані на 
групи за характером структурних змін (іше-
мічні, геморагічні), ступенем ушкодження 
ГМ (за даними НСГ). 

Основну групу (ОГ) склали НН з ГІУ ЦНС. 
До iА підгрупи ОГ увійшли 15 НН з тяжким 
ішемічним ураженням ГМ – набряком го-
ловного мозку (НГМ) з формуванням у по-
дальшому перивентрікулярної лейкомаляції 
(ПВЛ). ІБ підгрупу ОГ склали 18 НН з гемо-
рагічним ураженням ГМ – внутрішньошлу-
ночковим крововиливом (ВШК) i–iV ступе-
нів. До підгрупи ІВ ОГ були включені 19 НН 
з ішемічним ураженням ГМ – транзиторна 
перивентрікулярна гиперехогенність (ПВГ). 
До підгрупи ІД – 21 НН без структурних змін 
(БСЗ) ГМ (за даними НСГ). Групу порівняння 
(ГП) склали НН без ГІУ ЦНС (які мали озна-
ки морфо-функціональної незрілості).

методи дослідження: загальноклінічний 
огляд: оцінка гестаційного та фізичного роз-
витку дитини відповідно до терміну гестації 
за шкалою Баллард відповідно наказу МОЗ 
України від 29.08.2006р. №584; неврологіч-
ний – включав оцінку крику, рухової активнос-
ті, м’язового тонусу, сухожильних рефлексів, 
рефлексів періоду новонародженості (орально-
го, спинального автоматизму), функціонуван-

ня вегетативної нервової системи, наявності 
судом. Для визначення рівня свідомості вико-
ристовували шкалу J.J. Volpe [32]. Врахували 
результати лабораторного (імуноферментного) 
та інструментального (НСГ) обстежень.

Для об'єктивної оцінки стану нервової 
системи, поряд з традиційним НСГ дослі-
дженням, визначали сироваткову концентрацію 
нейроспеціфічного білку (НСБ), а саме – мозко-
вого нейротрофічного фактору (Brain-Derived 
neurotrophic factor, BDnf). Цей метод є од-
ним з найбільш чутливих серед методів ран-
ньої діагностики ГІУ ГМ, оскільки відно-
ситься до сучасних методів імунологічної 
діагностики, які базуються на використанні 
високоспецифічних моноклональних антитіл 
та дозволяють визначати дуже малу кількість 
НСБ, яку вимірюють у нанограмах. Поява в 
сироватці крові цих білків, специфічних для 
різних внутрішньоклітинних структур нерво-
вої клітини, є маркером їх ушкодження [2, 7, 
15, 20, 21, 23, 33].

Для визначення в сироватці крові рівня 
нейротрофічного фактору головного моз-
ку (МНТФ) був застосований твердофазний 
імуноферментний (лабораторний) метод з 
використанням реактивів фірми r&D (Вели-
кобританія). Методика заснована на прин-
ципі кількісного імуноферментного аналізу 
сендвичового типу (elisa-enzyme linked-
immuno-sorbent assay).

Зразки крові відбирали з пупкової вени 
або периферійних катетерів усіх недоноше-
них новонароджених (пологова зала, на 3-5 
та 26-28 доби життя) шляхом аспірації з цен-
трального (пупковий, підключичний), або пе-
риферійного катетерів, об’ємом 0,5-1,0 мл. 
Кров центрифуговали протягом 5 хвилин при 
2000g. Одержану сироватку аліквотирували, 
заморожували та зберігали при температурі 
«- 200 С» не більше 2 місяців. 

Точність визначення вмісту мозкового не-
йротрофічного фактору (МНТФ) усередині 
серії визначали шляхом 20-кратного тестуван-
ня трьох зразків з відомою концентрацією в 
одному мікропланшеті, а між серіями – трьох 
зразків з відомою концентрацією у сорока різ-
них ставленнях.

Отримані протягом дослідження результа-
ти НН вносили до комп’ютерної бази даних. 
Обробку одержаних даних здійснювали ме-
тодами математичної статистики (кореляцій-
ний, кластерний, дисперсійний, регресійний 
аналіз) з використанням програм spss та 
«excel» з пакету «Microsoft office 2003» [9].
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Результати дослідження 
та їх обговорення 
З метою оцінки дії вірогідних етіологіч-

них факторів, а також встановлення ознак 
(маркерів), що супроводжують ГІУ ГМ у НН 
в гострому періоді нами було досліджено та 
проаналізовано стан здоров’я 81 дитини (41 
дівчинка (50,61 %) та 40 хлопчиків (49,38 %) з 
терміном гестації при народженні 26-36 тижнів. 

У табл.1 наведені середні величини ан-
тропометричних показників та ГВ в основній 
групі (по підгрупам) та в групі порівняння. 
Встановлені достовірні відмінності між ді-
тьми ОГ (зокрема за підгрупами) та ГП за усі-
ма вказаними ознаками. Так, у обстежених з 
ураженням ГМ реєстрували вірогідно менші 

значення таких показників (групи ранжовані 
у порядку зменшення ∑ср. ознак), як:

– маса тіла (у підгрупі iБ в 1,8 рази мен-
ший, р<0,001; iB – у 1,47 рази, р<0,001; ia – у 
1,41 рази, р<0,001; у підгрупі iД – в 1,32 рази, 
р<0,01 ніж у ГП); 

– зріст (в підгрупі iБ - у 1,14 рази менший, 
р<0,001; ia та iB – у 1,08 рази, р<0,01; iД – у 
1,06 рази, р<0,05 ніж в ГП); 

– обвід голови (в підгрупі iБ - у 1,16 рази 
менший, р<0,001; iА – у 1,13 рази, р<0,001; iВ 
та iД – у 1,08 рази, р<0,01 ніж в ГП); 

– обвід грудей (в підгрупі iБ - у 1,23 рази 
менший, р<0,001; iА – у 1,18 рази, р<0,001; 
iВ – у 1,13 рази, р<0,001; в підгрупі iД – у 
1,12рази, р<0,01 ніж в ГП);

Недоношені діти в підгрупах ОГ також до-
стовірно відрізнялись між собою. Немовлята 
підгрупи iБ були вірогідно меншими за всіма ан-
тропометричними показниками (підгрупи ран-
жовані у порядку зменшення ∑ср. ознак), а саме:

- масою тіла (в підгрупі iД - у 1,36 рази 
менший, р<0,01; iВ – в 1,23 рази, р<0,05);

- зростом (в підгрупі iД в 1,08 рази мен-
ший, р<0,01);

- обводом голови (в підгрупі iД - у 1,07 рази 
менший, р<0,05; iВ – в 1,07 рази, р<0,05);

- обводом грудей (в підгрупі iД - у 1,1 рази 
менший, р<0,05; iВ – в 1,08 рази, р<0,05); 

Серед клінічних проявів пре- й перина-
тального ураження нервової системи у всіх 
недоношених дітей в пологовій залі най-
частіше встановлювали синдром пригнічен-
ня ЦНС, який проявлявся різким зниженням 
спонтанної рухової активності, в’ялою реак-

цією на зовнішні подразники, м’язовою гіпо-
тонією, швидким виснаженням або відсутніс-
тю безумовних рефлексів. У подальшому цей 
синдром залишався до 3-5 доби життя у біль-
шості НН ОГ, що достовірно відрізняло їх від 
немовлят ГП (p<0,001) (табл. 2).

Аналіз динаміки неврологічних змін у го-
строму періоді показав, що на 3-5 добу жит-
тя (табл. 2), у підгрупах недоношених дітей з 
ГІУ ЦНС (ОГ), у дітей з тяжким ушкодженням 
ЦНС − підгрупа iА – 15 випадків (100%), під-
група iБ – 18 випадків (100%), встановлений 
синдром церебрального пригнічення. Частота 
даного синдрому була в 1,4 рази вищою, ніж у 
немовлят підгрупи iД (71,43%, р<0,05). 

У подальшому майже в третини дітей 
(28,57%) підгрупи iД ОГ реєструвалися клі-
нічні прояви синдрому підвищеної нерво-
во-рефлекторної збудливості: неспокій, тре-

Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт

Таблиця 1
Антропометричні показники недоношених новонароджених у підгрупах основної 

групи в залежності від характеру та тяжкості ураження ЦНс за даними НсГ, та у групі 
порівняння, м ± m

Антропометричні 
показники

Основна група (I-група) Група порівняння 
(II-група)          

(n=8)
IА підгрупа 

(n=15)
IБ підгрупа 

(n=18)
IВ підгрупа 

(n=19)
IД підгрупа 

(n=21)

Маса тіла, г 1848,33± 
135,53 1444,17± 91,76 1776,58± 94,12 1965,95± 96,93 2602,50± 81,17

Довжина тіла, см 41,40± 0,80 39,44±  0,67 41,53± 0,76 42,52± 0,55 44,88± 0,58
Окружність 
голови, см 29,30± 0,60 28,56± 0,63 30,55± 0,56 30,67± 0,50 33,13± 0,44

Окружність 
грудей, см 27,27± 0,75 26,22± 0,70 28,42± 0,64 28,81± 0,69 32,13± 0,44

Примітка. Достовірні розбіжності при співставленні:
                 з групою порівняння: 1) - на рівні (p<0,05); 2) - на рівні (p<0,01); 3) - на рівні (p<0,001);
                – з підгрупою IД (БСЗ) основної групи: 4) - на рівні (p<0,05); 5) - на рівні (p<0,01); 
                – з підгрупою IВ (ПВГ) основної групи: 6) - на рівні (p<0,05); 7) - на рівні (p<0,01); 
                – з підгрупою IБ (ВШК I-IV) основної групи: 8) на рівні (p<0,05)
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мор, спонтанний рефлекс Моро, підвищення 
м’язового тонусу та сухожильних рефлек-
сів, горизонтальний ністагм, низький поріг 
startle-реакцій, що достовірно відрізняло їх 
від немовлят підгрупи iА та iБ ОГ, де все ще 
залишався синдром церебрального пригні-
чення (р<0,05) (табл. 2).

У гострому періоді в третини НН (33,33%) 
підгрупи iБ ОГ (ВШК – iii, iV ступенів) на 
фоні синдрому церебрального пригнічення 
наростали клінічні прояви синдрому вну-
трішньочерепної гіпертензії: розгинальна 
поза с перерозподілом м’язової гіпертонії в 
екстензорних групах м’язів кінцівок, тоніч-
ного напруження задньої групи м’язів шиї, 
підвищений з тонічним компонентом рефлекс 

Бабінського, напруження великого тім’ячка, 
гіперестезія, тремор, неспокій, східна ко-
соокість, горизонтальний ністагм, симптом 
Грефе, у подальшому розходження швів, ди-
намічне збільшення голови з посиленням 
судинного малюнка на шкірі голови. Це до-
стовірно відрізняло НН підгрупи iБ ОГ від 
немовлят підгрупи iВ та iД ОГ у гострому пе-
ріоді (р<0,01) (див. табл. 2).

Практично в кожної четвертої дитини 
(26,67%) підгрупи iА ОГ у гострому періоді 
реєстрували судоми у вигляді, генералізова-
них тонічних або тоніко-клонічних припад-
ків, які були відсутні у НН підгруп iВ та iД 
ОГ (р<0,05) (табл. 2). 

У гострому періоді в третини НН (33,33%) 
підгрупи iБ ОГ (ВШК – iii, iV ступенів) на 
фоні синдрому церебрального пригнічення 
наростали клінічні прояви синдрому вну-
трішньочерепної гіпертензії: розгинальна 
поза с перерозподілом м’язової гіпертонії в 
екстензорних групах м’язів кінцівок, тоніч-
ного напруження задньої групи м’язів шиї, 
підвищений з тонічним компонентом рефлекс 
Бабінського, напруження великого тім’ячка, 
гіперестезія, тремор, неспокій, східна коси-
на, горизонтальний ністагм, симптом Грефе, 
у подальшому розходження швів, динамічне 
збільшення голови з посиленням судинно-
го малюнка на шкірі голови. Це достовірно 
(р<0,01) відрізняло НН підгрупи iБ ОГ від не-

мовлят підгрупи iВ та iД ОГ у гострому пері-
оді (див. табл. 2).

Практично в кожної четвертої дитини 
(26,67%) підгрупи iА ОГ у гострому періоді 
реєстрували судоми у вигляді, генералізова-
них тонічних або тоніко-клонічних припад-
ків, які були відсутні у НН підгруп iВ та iД 
ОГ (р<0,05) (табл. 2). 

Наприкінці неонатального періоду син-
дром церебрального пригнічення залишався у 
більшості НН ОГ – підгрупа iА – 14 випадків 
(93,33 % ), підгрупа iБ – 14 випадків (77,78 %), 
підгрупа iВ – 15 випадків (78,95 %), а 1/3 недо-
ношених дітей (33,33%), підгрупи iБ ОГ мали 
клінічні прояви гіпертензійного, гідроцефаль-
ного, гіпертензійно-гідроцефального синдро-
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Таблиця 2
Неврологічні синдроми у недоношених дітей з різним за характером та ступенем 

тяжкості ГІУ головного мозку на 3-5 добу життя, абс.,%

Неврологічні 
синдроми

Групи спостереження
Основна група (I-група) Група порівняння 

(II-група)          
(n=8)

IА підгрупа 
(n=15)

IБ підгрупа 
(n=18)

IВ підгрупа 
(n=19)

IД підгрупа 
(n=21)

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %
Церебрального 

пригнічення 15 100 18 100 18 94,74 15 71,43 0 0

Нервово-реф-
лекторної збуд-

ливості
0 0 0 0 1 5,26 6 28,57 0 0

Гіпертензійний, 
гідроцефальний 0 0 6 33,33 1 0 0 0 0 0

Судомний 4 26,67 2 11,11 0 0 0 0 0 0
Вегетативний 15 100 18 100 19 100 21 100 8 100

Примітка. Достовірні розбіжності при співставленні:
                 − з групою порівняння: 1) - на рівні (p<0,001);
                 – з підгрупою IД (БСЗ) основної групі: 2) - на рівні (p<0,05); 3) - на рівні (p<0,01); 
                 – з підгрупою IВ (ПВГ) основної групі: 4) - на рівні (p<0,05); 5) - на рівні     (p<0,01); 
                 – з підгрупою IБ (ВШК I – IV) основної групі: 6) - на рівні (p<0,05);
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мів ізольовано, або у поєднанні з синдромом 
нервово-рефлекторної збудливості, що з висо-
ким ступенем вірогідності відрізняло їх від ді-
тей підгруп iВ та iД ОГ (р<0,01) (табл. 3).

Недоношені новонароджені з перинаталь-
ним ураженням ЦНС потребують комплексної 

оцінки стану нервової системи. Тому, поряд 
із впровадженням в практику високоінформа-
тивних інструментальних методів діагностики 
мозкових порушень, дітям проведено динаміч-
не дослідження рівня МНТФ у сироватці крові 
при різних за характером та ступенем тяжко-

сті (за даними нейровізуалізації) гіпоксично-
ішемічним ураженням ГМ впродовж першого 
місяця життя. 

За даними наукової літератури, перинаталь-
на гіпоксія ініціює процеси, які приводять до 
збільшення проникливості клітинних мемб-
ран, загибелі нейронів та гліальних клітин 
внаслідок некрозу та апоптозу, порушення ці-
лісності гематоенцефаличного бар’єру (ГЕБ), 
надходження у системний кровообіг мозко-
вих антигенів, що стимулює імунну систему 
на продукцію аутомозкових антитіл. Будь-
який патологічний процес у ГМ призводить 
до структурних ушкоджень нервової тканини 
та порушень функціональної цілісності ГЕБ, 
що супроводжується виходом нейроспеціфіч-
них білків (НСБ) в інтерстіциальний простір 
з наступним поширенням їх до току ліквору. 
Внаслідок процесів резорбції спинномозкової 
рідини частина НСБ потрапляє у венозну кров, 
що дозволяє проводити динамічне визначення їх 
рівня у сироватці крові та отримати інформацію 
про функціонування клітин мозку. Зміни кон-
центрації НСБ у сироватці крові можна виявити 
раніше, ніж структурні зміни мозку, за сучасни-
ми методами нейровізуалізації [2, 15, 20, 21, 23].

Гіпоксія є пусковим фактором каскаду па-

тологічних реакцій, розвиток яких призводить 
до загибелі нервових клітин з формуванням 
ушкодження головного мозку. У НН внаслідок 
гіпоксичної дії відбувається загибель нейро-
нів шляхом некрозу та апоптозу. Одночасно 
індукується вихід у позаклітинний простір не-
йротрофічних та ростових факторів, які при-
гнічують каскад апоптозних механізмів. Поява 
в сироватці крові МНТФ свідчить про відновні 
механізми та навпаки, низькі значення рівня 
нейротрофічного фактору головного мозку в 
сироватці крові вказує на виснаження або галь-
мування репараційних можливостей мозку. 

При дослідженні сироваткової концентрації 
МНТФ у НН з перинатальним ураженням моз-
ку, а також у дітей, які не мали ГІУ ЦНС, нами 
були отримані наступні результати (табл. 4). 

Сироваткова концентрація МНТФ фактору в 
пупкової крові (1 забір) була вірогідно вище 
(p<0,01) у всіх НН в підгрупах ОГ, у співстав-
ленні з ГП. 

На 3-5 добу життя рівень сироваткової кон-
центрації МНТФ фактору знижувався в ново-
народжених обох груп, порівнян з вмістом 
МНТФ фактору в пуповинній крові. При спів-
ставленні рівня змін сироваткової концентра-
ції МНТФ на 3-5 добу життя в підгрупах ОГ з 
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Таблиця 3
Неврологічні синдроми у недоношених дітей з різним за характером та ступенем тяж-

кості ГІУ головного мозку на 26-28 добу життя, абс.,%

Неврологічні 
синдроми

Групи спостереження
Основна група (I-група) Група по-

рівняння 
(II-група)          

(n=8)

IА підгрупа 
(n=15)

IБ підгрупа 
(n=18)

IВ підгрупа 
(n=19)

IД підгрупа 
(n=21)

абс % абс % абс % абс % абс %
Церебрального 

пригнічення 14 93,33 14 77,78 15 78,95 8 38,1 0 0

Нервово-рефлек-
торної збудливості 2 16,67 8 44,44 6 31,58 3 14,29 0 0

Гіпертензійний, 
гідроцефальний 0 0 6 33,33 0 0 0 0 0 0

Судомний 4 26,67 2 11,11 0 0 0 0 0 0
Вегетативний 15 100 17 94,44 18 94,74 16 76,19 5 62,5

Примітка. Достовірні розбіжності при співставленні: 
                 −  з групою порівняння: 1) - на рівні (p<0,05); 2) - на рівні (p<0,001);
                 – з підгрупою IД (БСЗ) основної групи: 3) - на рівні (p<0,05); 4) - на рівні (p<0,01); 5) - на рівні (p<0,001);
                 – з підгрупою IВ (ПВГ) основної групи: 6) - на рівні (p<0,05); 7) - на рівні (p<0,01);
                 – з підгрупою IБ (ВШК I-IV) основної групи: 8) - на рівні (p<0,05);
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ГП було виявлено, що у дітей iБ, iВ та iД ОГ 
кількісний рівень цього білка з високим сту-
пенем вірогідності (p<0,01) залишався більш 
високим – у 1,63, 1,4 та 1,21 рази відповідно. 
У підгрупі iБ ОГ середнє значення МНТФ було 
найвищім (табл. 4).

На наш погляд, найбільш вірогідними при-

чинами первинно високих показників МНТФ 
у сироватці крові (пуповинна кров) НН обох 
груп була патологічна дія хронічної внутріш-
ньоутробної та гострої інтранатальної гіпок-
сії, які підвищують проникливість ГЕБ в НН 
у сполученні з надвисокою експресією МНТФ 
у цей період, що підтверджується думкою низ-

ки авторів [14, 22, 33]. У зв’язку з цим будь 
які ушкодження ГМ супроводжуються значним 
підвищенням концентрації МНТФ у крові, що 
обумовлено не тільки деструкцією нейронів, а 
також підвищенням експресії МНТФ завдяки 
збільшенню експресії trkB-рецептору [19, 25].

Високий рівень сироваткової концентрації 
МНТФ у НН в підгрупі iБ ОГ (ВШК різних сту-
пенів) вірогідно обумовлений тим, що мозковий 
нейротрофічний фактор є широко розповсюдже-
ним не тільки в нейронах, а також у глії голов-
ного та спинного мозку. В свою чергу, клітини 
астроцитарної глії є одним з компонентів ГЕБ 
та інтимно взаємодіють з ендотеліоцитами це-
ребральних капілярів та епендимальним епіте-
лієм, який  вимощує шлуночкову систему. Тому 
будь-які ушкодження судин ГМ супроводжують-
ся значним підвищенням концентрації МНТФ у 
крові, що обумовлено деструкцією нейронів та 
клітин астроцитарної глії [26, 27, 28, 31]. 

Наприкінці гострого періоду (26-28 доба) 
рівень сироваткової концентрації МНТФ про-
довжує знижуватися у всіх обстежених НН в 
підгрупах ОГ, у порівнянні з першим та другим 
забором, але вже не так швидко, як на першому 
тижні життя. Найбільш стрімке знижування си-
роваткової концентрації МНТФ залишалося до 
кінця першого місяця життя в підгрупі iА ОГ 
– в 1,53 рази, у порівнянні з 3-5 добою життя.

На наш погляд, дані зміни можна пояснити, з 
одного боку, подовженням ушкодження нейро-
нів – відстроченим та особливо інтенсивним  у 
підгрупі iА ОГ внаслідок складного комплексу 
патоморфологічних змін, що виникають в ре-
зультаті первинного ушкодження клітин завдя-
ки дії гіпоксемії та ішемії. З другого боку, менш 
швидке зниження кількісного рівня МНТФ на 
другому тижні життя може свідчити про від-
строчене ураження або «другу хвилю» гальму-
вання нейронів. Головним механізмом загибелі 
клітин у цій час є апоптоз [12, 32]. 

У недоношених дітей з тяжким функціо-
нальним та структурним ушко-дженням ГМ 
ішемічного характеру (у вигляді НГМ та фор-
муванням у подальшому ПВЛ) середнє значен-
ня МНТФ в 3-у заборі крові (26-28 доба життя) 
було найнижчим, що у 1,72 рази (р<0,05) менше 
ніж у НН, які перенесли ГІУ ЦНС та не мали 
структурних змін (підгрупа iД ОГ), у 1,72 рази 
(р<0,05) нижче, ніж у НН з ГІУ ГМ, які мали 
ПВГ – підгрупа iВ ОГ та в 1,94 рази (р<0,05) - 
ніж у немовлят, яки мали ВШК різних ступенів) 
вірогідно обумовлений тим, що мозковий не-
йротрофічний фактор є широко розповсюдже-
ним не тільки в нейронах, а також у глії голов-
ного та спинного мозку. В свою чергу, клітини 
астроцитарної глії є одним з компонентів ГЕБ 
та інтимно взаємодіють з ендотеліоцитами це-
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Таблиця 4
середні значення мозкового нейротрофічного фактору (мНТФ) в залежності від ха-

рактеру та тяжкості ушкодження за даними НсГ в гострому періоді 

Показники
Групи спостереження

Основна група (I-група) Група по-
рівняння (II-група)          

(n=8)

МНТФ,
 нг/мл

Час                
(доба)

IА підгрупа 
(n=15)

IБ підгрупа 
(n=18)

IВ підгрупа 
(n=19)

IД підгрупа 
(n=21)

I забір (поло-
говий зал) 19,52±1,48 18,81±1,57 16,84±1,06 21,79±6,85 12,49±0,76

II забір      
(3-5 дб.) 8,43±2,05 13,57±1,66 11,72±0,98 10,11±0,77 8,35±2,74

III забір (26-
28 дб.) 5,51±1,37 10,67±0,92 9,50±0,84 9,61±0,74 -

Примітка. Достовірні розбіжності при співставленні: 
                 − з групою порівняння: 1 - на рівні (p<0,01); 2 - на рівні (p<0,001);
            – з підгрупою IД (БСЗ) основної групи: 3 - на рівні (p<0,05); 
                 – з підгрупою IВ (ПВГ) основної групи: 4 - на рівні (p<0,05); 
                 – з підгрупою IБ (ВШК) основної групи: 5 - на рівні (p<0,05);
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ребральних капілярів та епендимальним епіте-
лієм, який  вимощує шлуночкову систему. Тому 
будь-які ушкодження судин ГМ супроводжують-
ся значним підвищенням концентрації МНТФ у 
крові, що обумовлено деструкцією нейронів та 
клітин астроцитарної глії [26, 27, 28, 31]. 

Наприкінці гострого періоду (26-28 доба) 
рівень сироваткової концентрації МНТФ про-
довжує знижуватися у всіх обстежених НН в 
підгрупах ОГ, у порівнянні з першим та другим 
забором, але вже не так швидко, як на першому 
тижні життя. Найбільш стрімке знижування си-
роваткової концентрації МНТФ залишалося до 
кінця першого місяця життя в підгрупі iА ОГ 
– в 1,53 рази, у порівнянні з 3-5 добою життя.

На наш погляд, дані зміни можна пояснити, з 
одного боку, подовженням ушкодження нейро-
нів – відстроченим та особливо інтенсивним  у 
підгрупі iА ОГ внаслідок складного комплексу 
патоморфологічних змін, що виникають в ре-
зультаті первинного ушкодження клітин завдя-
ки дії гіпоксемії та ішемії. З другого боку, менш 
швидке зниження кількісного рівня МНТФ на 
другому тижні життя може свідчити про від-
строчене ураження або «другу хвилю» гальму-
вання нейронів. Головним механізмом загибелі 
клітин у цій час є апоптоз [12, 32]. 

У недоношених дітей з тяжким функціо-
нальним та структурним ушко-дженням ГМ 
ішемічного характеру (у вигляді НГМ та фор-
муванням у подальшому ПВЛ) середнє значен-
ня МНТФ в 3-у заборі крові (26-28 доба жит-
тя) було найнижчим, що у 1,72 рази (р<0,05) 
менше ніж у НН, які перенесли ГІУ ЦНС та 
не мали структурних змін (підгрупа iД ОГ), у 
1,72 рази (р<0,05) нижче, ніж у НН з ГІУ ГМ, 
які мали ПВГ – підгрупа iВ ОГ та в 1,94 рази 
(р<0,05) - ніж у немовлят, яки мали ВШК різ-
них ступенів (підгрупа iБ ОГ) (табл. 4), що на 
нашу думку може свідчити про виснаження або 
гальмування репараційних можливостей мозку.

Висновки:
1. Недоношені новонароджені, які перене-

сли мозкову ішемію, частіше були меншими за 
всіма антропометричними показниками (геста-
ційний вік, зріст, маса, обвід голови, грудей) 
ніж морфо-функціонально незрілі, причому 
всередині когорти недоношених новонародже-

них з мозковою ішемією новонароджені з ВШК 
різних ступенів також були меншими за всіма 
антропометричними показниками. 

2. У недоношених новонароджених з ГІУ 
ЦНС у гострому періоді провідним неврологіч-
ним синдромом є синдром церебрального при-
гнічення. При цьому, у недоношених дітей, які 
перенесли тяжку мозкову ішемію та зазвичай 
мали структурні ураження ГМ, частіше перева-
жав синдром церебрального пригнічення, ніж 
у недоношених новонароджених, які не мали 
структурних змін (р<0,05). 

3. Динаміка змін кількісного рівня мозково-
го нейротрофічного фактору (МНТФ) у сиро-
ватці крові свідчить про ураження головного 
мозку відповідно до характеру та ступеню тяж-
кості в гострому періоді. 

4. Сироваткова концентрація МНТФ факто-
ру в пупкової крові (1 забір – пологовий зал) 
вірогідно вище (p<0,01) у недоношених но-
вонароджених з ГІУ ЦНС, у співставленні з 
недоношеними новонародженими без гіпок-
сично-ішемічного ураження головного мозку 
(морфо-функціонально незрілими). 

5. Рівень сироваткової концентрації МНТФ 
фактору на 3-5 добу життя знижується в усіх 
недоношених новонароджених, у співставленні 
з рівнем концентрації МНТФ фактору в пупкової 
крові (пологова зала – безпосередня дія гіпоксії, 
ішемії). При співставленні рівня змін сироватко-
вої концентрації МНТФ у підгрупах недоноше-
них новонароджених, які перенесли гіпоксично-
ішемічне ураження головного мозку з групою 
морфо-функціонально незрілих було виявлено, 
що кількісний рівень цього білку з високим сту-
пенем вірогідності (p<0,01) залишається більш 
підвищеним у підгрупах недоношених новона-
роджених з ГІУ ЦНС та не досягає рівня зна-
чень, як у морфо-функціонально незрілих дітей. 

6. У недоношених дітей з тяжким функціо-
нальним та структурним ураженням головного 
мозку ішемічного характеру (у вигляді набряку 
головного мозку, з формуванням у подальшому 
перивентрикулярної лейкомаляції) середнє зна-
чення МНТФ наприкінці першого місяця життя 
(26-28 доба) було найнижчим, що відрізняло їх 
від інших недоношених новонароджених з ГІУ 
головного мозку (р<0,05).

Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт
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ДИАГНОСТИКА ГИПОКСИЧЕСКИ-ИШЕМИ-
ЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗ-

ГА У НЕДОНОШЕННыХ НОВОРОЖДЕННыХ 
В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ
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ГУ «Институт педиатрии, акушерства 
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Резюме. В результате комплексного клини-
ческого, инструментального, иммунофермент-
ного исследований изучена динамика изменений 
количественного уровня мозгового нейротрофи-
ческого фактора (МНТФ) в сыворотке крови у 
недоношенных новорожденных в зависимости от 
функциональных и структурных изменений ише-
мического или геморрагического характера (отёк 
головного мозга, перивентрикулярная лейкомаля-
ция, внутрижелудочковое кровоизлияние) и без 
них, при гипоксически-ишемическом поражении 
головного мозга, а также у морфо-функционально 
незрелых детей. Выявлены корреляционные связи 
между антропометрическими показателями, не-
врологическими синдромами острого периода и 
показателями уровня МНТФ.

Ключевые слова: мозговой нейротрофический 
фактор (МНТФ), гипоксически-ишемическое по-
ражение ЦНС, перивентрикулярная лейкомаляция, 
внутрижелудочковое кровоизлеяние, отёк голов-
ного мозга, недоношенные новорождённые.

DIAGNOSTIC Of hYPIxEMIC-ISChAEMIC 
BRAIN DAMAGE Of PRETERM 

NEONATES 
IN ACUITE PERIOD

T.K. Znamenska, L.G. Kirilova, V.B. Shvejkina
 

SI "Institute of Pediatrics, Obstetrics and 
Gynecology of NAMS of Ukraine" 

(Kyiv, Ukraine)

Summary.  as a result of complex clinical 
instrumental elisa studies the changes in the 
level of brain-derived neurotrophic factor (BDnf) 
in preterm infants are examined; this changes 
depend on the functional and structural damage of  
ischemic and hemorrhagic nature (swelling of the 
brain, periventricular leukomalacia, intraventricular 
haemorrhagia) and without them, with hypoxic-
ischemic brain dam-age. the correlation between 
anthropometric data and performance level of BDnf 
is marked. 

Keywords: brain neurotrophic factor (BDnf), 
hypoxico-ischemic cns in-volvement, periventricular 
leukomolacia, intraventricular hemorrhages,  
prematurely born children.
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Вступ
В Україні, незважаючи на досягнуті успіхи 

в удосконаленні перинатальної допомоги ва-
гітним та новонародженим (НН), залишається 
високою перинатальна та неонатальна смерт-
ність, захворюваність НН, а серед причин за-
хворюваності – велика питома вага внутріш-
ньоутробних інфекцій (ВУІ) [2, 6-8].

Складність розв’язання проблеми ВУІ зу-
мовлена відсутністю в більшості НН вери-
фікації збудника ВУІ. На сьогодні найбільш 
вивченими інфекціями у вагітних, плодів та 
НН є бактеріальні інфекції, інфекції групи 
torch та інфекції, що передаються стате-
вим шляхом [1, 3-5]. Значущість внутрішньо-
утробних вірусних інфекцій (ВВІ) в патології 
НН лишається маловивченою. Невідома пи-
тома вага ВВІ та їх взаємовідношення серед 
ВУІ в НН, наскільки дана патологія впливає 
на стан здоров’я популяції, яка сьогодні на-
роджується в Україні. Враховуючи, що еті-
ологічна верифікація ВВІ у НН потребує як 
економічних витрат, так і тривалого часу, це 
підказує удосконалити ранню діагностику.

мета дослідження  – розробити діагнос-
тичні критерії внутрішньоутробних вірусних 
інфекцій у новонароджених шляхом впрова-
дження експрес-методів діагностики, вивчен-
ня перинатального анамнезу, особливостей 
клінічного перебігу та лабораторних даних.

матеріали та методи
З метою виконання даної роботи було про-

ведено клініко-лабораторне обстеження 834 
матерів та їх хворих НН з підозрою на ВУІ в 
перші 3 доби життя. Проведено аналіз анам-
незу матерів, включаючи соматичний, аку-
шерсько-гінекологічний анамнези та перебіг 
останньої вагітності й пологів. Застосовано 

метод клінічного спостереження, рутинні клі-
нічні, біохімічні та імунологічні досліджен-
ня; методи ультразвукового дослідження та 
допплерометрії; рентгенологічні досліджен-
ня. Для верифікації етіологічного чинника 
ВУІ застосовано класичні методи діагности-
ки, які сертифіковані в Україні (згідно мето-
дичних рекомендацій, затверджених наказом 
МОЗ України №30 від 09.02.1998 р.): культу-
ральний, люмінісцентна мікроскопія, імуно-
ферментний аналіз специфічних антитіл та 
антигенів, серологічні методи (РСК, РПГА) 
у парних сироватках, полімеразна ланцюгова 
реакція; бактеріологічні методи. Паралельно 
апробовано та впроваджено сучасні експрес-
тести (ООО «Фармаско», Київ) на підставі 
методу імунохроматографічного аналізу, який 
сертифікованийо в Україні з 2002 р., що під-
тверджує наявність зв’язування специфічних 
антитіл з антигеном для виявлення антиге-
нів вірусів грипу А і В, аденовірусів та РС-
вірусів у мазках з носу, змиві або виділеннях з 
носу. Для верифікації ентеровірусної інфекції 
(67 серотипів) застосовано метод експрес-діа-
гностики – модифікована реакція зв’язування 
комплементу з діагностичними полі- та мо-
новалентними ентеровірусними сироватками 
методом імуноферментного аналізу (НДІ по-
ліомієліту та енцефалітів ім. М.П.Чумакова 
РАМН, Росія). Матеріалом для обстеження 
служили пуповинна кров, кров з периферій-
ної вени, фекалії.

Для розробки діагностичних критеріїв ВВІ 
використано метод неоднорідної послідов-
ної процедури Вальда-Генкіна (Є. В. Гублер, 
1978). На підставі анамнестичних, клінічних 
та лабораторних даних кожний показник роз-
бивався на градації згідно методу процедури 
та визначався діагностичний коефіцієнт (ДК) 
градації та інформативність (І) ознаки.
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Результати досліджень 
та їх обговорення
Серед загальної кількості обстежених діа-

гноз ВУІ верифіковано у 708 (84,9%) НН, 
серед яких діагноз ВВІ встановлено у 224 
(31,6%). Серед них доношених дітей – 132 
(58,9%), недоношених – 92 (41,1%).

Серед 224 дітей з ВВІ верифіковано: у 77 (34,4 
%) – мікст-вірусні інфекції, у 62 (27,7 %) – вірус-
но-бактеріальні інфекції, у 53 (23,6 %) – мікст-
вірусно-torch-інфекції та моновірусні інфекції 
- у 32 (14,3 %). У дітей з ВВІ при верифікації еті-
ологічного збудника вірус грипу А визначений у 
15,6 %, парагрипу – у 20,5 %, аденовірус – у 40,6 
%, РС-вірус – у 27,2 %, ентеровіруси – у 48,2 %, 
цитомегаловірус – у 56,6 %, ВПГ-2 – 22,6 %.

За результатами проведених лабораторних 
досліджень з метою етіологічної верифікації 
ВВІ у НН доведено, що поряд з класичними 
методами діагностики (люмінісцентна мікро-
скопія, культуральний метод, серодіагнос-
тика) доцільно застосовувати в практичній 
діяльності нові методи діагностики – ІХА 
для діагностики грипа, аденовірусної та РС-
інфекцій та метод м-РЗК для діагностики ен-
теровірусної інфекції, про що свідчить отри-
мання високого відсотку збігу етіологічного 
діагнозу (85-95 %). Апробація даних методик 
показала, що головною перевагою методів ІХІ 
та м-РЗК є прискорений та швидкий резуль-
тат, що дозволяє провести ранню діагности-
ку та вважати дані методи експрес-методами 
діагностики ВВІ. Крім того, перевагою ме-
тоду ІХА є постановка діагностичної проби 
без транспортування, «біля ліжка хворого», 
швидкий (5-10 хвилин) і точний результат 
тесту. Метод м-РЗК дозволяє верифікувати 
діагноз на ранніх стадіях захворювання (1-2 
доби), на відміну від культурального (28 діб) 
дає можливість швидко виявити не тільки ан-
тиген ентеровірусу, але також і його серотип. 
Інновацією даного методу є поєднання кла-
сичної РЗК та ІФА із застосуванням діагнос-
тичних ентеровірусних сироваток. Методи 
ІХА та м-РЗК підвищують діагностичну роз-
шифровку ВВІ з 10 до 85 % та є економічними 
за витратами, що дозволяє заощаджувати на 
одному обстеженні до 80,6-120,9 грн. 

На підставі методу м-РЗК вперше визначе-
но роль різних серологічних типів ентерові-
русів в структурі ВВІ у НН, серед яких пере-
важали ентеро 68-71 – у 62,0 %, ЕСНО – у 
29,6 % та Коксакі В – у 13,9 %. Сполучення 
двох серотипів ентеровірусів спостерігали у 
11,5 % дітей та їх матерів.

За результатами досліджень частіше ва-
гітні жінки переносили ГРВІ у ІІІ триместрі 
вагітності (р < 0,05). При цьому обтяжений 
перебіг вагітності та пологів відмічався не 
тільки у вагітних з маніфестними формами 
гострої респіраторної інфекції, але і з інапа-
рантними формами. 

У зв’язку з тим, що в дослідженні всі хво-
рі були розподілені на 4 групи: з моновірусною 
інфекцією, мікст-вірусною, вірусно-бактеріаль-
ною, мікст-вірусно-torch-інфекцією, а нео-
днорідна послідовна процедура Вальда-Генкіна 
потребує альтернативного підходу при аналізі 
даних, для побудови діагностичних алгоритмів 
було застосовано різноманітні комбінації комп-
лектування альтернативних груп хворих.

До основних діагностичних критеріїв при 
моноінфекції віднесені анамнестичні та клі-
нічні дані, які мали ДК від + 6,2 до + 2,0 при 
І > 1,0 та лабораторні дані, які мали ДК від + 
14,8 до + 5,6 при І > 1,26.

Відповідно розробленим значенням ДК, 
при моновірусній інфекції виділені основні 
клінічні та анамнестичні критерії: наявність 
під час даної вагітності у матері ГРВІ в 3-му 
триместрі вагітності та анемії, порушення за-
гального стану дитини при народженні серед-
ньої тяжкості, синдром вегето-вісцеральних 
порушень ЦНС, ретинальні крововиливи на 
очному дні, гастроінтестинальний синдром; 
лабораторні: гіпербілірубінемія, помірне під-
вищення концентрації КФК-МВ.

До основних діагностичних критеріїв при 
мікст-вірусних інфекціях віднесені анамнес-
тичні та клінічні дані, які мали ДК від ─ 11,1 
до ─ 1,1 при І > 1,0 та лабораторні дані, які 
мали ДК від ─ 11,6 до ─ 1,5 при І > 1,26.

Відповідно розробленим значенням ДК, 
при мікст-вірусних інфекціях виділені основні 
клінічні та анамнестичні критерії: наявність 
у матері беспліддя, запальних гінекологічних 
захворювань, хронічної ВПГ-1-інфекції, пре-
еклампсії та відшарування плаценти; тяжкий 
стан дитини при народженні, маса тіла при 
народженні ≤ 2500 г, асфіксія легкого ступеня 
при народженні, наявність ателектазів, РДС, 
гіпоксичної кардіоміопатії, синдрому пригні-
чення ЦНС та нервово-рефлекторної збудли-
вості; лабораторні: тромбоцитопенія, гіпербі-
лірубінемія, помірне збільшення концентрації 
КФК-МВ, помірна лейкопенія.

До основних діагностичних критеріїв при ві-
русно-бактеріальних інфекціях віднесені анам-
нестичні та клінічні дані, які мали ДК від ─ 13,0 
до ─ 8,8 при І > 1,0 та лабораторні дані, які 

Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт
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мали ДК від ─ 10,0 до ─ 2,0 при І > 2,0.
Відповідно високим значенням ДК, для ві-

русно-бактеріальної інфекції характерними 
були основні клінічні та анамнестичні кри-
терії: наявність у матери гінекологічних за-
хворювань, хронічної соматичної патології, 
хронічної герпетичної інфекції, ерозії шийки 
матки, загрози переривання вагітності у 2-й 
половині та ГРВІ у 2-й половині вагітності, 
допологове вилиття навколоплідних вод; на-
родження дітей з масою тіла ≤ 2501 г, асфіксія 
легкого ступеня, внутрішньоутробна пневмо-
нія, РДС (ателектази, ХГМ), синдром пригні-
чення ЦНС та нервово-рефлекторної збудли-
вості; лабораторні критерії: високий вміст 
АлАТ, АсАт, гіпербілірубінемія, лейкоцитоз, 
підвищення концентрації КФК-МВ.

До основних діагностичних критеріїв при 
мікст-вірусно-torch-інфекціях віднесені 
анамнестичні та клінічні дані, які мали ДК від 
─ 13,1 до ─ 3,0 при І > 1,3 та лабораторні дані, 
які мали ДК від ─ 11,5 до ─ 5,2 при І > 1,0.

Відповідно значенням ДК, хворі даної гру-
пи мали такі основні клінічні та анамнестичні 
критерії: наявність у матері хронічної ЦМВІ 
та ВПГ-інфекцій, викиднів в анамнезі, гіне-
кологічних захворювань, хронічного токсо-
плазмозу, ерозії шийки матки, прееклампсії, 
хронічної соматичної патології, відшарування 

плаценти; тяжкий стан дитини при народжен-
ні, маса тіла при народженні ≤ 2500 г, асфіксія 
при народженні, внутрішньоутробна пневмо-
нія, РДС, гепатит, синдром пригнічення ЦНС, 
гіпертензійно-гідроцефальний синдром та під-
вищена нервово-рефлекторна збудливість, на 
НСГ – субепендимальні кисти; лабораторні 
критерії: підвищений вміст АлАТ, лейкоцитоз, 
гіпербілірубінемія.

Комплексна оцінка диференційно-діагнос-
тичної значущості клінічних та лабораторних 
ознак показала, що клінічні ознаки володіють 
високою (І = 1,77), а лабораторні – дуже ви-
сокою (І = 5,42) діагностичною інформатив-
ністю. Важливим моментом для формування 
заключного алгоритму диференційної діагнос-
тики різних видів інфекцій у НН є оцінка діа-
гностичних можливостей усього комплексу 
показників, що вивчаються. Використання для 
цієї мети середньоарифметичного значення 
показника інформативності (І) показало, що 
диференційно-діагностичні можливості вище 
при диференціюванні моновірусної з мікст-
формами інфекцій, ніж при диференціюванні 
мікст-інфекцій між собою. Однак високі дис-
кримінантні властивості, що встановлені для 
кожної з пар інфекцій, дозволяють утворити 
високонадійний інтегральний алгоритм діа-
гностики характеру інфекції у НН (рис. 1). 

Для діагностики характеру інфекції у НН 
розроблені алгоритми диференційної діагнос-
тики всіх можливих варіантів інфекції. Для 
діагностики характеру інфекції у НН теоре-
тично необхідно провести диференціювання 
всіх можливих варіантів інфекцій, використо-
вуючи при цьому всі шість розроблених алго-
ритмів і той варіант, який набере найбільший 
підсумок ДК, і буде очікуваною відповіддю. 
Однак виявлення відмінностей у дискримі-

нантних властивостях різних алгоритмів до-
зволяє оптимізувати цей процес, зменшивши 
кількість варіантів диференціювання від 1 до 
3. При цьому не тільки зменшується праце-
місткість діагностики, але й підвищується її 
надійність, оскільки використовується не весь 
комплекс клініко-лабораторних ознак, а тільки 
високоінформативні. Апробація діагностич-
ного алгоритму встановила, що вірні діагнози 
склали 95,8 % випадків, невизначені – 4,2 %. 
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Рис 1. Комплексний показник діагностичної значущості для диференціювання різних 
видів інфекцій у новонароджених.

вірусно-бактеріальна та вірусно-torch інфекції
вірусно-вірусна та вірусно-torch інфекції
моновірусна та вірусно-torch інфекції

вірусно-вірусна та вірусно-бактеріальна інфекції 
моно- та мікст-вірусна інфекції
моно- вірусна та вірусно-бактеріальна інфекції
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Помилкових діагнозів не спостерігалося.
Висновки
1. На підставі апробації та впровадження 

експрес-методів діагностики ВВІ у НН в ран-
ні терміни (в перші 3 доби) досліджено питому 
вагу ВВІ серед хворих новонароджених із підо-
зрою на ВУІ – 31,6% та визначено вірусологічні 

варіанти, зокрема: мікст-вірусні – 34,4%, вірус-
но-бактеріальні – 27,7%, мікст-вірусно-torch – 
23,6% та ізольовані вірусні інфекції – 14,3%.

2. Розроблені діагностичні критерії ВВІ у 
НН дозволяють провести ранню діагностику зі 
своєчасним призначенням етіопатогенетично-
го лікування.

Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт
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диагностические критерии внутриутробных 
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Summary. the criteria for the diagnostics of 
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Введение 
Врожденная лобарная эмфизема (ВЛЭ) 

представляет собой постнатальное перерастя-
жение одной или нескольких долей лёгкого, 
возникающее в результате недостаточного 
развития хрящей трахеобронхиального дере-
ва c нарушением проходимости бронхов и об-
разованием клапанного механизма [1, 2, 10]. 
Механизм возникновения данной патологии 
состоит в том, что пострадавшие бронхи по-
зволяют проходить воздуху на вдохе, а при 
выдохе происходит только частичное его из-
гнание. Постепенно эффект «ниппельного 
клапана» приводит к выраженному расшире-
нию доли легкого. 

Однако, современная классификация при-
чин возникновения ВЛЭ [7] свидетельствует, 
что вышеприведенное определение в недо-
статочной степени отражает суть проблемы. 
Среди пусковых механизмов патологичес-
кого процесса лежит не только диспла-
зия бронхиальных хрящей, формирующая  
клапанный механизм [1, 3]. В основе заболе-
вания также могут быть: а) аплазия гладких 
мышц терминальных и респираторных брон-
хов и гиперплазия гладких мышц крупных 
бронхов; б) отсутствие промежуточных гене-
раций бронхов; в) агенезия всего респиратор-
ного отдела доли легкого; г)эндобронхиальная 
обструкция густым секретом; д) интенсив-

ная пролиферация эпителия слизистой брон-
хиального дерева; е) внешняя компрессия 
бронхов аберрантными лёгочными сосудами 
или расширенными полостями сердца; ж) 
приобретенные диффузные аномалии бронхов 
после перенесенных инфекций [3]. 

ВЛЭ наиболее часто возникает в верхней доле 
левого лёгкого (40%-50% наблюдений), средней 
(30%-40%) и верхней доле правого лёгкого (око-
ло 20%). На случаи нижнедолевых процессов и 
поражений множественных локализаций прихо-
дится не более 1% наблюдений [3].

В ряде случаев ВЛЭ обнаруживается поли-
альвеолиз или полиальвеолярная доля (ПАД), 
впервые описанная a.hislop и l.reid в 1970 
году [5]. При этом заболевании общее количе-
ство альвеол увеличивается в несколько раз, 
но структура трахеобронхиального дерева 
и сосудистой системы лёгких соответствует 
возрастной норме. Клиническая и рентгено-
логическая картина не позволяет отличить 
истинную ВЛЭ от ПАД, поэтому c.langston 
(2003) предложил термин «врожденная до-
левая гиперинфляция» («congenital lobar 
overinflation»), который объединяет обе нозо-
логические единицы [6, 10].

ВЛЭ диагностируется при рождении при-
близительно в 25% случаев, а в возрасте 1 ме-
сяца ˗ у 50% больных. В единичных случаях 
диагноз устанавливается после 6-месячного 
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Резюме. Обобщен опыт диагностики и лечения врожден-
ной лобарной эмфиземы (ВЛЭ) у 5 детей в возрасте от 
3 недель до 10 месяцев. Пациентов мужского пола было 
3, женского – 2. В 4 наблюдениях отмечено поражение 
верхней доли левого легкого, а в одном – средней доли пра-
вого. У всех детей диагноз ВЛЭ был установлен после 
рождения. Показанием к оперативному лечению явилось 
прогрессивное увеличение объёма поражённой доли и на-
растание симптомов дыхательной недостаточности. Во 
всех случаях была выполнена лобэктомия. Осложнений 
не было. Обсуждены вопросы возможности пренаталь-
ного выявления ВЛЭ и дифференциальной  диагностики 
заболевания с другими врождёнными аномалиями легких.
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возраста. Чем раньше появляются симптомы, 
тем больше вероятность прогрессирования 
долевой эмфиземы и необходимость опера-
тивного лечения [9, 10]. 

Цель исследования
Целью исследования явился анализ наблю-

дений врожденной лобарной эмфиземы у де-
тей и оценка результатов хирургического ле-
чения данной патологии. 

материал и методы исследования
За период с 2005 по 2012 годы в клинике 

детской хирургии им. проф.Н.Л.Куща нахо-
дилось на лечении 5 больных с ВЛЭ. Возраст 
больных на момент выполнения оператив-
ного вмешательства составил от 3 недель до 
10 месяцев. Пациентов мужского пола было 
3, женского – 2. В 4 наблюдениях отмечено 
поражение верхней доли левого лёгкого, а в 
одном – средней доли правого. У всех детей 
диагноз ВЛЭ был установлен после рождения 
и появления симптомов дыхательной недо-
статочности. Несмотря на то, что все матери 
проходили этапные плановые ультразвуковые 
обследования в период беременности, ни в 
одном из случаев пренатально не была запо-
дозрена врождённая патология  легких.

Первыми симптомами заболевания явились 
одышка и цианоз носогубного треугольника. 
Данные жалобы стали причиной обращения 
к специалисту, госпитализации и проведению 
клинического обследования. Объективными 
симптомами заболевания были выбухание 

грудной клетки, высокий тимпанит и осла-
бление дыхания на стороне поражения. Кро-
ме того, постоянными признаками являлись 
смещение средостения в контрлатеральную 
сторону, глухость сердечных тонов и эпизоды 
увеличения частоты сердечных сокращений.    

Предоперационное обследование, по-
мимо исследования общепринятых клини-
ческих и биохимических анализов, вклю-
чало выполнение электрокардиографии, 
эхокардиоскопии, обзорной рентгенографии 
органов грудной клетки и компьютерной то-
мографии (КТ). При необходимости повторя-
ли рентгенологическое обследование в дина-
мике. 

Мы уже отмечали, что наиболее часто ВЛЭ 
локализуется в верхней доле левого лёгкого 
(рис.1). На приведенной рентгенограмме 
отмечается резкое повышение воздушнос-
ти верхней доли левого лёгкого и форми-
рование медиастинальной грыжи за счёт 
выраженного внутригрудного напряжения. 
Это данные обследования самого младшего из 
оперированных пациентов – вмешательство 
ему произведено в 3-х недельном возрасте. 

Нарастание проявлений дыхательной 
и сердечно - сосудистой недостаточности 
имело различные темпы в каждом конкрет-
ном случае, но не потребовало проведения 
экстренных хирургических вмешательств. Все 
5 детей оперированы в плановом порядке. ис-
пользовали переднее - боковой торакотомный 
доступ и осуществляли удаление поражённой 
доли лёгкого путем раздельной перевязки 
сосудов с ушиванием культи долевого брон-
ха. Плевральную полость дренировали ПХВ 
катетером через отдельный прокол грудной 
стенки по средней подмышечной линии на 2 
межреберья ниже основного доступа. Опе-
рационную рану послойно ушивали наглухо. 
Дренаж удаляли спустя 48 - 72 часа после 
вмешательства, а швы снимали на 8-11 сут-
ки. Во всех случаях отмечено заживление ран 
первичным натяжением. В удовлетворитель-
ном состоянии дети выписаны из стационара 
спустя 10-14 суток после операции. 

Как указывалось выше, среди наших па-
циентов лишь у одного ребёнка было отме-
чено поражение средней доли правого легко-
го. Нужно сказать, что именно эта больная 
оперирована в возрасте 10 месяцев, а пери-
од наблюдения с момента появления первых 
клинических симптомов составил около 8 ме-
сяцев. Приводим описание данного клиничес-
кого случая. 

Рис. 1. Обзорная рентгенограмма 
грудной полости ребенка м., 2 нед.
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Больная В. Ева, 10 мес. (ист.болезни 
№15774) поступила в 3 соматическое отде-
ление ОДКБ г. Донецка 11.12.2012 с жалоба-
ми сопровождающего персонала на кашель и 
периодическое беспокойство у ребёнка. из 
анамнеза известно, что данные жалобы отме-
чались с рождения. В возрасте 2-х месяцев 
во время осмотра педиатром были выявлены 
одышка и цианоз. Ребенок был госпитализиро-
ван в местный стационар, где у него развился 
приступ судорог, сопровождающийся тотальным 
цианозом. Переведен в ОДКБ г. Донецка, где 
находился с 24.02. по 11.04.2012 г. и получал 
лечение по поводу внебольничной левосто-
ронней пневмонии. С 14.08. по 21.08.2012 г. 
наблюдался ещё один эпизод пневмонии и 
лечение в пульмонологическом отделении ГБ 
№3 г. Мариуполя. В результате обследования 
у ребёнка заподозрено наличие ВЛЭ средней 
доли правого лёгкого. Консультирован проф. 
и.П.Журило – рекомендовано дообследова-
ние и при подтверждении диагноза - опера-
тивное лечение. 

Девочка от iV беременности, iii срочных 
родов. Масса тела при рождении 4100 г., рост 
51 см. При поступлении состояние ребёнка 
средней тяжести. Правильного телосложе-
ния, удовлетворительного питания. Кожные 
покровы чистые, бледноватые. Аускультатив-
но дыхание слева жёсткое, единичные свистя-
щие хрипы справа, дыхание ослаблено. Тоны 
сердца приглушены. Отмечалась одышка в по-
кое. Со стороны органов брюшной полости – 
без особенностей. Стул и мочеиспускание – 
не нарушены.

Результаты обследования
В общем анализе крови (12.12.2012 г.): hb – 102 

г/л, Эритр. – 3,5 х 10 Т/Л, ц.п. – 0,9, Лейк.- 
12,0х109 г/л, СОЭ – 9 мм/час, Э.-1, П. – 6, С.- 
24, Л. - 59, М. - 100/0. В общем анализе мочи 
патологических изменений не выявлено. Би-
охимические показатели: общий белок – 62,0 
г/л, АСТ – 44 мкмоль/л, АЛТ – 27 мкмоль/л, 
билирубин – 4,75 мкмоль/л. Группа крови 
А(ii) rh + (пол.).

При рентгенологическом исследовании в 
динамике отмечалось прогрессивное увели-
чение выраженности патологических измене-
ний в виде резкого повышения воздушности 
правого легкого, смещения тени сердца и кон-
тура средостения влево (рис.2). Справа диаф-
рагма уплотнена, лёгочный рисунок обеднён, 
визуализируется в прикорневых отделах. 
Синусы свободны.

По данным компьютерной томографии 
(КТ) от 11.04.2012 имеет место аномалия раз-
вития правого легкого (рис.3): ВЛЭ средней 
доли, возможно, с формированием фиброза в 
нижней доле слева.

Отмечаются расширенные воздушные 
пространства в средней доле правого 
лёгкого и компрессионный ателектаз ниж-
ней доли. Средостение смещено влево, а 
часть эмфизематозной доли выпячивается 
по средней линии кзади от сердца (медиас-
тинальная грыжа).

В результате обследования установлен 
клинический диагноз:  ВЛЭ средней доли 
правого лёгкого. Двусторонний пневмофи-
броз. ДН ii ст. Диспластическая кардиопатия.

14.12.2012 выполнено оперативное вме-
шательство (хирург – проф.и.П.Журило). 
Произведена правосторонняя передне - бо-
ковая торакотомия длиной до 10 см в V меж-
реберье. Гемостаз. При ревизии установле-
но, что средняя доля правого лёгкого резко 
увеличена в размерах, повышенной воздуш-
ности, напряжена. У корня лёгкого, по пе-
редней поверхности рассечена париетальная 
плевра. С помощью диссектора выделены, 

Рис. 2. Обзорная рентгенограмма 
грудной полости ребенка В., в возрасте 

5 месяцев

Рис. 3. КТ органов грудной полости 
ребенка В
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мобилизованы, перевязаны и пересечены 2 
ствола среднедолевой вены. Выделен, пере-
сечен, прошит и перевязан бронх средней 
доли с формированием короткой культи. Пе-
риферическая культя взята на зажим Кохе-
ра и отведена латерально. Кзади от бронха 
выделена, перевязана и пересечена средне-
долевая артерия. Путем  тракции  за  пери-
ферическую культю бронха поэтапно безвоз-
душная средняя доля отделена от верхней и 
нижней долей лёгкого с тщательным гемос-
тазом. Нарушения целостности лёгочной 
ткани не отмечается.  

Плевральная полость дренирована через 
отдельный прокол в Vii межреберье на уров-
не средней трети послеоперационной раны. 
Операционная рана послойно ушита наглу-
хо. интрадермальный шов на кожу. Туалет 
раны. Асептическая повязка. Макропрепа-
рат: Средняя доля правого легкого размера-
ми 8,0 х 6,0 х 4,0 см.

Послеоперационный период на фоне про-
водимого лечения (цефтриаксон 400 мг х 2 
р/д в/в, диакарб по ½ т х 1 р/д, муколван по 1 
мл в/м х 1 р/д, инфузионная терапия) проте-
кал без осложнений. Дренаж из плевральной 
полости удалён на 4-е сутки после операции. 
Швы сняты на 9-е сутки – заживление раны 
первичным натяжением.

При контрольном рентгенологическом ис-
следовании через 7 суток после выполнения 
вмешательства (рис.3) отмечена нормализа-
ция позиции сердца, повышение воздушнос-
ти нижней и верхней доли правого лёгкого 
и равномерное заполнение грудной полости 
оставшимися долями.

При патогистологическом исследова-
нии (№№ 12358-67 от 19.12.2012г.): в ткани 
легкого отмечается резкое полнокровие со-
судов с массивными интроальвеолярными 
и периваскулярными кровоизлияниями с 

очагами склероза вокруг некоторых со-
судов. Практически на всем протяжении 
альвеолы резко расширены с истончением 
и разрывом межальвеолярных перегородок 
и формированием крупных эмфизематозных 
участков, стенки некоторых бронхов 
инфильтрированы, лимфоцитами и макро-
фагами, в их просвете – десквамированный 
респираторный эпителий.

Во всех 5 случаях патогистологичес-
кое исследование удалённого материала 
подтвердило клинический диагноз ВЛЭ и 
исключило наличие врождённой кистозной 
аденоматозной мальформации (ВКАМ).

Обсуждение результатов 
исследования
Судя по данным литературы [1, 3, 10], на-

иболее часто при ВЛЭ поражается верхняя 
доля левого лёгкого. Среди наших пациен-
тов эта локализация процесса отмечена у 4 
(80%) детей, а в одном случае наблюдалось 
эмфизематозное расширение средней доли 
правого легкого. На стороне поражения 
наблюдалось выбухание грудной клетки, 
высокий тимпанит и ослабление дыхания. 
У всех пациентов отмечено смещение сре-
достения в контрлатеральную сторону и глу-
хость сердечных тонов.

Мы указывали, что ни в одном из наших 
случаев пренатально не была заподозрена 
врождённая патология лёгких. Отдельные 
авторы считают, что диагноз ВЛЭ можно уста-
новить внутриутробно с помощью УЗи и диф-
ференцировать данную патологию с другими 
врождёнными аномалиями лёгких [8]. По их 
мнению, для ВЛЭ характерно повышение 
эхогенности поражённой доли, в то время 
как при врождённой кистозной аденоматоз-
ной мальформации (ВКАМ) определяются 
микрокисты, а при бронхопульмонарной сек-
вестрации (БПС) – в поражённом сегменте 
прослеживается  кровоток в аномальной арте-
рии, отходящей от аорты или ее ветвей [4, 8].

Для того чтобы внутриутробно опред-
елить наличие ВЛЭ, необходимо знать, что 
прогрессивное увеличение поражённой доли 
определяется вплоть до 28 недели беремен-
ности, что связано с захватом плодом око-
лоплодной жидкости. В конце беременнос-
ти ультрасонографические признаки ВЛЭ 
могут регрессировать, и поражённая доля 
становится неотличимой от соседних участ-
ков легких [8]. Таким образом, специалисты 
ультразвуковой диагностики должны быть 

Рис. 4. Контрольная обзорная рентгено-
грамма пациентки В., 10 мес. в ближайшем 
послеоперационном периоде (21.12.2012)
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ориентированы на более ранние сроки 
выявления ВЛЭ.

Начальными симптомами ВЛЭ являются 
такие внешние проявления дыхательной не-
достаточности, как одышка и цианоз носо-
губного треугольника. Вместе с тем, темпы 
прогрессирования патологического процесса 
весьма вариабельны и декомпенсация может 
наступать в различные сроки после рожде-
ния. Лишь одна больная оперирована нами 
в возрасте 10 месяцев, что соответствует 
данным литературы о редкости установления 
диагноза ВЛЭ у детей старше полугода [9]. 

Ведущими методами исследования для 
подтверждения диагноза ВЛЭ являются об-
зорная рентгенографии органов грудной 
клетки и КТ. Отдельные авторы считают, 
что тщательное изучение структуры трахео-
бронхиального дерева при проведении пред-
операционной бронхоскопии (БС) может 
помочь в определении причины обструкции 
[3]. По нашему мнению, БС не имеет веду-
щего значения в диагностике и её результаты 
не определяют показания к оперативному 
лечению. 

В последнее время некоторые клиницисты 
обсуждают преимущества торакоскопичес-
кого метода выполнения оперативного вме-
шательства. В частности, А.Ю.Разумовский 
и соавт. (2011) [2] провели сравнительную 
оценку результатов хирургического лече-
ния детей с ВЛЭ при проведении операции 
традиционным и эндоскопическим спосо-
бом. Авторы отметили тенденцию к умень-
шению продолжительности операции, 
длительности дренирования плевральной 
полости и сроков нахождения в стационаре. 
Единственное осложнение – пневмоторакс 
отмечено у пациента, который был опериро-
ван открытым способом. 

Среди наших больных осложнений 
не наблюдалось. Кроме того, обработ-
ка сосудистых элементов и культи брон-

ха представляется нам более надёжными 
при выполнении торакотомии. извлече-
ние удаленной доли лёгкого из грудной 
полости также весьма трудоемкий этап 
эндоскопического вмешательства. Вмес-
те с тем, следует признать хорошие кос-
метические и функциональные результаты 
миниинвазивных операций.

Действительно, клиническая и рентгено-
логическая картина не позволяет отличить 
истинную ВЛЭ от полиальвеолярной доли 
и кистозной аденоматозной мальформации. 
Однако этот момент не имеет принципиаль-
ного значения, так как не определяет лечеб-
ную тактику. 

Выводы
1. Пренатальная диагностика ВЛЭ за-

труднена из-за отсутствия характерных со-
нографических признаков данной патологии 
у плода. 

2. Показанием к оперативному лечению 
при ВЛЭ является прогрессивное увеличе-
ние объёма поражённой доли, вызывающее 
компрессию прилежащих отделов лёгкого 
и смещение органов средостения. Сроки 
выполнения оперативного вмешательства 
должны определяться индивидуально, в 
каждом конкретном случае.  

3. Классическая техника резекции пора-
женной доли лёгкого с раздельным лигиро-
ванием сосудов и ушиванием культи долево-
го бронха позволяет достичь оптимальных 
результатов и избежать возникновения 
осложнений в ближайшем и отдалённом по-
слеоперационном периоде.

4. Дифференциальная диагностика раз-
личных врождённых аномалий развития 
лёгких у детей (ВЛЭ, ВКАМ, ПАД) на осно-
вании клинических и рентгенологических 
данных - весьма сложная задача. Основным 
методом верификации  диагноза является 
патогистологическое исследование.
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ВРОДЖЕНА ЛОБАРНА ЕМФІЗЕМА
 

І.П.Журило, Г.О.Сопов, А.М.Моісеєв, 
В.К.Літовка, М.В.Вакуленко, 
Т.І.Іващенко, В.П.Перунський

Клініка дитячої хірургії імені проф.М.Л.Куща 
Донецького національного медичного 

університету ім.М.Горького на базі обласної 
дитячої клінічної лікарні 

(м. Донецьк, Україна)

Резюме. Узагальнено досвід діагностики та лі-
кування вродженої лобарної емфіземи (ВЛЕ) у 5 
дітей в віці від 3 тижнів до 10 місяців. Пацієнтів 
чоловічої статі було 3, жіночої - 2. У 4 спостере-
женнях відзначено ураження верхньої долі лівої 
легені, а в одному - середньої долі правої. У всіх 
дітей діагноз ВЛЕ був встановлений після наро-
дження. Показанням до оперативного лікування 
стало прогресивне збільшення об’єму ураженої 
долі й наростання симптомів дихальної недо-
статності.  У всіх випадках виконана лобектомія. 
Ускладнень не було. Обговорено питання можли-
вості пренатального виявлення ВЛЕ і диференці-
альної діагностики захворювання з іншими  вро-
дженими аномаліями легень.

Ключові слова: вроджена лобарна емфізема, 
лікування, діти.

CONGENITAL LOBAR EMPhYSEMA

I.P.Zhurylo, G.A.Sopov, A.M.Moiseev, 
V.K.Litovka, M.V.Vakulenko, 

T.I.Ivashchenko, V.P.Perunsky

Clinic of Pediatric Surgery in honor of prof. 
N.L.Kushch of Donetsk National Medical 

University in honor of  M.Gorky on the basis of 
the Regional Children's hospital 

(Donetsk, Ukraine)

Summary. the experience of diagnosis and 
treatment of congenital lobar emphysema (cle) was 
summarized in 5 children aged from 3 weeks old to 
10 months. Male patients was 3, female - 2. in four 
observations noted lesion of the upper lobe of the left 
lung, and in one - the middle lobe of the right lung. cle 
diagnosed in all children after birth. the indication 
for surgery was a progressive increase of the affected 
lobe. in all cases lobectomy was performed. there 
were no complications. the possibility of prenatal 
detection of eDf and differential diagnosis with other 
congenital anomalies of the lungs was discussed.

Keywords: congenital lobar emphysema, 
treatment, children.
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Вступ 
Найбільш частою причиною вродженої не-

прохідності шлунку в дітей є вроджений гі-
пертрофічний пілоростеноз (ВГПС), частота 
якого складає 0,6-6,8 випадків на 1000 ново-
народжених [1,2,7,8].

Проблема діагностики ВГПС не втрачає 
своєї актуальності до теперішнього часу у 
звʼязку з розробкою і впровадженням сучасних 
методів дослідження, що базуються на вико-
ристанні малоінвазивних технологій [1,2,3,9]. 
Відсутність чітких критеріїв використання 
цих методів, які базуються на аналізі розділь-
ної здатності кожного з них, спонукала до про-
ведення даного дослідження.

мета дослідження
Розробити алгоритм діагностики ВГПС на 

основі аналізу роздільної здатності сучасних 
методів дослідження.

матеріал і методи дослідження
Аналіз діагностичних методів при ВГПС 

проведений у 370 дітей віком від 3 до 123 діб. 
Дівчаток було 52 (14%), хлопчиків – 318 (86%). 

Діагностична тактика у хворих з підозрою 
на ВГПС  визначалась не лише мірою вираже-
ності його клінічних проявів, настороженості 
педіатрів і хірургів загального профілю від-
носно синдрому блювоти у дітей, а і багато в 
чому була повʼязана з реальними діагностич-
ними можливостями лікувальних установ у різ-
ні часові періоди. Тому, з метою обʼєктивізації 
аналізу досліджувані хворі розділені на групи 
(табл. 1), що знаходилися на стаціонарному 
лікуванні в три періоди,  відповідно до осна-
щеності лікувальних установ діагностичною 
апаратурою і впровадженням сучасних методів 
верифікації захворювання. 

У дітей i групи діагностика захворювання 
грунтувалась на аналізі клінічних даних і ре-

зультатах рентгенологічних досліджень шлун-
ку.  Під час обʼєктивного дослідження звертали 
особливу увагу на наявність таких симптомів, 
як видима перистальтика шлунку й пальпація 
потовщеного пілоричного відділу шлунку. 

У хворих ii групи, поряд з іншими додат-
ковими методами діагностики, почато актив-
не використання ультразвукового сканування 
шлунку. Даний достовірний метод досліджен-
ня застосовувався в більшості випадків, коли 

оцінка клінічних проявів захворювання не за-
безпечувала досить  обʼєктивною інформацією 
для встановлення діагнозу ВГПС.

У дітей iii групи для верифікації діагнозу ви-
користовувався   алгоритм, розроблений на основі  
сучасних методів дослідження із застосуванням 
рентгенологічних, ендоскопічних та вдосконале-
них ультразвукових методів діагностики.

Порівнювальні  групи хворих були статис-
тично однорідними за віком під час посту-

УДК: 616.334-007.271-089-053.2-07

О.В.Спахі 

Запорізький державний медичний 
університет МОЗ України
(м.Запоріжжя, Україна)

аналіз ефективності сучасниХ 
методів діагностики вродЖеного 
гіПертрофічного Пілоростенозу

Ключові слова: вроджений гіпертрофічний 
пілоростеноз, діти, діагностика.

Резюме. Досліджені результати використання різних 
методів діагностики у 370 дітей з вродженим гіпертро-
фічним пілоростенозом. З урахуванням роздільної здат-
ності сучасних методів розроблено алгоритм діагности-
ки захворювання на підставі поетапного використання 
їх у конкретного хворого. Виявлено, що впровадження 
удосконалених ультразвукових методів дозволило під-
вищити сумарну ефективність діагностики захворю-
вання на підставі ультразвукового дослідження до 87%.

Таблиця 1
Розподіл хворих з ВГПс у групах дослідження

Групи хворих Кількість хворих %
I  група  (1977-1984 рр.) 89 24
II група  (1985-1991рр.) 146 39
III група (1992-2006рр.) 135 37

Всього: 370 100
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плення до стаціонару. Статистичну обробку 
отриманих результатів проводили на ПЕВМ з 
використанням стандартного пакету приклад-
них програм «statіstіca for Wіndows». 

Результати і їх обговорення  
Як показали результати, у 58 (65,0%) дітей i 

групи діагноз ВГПС був встановлений лише на 
підставі аналізу клінічних ознак захворюван-
ня. Рентгенологічні методи були використані у 
43 (48,0%) хворих з підозрою на пілоростеноз.

У дітей ii групи дослідження пальпація по-
товщеного пілорусу виявилася ефективною в 
79 (54,0%) випадів; результати загальноприй-
нятих методів УЗД дозволили підтвердити діа-
гноз у 71 (49,0%) випадку. Контрастна рентге-
ногастрографія була застосована у 80 (55,0%) 
дітей ii групи з підозрою на ВГПС. Не дивля-
чись на впровадження медов УЗД, частота ви-
користання контрастної рентгеногастрографії 
істотно (р≤0,01) зросла  у хворих ii групи спо-
стереження, що, на наш погляд, є наслідком 
стереотипу,  що склався у клініцистів за три-
валий період використання цього достовірного 
методу діагностики ВГПС. 

Аналіз роздільної здатності сучасних мето-
дів дослідження дозволив розробити алгоритм 
поетапної діагностики ВГПС, використаний у 
хворих iii групи. 

Відповідно запропонованому алгоритму, пер-
ший етап  включає оцінку даних обʼєктивного 
обстеження дитини. При цьому слід звертати 
увагу на виявлення патогномонічних для за-
хворювання симптомів: пальпації збільшеного 
в розмірах пілорусу і наявності видимої через 
передню черевну стінку перистальтики шлунку 
- позитивного симптому «пісочного годинника».   
У деяких випадках для адекватної пальпації була 
необхідна декомпресія шлунку, яка забезпечу-
валася після введення назогастрального зонда. 
При утрудненні, що виникало під час пальпації 
потовщеного пилорусу, дослідження проводи-
лися на тлі парентерального введення дитині 
сибазону у вікових дозах. Хворим, у яких для 
передопераційної підготовки було необхідним 
проведення тривалої інфузійної терапії зі вста-
новленням центрального венозного доступу, 
пальпація пілорусу проводилась під наркозом 
перед катетеризацією підключичної вени.

На другому етапі  діагностика захворюван-
ня грунтується на аналізі даних ультразвуково-
го сканування шлунку, яке використовували для 
виявлення ВГПС при недостатності інформації, 
отриманої під час обʼєктивного обстеження. 

За умов недостатньої для діагностики ВГПС 
інформації на підставі загальноприйнятих ме-

тодів ультразвукового дослідження, підвищи-
ти ефективність УЗД дозволяв розроблений і 
впроваджений в практику «Спосіб діагностики 
вродженого пілоростенозу у дітей» (Патент № 
68294 А Україна) [5]. Даний спосіб базується 
на розрахунку коефіцієнта за формулою:

К=V/m              
де V – обʼєм пілоричного відділу шлун-

ку в мм3, що отримується під час УЗД за ре-
зультатами вимірів подовжнього перетину 
пілорусу, m -  маса тіла дитини в грамах під 
час поступлення до стаціонару. При цьому, 
за умов перевищення коефіцієнту більше 0,2 
діагностують гіпертрофічний пілоростеноз. 

При недостатній інформативності наве-
деного вище способу, алгоритм діагностики 
ВГПС на другому етапі передбачає викорис-
тання розробленого й впровадженого в практи-
ку «Способу ультразвукової діагностики гіпер-
трофічного пілоростенозу» (Патент № 68139 
А. Україна) [4], рекомендації якого базуються 
на повторних ультразвукових дослідженнях 
шлунку після парентерального введення хво-
рим розчину сульфату атропіну. 

Третій етап алгоритму діагностики ВГПС 
використовувався при недостатній інформа-
тивності способів, що застосовувалися на пер-
шому і другому етапах. В основу третього ета-
пу покладені фіброендоскопічні дослідження 
шлунку з використанням апаратів «olympus 
6fXp20» (Японія) з діаметром дистального 
кінця 8 мм і «Karl storz 11001g» (Німеччина) з 
діаметром робочої частини 5мм. 

На четвертому етапі діагностики передба-
чається використання більш інвазивних, рент-
генологічних методів дослідження.

Аналіз ефективності   методів діагности-
ки ВГПС в групах порівняння показав, що 
доступність пальпації пілоричного відділу 
шлунку достовірно (р≤0,001) знизилась у хво-
рих iii групи, порівняно з i групою досліджен-
ня у средньому в 2,4 рази і була ефективною 
у 36 (27,0%) хворих. Це, ймовірно, повʼязано 
зі змінами клінічного перебігу захворювання. 
Як показано нами раніше, дефіцит маси тіла 
у дітей став  менш характерним для ВГПС на 
сучасному етапі [6]. Зниження частоти гіпо-
трофії тяжкого ступеню, ймовірно, спричини-
ло певні труднощі, що виникли у клініцистів 
при виявленні цієї патогномонічної ознаки 
хвороби. У звʼязку з цим, на сучасному етапі 
розробки методів діагностики ВГПС актуаль-
нішою стає пальпація потовщеного пілорично-
го відділу шлунку на тлі введення седативних 
препаратів або в умовах наркотичного сну.  

Впровадження запропонованого алгоритму 
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діагностики захворювання у дітей iii групи до-
зволило знизити частоту  рентгенологічних ме-
тодів дослідження, використаних у 26(19,0%) 
хворих, порівняно з i групою, у середньому 
в 2,5 раз за рахунок використання ультразву-
кового сканування і фіброгастроскопії, вико-
ристаної у 36 (27,0%) випадках. При цьому 
впровадження розроблених патентів «Способу 
діагностики вродженого пілоростенозу у ді-
тей» і «Способу ультразвукової діагностики 
гіпертрофічного пілоростенозу» дозволило 
збільшити сумарну ефективність діагностики 
захворювання на основі ультразвукових мето-
дів дослідження до 87%. 

Висновки
1. Найбільша ефективність у виявленні 

ВГПС досягається із застосуванням запро-
понованого алгоритму діагностики, який ба-
зується на поетапному застосуванні всіх су-
часних методів дослідження з максимальним 
обліком їх роздільної здатності у кожному кон-
кретному випадку.

2. Впровадження вдосконалених ультраз-
вукових методів дозволило підвищити сумар-
ну ефективність діагностики захворювання на 
основі ультразвукового дослідження до 87%.

Перспективи подальшої розробки проблеми 
діагностики вродженого пілоростенозу можуть 
бути спрямовані на впровадження та удоскона-
лення сучасних методів дослідження. 

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІІ, № 2(8), 2013
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АНАЛИЗ эФФЕКТИВНОСТИ СОВРЕМЕННыХ 
МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ   ВРОЖДЕННОГО 
ГИПЕРТРОФИЧЕСКОГО ПИЛОРОСТЕНОЗА

 
О.В.Спахи 

 
Запорожский государственный медицинский 

университет МЗ Украины
(г.Запорожье, Украина)

Резюме. изучены результаты применения раз-
личных методов диагностики у 370 детей с врождённым 
гипертрофическим пилоростенозом. С учетом разре-
шающей способности современных методов разра-
ботан алгоритм диагностики заболевания на основе 
поэтапного использования их у конкретного больно-
го. Показано, что внедрение усовершенствованных 
ультразвуковых методов позволило повысить сум-
марную эффективность диагностики заболевания на 
основе ультразвукового исследования до 87%.

Ключевые слова: врождённый гипертрофический 
пилоростеноз, дети, диагностика. 

ANALYSIS Of EffICIENCY Of MODERN 
METhODS Of DIAGNOSTICS   Of CONGENITAL 

hYPERTROPhIC PYLOROSTENOSIS 
 

O.V.Spakhi   
 

zaporozhye state 
medical university 

(zaporozhye, Ukraine)

Summary. the analysis of application of various 
methods of diagnostics at 370 children with congenital 
hypertrophic pylorostenosis is spent. By results of 
studying resolution of modern methods the algorithm of 
diagnostics of disease on the basis of their stage-by-stage 
use at the concrete patient is developed. it is shown, that 
introduction of the advanced ultrasonic methods allowes 
to raise total efficiency of diagnostics of disease on the 
basis of ultrasonic research up to 87 %.

Keywords: congenital hypertrophic pylorostenosis, 
children, diagnostics. 
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Вступ
Аноректальні аномалії у поєднанні з вадами 

розвитку крижів, мієлодісплазією  належать до 
найтяжчих множинних вад розвитку та вклю-
чають вади розвитку аноректальної зони, хреб-
та, крижів, спинного мозку [1,3]. В структурі 
вроджених вад розвитку аноректальні аномалії 
(АРА) займають провідне місце. Частота цієї па-
тології коливається у межах  1 на 3500 - 4500 
пологів [1,4]. Найчастіше аномалії розвитку 
хребта поєднуються з вадами розвитку сечоста-
тевої системи (21,7%) та аноректальними вада-
ми (48,8%) [3]. У групі дітей з  аноректальними 
вадами у поєднанні з аномаліями крижів часто 
виникають  значні урологічні проблеми [2,5,6]. 
Як і в пацієнтів з менінгомієлоцеле, захворю-
ваність у цій групі пацієнтів може бути значно 
знижена завдяки рутинному скринінгу усіх но-
вонароджених з АРА та чітким рекомендаціям 
щодо відповідних терапевтичних або хірургіч-
них заходів.  За даними провідних світових цен-
трів корекції вроджених вад, летальність у групі 
дітей з високими формами АРА склала 6,4%, з 
низькими - 1,1%. Причиною загибелі дітей стала 
гостра ниркова недостатність [3,4]. Значно біль-
шим залишається відсоток ранньої інвалідності 
(75,0%) та зниження якості життя (92.0%) [7,8]. 
На сьогодні питання виявлення функціональних 
урологічних проблем у новонароджених з ано-
ректальними вадами,  рекомендації щодо своє-
часної діагностики та лікування цих пацієнтів 
розроблені недостатньо [2,7,9]. 

метою нашого дослідження було під-
вищення ефективності лікування хворих з ано-
ректальними аномаліями у поєднанні з  мієло-
дісплазією, попередження та раннє виявлення 
порушення функції нирок шляхом розробки та 
впровадження нової схеми медичної абілітації,  
спрямованої на досягнення утримання сечі та 

калу до початку відвідування дитиною дитячого 
дошкільного закладу та початкової школи. 

матеріали та методи
Проведений аналіз результатів лікування 48 

дітей з аноректальними аномаліями у поєднанні 
з вадами розвитку крижів, мієлодисплазією з на-
явністю нейрогенних порушень сечовипускання, 
що лікувалися у хірургічному відділенні Дніпро-
петровської міської дитячої лікарні №3 ім. проф. 
М.Ф.Руднєва за період 1990 - 2011рр. Усі діти з 
аноректальними вадами пройшли оглядову рент-
генографію хребта у передньо-задній та боковій 
проекціях. При цьому звертали увагу на кіль-
кість та форму тіл хребців, крижів. Нижні від-
діли хребта вивчалися на наявність зрощення, 
деформацій та симетричність тіла хребця. Наяв-
ність кісткових дефектів або асиметрії  вважали 
ознаками люмбо-сакральної дисплазії. Якщо на 
оглядовій рентгенограмі виявляли аномалії, ви-
конували УЗД  хребта для виявлення супутньої 
внутрішньохребтової патології.

Для ранньої діагностики порушень сечови-
пускання ми запровадили 4-х годинне спосте-
реження сечовипускання у дітей раннього віку 
як простий, чутливий, неінвазивний спосіб діа-
гностики. Вказане обстеження проведено 44 ді-
тям з АРА (26 дівчат, 18 хлопців) віком 1,8-12,3 
місяців. Спостереження проводили батьки ди-
тини під контролем кваліфікованої медсестри. 
Після годування дитини проводили ультразву-
кове вимірювання об’єму сечового міхура (СМ) 
та об’єму виділеної сечі шляхом зважування 
памперсу. Далі кожні 10 хвилин проводили пе-
ревірку памперсу та його зважування. Наявність 
залишків сечі визначали за допомогою УЗД (лі-
нійний датчик 7,5 Mhz). В результаті такого 
4-х годинного спостереження ми отримували 
інформацію про кількість сечовипускань, об’єм 
сечі за одне сечовипускання, об’єм залишкової 
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Ключові слова: аноректальні вади, мієлодиспла-
зія, хірургічна корекція, медична абілітація.

Резюме. Проведений аналіз результатів лікування 48 
дітей з аноректальними аномаліями у поєднанні з  мієло-
дисплазією з наявністю нейрогенних порушень сечовипус-
кання. За допомогою ультразвукового, рентгенологічного, 
уродинамічного методів обстеження розроблені критерії 
диференційованого підходу до лікування. Запропонований 
алгоритм лікування, який включає періодичну стерильну 
катетеризацію сечового міхура, фармакологічну терапію, 
різноманітні види хірургічних втручань.
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сечі, функціональний об’єм СМ (найбільший 
об’єм виділеної сечі за один раз плюс об’єм за-
лишкової сечі). Результати оформляли у вигляді 
протоколу спостереження з відміткою про сон, 
харчування та крик дитини. 

Уродинамічні дослідження проводили з ви-
користанням стандартної  цистометрії з повіль-
ною інфузією рідини (4-12 мл\хв) через 9 fr дво-
просвітний уретральний катетер.  Дослідження 
виконували без призначення седативних ліків. 
Тиск підтікання рідини (ТП) більший за 40 см 
водяного стовпа вважали підвищеним. Дані 
уродинамічних досліджень зіставляли з даними 
клінічного та рентгенологічного дослідження. 
Уродинамічні дослідження використовували як 
основні  методи дослідження для класифікації 
нейрогенних дисфункцій та визначення подаль-
шої тактики лікування. Усіх пацієнти з АРА у 
поєднанні з  мієлодісплазією (МД) поділено на 
2 основні групи у залежності від внутрішньомі-
хурового тиску (ВМТ).

Результати та їх обговорення
Проведений аналіз результатів лікування 48 

дітей з АРА у поєднанні з вадами розвитку кри-
жів, МД з наявністю нейрогенних порушень се-
човипускання (НПС). За основний об’єктивний 
критерій вибору терапії в цій групі були обрані 
уродинамічні дані (УДД). У 19 (39,6%) пацієн-
тів цієї групи спостерігали комбіноване нетри-
мання сечі та калу. 

Усі пацієнти з АРА у поєднанні з МД були 
поділені на 2 основні групи: група А - діти з 
низьким ВМТ (n= 22),  група Б   - діти з висо-
ким ВМТ  (n=26). До групи А було віднесено 
22 дитини віком від 3 до 15 років. Ці пацієн-
ти мали неконтрольовані періодичні підтікан-
ня сечі. Підтікання сечі виявлялося випадково, 
тривалість сухого періоду варіювала від кількох 
хвилин до кількох годин. У 6-х дітей підтікання 
сечі збільшувалося при кашлі, сміху,  підвищен-
ні фізичної активності. Таким чином, ці діти 
страждали на  нетримання сечі. У 10 дітей був 
високий об’єм резидуальної, залишкової сечі 

від 50 до 100 мл. У 2 виявлене значне розши-
рення верхніх сечових шляхів (гідронефроз), у 
одного з них приводом цього був коралоподіб-
ний камінь у нирці. У 7 дітей виявлений везі-
ко-уретральний рефлюкс (ВУР) І ст, у 2-х був 
ВУР 4 ст. У всіх цих випадках при ультразвуко-
вому обстеженні відмічено потовщення стінки 
СМ. Уродинамічне дослідження виявляло низь-
кий або нормальний ВМТ, який не перевищував 
40 см. вод. ст. та великий об’єм СМ (200 мл та 
більше).

У групі дітей з низьким ВМТ тиском виді-
лено 2 підгрупи :

А1. Діти з низьким ВМТ (30-40 см.вод.ст) 
та слабим сфінктером і м’язами тазового дна 
(МТД) (n=12 ).

А2. Діти з низьким ВМТ (30-40 см.вод.ст) та 
добре розвинутими сфінктерами і м’язами тазо-
вого дна (n= 10).

Ступінь розвинення МТД визначали під час уро-
динамічного обстеження з додатковою ЕМГ. Ліку-
вання пацієнтів  підгрупи А1 (табл.1) складалося з: 

1) призначення альфа-симпатомиметиків 
для підвищення активності сфінктерів та забез-
печення утримання сечі, 

2) проведенням програми електростимуля-
ції МТД,

3) впровадження програми примусового се-
човипускання, або проведення періодичної сте-
рильної катетеризації СМ кожні 3 години з ніч-
ним інтервалом.

Інфекція сечової системи не зустрічалася в цій 
групі хворих, везіко-уретеральний рефлюкс І - П 
ст. не виявлявся  у 2-х пацієнтів після 6 місяців 
лікування. Пацієнти  підгрупи А2 лікувалися із 
впровадженням програми примусового сечови-
пускання (або проведенням періодичної стеріль-
ної кататеризації СМ) та тренуваннями методом 
БЗЗ. Виконання цих процедур приводило до до-
сягнення “сухого” періоду  на протязі кількох го-
дин, зникнення проявів рефлюксу у 3 із 7 дітей з 
рефлюксом  І ст. та переходом з iV ст.до  Шст. у 
однієї дитини. 

У групу Б  були включені діти з високим 
Таблиця 1

Лікувальна тактика у пацієнтів з низьким внутрішньоміхуровим тиском

Підгрупи пацієнтів (n=22) А1 – кількість пацієнтів з 
слабкою активністю сфінктера

А2 - кількість пацієнтів з  
доброю активністю сфінктера

Низький внутрішньоміхуровий тиск 
(30-40 см .вод. ст.)

12 10

Лікування 1.Примусове сечовипускання  (або 
періодична стерильна катетериза-
ція ПСК),
2.Альфа-симпатоміметики
3. Електростимуляція МТД.

1.Примусове сечовипускання  
(або періодична стерильна кате-
теризація ПСК),
2.Тренування методом  біозворот-
нього зв’язку (БЗЗ).
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ВМТ (n=26). Усі діти цієї групи неконтрольова-
но випускали сечу та мали зниження чутливос-
ті СМ. Підтікання спостерігали поміж “сухих” 
періодів, постійне підтікання спостерігали ви-
падково.

У цій групі виявлено 4 дітей з гідронефро-
зом та мегауретером.. Везікоуретеральний реф-
люкс виявлений у 20 дітей: 2 ст - у 9 дітей, 3 
ст - у 6, 4 ст – у 3 , 5 ст – у 2. У всіх дітей цієї 
групи СМ був великий, з ознаками детрузорної 
гіпертрофії та псевдодивертикулами. Уродина-
мічні дослідження виявили значне підвищен-
ня внутрішньоміхурового тиску від 60 до 200 
см.вод.ст. Лікувальна стратегія в цій групі була 

спрямована на зниження підвищеного внутріш-
ньоміхурового тиску за рахунок використання 
антихолінергетиків або хірургічним шляхом 
(везікостомія, аутоцистопластика, ентероцисто-
пластика). 

Вибір способу залежав від декількох факто-
рів: результатів уродинамічного дослідження 
(об’єм СМ, значення тиску, стану сфінктеру); 
стану верхніх сечових шляхів; віку дитини; ре-
зультатів попереднього лікування.

У цій групі також було виділено 2  підгрупи 
згідно тих самих критеріїв:

Б1- діти з підвищеним ВМТ, слабким сфінк-
тером та м’язами тазового дна (n=11), (табл.2).  

Ці діти були вологими майже увесь час, або 
мали короткі, до 10-20 хвилин,  сухі періоди. 

Б 2 – діти з підвищеним ВМТ з гарною активніс-
тю сфінктера та м’язів тазового дна (n= 15) (табл.3). 

У цій групі в одного пацієнта відмічено 
ушкодження верхніх сечових шляхів (ниркова 
недостатність), яка була викликана  двобічним 
везіко-уретеральним рефлюксом iV ст. Лікуван-
ня дітей цієї групи було спрямоване на знижен-
ня ВМТ, який був значно підвищеним,  всупереч 
слабкості сфінктера. Це завдання досягалося на-
ступними методами: призначенням антихолінер-
гетиків (дітропан), аутоцистопластикою або ен-
тероцистопластикою, проведенням БЗЗ тренінгу. 

Незважаючи на явне збільшення об’єму СМ 
у всіх пацієнтів та зниження ВМТ,  вдавалося 
досягти лише часткового покращення функції 
утримання сечі. Подальше лікування було спря-
мовано на поліпшення сфінктерної функції та 
включало медикаментозне лікування (іміпра-
мін), формування фасціальної петлі в зоні ший-
ки СМ, пластику шийки СМ (табл.2). 

Призначення антихолінергічних препаратів 
(дітропан) 7 дітям  з об’ємом СМ більше за 100 
мл та з відсутніми змінами у верхніх сечових 
шляхах не призвело до поліпшення урологічно-
го стану. У 5 випадках було виконано фасціаль-
ну петлю, у 2 – пластику шийки СМ з подаль-
шим проведенням тренувань методом БЗЗ. У 3 
пацієнтів з високим ВМТ та об’ємом СМ більше 
за 150-200 мл для зниження тиску була виконана 
аутоцистопластика. Один з них потребував кур-

су лікування іміпраміном у зв’язку з підвищен-
ням активності внутрішнього сфінктера, одній 
дитині проведено формування  фасціальної пет-
лі. Оперативне збільшення об’єму СМ  шляхом 
ентероцистопластики проведено у 1 дитини, яка 
потім потребувала  лікування іміпраміном. У 
підгрупі Б2 спостерігалася задовільна функція 
утримання сечі, що було пов’язано з гарною ак-
тивністю зовнішнього уретрального сфінктеру, 
який посилював  негативний вплив підвищеного 
тиску на верхні сечові шляхи. 

Ушкодження верхніх сечових шляхів най-
більш часто зустрічалося в цій групі. Фарма-
кологічна терапія використовувалася для зни-
ження ВМТ у 15 пацієнтів. Ми використовували 
наступні критерії для застосовування антихолі-
нергічних препаратів: об’єм СМ більше 100 мл; 
відсутність, або початкові зміни верхніх сечо-
вих шляхів; вік більше 1 року; зміни верхніх се-
чових шляхів - дають змогу очікувати ефект від 
медикаментозної терапії.

Медикаментозна терапія була проведена 15 
хворим, які відповідали зазначеним критеріям. 
Вік пацієнтів був у межах 3-15 років. Гідро-
нефротична трансформація нирок та сечоводів 
спостерігалася у 4 пацієнтів, 10 дітей мали ВУР 
( ст. П- 3, ст. Ш- 3, ст. iV- 4 випадки). Усі ці па-
цієнти отримували антихолінергічні препарати 
(оксібутінін, дітропан) для підвищення об’єму 
СМ та зниження ВМТ завдяки їх антіхолінер-
гічному ефекту та прямій релаксаційній дії на 
детрузор. Медикаментозну терапію доповнюва-

Таблиця 2
Лікувальна тактика пацієнтів з високим внутрішньоміхуровим тиском та слабким 

сфінктерно-м’язовим апаратом (б1)

Підгрупа Б 1 (n=11)
Примусове се-
чопускання +

Дітропан

Аутоцисто-
пластика

Ентеро-цисто-
пластика.

Високий ВМТ 60-200 
см.вод.ст. та слабкий 
сфінктерно-м’язовий 

апарат

Іміпрамін - 2 1
Петлева процедура 5 1 -
Пластика шийки СМ 2 - -

Електростимуляція МТД 7 - -
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ли тренуваннями методом БЗЗ, програмою при-
мусового сечовипускання (або ПСК). Всі ці діти 
починали утримувати сечу на період 3-4 годин 
після вказаної терапії. Спостерігалося знижен-
ня розширення верхніх сечових шляхів у всіх 4 
пацієнтів, зникнення ВУР ст2 у 5 та зменшення 
ступеня ВУР з iV до iii ступеня у 3 пацієнтів. 
Ці діти були оперовані з приводу ВУР через 3 

місяці після закінчення лікування. У 2-х пацієн-
тів не спостерігали змін у ВМТ  та об’ємі СМ.  
У цих випадках виконували аутоцистопластику 
(табл.3).

П’ять пацієнтів були толерантні до фармако-
логічної терапії. Використовували три типи хі-
рургічних втручань для зниження ВМТ та збіль-
шення об’єму СМ. Вибір способу залежав від 

віку пацієнта, наявності вентрікулярного шунта 
у випадках супутньої гідроцефалії, ступеня роз-
ширення верхніх сечових шляхів, ступеня нир-
кової недостатності. 

Типи втручань були наступні: везікостомія, 
аутоцистопластика, ентероцистопластика. Ве-
зікостомія нами використовувалася у випадках: 
значного ушкодження верхніх та нижніх сечових 
шляхів; термінового розвантаження верхніх се-
чових шляхів та СМ; вік дитини 0-2 роки. Цей 
метод був застосований  у 5 дітей віком від 3-х 
місяців до 2 років. Це були діти зі значними ура-
женнями верхніх сечових шляхів (гідронефроз, 
мегауретер, ВУР ст. V). Швидке поліпшення ста-
ну сечових шляхів після везікостомії спостеріга-
ли  у всіх  5 дітей. 

Критеріями для аутоцистопластики було: від-
носно великий об’єм СМ   (більше за 100 мл); 
значне розширення верхніх сечових шляхів; на-
явність функціонуючого вентрикуло-перитоне-
ального шунта; вік дитини < 2 роки. Цей метод 
був застосований у 3 дітей віком від 3 до 13 ро-
ків. Аутоцистопластика  була обрана, переваж-
но, для обмеження зони хірургічного втручання 
тільки позаочеревинним простором, особливо у 
дітей з шунтованою гідроцефалією. Було відмі-
чено, що аутоцистопластика збільшує об’єм СМ  
від 60 до 150-180 мл та знижує ВМТ у середньо-
му на 65 ± 7,6 см.вод.ст. Після проведення цієї 
процедури  ці 3 дітей почали утримувати сечу  до 
3 години після ПСК. У 5 пацієнтів наступило по-
кращення стану верхніх сечових шляхів. У однієї 
дитини залишилося розширення сечових шляхів 
та ВУР 4 ст. та безуспішне збільшення СМ.

Ентероцистопластика використовувалася у 

вигляді детубуляризованого сегменту здухвин-
ної  кишки 15-20 см. Показаннями для цієї опе-
рації вважали: малий об’єм СМ (менше за 100 
мл); значні зміни верхніх та нижніх сечових 
шляхів; відсутність вентрикуло-перитонеально-
го шунта; вік понад 5 років. Цей вид лікування 
використовували у 2 дітей віком  12 та 13 ро-
ків для збільшення об’єму СМ  та для зниження 
ВМТ. Гідронефротична трансформація виявле-
на у 1 дитини, у 1 був масивний ВУР 5 ст з нир-
ковою недостатністю. Після використовування 
цього способу об’єм СМ збільшувався з 150 та 
210 мл та знижував ВМТ на 70 та 85 см.вод.ст. 
Жодних електролітних порушень виявлено не 
було. Стан верхніх сечових шляхів покращився, 
а показники сечовини та креатиніну знизилися в 
обох пацієнтів.  Усі діти мали 4-х годинний су-
хий період після застосування ПСК. Найбільш 
частим ускладненням після ентероцистоплас-
тики були інфекції сечових шляхів (2 випадки) 
та неможливість утримування сечі у зв’язку зі  
сфінктерною недостатністю (1 дитина). Стан 
верхніх сечових шляхів у оперованих дітей 
контролювався амбулаторно. Ультразвукове об-
стеження виконували через 1, 3 та 6 місяців з 
наступним щорічним контролем.  Цистографія 
та урографія  була проведена терміном через 1 
рік.

 Висновки:
1. Проведення комплексного урологічного 

обстеження пацієнтам з АРА у поєднанні з МД 
є обов’язковим. Уродинамічні дослідженння да-
ють змогу визначити тип нейрогенних розладів 
сечового міхура, визначити тактику подальшого 
лікування та проводити контроль його ефектив-

Таблиця 3
Лікувальна тактика у пацієнтів з високим внутрішньоміхуровим тиском 

та гарною м’язово-сфінктерною активністю (підгрупа б2)

Пацієнти
(n= 15)/

Характеристика СМ

Вік
(р)

Кіль-
кість 

пацієнтів

Тільки 
ПСК

Трену-
вання 
БЗЗ

Везіко-
стомія

Періодична стерильна
 катетеризація

Дітропан
Аутоцис-
топлас-

тика

Ентеро-
цисто-

пластика
Високий ВМТ 60-200 
см.вод.ст з гарною 

м’язово-сфінктерною 
активністю

0-2 5 - 5 - - -
2-5 7 - 3 - 5 2 -

5-10 3 - 3 - 3 1 2
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ності.
2. Тактика лікування нейрогенних розладів 

сечовипускання при АРА у поєднанні з МД по-
винна бути спрямована в першу чергу на захист 
верхніх сечових шляхів та попередження ушко-
дження нирок, у другу чергу - на формування 
функції утримання сечі.

3. Везікостомія є простим та безпечним ме-
тодом захисту верніх сечових шляхів у новона-
роджених та дітей немовлячого віку.

4. Аутоцистопластика є ефективним спосо-

бом зниження підвищеного внутрішньоміхуро-
вого тиску, сприяє значному збільшенню обсягу 
сечового міхура та покращенню показників уро-
динаміки.

5. Колоцистопластика є ефективним мето-
дом збільшення обсягу сечового міхура у випад-
ках малого його обсягу та підвищеного внут-
ришньоміхурового тиску.

Перспектива подальших досліджень повинна 
бути спрямована на удосконалення фармакологічно-
го та хірургічного лікування цієї групи хворих.
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ДИФЕРЕНЦИРОВАННый  ПОДХОД 
К ЛЕЧЕНИЮ НЕйРОГЕННыХ НАРУШЕНИй 

МОЧЕИСПУСКАНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С 
АНОРЕКТАЛЬНыМИ АНОМАЛИЯМИ  

И СОПУТСТВУЮЩЕй 
ВНУТРИПОЗВОНОЧНОй ПАТОЛОГИЕй

 
И.А. Македонский

 
КУ «Днепропетровская городская 

клиническая больница № 3 
им. проф. М.Ф.Руднева»

(г. Днепропетровск , Украина)

Резюме. Проведен анализ результатов лечения 48 
детей с аноректальными аномалиями в сочетании с ми-
елодисплазией с наличием нейрогенных расстройств 
мочеиспускания. С использованием ультразвукового, 
рентгенологического, уродинамического методов об-
следования разработаны критерии дифференцирован-
ного подхода к лечению. Предложен реабилитационный 
алгоритм,  включающий периодическую стерильную ка-
тетеризацию мочевого пузыря, фармакологическую те-
рапию, различные виды хирургических вмешательств.

Ключевые слова: аноректальные аномалии, миело-
дисплазия, хирургическая коррекция, медицинская аби-
литация.

ThE DIffERENTIAL APPROACh 
TO TREATMENT Of NEUROGENIC DISORDERS Of 

URINATION IN PATIENT 
wITh ANORECTIC DISORDERS 

AND ACCOMPANYING 
INTRASPINAL PAThOLOGY

Makedonskiy I.A.
 

CI «Dnepropetrovsk city 
clinical hospital N3

 in honor of M.f.Rudneva», 
(Dnepropetrovsk, Ukraine)

Summary. 48 patients with anorectalanorectic 
abnormalities combined with vertebral,  myelodisplasia and 
neurogenic bladder were examined. With the use of X-ray, 
ultrasound, urodynamics therecriteria for therapeutical and 
surgical treatment based on urodynamic data were proposed 
with the use of X-ray, ultrasound, urodynamics criteria for 
therapeutical and surgical treatment based on urodynamic 
data. Was proposed and carried out of using of different 
kinds of treatment, including periodic sterile catheterization 
of urine bladder, pharmacology and different kinds of 
surgical treatment, was proposed and carried out.

Keywords: abnormalities, myelodysplasia, sur-gical  
andsurgical and medical habilitation.
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Вступ
Серед найважливіших проблем сучасно-

го акушерства одне з перших місць посідає 
проблема невиношування вагітності. Частота 
невиношування становить у середньому від 
10-12 % до 20-35 % від загальної кількості ва-
гітностей. В Україні питома вага невиношу-
вання в загальній кількості вагітностей ста-
новить 15-23 % всіх встановлених випадків 
вагітності [3], і не має тенденції до зниження. 
Основною ланкою в процесі гестації є гор-
мональна адаптація до вагітності. У процесі 
розвитку фізіологічної вагітності відбуваєть-
ся фізіологічний підйом рівня прогестерону, 
спочатку за рахунок жовтого тіла вагітності, 
а пізніше, з 9-го тижня вагітності – завдяки 
плаценті, що формується. Це стає можливим 
завдяки інвазії трофобласту в децидуальний 
шар матки, і, як наслідок, змінам спіральних 
артерій, коли настає поступова заміна ендо-
телію судин клітинами трофобласта, а також 
заміна гладеньком'язових клітин матриксом, 
клітинами трофобласта та фібрином [6]. Не-
достатня інвазія трофобласта в ділянці пла-
центарного ложа спричиняє оклюзію спіраль-
них та матково-плацентарних артерій, що 
зумовлює переривання вагітності у вигляді 
викидня, або розвиток дисфункції плаценти в 
пізніших термінах гестації, зокрема, у вигля-
ді прогестеронової недостатності [6,7]. При 
ускладненні перебігу вагітності загрозою 
невиношування гіпоксія та затримка розви-
тку плода трапляються відповідно з частотою 
18,1 % і 14,5 %; у стані асфіксії народжується 
17,5 % немовлят [8].

мета дослідження 
Вивчити значення рівнів гормонів крові, а 

також гормональні реакції фетоплацентарно-

го комплексу, що формується, у жінок, вагіт-
ність яких ускладнилася загрозою викидня в 
І триместрі.

матеріал і методи
Нами відібрані 49 вагітних із клінікою за-

грози невиношування в І триместрі гестації, 
які склали основну групу дослідження. Від-
бирались вагітні з чіткою клінікою загрози 
викидня в І триместрі, яка включала наступні 
групи скарг: біль низом живота, кров'янисті 
виділення зі статевих шляхів мазального ха-
рактеру, УЗД-ознаки загрози переривання ва-
гітності (сегментарні скорочення матки). Жін-
ки, які страждали на тяжку екстрагенітальну 
патологію, мали верифіковану істміко-церві-
кальну недостатність, ізосенсибілізацію за 
АВ0 і rh системами крові; torch - інфекції, 
виключені з числа обстежених. Групу контр-
олю склали 30 жінок із нормальним перебігом 
гестації.

З метою вивчення становлення гормональ-
ної функції плацентарної системи в процесі її 
формування нами було визначено вміст естра-
діолу, прогестерону, кортизолу, тестостерону, 
пролактину, у венозній крові вагітних основної 
та контрольної груп. Рівень гормонів визначав-
ся шляхом радіомунного аналізу на автоматич-
ному комплексі «Гамма-1» з використанням 
наборів реактивів виробництва Республики 
Беларусь (Мінськ). Вказаний обсяг лаборатор-
них досліджень здійснювався в динаміці та 
проводився двічі в кожної обстеженої жінки: 
у терміні вагітності 6-8 та 12-13 тижнів; забір 
крові здійснювався зранку натще. 

Крім того, ми провели якісну оцінку гор-
мональної функції плаценти, що формується. 
Для цього нами були обрані наступні гормони: 
естрадіол та прогестерон - як ті, що найбіль-
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Резюме. Обстежено 30 жінок із неускладненим перебігом 
вагітності та 49 жінок з ознаками загрози невиношування 
в І триместрі. Вивчалися рівні гормонів крові (естрадіолу, 
прогестерону, кортизолу, а також тестостерону та про-
лактину) та гормональні реакції фетоплацентарного комп-
лексу. Дійшли висновку, що у вагітних із загрозою викидня 
в І триместрі частіше спостерігаються патологічні типи 
гормональних реакцій, порівняно зі здоровими вагітними.
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шповно характеризують стан децидуально-
трофобластичного комплексу, а також корти-
зол, відповідальний за загальноадаптаційні 
процеси в організмі вагітної. Гормональні 
реакції нами класифікувались на 4 типи: нор-
мальний тип, реакція напруженості, реакція 
нестійкості та виснаження, за аналогією з ме-
тодикою Ларичевої І.П., Витушко С.А. [5]. 

 Як патогномонічні, оцінювали показники 
гормонів прогестерону та естрадіолу з від-
хиленням на 20% та більше, а кортизолу – на 
50% і більше від середніх величин. Патологіч-
на гормональна реакція встановлювалась при 
наявності хоча б одного відповідно зміненого 

показника.
Результати дослідження 
та їх обговорення 
Із отриманих даних видно, що вже у І три-

местрі вагітності є значна різниця концентра-
цій гормонів, що були вивчені, між жінками 
із загрозою викидня та здоровими вагітними.

Нами виявлено, що концентрація естрадіо-
лу в сироватці крові вагітних основної групи 
була підвищеною протягом всього І триме-
стру. Зокрема, вміст даного гормону був ви-
щим порівняно з контролем на 19,73% у 6-8 
тижнів гестації, і на 35,91% - у 12-13 тижнів 
(p<0,05) (табл.1).

Вміст прогестерону у вагітних із ознаками 
загрози викидня в середньому був нижчим по-
рівняно із контрольною групою на 16,05% у 
терміні 6-8 тижнів вагітності та на 15,48% у 
терміні 12-13 тижнів (р<0,05).

Рівень кортизолу у жінок із загрозою ви-
кидня був вірогідно підвищеним, порівняно із 

здоровими вагітними. Так, у 6-8 тижнів кон-
центрація даного гормону у жінок основної 
групи перевищувала аналогічний показник у 
контрольній групі на 59,29%, а у 12-13 тижнів 
– на 68,46% (p<0,05), тобто, різниця ставала 
дещо більшою до кінця І триместру (табл. 3). 

Концентрація тестостерону в плазмі крові 

Аналізуючи гормональний статус вагіт-
них із загрозою переривання, ми виявили, що 
вміст прогестерону в плазмі крові вагітних із 
загрозою переривання був вірогідно нижчим 

порівняно з контролем. Це свідчить про не-
достатність гормональної функції як жовтого 
тіла, так і фетоплацентарного комплексу, що 
формується (табл. 2).

Таблиця 1

Таблиця 2

Таблиця 3

Рівень естрадіолу в сироватці крові вагітних із загрозою невиношування 
в І триместрі гестації, нмоль/л (M±m)

Показники, що вивчалися Основна група
n=49

Контрольна група
n=30

Термін вагітності 6-8 тиж. 11,7±0,74* 9,8±0,22
Термін вагітності 12-13 тиж. 16,1±1,09* 11,8±0,46

Примітка: * - р<0,05 в порівнянні з контролем

Рівень прогестерону в сироватці крові вагітних із загрозою невиношування 
в І триместрі гестації, нмоль/л (M±m)

Показники, що вивчалися Основна група
n=49

Контрольна група
n=30

Термін вагітності 6-8 тиж. 83,3±4,11* 99,2±2,22
Термін вагітності 12-13 тиж. 108,9±3,90* 128,9±3,74

Примітка: * - р<0,05 в порівнянні з контролем

Рівень кортизолу в сироватці крові вагітних із загрозою невиношування 
в І триместрі гестації, нмоль/л (M±m)

Показники, що вивчалися Основна група
n=49

Контрольна група
n=30

Термін вагітності 6-8 тиж. 533,4±4,71* 336,5±16,08
Термін вагітності 12-13 тиж. 579,9±25,56* 343,1±25,16

Примітка: * - р<0,05 в порівнянні з контролем
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вагітних основної групи в 6-8 тижнів скла-
дала 2,00±0,42 нмоль/л, у контролі 3,55±0,24 
нмоль/л (р<0,05); у терміні 12 – 13 тижнів 
– 2,61±0,27 нмоль/л, у контролі 3,00±0,20 
нмоль/л (р<0,05). Вміст пролактину в крові 
жінок із клінікою невиношування в І триме-
стрі складав 25,20±3,83 нмоль/л в 6-8 тижнів 

гестації, у контролі  –  18,55±1,47 нмоль/л 
(р>0,05); у 12 – 13 тижнів – 25,51±2,37 
нмоль/л, у контролі –  18,66±1,90 нмоль/л 
(р<0,05). Таким чином, вміст тестостерону та 
пролактину в жінок досліджуваних нами груп 
знаходився в межах норми.

Нижче наводимо характеристику гормо-

нальних реакцій обстежених вагітних.
За нашими даними, нормальний тип гормо-

нальної адаптації у жінок із загрозою перериван-
ня вагітності в терміні гестації 6-8 тижнів зустрі-
чався в 2,8 рази рідше, ніж у контролі (р<0,05), як 
і в терміні вагітності 12-13 тижнів (р<0,05). 

Стосовно реакції напруженості, яка харак-
теризується підвищенням концентрації одно-
го або більше з вивчених гормонів, то нами 
не було виявлено вірогідної різниці частоти 
даної реакції між обстеженими групами.

До реакції нестійкості нами віднесені ви-
падки, в яких одночасно поєднується підви-
щення та зниження рівнів естрадіолу, прогес-
терону та кортизолу. Нами зафіксована чітка 
тенденція до збільшення частоти реакції не-
стійкості у вагітних із загрозою викидня в І 
триместрі. Так, у терміні вагітності 6-8 тиж-
нів частота реакції нестійкості в основній 
групі була в 10,4 рази вищою, ніж у контроль-
ній (p<0,05). У терміні вагітності 12-13 тиж-
нів реакція нестійкості траплялася у 6,1 рази 

частіше в дослідній групі, ніж у  контрольній 
(p<0,05).

Реакція виснаження характеризується зни-
женням концентрацій всіх досліджуваних 
гормонів. При проведенні обстежень у термі-
ні 12-13 тижнів гестації подібна гормональ-
на реакція децидуально-трофобластичного 
комплексу спостерігалась лише в групі жінок, 
у яких  були ознаки невиношування (1 випа-
док, 2,04±2,00%, p>0,05).

Висновок
У жінок, де вагітність ускладнилася загро-

зою переривання, у першому триместрі гес-
тації переважають патологічні типи реакцій 
гормональної адаптації. Прогресивне погір-
шення гормональної картини при недостат-
ності функції плаценти, що формується, як ми 
вважаємо, відобразиться на кровопостачанні 
плідного яйця, і, як наслідок, приведе до роз-
витку патогістологічних змін в плаценті, ха-
рактерних для її дисфункції.

Таблиця 4

Таблиця 5

характеристика гормональних реакцій у вагітних із загрозою невиношування 
в 6-8 тижнів гестації (%)

Групи Типи гормональних реакцій
Нормальний Напруження Нестійкості Виснаження

Основна
 група (n=49)

15
30,6±5,57%*

17
34,7±5,75%

17
34,7±5,75%*

-

Контрольна 
група (n=30)

26
86,7±6,20%

3
10,0±5,48%

1
3,3±3,27%

-

Примітка: * - р<0,05 в порівнянні з контролем

характеристика гормональних реакцій у вагітних із загрозою невиношування 
в 12-13 тижнів гестації (%)

Групи Типи гормональних реакцій
Нормальний Напруження Нестійкості Виснаження

Основна
 група (n=49)

14
28,6±5,48%*

14
28,6±5,48%

20
40,8±5,92%*

1
2,0±2,00%

Контрольна 
група (n=30)

24
80,0±7,30%

4
13,3±6,20%

2
6,7±4,55%

-

Примітка: * - р<0,05 в порівнянні з контролем
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Перспективи подальших досліджень
Подальші дослідження передбачають від-

стеження типів гормональних реакцій в ІІ та ІІІ 
триместрах, а також вивчення взаємозв'язків 

між рівнями плацентарних білків (зокрема, 
трофобластичного β-глікопротеїну та α-2-
мікроглобуліну фертильності) та гормонів  в 
більш пізніх термінах вагітності.
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ГОРМОНАЛЬНыЕ РЕАКЦИИ 
ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА У 

ЖЕНЩИН С УГРОЗОй НЕВыНАШИВАНИЯ 
В РАННИЕ СРОКИ ГЕСТАЦИИ

 

А.Н.Бербец 

ВГУЗ «Буковинский государственный 
медицинский университет» МЗ Украины

Резюме. Обследовано 30 женщин с нео-
сложнённым течением беременности и 49 женщин 
с признаками невынашивания в i триместре. изуча-
лись уровни гормонов крови (эстрадиола, прогес-
терона, кортизола, а также тестостерона и пролак-
тина) и гормональные реакции фетоплацентарного 
комплекса. Сделан вывод, что у беременных с угро-
зой выкидыша в i триместре чаще наблюдаются 
патологические типы гормональных реакций, по 
сравнению со здоровыми пациентами.

Ключевые слова: плацента, угроза невына-
шивания, трофобласт, гормоны.

hORMONAL REACTIONS Of PLACENTA IN 
wOMEN wITh ThE ThREAT 

Of MISCARRIAGE 
IN EARLY TERMS 

Of GESTATION 

A.M.Berbets
 

Bukovinian State Medical University
(Chernivntsi, Ukraine)

Summary. 30 women with an uncomplicated 
course of pregnancy and 49 women with the signs of 
miscarriage in the 1st trimester were examined. the 
serum levels of hormones (estrasdiol, progesterone, 
cortisol, as well as testosterone and prolactin) and 
hormonal reactions of placenta were studied. a 
conclusion has been arrived that pathologic types 
of hormonal reactions are more frequently observed 
in patients with threat of miscarriage in the 1st 
pregnancy trimester, in comparison with healthy 
pregnant women.

Keywords:  placenta, threat of   miscarriage, 
trophoblast, hormones.
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Вступ
 Гіперпластичні процеси ендометрія пред-

ставляють не тільки важливу медико-біологіч-
ну, а й соціально-економічну проблему [1,2]. 
Значущість даної проблеми визначається ста-
лою тенденцією до тривалого, рецидивуючого 
перебігу, відсутністю специфічних патогно-
монічних симптомів, складністю диференцій-
ної діагностики [2,3]. Невпинне зростання 
ендокринних розладів, безпліддя, запальних 
та інфекційних захворювань у жінок призво-
дить до омолоджування  даної патології ендо-
метрію. Крім того, проблема гіперпластичних 
процесів ендометрія у жінок репродуктив-
ного віку не втрачає свого значення як з по-
зицій профілактики раку ендометрію, так і з 
позицій відновлення та збереження дітород-
ної функції. Тому важливе значення має раннє 
виявлення, профілактика, якісна діагностика 
й адекватне поетапне лікування з наступним 
відновленням менструальної та репродуктив-
ної функцій.

Клінічними проявами гіперпластичних 
процесів ендометрію є дисфункціональні мат-
кові кровотечі різної інтенсивності та трива-
лості або порушення менструального циклу 
за типом гіперполіменореї [ 1,4 ].

Алгоритм діагностики різних форм гіперп-
лазії ендометрія у різні вікові періоди має де-
які особливості [5]. Діагноз грунтується на 
комплексній оцінці даних анамнезу, результа-
тів клінічних та спеціальних досліджень. Об-
стеження обов’язково включає роздільне ви-
шкрібання слизової каналу шийки та стінок 
порожнини матки під контролем гістероскопії 
з обов’язковим гістологічним дослідженням 
отриманого матеріалу [1,4,6]. Важливу роль 
у діагностиці гіперпластичних процесів віді-
грає ультразвукова діагностика [7].

Обгрунтування та вибір лікувальної так-

тики у хворих з гіперпластичними процеса-
ми ендометрію, на думку більшості авторів 
[1,5,6], визначається віком жінки, функціо-
нальним станом репродуктивної системи, клі-
ніко-морфологічними особливостями патоло-
гічного процесу, тривалістю захворювання, 
соматичним статусом хворої та супутньою 
гінекологічною патологією. Патогенетична 
терапія передбачає видалення патологічно 
зміненого ендометрію та нормалізацію пору-
шень ендокринних, метаболічних та імунних 
процесів в організмі.

Лікування та профілактика гіперпластич-
них процесів ендометрію включає консерва-
тивні та хірургічні методи [1,2,5]. Критерієм 
вибору методу лікування вважається форма 
патології ендометрію, яка визнана гістологіч-
но [8]. Гістологічне дослідження є найбільш 
вірогідним методом діагностики гіперплас-
тичних процесів і визначення характеру да-
ної патології (залозисто-кістозна гіперплазія; 
атипова гіперплазія – аденоматоз дифузний, 
вогнищевий; поліпи – залозистий, аденома-
тозний, фіброзний). У всіх ситуаціях за умов ви-
бору методу лікування повинна враховуватись 
також вірогідність ризику прогресування патоло-
гічного процесу (залозиста гіперплазія – атипова 
гіперплазія – злоякісний ріст), що визначаєть-
ся після комплексної оцінки всіх діагностич-
них параметрів [6,8].

Серед консервативних методів лікуван-
ня основним методом є гормонотерапія, яка 
підбирається індивідуально з дотриманням 
певних умов та суворим обліком протипо-
казань [4,6]. Традиційно тактика лікування 
передбачає проведення гормонотерапії про-
тягом 3 місяців з наступним гістологічним 
дослідженням слизової оболонки матки. При 
відсутності клінічного або морфологічного 
ефекту консервативного лікування здійсню 

УДК: 618.14:611.664 -007.61-08:618.14-072.1
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Резюме. Представлені дані щодо ефективності лікуваль-
ної тактики з використанням органозберігаючого ендо-
хірургічного лікування – гістерорезектоскопії у жінок за 
умов наявності гіперпластичних процесів ендометрію з 
врахуванням віку хворих, морфологічних характеристик 
ендометрія, репродуктивних задач.
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ється хірургічне втручання. Хірургічні мето-
ди переважно використовуються за умов ре-
цидивуючих форм гіперплазії: залозисто-кіс-
тозної гіперплазії та поліпів, особливо тих, 
які розвинулись на тлі захворювань залоз вну-
трішньої секреції (діабет), ожиріння, гіперто-
нічної хвороби, захворювань печінки та вен. 
Хірургічне лікування показано за умов пере-
дракових станів (аденоматоз, аденоматозні 
поліпи) ендометрію, особливо при поєднанні 
вказаної патології ендометрію з аденоміозом 
та міомою матки, патологічними процесами в 
яєчниках.

Впровадження в клінічну практику гіс-
терорезектоскопії дозволило внести суттєві 
корективи в тактику лікування хворих з гі-
перпластичними процесами ендометрію. Се-
ред основних переваг гістерорезектоскопії, 
як альтернативі радикальному хірургічному 
лікуванню, виділяють меншу травматичність, 
більш високу економічність (за рахунок зни-
ження післяопераційних ліжкоднів), суттєве 
зменшення тривалості самої операції [9,10]. 

Певний час одним з дискусійних питань 
було питання про можливість настання ва-
гітності після електрохірургічної деструк-
ції слизової оболонки тіла матки. Однак, на 
сьогодні вже існує достатній досвід про по-
зитивні результати відновлення і збереження 
менструальної та репродуктивної функцій у 
жінок з гіперпластичними процесами ендоме-
трію після гістерорезектоскопії [11].

Широке впровадження та удосконалення 
ендохірургічних методик лікування жінок з 
гінекологічною патологією скероване на під-
вищення ефективності лікування, поліпшення 
якості життя пацієнток з певними формами гі-
некологічної патології, тому потребує аналізу 
результатів його застосування та оптимізації 
методик використання.

метою роботи була оцінка ефективнос-
ті гістерорезектоскопії в лікуванні жінок з 
гіперпластичними процесами ендометрію в 
залежності від віку та морфологічної форми 
гіперплазії.

матеріал і методи дослідження
Проведено аналіз результатів ендохірур-

гічного лікування 86 жінок у віці від 26 до 53 
років  з гіперпластичними процесами ендоме-
трію, які діагностовано за клініко-ультразву-
ковими ознаками. 

Всім пацієнткам проведено загальноклі-
нічне обстеження з включенням ультразвуко-

вого дослідження (УЗД) внутрішніх статевих 
органів, яке здійснювалось на апараті aloka 
ssD-1700 (Японія) трансвагінальним датчи-
ком з частотою 7,5 МГц. 

До здійснення резектоскопії для візуаліза-
ції внутрішньоматкової патології, визначення 
її характеру проводилась гістероскопія з ви-
користанням апаратури Karl storz і діагнос-
тичне вишкрібання ендометрію з наступним 
гістологічним дослідженням матеріалу. 

Для проведення внутрішньоматкових опе-
рацій використовувалась рідинна гістероре-
зектоскопія. Обсяг рідини розтягування по-
рожнини матки становив в середньому від 
1800,0 до 2560,0 мл

Тотальну аблацію ендометрія здійснювали 
за допомогою електроду-кулі в режимі робо-
ти електрохірургічного комплексу «різання 
та коагуляція». Локальну резекцію слизової 
тіла матки здійснювали за допомогою тільки 
електроду-петлі без впливу на більшу части-
ну слизової матки.

Результати дослідження 
та їх обговорення
Середній вік обстежених становив 41,5±2,1 

роки. Більшість пацієнток – 54 (62,8%) була 
старше за 35 років, жінок до 35 років було 32 
(37,2%). Попередній діагноз гіперпластично-
го процесу ендометрія було встановлено за 
клініко-ультразвуковими ознаками: порушен-
ня менструального циклу, гіперплазія і/або 
поліп ендометрія.

Порушення менструальної функції серед 
обстежених жінок мала 61 (70,9%) пацієнт-
ка. Маткові кровотечі, які є основним проя-
вом гіперпластичного процесу, мали характер 
менорагій у 26 (42,6%), метрорагій – у  27 ( 
44,3%), міжменструальні кровотечі – 6 (9,8%). 
Тільки  2 (3,3%) жінки відмічали контактні 
кров’янисті виділення. Слід відзначити, що 
серед жінок молодшої вікової групи маткові 
кровотечі відбувались за типом менометро-
рагій, а у пацієнток старшої вікової групи 
частіше спостерігались ациклічні кровотечі. 
Гормональну терапію раніше отримували 47 
(77,0%) пацієнток.

Порушення репродуктивної функції відмі-
чено у 34 (39,5%) жінок. Слід зазначити, що в 
молодшій віковій групі (до 35 років) частіше 
спостерігалось поєднання порушення мен-
струальної та репродуктивної функції, ніж у 
старшій віковій групі, де переважали зміни 
характеру менструальної функції. Серед по-
рушень репродуктивної функції найчастіше 
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відмічалось непліддя, яке спостерігалось се-
ред жінок молодшої вікової групи у 53,1%, а 
у жінок старшої вікової групи – у 31,5%. Від-
соток жінок з первинним непліддям в групі 
молодших пацієнток був у 4 рази вищим, ніж 
у старшій віковій групі, серед яких переважа-
ло вторинне непліддя. Інші форми порушен-
ня репродуктивної функції (вагітність, що не 
розвивається, позаматкова вагітність, неви-
ношування вагітності) спостерігались у зна-
чно меншій кількості серед жінок обох віко-
вих груп. Отже, серед жінок молодшої вікової 
групи з гіперпластичними процесами ендо-
метрію 78,1% мали репродуктивні проблеми, 
у той час як в старшій віковій групі їх мали 
40,7%. жінок.

В анамнезі соматичну патологію мали 57 
(66,3%) жінок, з них: 6 (10,5%) ˗ цукровий ді-
абет, 11 (19,3%) ˗ захворювання щитоподібної 
залози, 19 (33,3%) ˗ гіпертонічну хворобу, 8 
(14,0%) ˗ ожиріння, 10 (17,5%) ˗ захворюван-
ня печінки, 3 (5,3%) ˗ тромбофлебіт глибоких 
вен нижніх кінцівок. Проведений аналіз пока-
зав, що в групі жінок молодшого віку досить 
високим був відсоток жінок із захворюван-
нями печінки (20,0% проти 16,7% в старшій 
віковій групі) та щитоподібної залози (26,7% 
проти 16,7% в старшій віковій групі).  У той 
же час, в старшій віковій групі частіше від-
мічались випадки цукрового діабету (11,6% 
проти 6,6% у молодшій віковій групі) та гі-
пертонічної хвороби (38,1% проти 20,0%). 

Запальні захворювання статевих органів в 
анамнезі мали 58 (67,4%) пацієнток, ендоме-
тріоз ˗ 9 (10,5%), доброякісні пухлини матки ˗ 
21(24,4%), яєчників ˗ 16(18,6%). У 24 (27,9%) 
жінок в анамнезі мало місце видалення полі-
пу ендометрію с наступним консервативним 
лікуванням. У жінок молодшої вікової гру-
пи частіше, ніж у старшої, зустрічались за-
пальні захворювання статевих органів (75,0% 
проти 61,1%) і доброякісні пухлини яєчників 
(28,1% проти 12,9%). У жінок старшої вікової 
групи переважали доброякісні пухлини матки 
(24,4% проти 15,6%) та ендометріоз (11,1% 
проти 9,3%). Рецидиви поліпів ендометрію 
зустрічались в обох вікових групах практич-
но з однаковою частотою (відповідно в групі 
молодшого віку 25,0%, старшого ˗ 25,9%).

Проведення ультразвукового досліджен-
ня у всіх пацієнток підтвердило наявність 
гіперпластичного процесу. За даними УЗД, 
серед жінок молодшої вікової групи гіперп-
лазію ендометрія діагностовано у 19 (59,4%), 
поліпи ендометрія ˗ у 13(40,6%). В старшій 

віковій групі гіперплазія ендометрію діагнос-
тована у 38 (70,4%), поліпи ендометрію – у 16 
(29,6%). Отже, гіперплазія ендометрію час-
тіше спостерігалась у жінок старшої вікової 
групи, а поліпоз – у жінок молодшої вікової 
групи. 

За результатами гістологічного заключен-
ня були встановлені наступні морфологічні 
форми гіперпластичних процесів ендометрію: 
у 29 (36,3%) випадках діагностовано поліпи 
ендометрію і в 57 (66,3%) – гіперплазія ендо-
метрію. За морфологічною характеристикою 
серед поліпів у 14 (48,3%) випадках визначе-
но залозисто-фіброзні поліпи, у 11 (37,9%) ˗  
фіброзні та у 4 (13,8%) ˗ аденоматозні поліпи 
ендометрію; серед випадків гіперплазії ендо-
метрію у 16 (28,1%) ˗ діагностована залозиста 
форма, у 36 (63,2%) ˗  залозисто-кістозна гі-
перплазія, атипова гіперплазія – у 5 (8,8%). В 
обох вікових групах найчастіше зустрічались 
залозисто ˗ фіброзні поліпи (їх відсоток ста-
новив 53,8%  у молодшій та 43,8% - у старшій 
віковій групі) та залозисто-кістозна гіперп-
лазія (відповідно 57,9% та 65,8%). Аденома-
тозні поліпи майже в 2,5 рази частіше зустрі-
чались у старшій віковій групі. У молодшій 
віковій групі тільки в одному випадку (5,3%) 
діагностована атипова гіперплазія ендоме-
трію, яка в старшій віковій групі виявлена у 4 
(10,5%) випадків. 

Основними показаннями до проведення 
гістерорезектоскопії були: наявність залозис-
тої або залозисто-кістозної гіперплазії ендо-
метрію за умов абсолютних чи відносних про-
типоказань до гормональної терапії (цукровий 
діабет, ожиріння ІІІ-ІУ ст., тромбофлебіт гли-
боких вен нижніх кінцівок); рецидивуюча за-
лозиста або залозисто-кістозна гіперплазія 
ендометрію за умов відсутності ефекту від 
гормонотерапії; наявність атипової гіперпла-
зії ендометрію; наявність залозисто-фіброз-
них, фіброзних або аденоматозних поліпів.  
Показання до проведення гістерорезектоско-
пії були визначені з урахуванням віку хворої, 
особливостей преморбідного фону, результа-
тів морфологічного дослідження ендометрію 
та репродуктивних задач.  

Серед жінок молодшої вікової групи гіс-
терорезектоскопія проведена у 31 (96,9%) 
пацієнток. У тому числі, за умов залозистої 
або залозисто-кістозної гіперплазії ендоме-
трію при наявності протипоказань до гор-
мональної терапії (соматична патологія) ˗ 10 
(32,3%); рецидивуючої гіперплазії ендоме-
трію при відсутності ефекту від гормонотера 
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пії ˗  8 (25,8%); залозисто-фіброзних, фіброз-
них і аденоматозних поліпів ендометрію – 13 
(41,9%). 1 (3,1%) жінці з цієї групи проведено 
хірургічне лікування гіперпластичного про-
цесу (атипова гіперплазія за умов наявності 
тяжкої соматичної патології ˗  цукрового діа-
бету, гіпертонічної хвороби та ожиріння), яке 
виконано в об’ємі гістеректомії.

Тотальна аблація слизової тіла матки вико-
нана у 18 (58,1%) хворих цієї вікової групи: 
у 9 (50,0%) випадках через наявність проти-
показань до гормонотерапії у зв’язку із сома-
тичною патологією, у 8 (44,4%) ˗ з неефек-
тивністю гомонотерапії та в 1 (5,6%) випадку 
˗  через наявність аденоматозного поліпу і гі-
пертонічної хвороби. 13 (41,9%) хворим молод-
шої вікової групи проведена локальна резекція 
слизової тіла матки у зв’язку із залозисто-фі-
брозними і фіброзними поліпами ендометрію 
для збереження репродуктивної функції і ба-
жанням народжувати в подальшому.

Серед жінок старшої вікової групи гістеро-
резектоскопія проведена 52 (96,3%) жінкам: 
за умов залозистої або залозисто-кістозної 
гіперплазії ендометрію при наявності проти-
показань до гормональної терапії (соматична 
патологія) ˗  21(40,4%); рецидивуючої гіперп-
лазії ендометрію при відсутності ефекту від 
гормонотерапії – 11 (21,1%); атипової гіперп-
лазії ендометрію 4 (7,7%) та залозисто-фі-
брозних, фіброзних і аденоматозних поліпів 
ендометрію – 16 (30,8%).

2 (3,7%) жінкам цієї вікової групи прове-
дено хірургічне лікування гіперпластичного 
процесу (атипова гіперплазія за наявності 
тяжкої соматичної патології ˗  цукрового діа-
бету, гіпертонічної хвороби, ожиріння, тром-
бофлебіту вен нижніх кінцівок), яке виконано 
в об’ємі гістеректомії з додатками.

Тотальна аблація слизової тіла матки вико-
нана у 44 (84,6%) хворих цієї вікової групи. 
Тільки 8 (15,4%) хворим пізнього репродук-
тивного віку даної групи проведена локальна 
резекція слизової тіла матки у зв’язку із за-
лозисто-фіброзними й фіброзними поліпами 
ендометрію. 

Оцінка ендохірургічного методу за  такими 
показниками як тривалість операції, обʼєм ін-
траопераційної крововтрати, післяоперацій-
ний ліжко-день, відновлення активної діяль-
ності пацієнтки показала, що метод має ряд 
переваг порівняно з традиційним хірургічним 
лікуванням за рахунок скорочення часу опе-
рації, суттєвого зменшення інтраопераційної 
крововтрати, скорочення післяопераційного 

ліжко-дня та швидкого відновлення активної 
діяльності пацієнтки. Тривалість операції у 
всіх випадках коливалась у межах 10-40 хв., 
що залежало від довжини порожнини матки, 
товщини ендометрію та кількості поліпів. Ін-
траопераційних ускладнень в жодному випад-
ку не відмічено. Середня величина загальної 
крововтрати становила 50,0±5,0 мл. Після ре-
зекції поліпів хворі виписувались на 1-2 добу, 
після аблації ендометрію – на 2-3 добу.

Динамічне спостереження за жінками про-
водилось протягом 2 років. УЗД трансвагі-
нальними та трансабдомінальними доступами 
виконували на 1, 3 добу, через 3 тижні та 3, 
6 місяців і в подальшому через кожні 3 мі-
сяці після гістерорезектоскопії. Ефективність 
гістерорезектоскопічної деструкції ендоме-
трію оцінювалась за характером менструаль-
ної функції у пацієнток після операції, ради-
кальністю видалення патологічно змінених 
тканин, відсутністю рецидивів патологічних 
процесів в ендометрії. На 6-й місяць спо-
стереження після гістерорезектоскопії у 53 
(63,9%) пацієнток виявлена аменорея, у 18 
(21,7%) – гіпоменорея, у 12 (14,5%) жінок 
збереглась менструальна функція. Слід зазна-
чити, що серед жінок молодшої вікової групи 
збереження менструальної функції відмічено 
у 10 (32,2%), гіпоменорея  – у 3 (9,7%) після 
проведення локальної гістерорезекстоскопії. 
Після виконання тотальної гістерорезектоско-
пії на цей термін спостереження серед жінок 
цієї вікової групи у 3 (9,7%) спостерігалась 
гіпоменорея. Серед жінок старшої вікової 
групи після проведення локальної аблації 
менструації збереглись тільки у 2 (3,8%) жі-
нок та у 6 (11,5%) пацієнток відмічена гіпоме-
норея. Серед жінок старшої вікової групи піс-
ля виконання тотальної аблації гіпоменорея 
спостерігалась у 6 (11,5%), а аменорея – у 38 
(73,1%). Безумовно, що на перебіг  післяопе-
раційного періоду впливала та чи інша гінеко-
логічна патологія, особливо, гормонозалежна 
(аденоміоз, доброякісні пухлини матки, яєч-
ників).

Аналіз ефективності проведеної деструк-
ції ендометрію в залежності від морфологіч-
ного типу гіперплазії ендометрія показав, що 
регенерація ендометрію після аблації спо-
стерігалась частіше за умов залозистої або 
залозисто-кістозної гіперплазії ендометрію в 
порівнянні з залозистими або залозисто-кіс-
тозними поліпами ендометрію, особливо у 
жінок молодшої вікової групи. У подальшо- 
му жінкам активного репродуктивного віку з 
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гіперпластичними процесами ендометрію, які 
були зацікавлені у збереженні репродуктивної 
функції для виконання репродуктивних задач, 
призначалась гормонотерапія з урахуванням 
гормонального профілю пацієнтки.

Висновки
1. Гістерорезектоскопія є ефективним ме-

тодом ендохірургічного лікування хворих з 
гіперпластичними процесами ендометрію за 
рахунок низької травматичності (зменшення 
часу оперативного втручання, зниження вели-
чини крововтрати) та високої економічності 
(скорочення тривалості операції, ліжко-днів, 
швидке відновлення активної діяльності па-
цієнтки).

2. Гістерорезектоскопічна деструкція ендо-
метрію є доцільною альтернативою гормоно-

терапії у випадках неможливості (соматична 
патологія) або неефективності її використання.

3.Оптимізація результатів гістерорезек-
тоскопії можлива з урахуванням віку, мор-
фологічної форми гіперпластичного процесу 
ендометрію, репродуктивних задач, чіткого 
визначення контингенту хворих.

Перспективи подальших досліджень
Подальша розробка ендохірургічних мето-

дів лікування пацієнток з гіперпластичними 
процесами ендометрію дозволить визначи-
ти більш конкретні категорії хворих, що під-
лягають цьому виду лікування з визначенням 
обгрунтованих показаників для забезпечення 
ефективності лікування, профілактики прогре-
сування даної патології, збереження репродук-
тивної функції та поліпшення якості життя.
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Резюме. Представлены данные об эффективности 
лечебной тактики с использованием органосохра-
няющего эндохирургического лечения – гистероре-
зектоскопии у женщин с гиперпластическими про-
цессами эндометрия с учетом возраста больных, 
морфологических характеристик эндометрия, 
репродуктивных задач.

Ключевые слова: гиперпластические про-
цессы эндометрия, репродуктивная функция, 
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Summary. the data on therapeutic effect of organ-
sparing endosurgical treatment, hysteroresectoscopy, 
in women with endometrial hyperplasia considering 
patients’ age, morphological characteristics of 
endometrium, and reproductive problems were 
presented.
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особливості лікування ХронічниХ 
заПалЬниХ заХворЮванЬ ЖіночиХ 
статевиХ органів

Ключові слова: захворювання жіночих стате-
вих органів, мікрофлора піхви.

Резюме. Проведено клініко-лабораторне обстеження 60 
жінок із хронічними запальними захворюваннями жіночих 
статевих органів. Встановлено, що видовий склад мікро-
флори вмісту піхви й цервікального каналу представлений 
патогенними та умовно патогенними мікроорганізмами; з 
боку імунної системи виявлено вірогідне зниження лімфоци-
тів; зміни функціонального стану репродуктивної системи 
проявлялися вірогідним зниженням естрогенів та прогес-
терону. Нами запропоновано проводити специфічну анти-
бактеріальну терапію на фоні гормональної терапії – ком-
бінованих оральних контрацептивів, при цьому відмічено 
вірогідну ефективність лікування через три місяці, що про-
являлося нормалізацією мікроцитозу піхви при відсутнос-
ті патогенної мікрофлори та скарг зі сторони пацієнтів.

Вступ
Запальні захворювання жіночих статевих 

органів (ЗЗЖСО) є однією з причин порушен-
ня багатьох функцій органів і систем жіночо-
го організму, зокрема порушення менструаль-
ного циклу, самовільних викиднів, завмерлої 
вагітності, безпліддя. В останні роки відміче-
но неухильне зростання частоти урогеніталь-
них інфекцій, що пов’язано з демографічни-
ми особливостями, соціально-економічними 
факторами, резистентністю мікроорганізмів 
до антибактеріальних засобів [1,3,6].

У розвитку і прогресуванні хронічних за-
пальних захворювань репродуктивних органів 
значну роль відіграють імунні реакції систем-
ного і місцевого характеру. Наявність хроніч-
ного запального процесу призводить до роз-
витку вторинного імунодефіцитного стану або 
вони розвиваються саме на фоні порушення 
імунного фону. Зміни в системі імунітету обу-
мовлені також розладами ендокринно-імунних 
механізмів, що в результаті ще більше сприяє 
розвитку патологічних змін [2, 7].

Регуляція нейрогормональної системи 
здійснюється через гормони, зокрема стате-
ві (естрогени, прогестерон), нейромедіато-
ри та інші гуморальні фактори. Це свідчить 
про тісну взаємодію імунної та ендокринної 
систем. Доведено, що саме статеві стероїд-
ні гормони впливають на здатність зрілих 
ефекторних клітин до реалізації імунної від-
повіді. Останнім часом доведена імуномо-

дулююча роль естрадіолу, яка проявляється 
збільшенням кількості макрофагів, грануло-
цитів, Т-клітин. Крім того, естрогени збільшу-
ють кількість інтраепітеліальних лімфоцитів у 
ендометрії. Естрадіол стимулює антигенспе-
цифічну імунну відповідь, можливо шляхом 
пригнічення cD8+ лімфоцитів і, відповідно, 
активації cD4+ лімфоцитів, що в результаті ре-
гулює В-клітинну функцію. За умов дефіциту 
естрогенів значно знижується співвідношення 
cD4+/cD8+, підвищується рівень cD8+, cD3+ 
і cD5+, відбувається підвищення активності 
природних кіллерів [8, 9]. Прогресуванню час-
тоти запальних захворювань сприяє також не-
типова клінічна симптоматика з формуванням 
хронічних форм захворювання [4, 5]. 

мета і завдання дослідження
Метою нашого дослідження було підвищи-

ти ефективність лікування хронічних запаль-
них захворювань жіночих статевих органів. 
Завданням було визначити стан мікрофло-
ри піхви та цервікального каналу в жінок зі 
ЗЗЖСО, функціональний стан репродуктив-
ної системи, стан імунної системи; визначи-
ти ефективність лікування при застосуванні 
різних схем лікування.

матеріал та методи
Нами було проведено клініко-лаборатор-

не обстеження 80 жінок, які були розділені 
на 2 групи: І група (основна) – 60 жінок, в 
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анамнезі яких були хронічні ЗЗЖСО впро-
довж 8-10 років, ІІ група (контрольна) – 20 
здорових жінок. Вік жінок коливався від 22 
до 39 років (у середньому 30,1± 0,5 року). У  
жінок груп порівняння не виявлено патології 
зі сторони інших ендокринних органів (групи 
були репрезентативними). 

Всі жінки були обстежені клініко-лабо-
раторним, мікробіологічним, імунофлуо-
ресцентним, імуноферментним методами, 
результати дослідження опрацьовані за допо-
могою статистичного аналізу. 

Матеріалом для дослідження були виділен-
ня з заднього склепіння піхви та цервікально-
го каналу, зішкріб циліндричного епітелію з 
цервікального каналу, сироватка крові.

Результати та їх обговорення
Встановлено, що видовий склад мікро-

флори вмісту піхви й цервікального каналу 
в жінок зі ЗЗЖСО є досить різноманітним і 
представлений рядом патогенних та умовно 
патогенних мікроорганізмів. Виявлялися такі 
мікроорганізми, які контамінували слизо-
ву оболонку піхви та цервікального каналу: 
умовно патогенні – staphylococcus aureus ˗ 
8,0 % (p < 0,05), staphylococcus epidermidis ˗ 
36,0 % (p > 0,05), enterococcus faecаlis ˗ 4,0 % 
(p > 0,05), escherichia coli ˗ 26,0 % (p < 0,05), 
дріжджоподібні гриби роду candida ˗ 42,0 % 
(p < 0,05), corynebacterium ˗ 24,0 % (p < 0,05) 
та патогенні: streptococcus pyogenes ˗ 18,0 % 
(p < 0,05), Тrichomonas vaginalis ˗ 48,0 % (p < 
0,05); внутрішньоклітинні паразити: хламідії 
˗ 21,0 % (p < 0,05), мікоплазми ˗16,0 % (p < 
0,05), уреаплазми ˗18,0 % (p < 0,05) та віруси 
простого герпесу ˗ 2,0 % (p < 0,05).

У практично здорових жінок контр-
ольної групи спостерігалась персистенція 
staphylococcus epidermidis у 6 випадках, що 
в даній групі  жінок складало 30,0% і не 
було достовірно нижче, ніж в основній гру-
пі. Дріжджоподібні гриби роду candida ви-
являлися в 3 випадках (15,0%), що було до-
стовірно нижчим, ніж в основній групі. У 
практично здорових жінок контрольної групи 
патогенних внутрішньоклітинних мікроорга-
нізмів не було виявлено. 

У жінок основної групи при порівнянні з 
контрольною групою виявлено вірогідні зміни 
в імунній системі, які проявлялися зниження 
Т – активних лімфоцитів, Т – лімфоцитів хел-
перів/індукторів, Т – лімфоцитів супресорів/
індукторів, фагоциторної активності та фаго-
циторного числа та В – лімфоцитів.

Функціональний стан яєчників у всіх жі-
нок основної групи із хронічними ЗЗЖСО 
та в жінок контрольної групи оцінювали за 
даними концентрації в периферичній кро-
ві основних гормонів яєчника (естрадіолу, 
прогестерону, тестостерону), які визначали 
на 7 (±2) (фолікулінова фаза) та 21(±2) день 
менструального циклу (лютеїнова фаза). Для 
оцінки та аналізу функціонального стану яєч-
ників (рівень естрадіолу, прогестерону, тес-
тостерону) у пацієнток із хронічними ЗЗЖСО 
отримані результати порівнювали з результа-
тами аналогічних показників у контрольній 
групі практично здорових жінок, клініко-
анамнестичні характеристики яких, прак-
тично не відрізнялися від таких у пацієнток 
основної групи.

Відхилення концентрації естрадіолу від 
норми, із загальною тенденцією до знижен-
ня, спостерігалося впродовж всієї першої 
фази менструального циклу. На 7 день мен-
струального циклу відхилення від норми про-
являлися вірогідним зниженням рівня естра-
діолу в 76,7% (46 випадків) пацієнток. При 
визначенні рівня естрадіолу в жінок основної 
групи концентрація естрадіолу становила 
0,498±0,06 нмоль/л, контрольної - 0,680±0,05 
нмоль/л (р<0,05), У контрольній групі зниже-
ний рівень естрадіолу спостерігався в 20,0% 
(2 випадки). При порівнянні рівня концентра-
ції естрадіолу в жінок із хронічними ЗЗЖСО 
з рівнем концентрації естрадіолу в практич-
но здорових жінок можна відмітити вірогідну 
різницю (р<0,05) на 7 день менструального 
циклу. Під час другої фази менструального 
циклу не виявлено вірогідної різниці рівня 
естрадіолу в групах порівняння.

При порівнянні результатів дослідження 
рівня концентрації прогестерону в крові жі-
нок основної та контрольної груп не виявлено 
вірогідної різниці протягом першої фази мен-
струального циклу (р>0,05), однак встановле-
но вірогідну різницю щодо синтезу прогесте-
рону в другу фазу менструального циклу (на 
21 день) (р<0,05), що може бути свідченням 
негативного впливу хронічних ЗЗЖСО на роз-
виток і функцію жовтого тіла. Показники кон-
центрації прогестерону в контрольній групі 
становили 26,3±3,16 нмоль/л, у жінок осно-
вної групи - 11,05±1,16 (р<0,05). Слід відмі-
тити, що відхилення від норми концентра-
ції прогестерону спостерігалося у 39 жінок 
(69%) із хронічними запальними захворюван-
нями жіночих статевих органів. 

При порівнянні результатів визначення 
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рівня тестостерону в крові жінок обох груп 
вірогідної різниці також не виявлено. Під-
вищений рівень тестостерону у порівнянні 
з нормальними показниками та показниками 
контрольної групи в основній групі був 8,3% 
(3 випадки) та в контрольній у 5,0% (1 випа-
док), вірогідної різниці не виявлено (р>0,05). 

Таким чином, можна зробити висновок, 
що в жінок із хронічними ЗЗЖСО спостері-
гався гіпоестрогенний стан впродовж першої 
фази та гіпопрогестероновий стан впродовж 
другої фази менструального циклу, що свід-
чить за негативний вплив хронічних ЗЗЖСО 
на стероїдогенез у яєчниках, відповідно й на 
репродуктивну функцію в цілому.

Враховуючи наявність виявлених змін, 
нами запропоновано проводити специфічну 
антибактеріальну терапію на фоні гормональ-
ної терапії – комбінованих оральних контр-
ацептивів 30 жінкам основної групи. Решті 30 
жінкам призначено стандартну антибактері-
альну терапію. Результати лікування оцінюва-
ли з врахуванням скарг і результатів мікробі-
ологічного та імунофлуоресцентного методів 
дослідження виділень із піхви та цервікаль-
ного каналу впродовж трьох місяців. У жінок 
із ЗЗЖСО, яким призначали специфічну анти-
бактеріальну терапію на фоні комбінованих 
оральних контрацептивів нормалізація мікро-
цитозу піхви при відсутності патогенної мі-

крофлори спостерігалася у 28 (93,33%±4,66), 
у жінок другої підгрупи основної групи по-
зитивний результат лікування спостерігався у 
16 жінок (53,33%±9,11) (р < 0,05).

Висновки
1. У жінок із хронічними ЗЗЖСО впро-

довж 8-10 років, що перебігають на фоні 
вторинного імунодефіцитного стану, спосте-
рігається вірогідне зниження рівня концен-
трації естрадіолу в крові впродовж першої 
фази менструального циклу, що поєднується 
із вірогідним зниженням рівня прогестерону 
впродовж другої фази менструального циклу 
та може бути свідченням негативного впливу 
хронічних запальних захворювань на розви-
ток і функцію жовтого тіла з подальшим по-
рушенням синтезу гормонів.

2. У жінок із хронічними ЗЗЖСО, яким 
призначали специфічну антибактеріальну те-
рапію на фоні комбінованих оральних контр-
ацептивів, відмічено вірогідну ефективність 
лікування через три місяці, що проявлялося 
нормалізацією мікроцитозу піхви при відсут-
ності патогенної мікрофлори та скарг зі сто-
рони пацієнтів.

3. Лікування тривалих хронічних ЗЗЖСО до-
цільно проводити у поєднанні антибактеріаль-
ної терапії з імуностимулюючою терапією та 
комбінованими оральними контрацептивами.
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ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНыХ ЗАБОЛЕВАНИй 

ЖЕНСКИХ ПОЛОВыХ ОРГАНОВ
 

А.В.Семеняк, О.А.Андриец, Р.В.Кормуш*, 
Т.Г.Фармазей* 

ВГУЗ «Буковинский государственный 
медицинский университет» МЗ Украины

 Городской клинический родильный дом № 1*
( г.Черновцы, Украина)

Резюме. Проведено клинико-лабораторное 
обследование 60 женщин с хроническими 
воспалительными заболеваниями женских поло-
вых органов. Установлено, что видовой состав 
микрофлоры содержимого влагалища и цервикаль-
ного канала представлен патогенными и услов-
но патогенными микроорганизмами; со стороны 
иммунной системы выявлено достоверное сни-
жение лимфоцитов; изменения функционального 
состояния репродуктивной системы проявлялись 
достоверным снижением эстрогенов и прогесте-
рона. Нами предложено проводить специфичес-
кую антибактериальную терапию на фоне гормо-
нальной терапии - комбинированных оральных 
контрацептивов, при этом отмечено достоверную 
эффективность лечения через три месяца, что про-
являлось нормализацией микроцитоза влагалища 
при отсутствии патогенной микрофлоры и жалоб 
со стороны пациентов.

Ключевые слова: воспалительные заболевания 
женских половых органов, микрофлора влагалища.

PECULIARITY Of TREATMENT Of ChRONIC 
INfLAMMATORY DISEASES Of fEMALE 

GENITALS

A.V.Semenyak, O.A.Andriets, R.V.Kormush * 
T.G.Farmazey 

Bucoviniane State Medical University
 (Chernivtsi, Ukraine)

 City Clinical maternity hospital №1*
(Chernivtsi, Ukraine)

Summary. a clinical and laboratory examination 
of 60 women with chronic inflammatory diseases of 
the female genital organs was provided. pathogenic 
and conditionally pathogenic microorganisms in the 
vagina and the cervix, in the immune system probable 
reduction in lymphocytes, changes in the functional 
state of the reproductive system manifested significant 
diminishing estrogen and progesterone were found. 
We suggested a specific antibiotic therapy on a 
background of hormonal therapy - combined oral 
contraceptives. probable efficacy in three months 
is noted, which was showed by normalization 
microorganisms in the vagina, absence of pathogenic 
organisms and complaints of patients.

Keywords:  inflammatory diseases infections of 
genitalia. 
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Клінічні лекції

КЛІНІчНІ ЛЕКЦІї

Епідеміологія
Вітряна віспа – це високо контагіозна дитя-

ча інфекція, що характеризується епідемічни-
ми підйомами захворюваності в зимово-вес-
няний період. Сприйнятливість до вітряної 
віспи – загальна, за винятком дітей перших 
місяців життя від матерів, що раніше хворіли 
на вітряну віспу. Якщо мати не хворіла на ві-
тряну віспу (не була вакцинована), то можли-
во ураження дитини у перинатальний період і 
перші місяці життя.

Джерелом інфекції є людина, хвора на ві-
тряну віспу, в останні 24–48 год. інкубацій-
ного періоду, реконвалесценти залишаються 
заразними протягом 3–5 днів після припинен-
ня висипань на шкірі. Передача захворювання 
через третю особу вважається неможливою. 
Поширення вітряної віспи відбувається по-
вітряно-краплинним, контактним і транспла-
центарним шляхом. Після вітряної віспи роз-
вивається стійкий імунітет, повторні випадки 
цього захворювання є надзвичайно рідкісни-
ми. У юнацькому віці доля осіб, що хворіли 
на вітряну віспу дорівнює 90 %. Вакцинація 
проти збудника вітряної віспи, включена у за-
гальний календар щеплення, значно знизила 
захворюваність на цю інфекцію в економічно 
розвинутих країнах.

Оперізувальний лишай – це вторинна ін-
фекція, що розвивається в результаті ак-
тивації латентної інфекції, спричиненою 
Varicella-zoster вірусом (ВЗВ), у осіб, які ра-
ніше хворіли на вітряну віспу. 

За даними сучасних досліджень, 5–7 % жі-
нок репродуктивного віку серонегативні та 
сприйнятливі до вітряної віспи. У зв’язку із 
гестаційним зниженням імунітету вагітні від-
носяться до групи ризику виникнення опері-
зувального лишаю. Реєструється 5 випадків 
вітряної віспи та 2 випадки оперізувального 
лишаю на 1000 пологів. Вітряна віспа може 

передаватися плоду трансплацентарно, транс-
цервикально висхідним шляхом під час вагіт-
ності, під час пологів контактним шляхом, 
постнатальним повітряно-краплинним шля-
хом. Групах ризику розвитку ембріофетопатії 
або вродженої неонатальної хвороби, спричи-
неною ВЗВ, є діти серонегативних матерів та 
матерів з імунодефіцитом (у тому числі, ВІЛ-
інфекцією, медикаментозною імуносупресією).

Етіопатогенез
Вірус Varicella-zoster, що містить ДНК, 

відноситься до сімейства herpesviridae (ІІІ 
тип); є збудником вітряної віспи і оперізу-
вального лишаю; характеризується коротким 
циклом репродукції з цитопатичним ефектом 
у інфікованих клітинах. Після первинного ін-
фікування, що виявляється вітряною віспою, 
збудник залишається в організмі та тривало 
латентно персистує в нервових вузлах; акти-
вація латентного вірусу може відбуватися че-
рез десятиліття, призводить до розвитку опе-
різувального лишаю.

Клінічні прояви у матері під час вагітнос-
ті. У зв'язку з фізіологічним зниженням іму-
нітету під час вагітності зростає ризик пер-
винного інфікування вітряною віспою, також 
зростає ризик активації латентної інфекції – 
оперізувального лишаю. 

Інкубаційний період при захворюванні 
на вітряну віспу становить 11–21 день. Най-
частіше захворювання проявляється на 15-й 
день з моменту контакту. Рідко за 1–5 днів 
до появи висипу відмічаються субфебрильна 
температура тіла, млявість, неспокій, відсут-
ність апетиту, іноді блювота, пронос. Серед 
продромальних симптомів також буває скар-
латиноподібний висип, так званий rash-висип. 
Частіше поява елементів висипу проходить 
одночасно з підвищенням температури тіла 
чи на кілька годин пізніше. Елементи виси-
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пу спочатку з’являються у вигляді невеликих 
плям, що швидко збільшуються у розмірі, 
середня частина здіймається над поверхнею 
шкіри – утворюється папула. Крім шкіри, 
висипання спостерігають також на слизових 
оболонках рота, носоглотки, рідше – гортані, 
кон’юнктиви, статевих органів. Згодом у цен-
трі елементів з’являється пухирець, що має 
вигляд краплі роси та розміщується на інфіль-
трованій основі. Пізніше пухирці набувають 
неправильної форми, їхні краї стають фестон-
чатими. Вміст пухирців стає мутним. Поява 
нових пухирців відбувається не одночасно, а 
ніби поштовхами з інтервалом 1–2 дні, підси-
пання продовжуються 2–4 дні. На протязі 1–2 
днів пухирці підсихають, починаючи з цен-
тру, середина його западає, темнішає і посту-
пово весь пухирець перетворюється у щільну 
буро-коричневу кірочку. Частіше кірочки від-
риваються між 12-м та 22-м днями хвороби.

Небезпеку для вагітної представляють 
ускладнення вітряної віспи – пневмонія, що 
розвивається в 20 % випадків захворювання у 
ІІІ триместрі вагітності, летальність від якої у 
разі неадекватного лікування в цей період ся-
гає 45 % (до 20 % у загальній популяції). При 
лікуванні ацикловіром смертність як у вагіт-
них, так і у не вагітних, дорівнює 10–11 %.

Вітряна віспа у вагітних з тяжкими імуно-
дефіцитними станами характеризується розви-
тком дисемінованої вісцеральної форми, при 
якій летальність є дуже високою. Перебіг за-
хворювання у таких випадках характеризуєть-
ся розвитком пневмонії, гепатиту, енцефаліту, 
тяжкої коагулопатії, панкреатиту, езофагіту, не-
кротичного спленіту та ентероколіту. Захворю-
вання часто супроводжується сильним болем.

Клініка
Трансплацентарне ураження плода відбува-

ється у 5–12 % випадків захворювання матерів 
у перші 20 тижнів гестації, характеризується 
розвитком ембріофетопатії, що була описана 
e.g. la foret та c.J. lynch у 1947 р. Ембріофе-
топатія, спричинена ВЗВ, включає: ураження 
шкіри (шрами, відсутність шкіри, гіпопігмен-
тація, бульозний висип на шкірі – 72 %); вади 
розвитку ЦНС (мікроцефалія, гіпоплазія окре-
мих структур мозку – 62 %), ураження очей 
(анофтальмія, анізокорія, атрофія зорового не-
рва, катаракта і хоріоретиніт – 52 %); анома-
лії скелету (одностороння гіпоплазія верхніх і 
нижніх кінцівок, гіпоплазія грудної клітки, де-
генерація, аномалії суглобів, відсутність усіх 
чи кількох пальців, скорочені або рудиментар-

ні пальці, клишоногість – 44 %); інші аномалії 
(гідронефроз, мегауретер, розширення стра-
воходу, стеноз або атрезія різних відділів ки-
шок); внутрішньоутробну затримку розвитку 
плода і м'язову гіпоплазію. При захворюванні 
матері у першу половину вагітності мимо-
вільні викидні та внутрішньоутробна заги-
бель плода відбувається 3–8 % випадків, на-
родження дитини недоношеною або зі ЗВУР 
може бути у 30–50 % випадків.

При виникненні інфекції у матері за 5 днів 
до пологів або у перші 2 дні після пологів у 17–
30 % новонароджених дітей може розвинутися 
неонатальна вітряна віспа. Це захворювання є 
імовірним, якщо серонегативна жінка була у 
контакті з хворим вітряною віспою в останні 
3 тижні вагітності; збудник передається тран-
сплацентарно, висхідним шляхом напередод-
ні пологів або контактним шляхом у пологах. 
Вроджена неонатальна вітряна віспа проявля-
ється типовими висипаннями та інфекційним 
токсикозом (млявість, неспокій, відсутність 
апетиту, блювання, часті рідкі випорожнення, 
підвищення температури тіла) в перші 6–12 
днів життя дитини. Якщо висипання та інші 
клінічні прояви захворювання з'явилися у ди-
тини через 12 днів після пологів, то це свідчить 
про постнатальне інфікування. У 20–50 % но-
вонароджених дітей, інфікованих перинаталь-
но, перебіг вітряної віспи ускладнюється пнев-
монією, бактеріальними інфекціями шкіри, 
іноді – токсичним шоком, енцефалітом, менін-
гоенцефалітом, гепатитом тощо). Летальність 
серед цих дітей сягає 20–50 %.

Якщо мати захворіла на вітряну віспу за 
5–21 день до пологів, то вроджена вітряна ві-
спа у її дитини виникає у 25 – 50 % випадків. 
Захворювання перебігає відносно легко, тому 
що інтервал у кілька днів до пологів забезпечує 
трансплацентарну передачу материнських анти-
тіл проти вірусу вітряної віспи до плода. Захво-
рювання у такому випадку проявляється одразу 
після народження або висипання з’являються 
в перші 5 днів життя. У цьому випадку тяжкі 
ускладнення спостерігаються рідко. 

Інфікування дитини внаслідок оперізуваль-
ного лишаю у матері відбувається значно рід-
ше, ніж при захворюванні вітряною віспою. 
Групою ризику є діти матерів із імунодефіци-
тами (ВІЛ-інфекція, медикаментозна імуно-
супресія, тощо). У такому випадку хвороба у 
дитини перебігає легше, оскільки у більшості 
новонароджених є захисний (пасивний) мате-
ринський імунітет. 

Діагностика вродженої інфекції, спричине-
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ної ВЗВ, базується на встановленні захворю-
вання у матері та клінічних проявах у дитини, 
а також, лабораторній ідентифікації інфекції 
прямими та непрямими методами. 

Для підтвердження зв'язку між материн-
ською вітряною віспою та вродженими ано-
маліями плода враховують наступні критерії: 
захворювання жінки вітряною віспою під час 
вагітності; наявність вроджених уражень шкі-
ри в декількох дерматомах і/або неврологіч-
них порушень, ураження очей і гіпоплазії кін-
цівок; визначення в біологічних рідинах або 
тканях плода ДНК ВЗВ методом ПЛР, наяв-
ності в сироватці крові дитини специфічних 
ig M, персистенція специфічних ig g у віці 
після 7 мес; наявність природженого неона-
тального оперізувального лишаю або поява 
його в дуже ранньому віці.

Слід враховувати, що специфічні до ВЗВ  
ig M з'являються в сироватці крові на  4–8-й 
день від початку хвороби і зберігаються до 3 
міс. Надалі з'являються специфічні ig g, які 
визначаються в крові довічно. 

Усім вагітним, що перехворіли на вітряну 
віспу у ранній термін вагітності, рекоменду-
ється проводити ультразвукове дослідження 
на 16–21-му тижні вагітності для виявлення 
типових вад розвитку плода. При виявленні 
аномалій у плода доцільно досліджувати ДНК 
ВЗВ за допомогою ПЛР в крові плода та у на-
вколоплідних водах. 

Диференційний діагноз необхідно про-
водити при тяжкому перебігу неонатальної 
хвороби, спричиненої ВЗВ. Захворювання ди-
ференціюють з вродженою інфекцією, спри-
чиненою ВПГ, сифілісом, сепсисом, гнійно-
запальними захворюваннями шкіри.

Лікування
Противірусну терапію призначають з пер-

шого дня захворювання. Ацикловір вводять у 
дозі 5–10 мг/кг кожні 8 годин внутрішньовен-
но впродовж 5 – 7 днів або довше, відміняють 
через 48 год. після появи останніх елементів 
висипу. Показано введення внутрішньовенно-
го полівалентного імуноглобуліну курсом 3–5 
введень кожного дня у дозі 0,4 г/кг маси тіла 
або специфічного гіперімунного імуногло-
буліну проти ВЗВ у дозі 0,2 мл/кг маси тіла. 
Залежно від клінічних проявів призначається 
патогенетична або синдром на терапія. Анти-
бактеріальну терапію призначають для ліку-
вання бактеріальних ускладнень.

Профілактика
Специфічна профілактика – вакцинація 

проти ВЗВ. На сьогодні розроблено живу вак-
цину проти вітряної віспи, яку використову-
ють у 80 країнах світу. Впровадження вакци-
нації проти вітряної віспи у деяких країнах 
суттєво вплинуло на рівень захворюваності. 
Масова вакцинація у США проти вітряної ві-
спи була введена до національного календаря 
щеплень у 1997 р. Вакцину вводять дітям ві-
ком 12–18 місяців з повторним уведенням її 
особам старше 12 років. Застосування атену-
йованої вакцини проти ВЗВ у США сприяло 
зниженню захворюваності протягом 1995–
2000 рр. на 76–87 % та зменшенню кількості 
летальних випадків з 50–100 до 10 на рік.

Згідно до наказу МОЗ України «Про поря-
док проведення профілактичних щеплень» 

№ 48 від 03.02.2006 р. вакцинацію проти 
вітряної віспи було введено як рекомендоване 
щеплення здоровим дітям, які досягли 15-мі-
сячного віку, дітям під час вступу до школи 
та працівникам закладів охорони здоров’я, які 
мають високий ризик інфікування й не хворі-
ли на вітряну віспу.

Преконцепційна профілактика включає 
вакцинацію серонегативных жінок. Після 
вакцинації вагітність дозволяється через 3 мі-
сяці. Вакцинація вагітних заборонена, проте 
випадкове введення вакцини вагітній не є під-
ставою для переривання вагітності. 

Можлива пасивна специфічна імунопрофі-
лактика вітряної віспи у вагітних імуноглобу-
ліном з високим титром антитіл проти ВЗВ, 
який вводиться внутрішньом’язово не пізніше 
48–96 годин від моменту контакту. Профілак-
тика вітряної віспи за допомогою нормально-
го імуноглобуліну людини без визначення в 
ньому рівня специфічних антитіл вважається 
неефективною.

Про застосування антивірусної терапії при 
вітряній віспі у вагітних досі немає даних. 
Оскільки вітряна віспа менш чутлива до аци-
кловіру, чим ВПГ, доцільно збільшувати дозу 
і вводити ліки парентерального. У тяжких ви-
падках при пневмонії призначають ацикловір 
по 10 мг/кг кожні 8 годин внутрішньовенно 
впродовж 10 днів. При тяжкому перебігу опері-
зувального лишаю під час вагітності ацикловір 
можна застосовувати в ii і iii триместрах, при 
дуже тяжкому перебігу – вже у i триместрі. 

При лікуванні вітряної віспи або оперізу-
вального лишаю у вагітних використовують 
специфічний гіперімунний імуноглобулін з 
метою профілактики тяжких ускладнень ві-
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тряної віспи, а також як вторинну профілак-
тику для запобігання уражень плоду. 

Виникнення захворювання у матері в пер-
шій половині вагітності та підтвердження 
інфікування плода ВЗВ не є абсолютним по-
казанням для переривання вагітності. Пока-
заннями до переривання вагітності може бути 
лише наявність у плода тяжких некурабель-
них вад розвитку. 

Заходи профілактики інфікування плода 
від хворої матері наприкінці вагітності вклю-
чає відстрочення пологів на 3–4 дні для того, 
щоби материнські ig g, рівень яких підви-
щується приблизно на 5–6-й день висипань, 
могли бути передані плоду. При масивних ви-
сипаннях на статевих органах хворої матері 
менше ніж за 5 днів до пологів рекомендо-
вано розродження шляхом кесарева розтину 
з метою профілактики інтранатального інфі-
кування. Відразу ж після народження дитині 

вводять специфічний гіперімунній імуногло-
булін. Після пологів жінку з вітряною віспою 
або оперізувальним герпесом ізолюють від 
дитини до того часу, поки не мине небезпе-
ка зараження. Новонародженим призначають 
профілактичний курс ацикловіру і специфіч-
ного гіперімунного імуноглобуліну. За відсут-
ності проявів захворювання на момент наро-
дження спостереження за дітьми здійснюють 
впродовж 2 тижнів. 

Прогноз неонатальної хвороби при виник-
ненні вітряної віспи у матері за 5 діб до по-
логів або вродовж 2 діб після пологів: ризик 
смерті дитини – 20–30 %; ризик розвитку опе-
різувального лишаю у ранньому віці є у 3–21 
раз вищим, ніж у загальній популяції. 

Якщо виявлені аномалії розвитку плода: 
ризик смерті – 25 %, за умови виявлення гіпо-
плазії великих пальців ніг – 40 %; порушення 
нервово-психічного розвитку – 40 %.
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метаболізм лікарських засобів
Метаболізм лікарських засобів проходить 

переважно в печінці, а також, хоч і в меншій 
мірі, у нирках, легенях, стінці кишечника, мі-
окарді та інших тканинах. За участі лігандів 
(y-білків) відбувається зв’язування лікарської 
речовини у крові та її транспортування до ге-
патоцитів, де проходять подальші процеси 
біотрансформації. Оскільки у новонародже-
них, особливо недоношених дітей, активність 
лігандів, порівняно з дорослими, є низькою, 
цим, зокрема, пояснюють тривалу циркуляцію 
ліків у крові немовлят та знижену швидкість 
біотрансформації ліків. На першому  етапі бі-
отрансформації за участі цитохромів Р-450 та 
НАДФ-Р та деяких інших оксидаз відбуваєть-
ся окислювальне перетворення молекул лікар-
ського засобу (окислювальне деметилювання, 
деалкілування, декарбоксилювання, гідро-
ксилювання, гідроліз), внаслідок чого зростає 
полярність молекул, знижується їх здатність 
розчинятись у жирах та  надходити в ткани-
ни. Активність печінкових оксидазних систем 
Р-450 у новонароджених у перші тижні жит-
тя складає лише 50-70% від такої у дорослих. 
Так, реакції окиснення та гідроксилювання 
досягають зрілого рівня активності наприкін-
ці другого місяця життя, реакції деалкіюван-
ня та гідролізу – наприкінці першого місяця. 
Швидкість дозрівання окремих біотрансфор-
муючих систем також може бути різною, вна-
слідок чого уповільнюється трансформація 
окремих лікарських засобів, які метаболізу-
ються за тим чи іншим шляхом. З незрілістю 
систем мікросомального окислення в організ-
мі новонароджених пов’язують  уповільнене 
перетворення у них вікасолу, аміназину, мор-
фіну, мефенамової кислоти, тіопенталу, бута-
діону, антипірину та ін. Наслідком уповіль-
неної трансформації деяких ліків може бути 
більш тривалий їх фармакологічний ефект, а 
при повторному введенні – токсична дія.  

Слід пам’ятати, що під дією цих же фер-
ментних систем деякі речовини, у тому числі  

ліки, можуть перетворюватись в активні ме-
таболіти (наприклад n-оксиди та епоксиди), 
які можуть порушувати структурну цілісність 
клітинних мембран, пригнічувати або навіть 
блокувати активність деяких ферментів. До 
засобів, здатних перетворюватись в епоксиди 
відноситься більшість барбітуратів, карба-
мазепін, дифеніл. До n-оксидів здатні транс-
формуватись димедрол, фенамін, фенотіа-
зіни, триметоприм. З утворенням епоксидів 
внаслідок метаболізму диетилстільбестролу 
пов’язують тератогенну дію цього засобу при 
його призначенні під час вагітності.  

Під час другої фази біотрансформації лі-
карських засобів відбувається їх кон’югація 
з залишками сірчаної, оцтової, глюкуронової 
кислот та деякими амінокислотами (глутатіо-
ном, гліцином та ін.). У порівнянні з доросли-
ми, у новонароджених інтенсивність процесів 
кон’югації є меншою, через що лікарські за-
соби більш повільно елімінуються та мають 
більш тривалий період напіввиведення. Вміст 
глюкуронідів (на кілограм маси тіла) у ново-
народжених в цілому досягає рівня дорослих 
між третім і четвертим роком життя, причому 
існують відмінності для окремих форм глю-
куронілтрансфераз, які переносять залишки 
глюкуронової кислоти на окремі речовини. 
Розвиток окремих систем, які приймають 
участь у цьому процесі, також відбувається 
неодночасно. Так, у новонароджених актив-
ність ферментної системи глюкуронілтранс-
ферази, яка зв’язує парацетамол, складає 
лише третину від такої у дорослих, для діа-
зепаму вона в 4 рази, а для ПАБК – у 3 рази 
нижча, ніж у дорослих.   Метаболіти, які утво-
рюються в процесі другої фази біотрансфор-
мації, як правило не мають фармакологічної 
активності, погано розчиняються в ліпідах і 
добре - у воді, отже здатні легко виводитись 
нирками, внаслідок чого із сечею виводить-
ся більший відсоток лікарського засобу в не-
зміненому вигляді. Оскільки основні процеси 
біотрансформації ліків проходять у печінці, 
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дітей в періоді новонародженості.
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крім вікових особливостей активності фер-
ментних систем в ній, на елімінацію ліків сут-
тєво впливає і функціональний стан печінки, 
який, у свою чергу, залежить від  стану ге-
модинаміки, ступеня кисневого голодування, 
характеру харчування, наявності вроджених 
аномалій жовчовивідних шляхів у немовля-
ти та ін. Як правило, при патології печінки 
швидкість елімінації ліків знижується.

До того ж, при захворюваннях печінки 
страждає її білок- синтезуюча функція, зни-
жується синтез альбумінів та їх вміст у кро-
ві, зменшується зв’язана фракція лікарського 
засобу в крові; відповідно зростає вміст його 
вільної фракції, що збільшує тривалість фар-
макологічного ефекту, а при повторному при-
значенні засобу може викликати токсичний 
ефект. На швидкість біотрансформації лікар-
ських засобів у печінці можуть суттєво впли-
вати і деякі лікарські препарати. Пригнічують 
функцію печінки такі антибіотики, як лево-
міцетин, еритроміцин, тетрациклін, ПАСК, 
індометацин тощо. Призначення на їх фоні 
інших засобів може збільшити тривалість пе-
ребування  останніх в організмі, а, отже, лег-
ко викликати передозування, а для препаратів 
з невеликою широтою терапевтичної дії – ток-
сичний ефект. У той же час деякі ліки, інду-
куючи активність системи цитохромів Р-450 
(фенобарбітал, бутадіон, амідопірин, кофеїн, 
теофілін, рифампіцин, хлордіазепоксид та 
ін.), прискорюють інактивацію ліків, отже 
концентрація лікарського засобу в крові буде 
нижчою, а терапевтичний ефект – меншим.

 
Екскреція лікарських засобів    
Фармакокінетика лікарських засобів у пе-

ріоді новонародженості в значній мірі зале-
жить від особливостей процесів клубочкової 
фільтрації, канальцевої секреції та реабсорб-
ції, які здійснюються в значно меншій мірі, 
ніж у дорослих. Швидкість клубочкової філь-
трації у немовлят складає 30-40%, а у недо-
ношених навіть 0,5% відповідного показника 
у дорослих, що обумовлено, зокрема, більш 
низьким кровопостачанням нирок, яке скла-
дає у них 5-6% замість 15-20 відсотків вели-
чини серцевого викиду в дорослих. Наприкін-
ці першого тижня після народження функція 
нирок підвищується на 50% у порівнянні з її  
рівнем при народженні. Після третього тижня 
вона становить 50-60% рівня дорослої люди-
ни, а наприкінці першого року, у перерахун-
ку на площу поверхні тіла, наближується до 
рівня дорослої людини.  Будь-яка патологія, 
яка знижує кровопостачання та доставку до 
нирок кисню (дихальні розлади, серцева не-
достатність тощо) різко знижує екскреторну 
функцію нирок, а, отже більш тривалим стає 
період напіввиведення (Т1/2) більшості лі-
карські засобів.

Канальцева секреція та реабсорбція у но 
вонароджених є також значно нижчою, ніж у 
дорослих і досягає зрілості приблизно на 30-
му тижні постнатального розвитку. Особливо 
виражено незрілість процесів канальцевої ре-
абсорбції впливає на кінетику водорозчинних 
лікарських засобів у недоношених новонаро-

Таблиця 1
Період напіввиведення деяких Лз у новонароджених та в дорослому віці

Лікарський засіб Період напіввиведення (Т1/2), год
У новонароджених У дорослих

Парацетамол
Діазепам   
Дигоксин
Фенобарбітал
Фенітоїн
Саліцилати
Теофілін
Тіопентал-натрій
Кетаміну гідрохлорид
Тубокурарин
Фентаніл
Аміназин
Бензилпеніцилін
Ампіцилін

2,2–5,0
25–100
60–70
200
80
4,5-11
24-36
17,9
52,3 хв.
336 хв.
11,1-294 хв.
24
3,2
4,0

1,9–2,2
15–25
30-60
64-140
12-18
10-15
3-90
13,8-21,7
108 хв.
164 хв.
1,13-129 хв.
4 і більше
0,4-0,6
0,6-1,0
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джених. Внаслідок інтенсивної секреції на-
трію та підвищеного виведення з організму 
води в таких дітей знижується об’єм позаклі-
тинної рідини, внаслідок чого збільшується 
концентрація препарату в плазмі крові та по-
заклітинній рідині. Більш повільний процес 
фільтрації та канальцевої секреції призводить 
до накопичення більш високих концентрацій 
лікарських речовин у крові та більш тривало-
го їх виведення з організму. Цей процес дещо 
компенсується менш розвиненим процесом 
реабсорбції препарату в ниркових канальцях, 
що, у свою чергу, дещо збільшує виведення 
препарату з організму, але все ж таки це є не-
достатнім і переважна кількість лікарських 
засобів має більш тривалий період їх напівви-
ведення у новонароджених, ніж у дорослих. 

Від функції нирок залежить швидкість ви-
ведення сульфаніламідів, серцевих глікозидів, 
нітрофуранів, аміназину, фенітоїну тощо. У 
випадку зниження ниркової фільтрації можли-
ва кумуляція цих засобів з розвитком явищ їх 
передозування і навіть виникненням токсичних 
ефектів. Це особливо небезпечно для препара-
тів з невеликою терапевтичною широтою, коли 
навіть незначні зміни біотрансформації можуть 
призвести до накопичення в крові токсичних 
концентрацій лікарського засобу (теофілін, ан-
тибіотики-аміноглікозиди, серцеві глікозиди та 
ін.), тому, при можливості, доцільно проводити 
моніторинг їх концентрації в крові.   До того 
ж, процеси елімінації ліків легко порушуються 
при змінах функцій серцево-судинної системи, 
печінки та нирок, які спостерігаються при ба-
гатьох патологічних процесах. 

При використанні багатьох препаратів в 
неонатальному періоді обов’язково повинна 
враховуватись у новонародженого наявність 
та ступінь гіпербілірубінемії (як фізіоло-
гічної, так і викликаної резус-конфліктною 
ситуацією). Деякі засоби (нітрофурани, са-
ліцилати, сульфаніламіди, фуросемід, гідро-
кортизон, діазепам, дифеніл та ін.), витісня-
ючи білірубін із його зв’зку з альбуміном, 
сприяють підвищенню рівня непрямого білі-
рубіну в крові і його переходу через гемато-
енцефалічний бар’єр з подальшим токсичним  
ушкодженням структур головного мозку.

Слід звертати увагу і на здатність деяких 
лікарських засобів, при їх одночасному за-

стосуванні, взаємно впливати на процеси їх 
біотрансформації та елімінації з організму, 
внаслідок чого фармакокінетика кожного 
окремого засобу може суттєво змінюватись.  
Таку здатність мають фенобарбітал та пені-
цилін, які індукують підвищення швидкості  
елімінації багатьох антибіотиків  з сечею.

У новонароджених лікарські засоби най-
частіше використовують шляхом їх парен-
терального введення, але це не виключає 
можливості і ентерального шляху їх викорис-
тання. При цьому обов’язково слід приймати 
до уваги такий фактор як вплив характеру ви-
годовування на швидкість всмоктування засо-
бу з шлунково-кишкового тракту. Для деяких 
водорозчинних препаратів (наприклад теофі-
ліну) швидкість їх всмоктування при призна-
ченні натще  в три рази більша, ніж при за-
стосуванні безпосередньо перед годуванням, 
що може суттєво вплинути як на швидкість 
настання, так і на ступінь та характер очіку-
ваного  фармакологічного ефекту.     

Особливо важливим є врахування особли-
востей фармакокінетики та фармакодинаміки 
лікарських засобів при їх використанні у не-
доношених новонароджених, оскільки у них 
суттєво відрізняються процеси їх абсорбції, 
розподілу, метаболізму та виведення. Так, у 
них більш висока, у порівнянні з доношени-
ми, чутливість по пеніциліні, тетрацикліну, 
левоміцетину, сульфаніламідів, вікасолу, опі-
атів, серцевих глікозидів, зокрема діоксину. У 
недоношених, через низьку швидкість клубоч-
кової фільтрації та канальцевої секреції більш 
повільним є виведення дигоксину, нітрофу-
ранів, фуросеміду, гіпотіазиду, спіронолакто-
ну. Так, період напіввиведення фуросеміду у 
таких дітей майже в 3 рази, а дігоксину – в 
2 довший, ніж у доношених. Зі збільшенням 
терміну гестації новонародженої дитини ско-
рочується період напіввиведення гентаміцину, 
амікацину сульфату, тобраміцину, сизоміцину 
та ін.. В той же час, через вікові особливос-
ті дозрівання рецепторів біологічно активних 
речовин, недоношені виявляють низьку чут-
ливість до атропіну, барбітуратів, нестероїд-
них протизапальних засобів, нейролептиків, 
деполяризуючих міорелаксантів, що також 
слід враховувати при призначенні таким ді-
тям лікарських засобів.
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И КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ
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Резюме. Во ii части части лекции пред-
ставлены вопросы особенностей метаболизма 
лекарственных средств у детей в периоде ново-
рожденности.
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Summary. peculiarities of pharmacotherapy and 
clinical pharmacology in neonatal period are 
presented in the second part of the lection.
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У 90-х роках ХХ століття в Україні було 
впроваджено в практику рододопоміжних за-
кладів стандартизовану систему первинної 
реанімації новонароджених, що виявилося 
значним кроком вперед у вдосконаленні пе-
ринатальної допомоги. На сьогоднішній день 
первинна реанімація новонароджених в нашій 
державі регламентується клінічним протоко-
лом [1], який увібрав у себе основні досягнен-
ня наукових досліджень на час його прийнят-
тя. Однак, слід зазначити, що в кінці минулого 
десятиліття відбулося якісне переосмислення 
накопичених на той час даних щодо застосу-
вання кисню в процесі первинної реанімації, 
і у відповідні протоколи та рекомендації ряду 
країн Європи, США, Австралії та Нової Зе-
ландії було внесено відповідні зміни. Отже, 
актуальним на сьогоднішній день є внесення 

певних змін і в український протокол.
     Як відомо, в результаті гіпоксемії/ішемії 

розвивається тканинна гіпоксія, метаболіч-
ний ацидоз, які можуть виявитися смертель-
ними. В результаті проведення реанімаційних 
заходів у фазі реперфузії виникає оксида-
тивний стрес, утворюються вільні радикали, 
розвивається т.зв. «збуджуюча токсичність», 
активізуються прозапальні цитокіни, ініцію-
ється апоптоз. Надмір кисню, який застосову-
ється в процесі реанімації, може усугубляти 
ураження мозку. Гіпероксія може здійснювати 
шкідливий вплив і на інші органи і системи. 
Відомий феномен т.зв. кисневого парадок-
су, коли застосування кисню на фоні гіпок-
сії у живих організмів, що не можуть жити 
без кисню, викликає оксидативний стресс та 
провокує ушкодження тканин, на додаток до 

УДК:616-036.882-08-053.31

Ю.С. Коржинський 

Львівський національний медичний університет 
ім. Данила Галицького
(м. Львів, Україна)

скілЬки киснЮ Потрібно? 
нова Парадигма Первинної 
реанімаЦії новонародЖениХ

Ключові слова: новонароджений, гіпоксія, ас-
фіксія, реанімація,   кисень, повітря, гіпероксія.

Резюме. В кінці минулого десятиліття відбулося якісне 
переосмислення накопичених на той час даних щодо за-
стосування кисню в процесі первинної реанімації ново-
народжених. Відомий феномен т.зв. кисневого парадок-
су, коли застосування кисню на фоні гіпоксії у живих 
організмів, що не можуть жити без кисню, викликає 
оксидативний стрес та провокує ушкодження тканин, 
на додаток до тих, які викликані гіпоксією. Оксидатив-
ний стрес співвідноситься з запаленням, ростом клі-
тин, їх проліферацією та диференціацією. Гіпероксія 
викликає  ураження легень, пригнічує альвеоляризацію і 
ріст легень, здійснює шкідливий вплив на незрілу нерво-
ву систему. Мета-аналіз 10 рандомізованих і квазі-ран-
домізованих клінічних досліджень засвідчив зниження 
летальності доношених новонароджених у випадку по-
чатку реанімаційних заходів з використання повітря у 
порівнянні з використанням 100% кисню. У 2010 р було 
прийнято міжнародний консенсус з неонатальної ре-
анімації з рекомендаціями застосовувати повітря, а 
не 100% кисень, у  якості початкового реанімаційного 
газу. Дані щодо реанімації недоношених немовлят дещо 
обмежені. Застосування повітря, як початкового газу, 
може бути недостатнім для досягнення бажаної окси-
генації, тоді як 100% кисень викликає надмірну оксиге-
націю. В процесі реанімаційних заходів як доношених, 
так і недоношених новонароджених рекомендується 
титрація концентрації кисню в киснево-повітряній 
суміші, орієнтуючись на цільові показники сатурації.

ОГЛЯДОВІ сТАТТІ
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тих, які викликані гіпоксією. Оксидативний 
стрес співвідноситься з: запаленням, ростом 
клітин, їх проліферацією та диференціацією. 
Тому ключовим є питання: скільки кисню не-
обхідно застосовувати в процесі реанімації? 
Скільки кисню забагато? Як його дозувати? 

Першовідкривач кисню Joseph priestley пи-
сав, що кисень «... у 5 або 6 разів кращий, ніж 
звичайне повітря, для дихання...». Міжнарод-
ний комітет з ресусцитації (ilcor), створе-
ний у 1992 р, у тому ж році рекомендував за-
стосовувати для реанімації новонароджених 
100% кисень, стверджуючи, що він не ток-
сичний і немає причин турбуватися з приводу 
його застосування. Натомість W. tin у 2002 
р писав, що «оксигенотерапія призначалася 
більшій кількості немовлят, ніж інший медич-
ний засіб, за останні 50 років. Незважаючи на 
це, ми досі знаємо дуже мало про те, скільки 
немовлят насправді її потребують, або скільки 
кисню доцільно давати... Глибина нашого не-
вігластва насправді бентежить» [2].  Тож який 
стан питання на сьогоднішній день, яка дока-
зова база стосовно «реанімаційного» газу? 

За останні 30 років здобуто цілий ряд до-
казів потенційно шкідливого впливу гіперок-
сії на тканини як в експерименті, так і в клі-
нічних дослідженнях.  Так, було показано, що 
летальність дорослих пацієнтів відділення 
інтенсивної терапії збільшується, якщо вони 
зазнають гіпероксемії в першу добу госпіталі-
зації [3]. Гіпероксія викликає  набряк легень, 
інфільтрацію лейкоцитами та макрофагами, 
набряк і некроз клітин бронхіол, проліфе-
рацію і збільшення діаметру альвеоцитів ІІ 
порядку, фіброз і потовщення альвеолярних 
мембран, а також пригнічує альвеоляризацію 
і ріст легень. В експерименті під дією кисню 
у високій  концентрації відбувалася втрата 
нормальної морфології легенями плода [4]. 
Тривала гіпероксія пригнічує синтез про-
теїнів у легеневій тканині [5]. У той же час, 
гіпероксія здійснює шкідливий вплив на не-
зрілу нервову систенму: загибель клітин пре-
олігодендроглії  пропорційна до тривалості 
гіпероксії [6]. Короткотривала гіпероксія не-
сприятливо впливає на мозок новонародже-
ного, вона  активує фактори транскрипції та 

цитокіни, призводить до некрозу, апоптозу 
нервових клітин, ушкоджує нейротрофічний 
фактор мозку, підвищує рівень каспази-3, ви-
кликає ушкодження ДНК та перешкоджає її 
репарації [7-11].  Як виражена гіпероксемія, 
так і виражена гіпокапнія протягом перших 
20-120 хв. життя збільшують шанси неспри-
ятливого наслідку у доношених немовлят, на-
роджених в асфіксії [12].  

Встановлено дозозалежний зв’язок між екс-
позицією на кисень при народженні та ризиком 
розвитку  лімфобластної лейкемії та онкозах-
ворювань у дитячому віці. Якщо експозиція на 
кисень триває довше 3 хв., це збільшує шанси 
захворіти лімфобластною лейкемією - or 3,54 
( 95% ci 1,16-10,80) [13] – та раком - or 2,87 
(95% ci 1,46-5,66) [14]. 

З урахуванням отриманих наукових даних, 
після проведення відповідних  досліджень на 
експериментальних тваринах, розпочалися 
клінічні дослідження з вивчення доцільності 
розпочинати реанімаційні заходи у новонаро-
джених зі застосування штучної вентиляції 
повітрям, а не 100% киснем, як рекоменду-
валося раніше. У 2005 р. опубліковано сис-
тематичний огляд [15], який показав значне 
зниження летальності в групі немовлят, у 
яких  реанімаційні заходи розпочиналися за 
допомогою повітря. У той же час, реанімація 
повітрям не спричинила підвищення часто-
ти гіпоксично-ішемічної енцефалопатії (ГІЕ) 
середнього або важкого ступеня. У 2008 р. 
опубліковано мета-аналіз 10 рандомізованих 
і квазі-рандомізованих клінічних досліджень 
[16], який засвідчив зниження летальності у 
випадку початку реанімаційних заходів з ви-
користання повітря у порівнянні з викорис-
танням 100% кисню. При цьому також спо-
стерігалася виразна тенденція до зменшення 
частоти ГІЕ 2-го та 3-го ступеня, яка, однак, 
виявилася статистично недостатньо достовір-
ною: rr=0,88(95% ci 0,72-1,08). 

У 2010 р. було прийнято міжнародний кон-
сенсус з неонатальної реанімації з рекоменда-
ціями застосовувати повітря, а не 100% кисень, 
у якості початкового реанімаційного газу [17]. 
Такі ж рекомендації прийняли Австралійська 
рада з ресусцитації та Новозеландська рада з 

Таблиця 1
Належні показники предуктальної транскутанної пульсоксиметрії 

в перші хвилини після народження

Вік новонародженого 1 хв 2 хв 3 хв 4 хв 5 хв 10 хв
Належна (цільова) сатурація 60-65% 65-70% 70-75% 75-80% 85-90% 90-95%
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ресусцитації. Більше того, сучасні дані гово-
рять про те, що цільове, інакше кажучи, «нор-
мальне» насичення артеріальної крові киснем 
відразу після народження є суттєво нижчим, 
досягаючи властивих для новонародженого 
значень на 6-й – 10-й хвилині життя (табл.1) 

Це означає, що здорове, народжене не в 
асфіксії, немовля після народження може ви-
глядати синім, і, таким чином, центральний 
ціаноз в перші 5 хв. життя не може бути по-
казанням до оксигенотерапії чи початку реані-
маційних заходів. Також сьогодні вважається, 
що 100% кисень недоцільно застосовувати як 
реанімаційний газ в пологовій залі. Для реані-
мації пригнічених доношених або майже доно-
шених новонароджених повітря повинно бути 
початковим газом, однак, регульоване забезпе-
чення киснем, тобто кисневі змішувачі (блен-
дери), як резерв при невдачі реанімаційних за-
ходів, повинні бути наявні й доступні [17 - 19]. 

Згадані рекомендації стосуються доноше-
них та «майже доношених» новонароджених. 
Дані щодо реанімації недоношених немовлят 
дещо обмежені. Застосування повітря, як по-
чаткового газу, може бути недостатнім для 
досягнення бажаної оксигенації, тоді як 100% 
кисень викликає надмірну оксигенацію. Для 
реанімації недоношених новонароджених з 
гестаційним віком < 32 тижнів повинна вико-
ристовуватися регульована киснева суміш, з 
fio2 в межах 0,3 – 0,9 [17, 20], причому клі-
нічні дослідження показали перевагу початку 
вентиляції з fio2 0,3 зі збільшенням концен-
трації кисню в разі необхідності, а не навпа-
ки, починаючи з високої fio2 [21]. В процесі 
реанімаційних заходів як доношених, так і 
недоношених новонароджених рекомендуєть-

ся титрація концентрації кисню в киснево-по-
вітряній суміші, орієнтуючись на цільові по-
казники сатурації. Пульсоксиметр при цьому 
повинен відображати насичення киснем пред-
уктальної артеріальної крові, себто датчик 
повинен накладатися на праву ручку.

Таким чином, сьогодні на часі переглянути 
засади первинної ренанімації новонароджених в 
Україні. Виходячи з того, що реанімаційні захо-
ди слід починати з використання повітря як  газу 
для ШВЛ для доношених новонароджених, та з  
fio2 0,3 для недоношених, з наступною можли-
вістю поступового підвищення fio2 в разі необ-
хідності, необхідно передбачити можливість 
змішування кисню з повітрям у пологовій залі 
в різних концентраціях. Для цього, крім забез-
печення киснем, пологова зала повинна бути за-
безпечена стисненим повітрям, тобто медичним 
компресором. Також необхідна наявність змішу-
вача (блендера) для плавної регуляції fio2. Крім 
того, колір шкіри та слизових не може рекомен-
дуватися як критерій гіпоксемії та потреби в до-
датковому кисні протягом перших 5 – 7 хвилин 
життя. З цією метою в процесі реанімаційниїх 
заходів повинні використовуватися підраху-
нок частоти серцевих скорочень і предукталь-
на пульсоксиметрія. Концентрацію кисню слід 
підбирати, виходячи з похвилинних цільових 
значень насичення предуктальної артеріальної 
крові киснем. Вільний потік кисню як один з по-
чаткових кроків реанімації доцільно виключити 
з клінічного протоколу. Сучасний підхід до ви-
користання реанімаційного газу – це найпрості-
ший спосіб зниження неонатальної смертності. 
Відповідні зміни доцільно внести в діючий клі-
нічний протокол первинної реанімації і післяре-
анімаційної допомоги новонародженим. 
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СКОЛЬКО КИСЛОРОДА ТРЕБУЕТСЯ?
 НОВАЯ ПАРАДИГМА ПЕРВИЧНОй  
РЕАНИМАЦИИ НОВОРОЖДЕННыХ
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Резюме. В конце пришлого столетия состоя-
лось переосмысление накопленных на то время 
данных, касающихся применения кислорода в 
процессе первичной реанимации новорожденных. 
известен феномен так называемого кислородного 
парадокса, когда применение кислорода на фоне 
гипоксии у живых организмов, не способных суще-
ствовать без кислорода,  вызывает оксидативный 
стресс и провоцирует повреждение тканей, в до-
бавок к вызванным гипоксией. Оксидативный 
стресс сопряжен с воспалением, ростом клеток, 
их пролиферацией и дифференциацией. Гипе-
роксия вызывает повреждение легких, угнетает 
альвеоляризацию и рост легких, оказывает вред-
ное воздействие на незрелую нервную систему. 
Мета-анализ 10 рандомизированных и квази-
рандомизированных клинических исследований 
показал снижение летальности у доношенных 
новорожденных в случае начала реанимационных 
мероприятий с мспользованием воздуха по срав-
нению с использованием 100% кислорода. В 2010 
г был принят международный консенсус по неона-
тальной реанимации с рекомендаціями применять 
воздух, а не 100% кислород, в качестве исходного 
реанимационного газа. Данные касательно реани-
мации недоношенных новорожденных несколько 
ограничены. Применение воздуха в качестве ис-
ходного газа может оказаться недостаточным для 
достижения желаемой оксигенации, так как 100% 
кислород вызывает избыточную оксигенацию. 
В процессе реанимации как доношенных, так и 
недоношенных новорожденных рекомендуется ти-
трование концентрации кислорода в кислородно-
воздушной смеси, ориентируясь на целевые пока-
затели сатурации.

Ключевые слова: новорожденный, гипоксия,  
асфиксия, реанимация, кислород, воздух, гипероксия.
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NEw PARADIGM Of NEONATAL 
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Summary. at the end of the last decade the re-
evaluation of the data concerning oxygen use in 
the newborn resuscitation took place. so-called 
phenomenon of the “oxygen paradox” exists 
when oxygen administration at the background of 
existing hypoxia in species that cannot live without 
oxygen causes oxidative stress and tissue damage 
in addition to the hypoxic injury.  oxydative 
stress correlates with inflammation, cell growth, 
proliferation and differentiation. hyperoxia causes 
lung injury, suppresses alveolarisation and lung 
growth, affects adversely the immature nervous 
system. Meta-analysis of 10 randomised and quasi-
randomized clinical studies confirmed decrease of 
mortality rate of term newborns in the case of the 
initiation of resuscitation with room air compared 
to 100% oxygen. in 2010 an international consensus 
concerning neonatal resuscitation was accepted with 
recommendations to use room air instead of oxygen 
as the initial resuscitation gas. Data concerning 
resuscitation of premature infants are somewhat 
limited. administration of  room air as the initial gas 
may be insufficient for the achievement of desired 
oxygenation whereas 100% oxygen causes excessive 
oxygenation. titration of the oxygen fraction in 
the air-oxygen mixture during resuscitation is 
recommended focusing on the targeted saturation 
values.

Keywords: newborn infant, hypoxia, asphyxia, 
resuscitation, oxygen, air, hyperoxia.
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При изучении патогенеза невынашивания 
беременности особое значение приобрета-
ет исследование влияния аутоиммунных ре-
акций (образование антител к собственным 
фосфолипидам) на процессы имплантации, 
роста, развития эмбриона и плода, тече-
ние беременности и исход родов. Являясь 
универсальными компонентами клеточных 
мембран и митохондрий, фосфолипиды при-
нимают участие в формировании цитолеммы 
тромбоцитов, эритроцитов, эндотелия сосудов 
и клеток нервной ткани. Подобное широкое 
распространение фосфолипидов определяет 
системный характер клинических проявлений 
при антифосфолипидном синдроме [1,2,19].

Антифосфолипидний синдром (АФС) – 
хронический вазо-окклюзионный процесс с 
развитием полиорганной ишемии, а в ряде 
случаев и полиорганной недостаточности, 
в результате рецидивирующего тромбоо-
бразования в мелких внутриорганных со-
судах на фоне циркуляции в крови волча-
ночного антикоагулянта (ВА) и присутствия 
антифосфолипидных антител [11]. 

Классификация антифосфолипидного син-
дрома включает [1,2,5,7,12,13]:

1. Первичный(генетически-детермини-
рованный), идиопатический, эссенциальный 
АФС – наличие клинических и лабораторных 
проявлений заболевания при отсутствии фо-
новой аутоиммунной патологии, что встреча-
ется в 7-12% случаев.

2. Вторичный АФС – наличие клини-
ческих и лабораторных маркеров на фоне 
аутоиммунных заболеваний: системной крас-
ной волчанки, ревматоидного артрита, ауто-
иммунного тиреоидита, тромбоцитопеничес-
кой пурпуры и др. (88-93% случаев).

Отдельную клиническую форму пред-
ставляет собой катастрофический АФС или 
синдром Ашерсона (asherson’s syndrome), 
характеризующийся острой полиорганной 
недостаточностью из-за внезапного разви-

тия множественных тромбозов в микроцир-
куляторном русле различных органов, что 
обычно имитирует первую фазу синдрома 
диссеминированного внутрисосудистого све-
ртывания (ДВС). Опасность развития ката-
строфического АФС выше у женщин с патоло-
гией беременности во время инфекционных 
заболеваний, травм, в том числе и после хи-
рургических вмешательств. Летальность при 
катастрофическом АФС достигает 50-90% и 
существенно выше при таких осложнениях, 
как ДВС-синдром и/или синдром системного 
воспалительного ответа, которые наблюдают-
ся в 15-20% случаев при данной форме забо-
левания [1,16,17]. 

иногда выделяют серонегативный АФС, харак-
теризующийся отсутствием антифосфолипидных 
антител и ВА при наличии клинических про-
явлений. В случае перенесенного эпизода 
тромбоза целесообразно проводить измере-
ние антикардиолипиновых антител и антител к 
бета-2-гликопротеину-i через 3 недели, так как 
тромботический эпизод может быть связан с по-
треблением больших количеств аутоантител. В 
случае сомнительного АФС, а также при наличии 
клинической картины тромбозов и отрицатель-
ной серологической диагностики АФС, пациен-
ток необходимо обследовать на другие генети-
ческие дефекты гемостаза [4,10,15,19].

Согласно Приказу МЗ Украины № 626 от 
08.10.2007 г. [11] клиническими критериями 
АФС являются:

1. Сосудистый тромбоз артерий и/или вен 
любой локализации в ткани или в отдельных 
органах (допплерографически или морфоло-
гически подтвержденный).

2. Патология беременности:
● внутриутробная смерть плода после 10 

недель беременности с нормальными морфо-
логическими признаками, 

● преждевременные роды до 34 недель 
беременности с выраженной плацентарной 
недостаточностью или преэклампсией тяже 
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лой степени, 
● три и более последовательных 

самопроизвольных аборта в сроке до 10 не-
дель при отсутствии гормональных нару-
шений, анатомических дефектов матки или 
хромосомных аномалий.

3. livedo reticulares (сетчатый рисунок 
кожи).

4. Геморрагический синдром.
К лабораторным критериям АФС относят-

ся:
1. Антикардиолипиновые антитела клас-

сов igg и igM (повышенный уровень) в трех 
исследованиях на протяжении месяца.

2. Волчаночный антикоагулянт плазмы. 
3. Тромбоцитопения.
4. Ложноположительная реакция Вассер-

мана.
АФС является достоверно подтвержденным, 

если у больной имеется один клинический и 
два лабораторных критерия [1,8,11,14,16].

Согласно клиническому протоколу 
«Невынашивание беременности» Приказа МЗ 
Украины № 624 от 03.11.2008 г., наличие по-
зитивного результата стандартных тестов на 
ВА и антифосфолипидные антитела для од-
них и тех же антител (igM и igg) дважды с 
промежутком 4-6 недель на уровне средних 
или высоких титров является основанием для 
постановки диагноза АФС и проведения ле-
чения [6].

Первые клинико-лабораторные критерии 
АФС были разработаны в 1998 году экспертами 
международного симпозиума в японском го-
роде Саппоро. Они значительно ограничили 
клинические проявления, рассматриваемые 
как проявления АФС, а лабораторные крите-
рии были основаны на определении антител к 
кардиолипину классов igg и igM и волчаноч-
ному антикоагулянту [1,2,16]. 

В австралийском городе Сиднее в 2006 
году проведен последний пересмотр крите-
риев АФС. Временной фактор для диагности-
ки был увеличен, чтобы снизить вероятность 
ложноположительных результатов. В качестве 
достаточного лабораторного критерия может 
быть выбран любой из трех компонентов, 
определяемый на протяжении не менее 12 не-
дель после клинических проявлений:

1) Волчаночный антикоагулянт должен 
определяться не менее 2-х раз на протяжении 
12 недель;

2) igg или igM к кардиолипину должны 
определяться не менее 2-х раз в течение не 
менее 12 недель в концентрациях выше 40 

gpl/мл или 40 Mpl/мл либо выше 99-го про-
центиля от нормы;

3) igg или igM к бета-2-гликопротеину-i 
должны определяться не менее 2-х раз в тече-
ние не менее 12 недель в концентрациях выше 
99-го процентиля от нормы [1,5].

Среди пациенток с привычным 
невынашиванием беременности АФС встре-
чается в 27–42%, причем без проведения ле-
чения гибель эмбриона (плода) наблюдается 
у 90–95% женщин, имеющих аутоантитела к 
фосфолипидам. В популяции, по данным аме-
риканских авторов, АФС встречается в 5% 
случаев. В нашей стране подобные исследо-
вания не проводились. 

АФС наблюдается у женщин в 2–5 раз 
чаще, чем у мужчин, причем если при первич-
ном АФС отношение числа больных женщин и 
мужчин составляет 4:1, то при вторичной фор-
ме заболевания этот показатель достигает 7:1, 
что, вероятно, объясняется большей предрас-
положенностью женщин к системным заболе-
ваниям соединительной ткани [1,2,5,7,12]. 

исследования антигенов системы hla 
(human leucocytes antigen) показало, что у 
больных с АФС чаще, чем в популяции, встре-
чаются hla: Dr4, Dr7, Drw53, что свиде-
тельствует о возможной генетической пред-
расположенности к этому заболеванию. В 
литературе описаны семейные случаи АФС, 
составляющие по данным некоторых авторов 
количество до 2%. Возможно, что существуют 
две формы заболевания: спорадическая и се-
мейная [1,2,17]. 

В настоящее время считается обще-
признанным, что антитела к фосфолипидам 
представляют собой гетерогенную груп-
пу аутоантител, имеющих отличия по им-
мунохимической специфичности. Это, в 
первую очередь, связано с существовани-
ем нескольких классов мембранных фос-
фолипидов, различных по структуре и им-
муногенности. Антитела, содержащиеся в 
сыворотке крови больных с АФС, реагиру-
ют с различными фосфолипидными анти-
генами, локализованными на клеточных 
мембранах: фосфатидилхолином, фосфат-
идилэтаноламином, фосфатидилсерином и 
фосфатидилинозитолом [1,2,15,16]. 

В отдельную группу выделены антитела 
к кардиолипину (дифосфатидилглицеролу), 
присутствующему на внутренней мембране 
митохондрий. Антикардиолипиновые антите-
ла определяются с помощью иммунологичес-
ких тестов на основе кардиолипина. 
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В последние годы установлено, что для ре-
ализации аутоиммунного процесса необходи-
мо присутствие в организме не только антител 
к фосфолипидам, но и так называемых кофак-
торов, при связывании с которыми формиру-
ются истинные комплексы антиген-антитело, 
а клеточные фосфолипиды воздействуют как 
«полные» аутоантигены. Среди подобных ко-
факторов наиболее изучен плазменный ком-
понент бета-2-гликопротеин-i (аполипопро-
теин Н), присутствующий в сыворотке крови 
больных с АФС. идентификация у больного 
бета-2-гликопротеина-i свидетельствует об 
истинном аутоиммунном характере процес-
са. Среди прочих кофакторов ряд авторов 
указывают протромбин, аннексин-V, протеины 
С и s, плацентарный антикоагулянтный про-
теин (РАР-1) и др. [1,2,13].

Антитела к фосфолипидам могут обра-
зовываться под влиянием эндогенных и 
экзогенных стимулов. Преходящая цирку-
ляция ВА возможна без клинической ма-
нифестации АФС на фоне хронических ин-
фекций, онкологической патологии, приёма 
медикаментов, в том числе комбинированных 
оральных контрацептивов. Антителообразо-
вание под действием экзогенных стимулов 
(наиболее часто инфекционных агентов) не 
является аутоиммунным процессом, носит 
преходящий характер и не требует терапии. 
При повторном исследовании через 6–8 не-
дель ВА в венозной крови не выявляется. По 
данным скрининг-исследований, только в 
65,7% случаев тест на ВА повторно являлся 
положительным по истечении 8 недель после 
первого позитивного результата. Образование 
антител под воздействием эндогенных стиму-
лов связано с нарушением эндотелиального 
гемостаза [4,9,18]. 

Доказана роль антифосфолипидных анти-
тел (АФА) в патогенезе неразвивающейся бе-
ременности, задержки внутриутробного раз-
вития плода, вплоть до антенатальной гибели 
плода во ii и iii триместрах. С ранних сроков 
беременности отмечается повышение функ-
циональной активности тромбоцитов, сни-
жаются белоксинтезирующая и гормональная 
функции плаценты. При отсутствии адекват-
ной терапии присоединяется гиперкоагуля-
ция в плазменном звене гемостаза, возника-
ют тромбозы в микроциркуляторном русле, 
развиваются плацентарная недостаточность, 
дистресс-синдром и нередко внутриутробная 
гибель плода вследствие острого нарушения 
кровообращения в сосудах плаценты [1,5,10]. 

В i триместре беременности обсуждается 
роль прямого повреждающего воздействия 
АФА на ткань трофобласта с последующим 
спонтанным прерыванием беременности. 
АФА ингибируют синтез сосудистого кофакто-
ра тромбомодулина, которым богаты ворсины 
хориона, что неблагоприятно сказывается 
на формировании плаценты. АФА изменяют 
адгезивные характеристики (заряд) предимп-
лантационной морулы; усиливают протром-
ботические механизмы и десинхронизируют 
процессы фибринолиза и фибринообразова-
ния, что приводит к дефектам имплантации 
и снижению глубины децидуальной инвазии 
трофобласта. АФА напрямую взаимодейству-
ют с синцитиотрофобластом и цитотрофо-
бластом и ингибируют межклеточное слияние 
клеток трофобласта. Кроме того, АФА подав-
ляют продукцию хорионического гонадотро-
пина и усиливают тромботические тенденции 
за счет предоставления матриц для реакций 
свертывания [1,14,16].

С учетом осложненного течения беремен-
ности, послеродового периода, увеличения 
риска антенатальных и перинатальных потерь 
у женщин, страдающих АФС, чрезвычайно 
важной представляется проблема обследо-
вания данного контингента больных вне бе-
ременности, своевременная диагностика и 
коррекция гемостазиологических, метаболи-
ческих и иммунных нарушений, динамичес-
кий контроль на протяжении всей беремен-
ности и послеродового периода [3,7,13]. 

При ведении беременных и родильниц, 
страдающих АФС, необходимы тщательный 
контроль за активностью аутоиммунного про-
цесса, состоянием системы свертывания кро-
ви, профилактика, диагностика и лечение воз-
никающих нарушений. Диагностика, лечение 
и родоразрешение беременных с АФС должны 
проводиться только в лечебном учреждении 
iii уровня аккредитации под контролем вра-
ча-иммунолога [11].

Применение кортикостероидов у женщин 
с привычным невынашиванием и АФС не 
увеличивает частоту живорождения и может 
сопровождаться увеличением материнской и 
неонатальной заболеваемости (уровень дока-
зательности А) [6,13].

Согласно приказу МЗ Украины № 624 от 
03.11.2008 г., схема комбинированной тера-
пии антифосфолипидного синдрома при бере-
менности включает:

1. Аспирин по 75 мг в сутки. Прием аспи-
рина начинают, как только тест на беремен- 
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ность становится позитивным, и продолжают 
до родов. Применение малых доз аспирина 
способствует потенцированию действия гепа-
рина, предотвращает развитие гиперкоагуля-
ции. По данным W.h. Kuttell и соавт., эффект 
от применения аспирина совместно с гепа-
рином у больных с АФС значительно выше, 
чем при монотерапии аспирином (75 и 45% 
благоприятных исходов беременностей со-
ответственно).

2. Нефракционированный гепарин 
5000 ЕД подкожно каждые 12 часов или 
низкомолекулярный гепарин (НМГ) в сред-
ней профилактической дозе 1 раз в сутки 
(эноксапарин 20 мг или надропарин 0,3 мл 
или дальтепарин 2500 ЕД или бемипарин 2500 
МЕ). Применение гепарина начинают, как 
только с помощью УЗи зарегистрирована сер-
дечная деятельность эмбриона, и прекращают 
в 34 недели беременности. При применении 
нефракционированного гепарина проводят 
контроль уровня тромбоцитов еженедельно 

на протяжении первых трех недель, потом 
каждые 4–6 недель. Если при предыдущих бе-
ременностях имели место тромбозы, терапия 
может быть продолжена до родов и в послеро-
довом периоде [1,5,6]. 

Несмотря на выраженный положительный 
эффект гепаринотерапии, у ряда пациенток 
отмечается толерантность к нефракциониро-
ванному гепарину, а в некоторых случаях – 
аллергическая реакция в виде покраснения, 
отека и зуда в местах инъекций. В связи с 
этим приобретает особую актуальность ис-
пользование эфферентных методов терапии, в 
частности курсов плазмафереза и карбогемо-
сорбции, особенно при вторичном и катастро-
фическом АФС. 

Таким образом, применение тактики веде-
ния пациенток с АФС, основанной на прин-
ципах доказательной медицины, позволяет 
пролонгировать беременность до срока жиз-
неспособного плода и повышает частоту рож-
дения доношенных детей.
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Резюме. В статті наведені сучасні наукові дані 
щодо патогенезу, клінічних та лабораторних про-
явах, а також принципах лікування антифосфолі-
підного синдрому.
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Summary. Modern data concerning pathogenesis, 
clinics and laboratory demonstrations so as methodi 
of treatment of antiphospholypid syndrome are 
presented in the article.

Key words: antiphospholypid syndrome, misca-
rriage.
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НОВИНИ мЕДИЦИНИ

1. Introduction
invasive candida infections are a leading cause 

of mortality and morbidity in neonatalintensive care 
units (nicus)[1–4]. the cumulative incidence of 
candidemia among extremely low birth weight infants 
(<1000 g birth weight) is 7%. invasive candida 
infections result in an associated mortality rate of 
20–30% in this population and frequently lead to 
significant morbidities including neurodevelopmental 
impairment, chronic lung disease, and severe 
retinopathy of prematurity[1–2,4].
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treatment of invasive candida infections 
in infants typically consists of amphotericin B 
deoxycholate or fluconazole. however, use of 
echinocandin antifungals in this population is 
increasing[5–7]. echinocandins compromise 
fungal cell wall synthesis by non-competitive 
inhibition of the enzyme 1,3-β glucan synthase, 
resulting in cell lysis [8]. this mechanism offers 
a high degree of specificity for fungi such as 
candida. echinocandins may play an increasingly 
important role in the treatment of invasive candida 
infections with the rising incidence of both non-
albicans species and fluconazole-resistant candida 
species in the nicu[9] and studies demonstrating 
similar efficacy and improved safety profiles when 
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Abstract. 
Introduction – Invasive Candida infections are a leading 
cause of mortality and morbidity in neonatal intensive care 
units (NICUs). Micafungin is a promising therapeutic option for 
treatment of invasive fungal infections in infants given its safety 
profile in older children and adults.Understanding micafungin 
safety in infants is particularly important because antifungals 
are most often used in premature infants with multiple underlying 
medical conditions in a critical care setting.
Areas covered – This article reviews the literature 
evaluating the safety profile of micafungin in infants and offers 
recommendations for optimal dosing for treatment of invasive 
candidiasis in the NICU setting. The review was performed 
using a Medline search in September 2010 for related articles 
from 1990 to present with the Mesh related terms ‘micafungin’ 
and ‘safety’ in combination with the free words ‘antifungal’, 
‘candidiasis’, ‘drug toxicity’,‘infant, premature’, and ‘infant, 
newborn’.
Expert opinion – Despite the limitations of the existing 
literature, we believe micafungin dosing of 10 mg/kg/day for 
all term and preterm infants is a viable treatment option in the 
NICU setting for management of invasive candidiasis. Although 
the number of infants for whom safety data are reported is small, 
higher doses of micafungin appear safe and well-tolerated in 
this population.
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compared to amphotericin B deoxycholate and 
fluconazole[10–11]. Micafungin (fK463; astellas 
pharma us, inc, Deerfield, il) is an echinocandin 
with established in vitro and in vivo concentration-
dependent fungicidal activity against most candida 
species[12–13], including fluconazole-resistant 
species and the species most commonly affecting 
infants (c. albicans, c. parapsilosis, c. glabrata, c. 
tropicalis, and c. krusei)[14]. although the minimum 
inhibitory concentration (Mic) distribution for 
c. parapsilosis is over 100 times higher than that 
for other commonly isolated candida species[15], 
the Mic breakpoint of 2 μg/ml for micafungin is 
inclusive of nearly all candida isolates including 
c. parapsilosis[16]. like other echinocandins, 
micafungin has a high molecular weight and is 
largely protein-bound in plasma, resulting in 
relatively low urine and cerebrospinal fluid (csf) 
levels. it is metabolized by the liver, but because 
the cytochrome p450 system does not play a role, 
micafungin has few drug-drug interactions[17].

Micafungin is not approved for pediatric use in 
the united states. in the european union and Japan, 
it is approved for children including neonates 
for treatment of invasive candidiasis and for 
prophylaxis against candida infections in patients 
with anticipated neutropenia or patients undergoing 
allogeneic hematopoietic stem cell transplantation. 
While adult studies have demonstrated both efficacy 
and safety, there is a paucity of data demonstrating 
safety and optimal dosing in infants. understanding 
micafungin safety in infants is particularly 
important because antifungals are most often used in 
premature infants with multiple underlying medical 
conditions in a critical care setting. the purpose 
of this article is to review the literature evaluating 
the safety profile of micafungin in infants and offer 
recommendations for optimal dosing for treatment 
of invasive candidiasis in the nicu setting.

2. Search strategy
this review was performed using a Medline search 

in september 2010 for related articles from 1990 to 
present with the Mesh related terms ‘micafungin’ 
and ‘safety’ in combination with the free words 
‘antifungal’, ‘candidiasis’, ‘drug toxicity’, ‘infant, 
premature’, and ‘infant, newborn’. Both abstracts 
and manuscripts were considered. references from 
relevant articles were also reviewed. no language 
restriction was applied.

3. Safety profile in adults, children, and 
infants

3.1 Adults
several trials in adult patients have 

demonstrated the safety of micafungin[18–21]. two 
dose-escalation studies of adult cancer patients 
undergoing hematopoietic stem cell transplant 
showed micafungin to be well-tolerated in this high-
risk group[19,21]. a study of 74 patients assessed 
micafungin safety at 12.5, 25, 50, 75, 100, 150, and 

200 mg/day in combination with fluconazole 400 
mg/day for up to 4 weeks[19]. the second study 
of 36 patients assessed the maximum tolerated 
dose of micafungin at 3, 4, 6, and 8 mg/kg/day for 
up to 4 weeks[21]. in both studies, the maximum 
planned dose was reached with no apparent toxicity. 
changes in hepatic and renal function showed no 
meaningful dose trend.

common adverse events related to micafungin 
use in adults included headache (7%), arthralgias 
(7%), hypophosphatemia (4%), insomnia (4%), and 
rash (4%)[19].

a dose-response trial found micafungin doses 
of 100 mg and 150 mg compared favorably 
with a fluconazole dose of 200 mg in safety and 
tolerability for treatment of esophageal candidiasis 
in 245 hiV-positive adult patients[20]. the study 
showed a comparable incidence of all-cause 
adverse events between the fluconazole group 
(89.2%) and the micafungin dose groups (93.3%). 
Micafungin was not associated with any clinically 
relevant laboratory changes, and there was no 
difference in the incidence of mild liver function 
test (lft) changes between fluconazole (11.7%) 
and micafungin (12.9%) cohorts. safety in adults 
has been demonstrated in hematopoietic stem cell 
transplant patients at 8 mg/kg/day and a mean area 
under the curve (auc) up to 663 μg*hr/ml.[21–22] 
3.2 Children

pediatric studies have also examined the safety 
profile of micafungin [23–24]. a multicenter dose-
escalation study of 77 febrile neutropenic pediatric 
patients ages 2 to 17 years assessed micafungin 
dosing ranging from 0.5 to 4 mg/kg/day and 
demonstrated excellent safety and tolerability [23]. 
only two patients, ages 13 to 17 years, experienced 
modest lft changes at 0.5 mg/kg that were 
considered possibly related to the micafungin. there 
were no other significant changes in lfts, renal 
function, or hematology parameters. nine patients 
(12%) experienced adverse events considered 
possibly related to micafungin; most common were 
diarrhea (2.6%), vomiting (2.6%), and headache 
(2.6%). there were no deaths or withdrawal from 
the study related to micafungin use, and no dose-
limiting toxicity was observed.

an analysis of 296 pediatric patients that pooled 
adverse events data from several clinical trials found 
a favorable micafungin safety profile in a wide range 
of pediatric patients [25].

the average age was 6.5 years, and 26% were 
< 2 years of age and 6% were < 4 weeks of age. 
the patients had multiple underlying conditions, 
including neutropenia (40%), malignancy (38%), 
and hematopoietic stem cell or solid organ 
transplantation (34%).

adverse events considered at least possibly related 
to micafungin administration included: hypokalemia 
(3.0%), alanine transaminase (alt) increase (3.0%), 
aspartate transaminase (ast) increase (2.0%), alkaline 
phosphatase increase (2.0%), hyperbilirubinemia 
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(2.0%), and hypertension (2.0%). seven patients 
(2.4%) with related adverse events required treatment 
cessation. the adverse events included neutropenia, 
jaw and joint pain, rash, increased ast and alt, 
abnormal lfts, and two serious adverse events: 
hyperbilirubinemia and increased serum creatinine. 
no follow-up data was available for the patient with 
hyperbilirubinemia. the patient with increased serum 
creatinine had levels elevated from a baseline of 
57 μmol/l to 73 μmol/l. after treatment cessation, 
serum creatinine returned to 28 μmol/l.

3.3 Infants
four recent trials have assessed the 

pharmacokinetics and safety of micafungin in 
infants (table 1). a multi-center, single-dose, 
sequential-dose study assessed micafungin dosing 
of 0.75, 1.5, and 3 mg/kg in 18 premature infants > 
1000 g and 0.75 mg/kg in 5 infants < 1000 g[26]. 
the study demonstrated favorable safety and 
tolerability across all dose levels in the premature 
infants. one subject > 1000 g experienced an 
adverse event possibly related to micafungin 
(moderate hypokalemia) in the 3.0 mg/kg cohort. 
two subjects > 1000 g experienced serious adverse 
events unrelated to micafungin use: one subject 
developed necrotizing enterocolitis and another 
subject developed bronchopulmonary dysplasia. 
a subsequent single-center, multiple-dose study 
assessed micafungin dosing at 15 mg/kg (a dose 
extrapolated from the initial infant pharmacokinetic 
study above[26] and a hematogenous candida 
meningoencephalitis (hcMe) model developed in 
rabbits[27]) in 5 premature infants > 1000 g and 7 
premature infants < 1000 g[28]. no adverse events 
were considered related to micafungin use, though 
all patients had at least one adverse event. this 
was consistent with the underlying conditions of 
the critically ill patient population. Mean serum 
potassium was higher at the end of therapy (4.6 
versus 4.0 mmol/l at baseline), but there was no 
other hematologic or serum chemistry laboratory 
changes.

another study assessed the safety of micafungin 
prophylaxis at a dose of 1 mg/kg in 25 infants <1500 
g birth weight[29]. infants were given micafungin 
once daily for 6 weeks.

Micafungin was well tolerated in all cases, and 
there were no adverse events leading to treatment 
cessation. additionally, there were no abnormal 
lfts or renal function tests considered related to 
micafungin use.

finally, a multi-center, multiple-dose study 
assessed micafungin dosing at 7 mg/kg in 7 premature 
infants > 1000 g and 10 mg/kg in 6 premature infants 
< 1000 g [30]. the majority, 12/13 (92.3%), of the 
infants in this critically ill population experienced an 
adverse event. three subjects experienced adverse 
events considered possibly or probably related 
to micafungin (increased alkaline phosphatase, 
infusion site phlebitis, hypokalemia, and elevated 
temperature). the increase in alkaline phosphatase 

was considered a serious adverse event. no deaths 
occurred in the study, and no patients withdrew 
because of an adverse event. there was minimal or 
no evidence of laboratory changes in lfts, renal 
function, or hematologic parameters.

4. Invasive candidasis considerations in 
infants

in contrast to invasive candidiasis in adults 
and older children, invasive candidiasis commonly 
manifests as hcMe in premature infants [31]. 
neonatal hcMe, a complication of candida 
spreading to the central nervous system (cns), 
warrants attention given its associated high 
mortality rates, neurodevelopmental sequelae, and 
difficulty in dignosis using blood and csf cultures 
[1,4,32–33].

an in vivo-to-clinical bridging study of hcMe 
in a rabbit model provided a proof-of- principle 
that micafungin can treat neonatal hcMe at high 
doses [27]. specifically, the study administered 
micafungin doses up to 16 mg/kg to rabbits with 
hcMe and demonstrated a dose-proportional 
exposure-response relationship where 8 mg/
kg achieved near-maximal effect in this model. 
these results were replicated using Monte carlo 
simulations in neonatal pharmacokinetic data 
described elsewhere [26], suggesting that doses 
of micafungin in the range of 9 to 15 mg/kg are 
required to achieve fungicidal concentrations in the 
cns for treatment of neonatal hcMe.

5. Pharmacokinetic considerations in 
infants

the pharmacokinetics of micafungin, particularly 
its weight-based clearance rate, varies by age 
group. comparison of single dose studies in adult, 
pediatric, and infant patient populations shows 
micafungin clearance in premature infants > 1000 
g to be ~1.7 times that of children ages 2 to 8 years 
and ~ 2.6 times that of adults and children ages 9 
to 17 years [19,23,26]. another pharmacokinetics 
study showed higher micafungin clearance in 
infants immediately after birth compared to infants 
3 to 8 weeks old [26,29]. higher clearance rates in 
young infants may be attributable to differences in 
plasma protein binding by micafungin.

the wide discrepancy in weight-based clearance 
between infants and adults suggests higher weight-
based doses in infants are required to achieve 
comparable systemic exposure levels.

6. Conclusions
studies of micafungin in adults and older 

children show micafungin to be well-tolerated.
recent studies in premature infants have explored 

safety of micafungin at weight-adjusted doses 
higher than previously studied in older patients. 
the concern for hcMe and the increased clearance 
of micafungin in infants indicate that higher doses 
are potentially needed to achieve effective systemic 
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exposure levels. Doses up to 15 mg/kg in premature 
infants were well-tolerated in these small trials. 
Doses of 10 mg/kg provide adequate systemic 
exposure levels to treat suspected hcMe in an 
animal model [27].

7. Expert opinion
although results from several trials of micafungin 

in infants have shown the drug to be well-tolerated, 
these trials are small and safety was assessed 
in infants that received a maximum of 5 days of 
antifungal therapy. only 25 of the infants for whom 
safety was reported received > 3 mg/kg/day [30,34]. 
safety following extended periods of administration 
and long term safety in this population is unknown.

We believe recommended dosing in adults 
should not be extrapolated to infants. currently, 
recommended dose of micafungin for treatment for 
invasive candidiasis in adults is 100–150 mg daily 
[35]. the propensity for hcMe in infants requires 

effective drug concentrations in the cns, and the 
increased weight-based clearance of micafungin in 
infants requires relatively higher doses in infants 
compared with older patients. a recent study 
combining pharmacokinetic data from the 3 trials 
in infants found that micafungin exhibits linear 
pharmacokinetics for doses ranging from 0.75 to 
15 mg/kg [36]. in addition, the study suggests that 
infant doses of 10 mg/kg/day result in over 80% of 
patients having systemic exposure levels with near-
maximum fungicidal effect in the cns.

there are no antifungal drugs approved for 
invasive candidiasis in the united states for 
use in infants < 3 months of age. Management is 
limited by a lack of trials studying the efficacy, 
pharmacokinetics, safety, and dosing of antifungals 
in this population. optimal agent and length of 
therapy for neonatal candidiasis is unknown. 
previous antifungal efficacy studies are limited to 
case series or9.

Article Highlights
● Micafungin is an echinocandin antifungal with an excellent safety profile in
adults but lacks large safety studies in infants.
● Higher micafungin doses per kg in infants show favorable safety profiles and are
well-tolerated in small studies.
● Infants may require higher systemic exposure levels of micafungin because of
increased concern for hematogenous Candida meningoencephalitis.
● Infants require higher doses per kg of micafungin because of increased
clearance.
● Recent safety and pharmacokinetic trials in infants may help guide optimal
dosing.
This box summarizes key points contained in the article
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1. Вступ
Інвазивні інфекції, спричинені збудником  

candida, є однією з провідних причин захворю-
ваності та смертності у відділеннях інтенсивної 
терапії новонароджених (nicu) [1-4]. Кумуля-
тивна частота кандидемії серед немовлят з вкрай 
низькою вагою при народженні (<1000 г  при на-
родженні) складає 7%. Інвазивні інфекції, спричи-
нені збудником  candida, спричиняють ускладнен-
ня, що мають повʼязану смертність у цій популяції 
на рівні 20-30% і нерідко призводять до тяжких 
захворювань, включаючи порушення розвитку 
нервової системи, хронічні захворювання легень, 
ускладнену ретинопатію недоношених [1-2, 4].

Лікування інвазивного кандидозу у дітей за-
звичай складається з терапії лікарськими засо-
бами амфотерицин дезоксихолат або флуконазол. 
Однак, у ції популяції зростає використання нових  
нових протигрибкових препаратів - ехінокандінів 
[5-7]. Ехінокандіни порушують синтез клітинної 
стінки грибків шляхом неконкурентного інгібу-

вання ферменту 1,3 – бета- глюкан-синтетази, що 
призводить до лізису клітин [8]. Цей механізм 
забезпечує високий ступінь специфічності лікар-
ського засобу для грибів, таких як candida. Ехі-
нокандіни можуть відігравати все більш важливу 
роль у лікуванні інвазивного кандидозу (з яким 
пов’язане зростання захворюваності), викликаних  
штамами, відмінними від albicans  і флуконазол-
стійких штамів candida у відділеннях інтенсивної 
терапії [9]; це показано також  у дослідженнях, що 
демонструють подібну ефективність та покраще-
ний профіль безпеки порівняно з амфотерицином 
В дезоксихолатом і флуконазолом [10 -11].

Мікафунгін (fK463; astellas pharma США, 
inc, Deerfield, il) - це ехінокандін з встановле-
ними in vitro і in vіvo залежною від концентрації 
фунгіцидною активністю щодо більшості штамів 
candida [12-13], в тому числі до флуконазол-стій-
ких штамів та штамів, що найбільш часто інфі-
кують немовлят (c. albicans, c. parapsilosis, c. 
glabrata, c. tropicalis та c. krusei) [14]. Незважа-
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Анотація. 
Вступ. Захворювання, що спичиняються інвазивною інфекці-
єю Candida є однією з провідних причин захворюваності та 
смертності у відділеннях інтенсивної терапії новонародже-
них (NICU). Мікафунгін є перспективним терапевтичним ва-
ріантом для лікування інвазивних грибкових інфекцій у дітей 
раннього віку з урахуванням його профілю безпеки у дітей 
старшого віку і дорослих. Розуміння безпеки мікафунгіну у 
дітей особливо важливо, оскільки протигрибкові препарати 
найчастіше використовуються в інтенсивній терапі у недо-
ношених дітей з множинними супутніми захворюваннями.
суб’єкт дослідження. Ця стаття написана як огляд літе-
ратури, присвячений оцінці профілю безпеки мікафунгіну у 
немовлят і пропонує рекомендації по оптимальному дозуван-
ню для лікування інвазивного кандидозу в умовах відділення 
інтенсивної терапії новонароджених. Огляд проводився з ви-
користанням пошуку Medline у вересні 2010 року для статей 
з 1990 року, з метою представити дані пошуку пов'язаних 
термінів «мікафунгін» і «безпека» у поєднанні з допоміжним 
словом «протигрибкові», «кандидоз», «токсичні ефекти пре-
парату», «дитина, недоношена» і «новонароджений ».
Думка експерта. Незважаючи на обмеженість даних існу-
ючої літератури, ми вважаємо, що призначення мікафунгіну 
у дозуванні 10 мг/кг/день для всіх доношених і недоношених 
новонароджених є прийнятним «життєздатним» варіантом 
лікування в умовах відділення інтенсивної терапії новонаро-
джених для контролю інвазивного кандидозу. Хоча число ді-
тей, для яких накопичені дані з безпеки, як повідомлялось, є 
незначним, більш високі дози мікафунгіну зарекомендували 
себе як безпечні і добре переносяться в цій популяції.
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ючи на те, що  мінімальна інгібуюча концентрація 
(МІК) для впливу на c. parapsilosis більше ніж у 
100 разів вище, ніж для інших, часто ізольованих 
штамів candida [15], Mic кордону в 2 мкг / мл для 
Мікафунгіну ефективна майже для всіх ізолятів 
candida, включаючи c. parapsilosis [16]. Як і інші 
ехінокандіни, мікафунгін має високу молекулярну 
масу і в значній мірі зв’язується з білками в плазмі 
крові, що призводить до відносно низьких рівнів у 
сечі та спиномозковій рідині (ліквору). Він мета-
болізується в печінці,  а так як системa цитохрому 
Р450 не приймає участі в метаболізмі, мікафунгін 
має декілька лікарських взаємодій [17].

У даний час Мікафунгін не схвалений для за-
стосування у дітей в Сполучених Штатах. У Єв-
ропейському Союзі та Японії він призначений для 
лікування дітей, включаючи новонароджених,  для 
лікування інвазивного кандидозу і для профілак-
тики проти інфекцій candida у хворих з нейтро-
пенією або у пацієнтів, які перенесли алогенну 
трансплантацію гемопоетичних стовбурових клі-
тин. У той час як в дослідженнях на дорослих були 
показані прийнятні показники його ефективності 
й безпеки, існує брак даних, що свідчать про без-
пеку та оптимальне дозування у дітей. Розуміння 
безпеки Мікафунгіну у дітей особливо важливо, 
оскільки у відділеннях  інтенсивної терапії проти-
грибкові препарати найчастіше використовуються 
у недоношених дітей з множинними супутніми за-
хворюваннями. Метою цієї статті є огляд літера-
тури що до оцінки профілю безпеки Мікафунгіну 
у немовлят і підготовка рекомендацій відносно 
оптимального дозування для лікування інвазивно-
го кандидозу в умовах відділення інтенсивної те-
рапії новонароджених.

2. стратегія пошуку даних 
Цей літературний огляд проводився за допо-

могою пошуку  в базі даних Medline у вересні 
2010 року для статей з 1990 року, з використанням 
повʼязаних термінів «мікафунгін» і «безпека» у 
поєднанні з допоміжними словами «протигрибко-
ві», «кандидоз», «токсичність препарату», «дити-
на, недоношена», і «новонароджений». Як рефе-
рати, так  і рукописи були розглянуті. Також були 
розглянуті посилання з відповідними статтями. 
Мовних обмежень не застосовується.

3. Профіль безпеки у дорослих, дітей і 
немовлят

3.1 Дорослі
Кілька досліджень у дорослих пацієнтів про-

демонстрували прийнятну безпеку Мікафунгіну 
[18-21]. Два дослідження (з підвищенням дози) у 
дорослих пацієнтів  з лікуванням онкологічних за-
хворювань  із застосуванням гемопоетичних стов-
бурових клітин показало, що Мікафунгін  добре 
переноситься в цій групі високого ризику [19,21]. 
Опубліковане дослідження безпеки у 74 пацієнтів,  
що застосовували Мікафунгін на рівні 12,5, 25, 50, 
75, 100, 150 і 200 мг/добу в поєднанні з флуконазо-

лом у дозі 400 мг/добу протягом до 4 тижнів [19]. 
У другому дослідженні 36 пацієнтів (оцінка макси-
мально переносимої дози Мікафунгіну), застосову-
вали  3, 4, 6 і 8 мг/кг/добу протягом до 4 тижнів 
[21]. В обох дослідженнях максимально заплано-
вана доза була досягнута без значимих симптомів 
токсичності. Зміни у показниках печінки і нирок не 
показали значущих тенденцій впливу дози. Загальні 
побічні ефекти, повʼязані з мікафунгіном при засто-
суванні у дорослих включали: головний біль (7%), 
артралгії (7%), гіпофосфатемію (4%), безсоння (4%) 
і висипання (4%) [19].

Дослідження «доза-реакція» показали, що Мі-
кафунгін у дозах 100 мг і 150 мг має клінічні ви-
годи у порівнянні  з флуконазолом в дозі 200 мг 
по безпеці і переносимості лікування кандидозу 
стравоходу в 245 ВІЛ-позитивних дорослих па-
цієнтів [20]. Дослідження показало зіставні рівні 
ускладнень від усіх причин небажаних реакцій 
між групою флуконазолу (89,2%) і мікафунгін-
групою (93,3%). Мікафунгін не був повʼязаний з 
будь-якими клінічно значущими змінами даних 
лабораторних аналізів, і не було ніякої різниці у 
змінах показників  функції печінки (тест lft) і 
між когортами флуконазолу (11,7%) та мікафун-
гіну (12,9%). Безпека у дорослих була продемон-
стрована у пацієнтів з пересадкою гемопоетичних 
стовбурових клітин  у  дозі 8 мг/кг/день; середня 
площа під кривою (auc) складала  до 663 мкг/год/
мл [21-22].

3.2 Діти
Дослідження у дітей також вивчили профіль 

безпеки Мікафунгіну [23-24]. Багатоцентрове до-
слідження ескалації дози з 77 фебрильною нейтро-
пенією педіатричних пацієнтів віком від 2 до 17 
років оцінювали мікафунгін дозування від 0,5 до 4 
мг/кг/день і продемонструвало відмінну безпеку та 
переносимість [23]. Тільки у двох пацієнтів у віці 
від 13 до 17 років наявні незначні зміни lft на 0,5 
мг/кг, які були розглянуті як можливо повʼязані з 
Мікафунгіном. Не відмічено ніяких інших істот-
них змін в показниках lft, функції нирок, або ге-
матологічних параметрів. 9 пацієнтів (12%) мали 
вказані небажані ефекти,  можливо, повʼязані з 
Мікафунгіном. Найбільш поширеними з них були: 
діарея (2,6%), блювання (2,6%) і головний біль 
(2,6%). Не зареєстровано жодного випадку смерті 
або виходу з дослідження, повʼязаних з викорис-
танням Мікафунгіну;  обмеження дози у зв’язку з 
токсичністю не спостерігалося.

Аналіз історій хвороб 296 педіатричних пацієн-
тів, що обʼєднані на основі даних небажаних подій 
з декількох клінічних випробувань, показав спри-
ятливий профіль безпеки Мікафунгіну для широко-
го діапазону педіатричних пацієнтів [25]. Середній 
вік склав 6,5 років, у 26% <2 років і 6% були <4-тиж-
невого віку. Пацієнти мали кілька основних захво-
рювань, у тому числі нейтропенію (40%), злоякісні 
новоутворення (38%), а також пересадку гемопо-
етичних стовбурових клітин або трансплантацію 
органів (34%). Побічні ефекти,  які   можливо, були 
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повʼязані з Мікафунгіном, включали: гіпокаліє-
мію (3,0%), збільшення рівня аланін-трансамінази 
(alt) (3,0%), збільшення  аспартат- трансамінази 
(АСТ) (2,0%), збільшення лужної фосфатази (lft 
) (2,0%), гіпербілірубінемію (2,0%) та артеріальну 
гіпертензію (2,0%). 7 пацієнтів (2,4%) з відповід-
ними побічними ефектами вимагали припинення 
лікування. Небажаними явищами були нейтропе-
нія, болі в щелепі й в суглобах, висипи, підвищен-
ня рівня АСТ і АЛТ, порушення показників lft і 
два суттєвих побічних ефекти: гіпербілірубінемію 
і підвищення креатиніну сироватки крові. Відсутні 
дані, які  були доступні, для пацієнтів з гіпербілі-
рубінемією. Пацієнти з підвищеним рівнем  креа-
тиніну сироватки крові мали показники від базової 
з 57 мкмоль / л до 73 мкмоль/л. Після припинення 
лікування  рівень креатиніну  сироватки повернув-
ся до  показнкиків близько 28 мкмоль/л.

3.3 Немовлята
Чотири останніх випробування мали за мету 

оцінку фармакокінетики та безпеки Мікафунгіну у 
дітей раннього віку (табл. 1). Багатоцентрове од-
нодозове дослідження з підвищенням дози  мало 
за мету оцінку дозування Мікафунгіну на рівнях  
0,75, 1,5 і 3 мг/кг у 18 недоношених дітей> 1000 г, 
а також  0,75 мг/кг у 5 немовлят <1000 г [26]. До-
слідження показало сприятливий рівень безпеки і 
переносимість на всіх рівнях дози у недоношених 
дітей. Один субʼєкт > 1000 г мав побічні ефекти, 
можливо повʼязані з Мікафунгіном (помірна гіпо-
каліємія)  (когорта 3,0 мг/кг). Два суб’єкта>1000 г 
мали значні побічні ефекти, повʼязані з викорис-
танням Мікафунгіну: один з них мав ускладнений 
некротичний ентероколіт, а інший  - ускладнену 
бронхолегеневу дисплазію. 

Наступні одноцентрові декількадозові дослі-
дження оцінювали Мікафунгін у дозуванні 15 мг/
кг (дози екстрапольовані з більш ранніх дитячих 
фармакокінетичних досліджень [26] і гематоген-
ним менінгоенцефалітом, викликаним candida 
(hcMe), на основі моделі застосування, розробле-
ної на кролях [27]) у 5 недоношених дітей >1000 г і 
7 недоношених дітей <1000 г [28]. Відсутні побічні 
ефекти, що були пов'язані з використанням Міка-
фунгіну, хоча всі пацієнти мали принаймні один 
небажаний ефект. Це узгоджується з базовими 
умовами терапії тяжкохворих пацієнтів. Середній 
рівень калію в сироватці був вищим в кінці терапії 
(4,6 проти 4,0 ммоль/л на початку дослідження), 
але не було ніяких інших гематологічних усклад-
нень або змін у лабораторних показниках сироват-
ки крові.

В іншому дослідженні оцінювали безпеку Мі-
кафунгіну для профілактики захворювань в дозі 1 
мг/кг в 25 немовлят <1500 г маси тіла при наро-
дженні [29]. Дітям давали Мікафунгін один раз на 
день протягом 6 тижнів. Мікафунгін добре пере-
носився у всіх випадках і не було ніяких небажа-
них подій, що призвели б до припинення лікуван-
ня. Окрім того, не було зареєстровано порушення 
показників lft або функції нирок, повʼязаних з 

використанням Мікафунгіну.
Нарешті, у мульти-центровому, кілька-дозово-

му дослідженні оцінювали лікування Мі- кафун-
гіном у дозуванні  7 мг/кг у 7 недоношених дітей 
> 1000 г і 10 мг/кг у 6 недоношених дітей <1000 
г [30]. Більшість, 12/13 (92,3%)  немовлят у кри-
тичному стані мали небажані явища. Три субʼєкти 
мали побічні ефекти, що вважаються ймовірно або 
можливо повʼязані з Мікафунгіном (підвищення 
лужної фосфатази, флебіт у місці інфузії, гіпокалі-
ємія й підвищена температура). Збільшення паказ-
ника лужної фосфатази вважалося серйозним не-
бажаним явищем. У дослідженні відсутні летальні 
випадки і жоден пацієнт не вийшов через небажані 
події або побічні ефекти. Існував мінімальний ри-
зик (або недоведений ризик) щодо змін лаборатор-
них показників lft, функції нирок, або гематоло-
гічних параметрів.

4. Аспекти лікування інвазивного ліку-
вання кандидозу у немовлят

На відміну від інвазивного кандидозу у до-
рослих і дітей старшого віку, у недоношених ді-
тей інвазивний кандидоз зазвичай проявляється у 
вигляді симптомів енцефаліту hcMe [31]. hcMe 
новонароджених, як ускладнення інфекції candida 
поширюється на центральну нервову систему 
(ЦНС). У зв’язку з цим до даного захворювання 
приділяється підвищена  увага лікарів та дослід-
ників, повʼязана з високим рівнем смертності, 
розвитком ускладнень з боку нервової системи, 
а також труднощами у використанні діагностики 
за показниками  крові та спинномозкової рідини  
[1,4,32-33].

У клінічних дослідженнях in vivo з вивчення 
hcMe на моделі у кролів одержані докази правиль-
ності принципу, що Мікафунгіном у високих дозах 
можна лікувати новонароджених з hcMe [27]. Зо-
крема, дослідники вводили Мікафунгін у дозах до 
16 мг/кг для кроликів з hcMe і продемонструва-
ли дозо-пропорційну реакцію на експозицію; у цій 
моделі 8 мг/кг мали майже максимальний ефект. Ці 
результати були відтворені з використанням ста-
тистичного методу Монте-Карло в неонатальному 
центрі; фармакокінетичні дані описані в [26]. При-
пускають, що дози Мікафунгіну в діапазоні від 9 
до 15 мг/кг є необхідними для досягнення фунгі-
цидної концентрації в ЦНС для лікування новона-
роджених з hcMe.

5. Фармакокінетика у немовлят
Фармакокінетика мікафунгіну, зокрема, його 

кліренс в залежності від ваги варіює в залежності 
від вікової групи. Порівняння досліджень однора-
зової дози у дорослих, дітей та немовлят показує, 
що Мікафунгін  у недоношених дітей (>1000 г) має 
кліренс  ~ у 1,7 рази більше, ніж у дітей віком від 
2 до 8 років і в 2,6 рази вище у дорослих і дітей 
віком від 9 до 17 років [19,23,26]. Інше досліджен-
ня фармакокінетики показало вищий кліренс Мі-
кафунгіну у немовлят відразу після народження в 
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порівнянні з дітьми 3 до 8 тижнів [26,29]. Вищі по-
казники кінетики виведення у дітей раннього віку 
може бути повʼязані з відмінностями у звʼязуванні 
Мікафунгіну з білками плазми. Широка розбіж-
ність для параметру «вага» у моделі   між дітьми 
і дорослими припускає більш високі концентрації 
й дози у дітей раннього віку, необхідні для досяг-
нення порівнянного рівня системної експозиції.

6. Висновки
Дослідження Мікафунгіну у дорослих і дітей 

старшого віку показали, що Мікафунгін має до-
бру переносимість. У недавних дослідженнях у 
недоношених дітей вивчили безпеку мікафунгіну 
з поправкою на вагу і у дозах вище, ніж раніше 
вивчали у більш старших пацієнтів. Особливості 
лікування hcMe і підвищений кліренс Мікафун-
гіну у дітей показують, що більш високі дози по-
тенційно необхідні для досягнення ефективних 
системних рівнів впливу. Доза до 15 мг/кг у не-
доношених дітей добре переносилася, що пока-
зано результатами проведених  досліджень (з не-
значною кількістю пацієнтів). Доза 10 мг/кг може 
бути рекомендована для забезпечення адекватної 
системної дії для лікування підозрюваного hcMe, 
що було показано на тваринних моделях [27].

7. Експертна оцінка
Хоча результати декількох досліджень Міка-

фунгіну у немовлят показали, що препарат добре 
переноситься, ці дослідження є недостатніми; крім 
того, безпека була оцінена у дітей, які отримали 
максимум 5 днів протигрибкової терапії. Тільки 
25 з немовлят, для яких безпека досліджувалась, 
отримували > 3 мг/кг/добу [30,34]. Безпека після 
тривалих періодів введення та довгострокова без-
пека застосування в цій популяції не встановлена.

Ми вважаємо, що рекомендована доза у дорос-
лих не повинна бути екстрапольована на дітей. 
На даний час рекомендована доза Мікафунгіну 
для лікування інвазивного кандидозу у дорослих 
становить 100-150 мг на день [35]. Схильність до 

захворювання hcMe у дітей вимагає ефективної 
концентрації препарату в ЦНС,  на основі даних 
про фармакокінетику  Мікафунгіну в дітей, для 
них потрібні більш високі дози у порівнянні з до-
рослими пацієн- тами. Недавнє дослідження фар-
макокінетичних обʼєднаних даних з 3 випробувань 
у дітей виявили, що Мікафунгін мав показники лі-
нійної фармакокінетики в дозах від 0,75 до 15 мг/
кг [36]. Крім того, дослідження показує, що дитячі 
дози 10 мг/кг/добу в більш ніж 80% пацієнтів що 
мають системний рівень впливу з майже макси-
мальною фунгіцидну дію на ЦНС.

Немає ніяких протигрибкових препаратів, за-
тверджених для лікування інвазивного кандидозу 
у США для використання у дітей до 3-місячного 
віку. Ці обмеження викликані  відсутністю дослі-
джень з вивчення ефективності, фармакокінетики, 
безпеки та дозування протигрибкових препаратів 
в цій популяції. Оптимальний засіб і тривалість 
терапії для новонароджених з кандидозом не вста-
новлено. Попередні дослідження ефективності 
протигрибкових засобів обмежені для серії випад-
ків або наявна недостатня кількість  досліджених 
[5,37-40]. Незважаючи на обмеженість існуючих 
даних літератури, ми вважаємо, що Мікафунгін у 
дозі 10 мг/кг/день для всіх доношених і недоноше-
них новонароджених є «життєздатним» варіантом 
лікування в умовах відділення інтенсивної терапії 
новонароджених для контролю інвазивного кан-
дидозу. Хоча немає ніяких досліджень, що демон-
струють ефективність профілактики Мікафунгіну  
в недоношених дітей, у дорослих дозування для 
Мікафунгіну для запобігання цієї інфекції у паці-
єнтів з імунодефіцитом ˗ 50 мг/добу. На основі да-
ного огляду літератури, має бути виконано більше 
клінічних досліджень, щоб краще визначити для 
Мікафунгіну профілі безпеки з поправкою доз на 
вагу, і дози, що перевищують дозування, рекомен-
довані дорослим. Необхідні ефективні клінічні ви-
пробування для оцінки відповіді на лікування при 
таких високих дозах і забезпечення адекватного 
впливу на ЦНС.

Основні висновки статті
● Мікафунгін - протигрибковий  засіб ехінокандін з відмінним профілем безпеки у дорослих, але 
відсутні розширення досліджень безпеки у дітей.
● більш високі дози Мікафунгіну на кг у дітей показують сприятливий профіль безпеки і добре пе-
реносяться (за даними наявних обмежених досліджень).
● Дітям можуть знадобитися більш високі системні рівні Мікафунгіну через підвищений ризик за-
хворювання на  гематогенний менінгоенцефаліт, викликаний  Candida.
● Діти вимагають більш високих доз (на кг ваги  Мікафунгіну) через збільшені показники 
кліренсу(виведення з сечею).
● Наявні дані безпеки і дані фармакокінетичних досліджень у дітей можуть допомогти в підборі 
оптимального дозування.
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Грудне вигодовування незамінне для забез-
печення повноцінного розвитку і росту дитини. 

Унікальність грудного молока полягає в 
тому, що це найбільш здорова та оптимально 
збалансована природою їжа, яка легко засвою-
ється.  Вона повністю задовольняє всі харчові 
та енергетичні потреби дитини від народжен-
ня і не менше ніж до 5-6 місяців життя [1,4].

На сьогодні доведено, що у дітей, які знахо-
дяться виключно на грудному вигодовуванні, 
достовірно рідше трапляються випадки син-
дрому раптової смерті, відзначено зниження 
захворюваності на ентероколіт, сепсис, серед-
ній отит, діарею, атопічний дерматит, харчо-
ву алергію, бронхіальну астму, діабет, рак, 
відсутні патологічні реакції при проведенні 
профілактичних щеплень, відзначаються кра-
щі параметри психомоторного та емоційного 
розвитку тощо [1,2,4].

Крім користі грудного вигодовування для 
дитини, існують певні переваги і для матері. 
Окситоцин, який виділяється у жінки при го-
дуванні дитини грудьми, сприяє скороченню 
матки та своєчасній зупинці кровотечі, тим 
самим зумовлюючи грудне вигодовування як 
доступний і ефективний засіб профілактики 
кровотеч у жінок в післяпологовому періоді. 

Жінки, які годують груддю, володіють пев-
ним запасом енергії, вони виробляють молоко 
навіть при обмеженому споживанні калорій [3]. 

Доведено, що матері-годувальниці рідше 
хворіють на рак яєчників та молочної залози. 
Годування грудьми запобігає настанню овуляції 
і менструації та є фізіологічним методом запо-
бігання вагітності (метод лактаційної аменореї).

Грудне вигодовування має важливу психо-
логічну перевагу як для матері, так і для ди-
тини. Воно сприяє формуванню між матір'ю 
і дитиною тісних, ніжних взаємин, прихиль-
ності, від якої обидва отримують глибоку 

емоційну задоволеність і яка зберігається на 
все життя [3,4]. 

За останні роки у всіх країнах світу відзна-
чається збільшення частоти гіпогалактії від 
26% до 80% [1,2]. Дефіцит молока в післяпо-
логовому періоді найбільш часто виявляється 
у жінок з вираженими відхиленнями в сома-
тичному і психологічному статусі, причому в 
них найбільш часто діагностується пізня вто-
ринна гіпогалактія  – 83,1%, ранній вторинний 
дефіцит молока – 9,8% випадків, а на част-
ку первинної гіпогалактії приходиться 7,1%. 
Результати інших досліджень показують, що 
при ранньому прикладанні немовляти до гру-
дей матері частота гіпогалактії складає 25%, 
а при більш пізньому - зростає до 30%-100% . 
Гіпогалактія має продовження при наступних 
пологах у 71,4% випадків [4].

Саме тому правильне становлення лакта-
ції та профілактика її порушень є особливо 
важливим завданням перинатології. Для про-
філактики гіпогалактії суттєву роль відіграє 
фізіологічний перебіг вагітності та пологів, 
відмова від стимуляції і анестезії в пологах. 
Найважливішими заходами становлення лак-
тації є раннє (протягом першої години після 
пологів) прикладання дитини до грудей, до-
тримання правил годування новонародже-
ного. Найбільш відповідальним періодом у 
становленні лактації є перші три доби після-
пологового періоду, коли відбувається най-
більш інтенсивне утворення пролактину. Для 
формування повноцінного окситоцинового 
рефлексу дуже важливим є повна впевненість 
матері в успіху грудного вигодовування.  

Значний вплив на успішне грудне виго-
довування має масаж грудних залоз під час 
вагітності та годування грудьми з викорис-
танням натуральних косметичних засобів, 
що сприяють становленню лактації. Саме ці 
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Резюме. В статті представлено нові методи профілак-
тики гіпогалактії з використанням олії для покращення 
лактації  Stillöl компанії Weleda.
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принципи використовує компанія Weleda при 
створенні косметики для вагітних та жінок, 
що годують грудьми.

Компанія Weleda – перший у Європі та 
найпотужніший в усьому світі виробник на-
туральної та органічної косметики. Продук-
ція компанії виготовляється тільки на власних 
виробництвах, що розташовані у Німеччині, 
Швейцарії, Франції та продається в 52 краї-
нах на 5 континентах. Компанія  має потужний 
власний біодинамічний сад для вирощування 
сировини та співпрацює з господарствами, 
що вирощують та збирають рослини в місцях 
їх природного виростання по всьому світу.

Особливості косметики Weleda: 100%  на-
туральний склад; повна відсутність міне-
ральних (синтетичних) масел, ГМО, штучних 
ароматизаторів, барвників та консервантів 
(наприклад парабенів). Всі рослинні інгреді-
єнти вирощуються в екологічно чистому се-
редовищі; вся продукція перевірена дермато-
логічно та клінічно. Все, що створює Weleda, 
основується на принципі, філософії компанії 
“В згоді з людиною та природою”.

Олія для покращення лактації  stillöl - уні-
кальний продукт, що не має аналогів, створе-
ний на основі мигдальної олії з додаванням 
натуральних ефірних олій фенхеля, майора-

на, кмина. Використовується для регулярно-
го масажу та самомасажу молочних залоз з 
38 тижня вагітності до закінчення годування 
грудьми. В період лактації масаж здійснююся 
в проміжках між годуваннями. Олія не потре-
бує змивання перед годуванням.

Ефективність олії полягає в покращенні 
відтоку молока, надійній профілактиці лак-
тостазу, посиленні кровопостачання, стиму-
ляції лактації, профілактиці тріщин сосків та 
розтяжок, якісному догляді за шкірою грудей.

Переваги застосування олії для покращен-
ня лактації  stillöl:

● вища ефективність у порівнянні з вико-
ристанням простих олій (соняшникової, олив-
кової, касторової, тощо)

● повністю фізіологічний підхід без вико-
ристання складних технік та лікарських пре-
паратів

● не впливає на метаболізм
● не має побічної дії
● вартість одного масажу (1мл Масла) – 3,4 грн.
Олія для покращення лактації  stillöl – ви-

сокоефективний натуральний засіб, який ре-
комендований для застосування під час вагіт-
ності та у період годування грудьми з метою 
покращення лактації та догляду за шкірою 
молочних залоз.
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Вступ
На сьогодні найбільш вивченими інфек-

ціями у вагітних, плодів та новонароджених 
є бактеріальні інфекції, вірусні torch-
інфекції та інфекції, що передаються стате-
вим шляхом [1, 2, 3]. 

Інфекційно-запальні захворювання ста-
тевих органів  у вагітних викликає велика 
кількість бактерій і вірусів. Найбільш часто, 
поряд з гонококами, трихомонадами, хламіді-
ями виявляються умовно-патогенні  анаероб-
ні мікроорганізми – бактероїди, пептококи, 
пептострептококи, фузобактерії, вейблонели, 
представники кишкової мікрофлори родини 
enterobacteriaceae. Проте дедалі частіше по-
єднання вірусних інфекцій з бактеріальними 
(бактеріально-вірусні мікст-інфекції) харак-
теризується тим, що етіологічним фактором є 
не один окремо взятий збудник, а їх асоціація 
з характерними тільки їй біологічними влас-
тивостями [4]. 

За даними деяких авторів мікст-форми вияв-
ляються в 52% випадків серед популяції вагіт-
них з запальними захворюваннями геніталій, з 
них більше третини (34,3%) мають поєднання 
3-х та більше збудників. Уреа-, мікоплазми, 
гарднерели, хламідії, трихомонади практич-
но не зустрічались в якості монозбудників за-
пальних захворювань геніталій, а, як прави-
ло, входять до складних мікробних асоціацій. 
Такі порушення в системі мати-плацента-плід 
призводять до зростання частоти внутрішньо-

утробної інфекції у новонароджених [5, 6, 7]. 
Клінічні прояви внутрішньоутробних ін-

фекцій залежать від виду та вірулентності 
збудника, шляхів проникнення інфекції до 
плода, імунологічної реактивності вагітної 
жінки, строку гестації на момент первинно-
го проникнення збудника [7]. Інфікування на 
перших тижнях вагітності призводить до за-
гибелі плода, або виникнення складних вад 
розвитку, а інфікування на ІІІ триместрі – до 
народження дитини з ознаками вродженої ін-
фекції. При цьому внутрішньоутробні інфек-
ції часто є причиною гіпоксично-геморагіч-
них уражень головного мозку, та, в більшості 
випадків, ЦНС новонароджених втягується в 
патологічний процес у вигляді загальної не-
специфічної реакції, як прояв інфекційного 
токсикозу [7,8]. У важких випадках генералі-
зована інфекція призводить до дисемінованих 
уражень мозку, печінки, легень та розвитку 
поліорганної недостатності.

Значні перинатальні втрати, вірогідність 
стійких резидуальних явищ внаслідок пере-
несеної внутрішньоутробної інфекції з по-
дальшою інвалідизацією та невизначеність 
у доцільності і термінах проведення досить 
токсичної противірусної хіміотерапії спону-
кають до пошуку ефективних методів ліку-
вання цієї патології [9,10]. 

Виходячи з того положення, що в більшос-
ті хворих знижені показники імунітету, ви-
могою до лікувальних заходів, крім клінічної 
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Резюме. У статті представлено результати застосуван-
ня  препарату “Протефлазид” (“Екофарм”, Україна) у 
40 новонароджених від матерів із бактеріально-вірусною 
мікст-інфекцією. Отримані дані довели, що Протефла-
зид є ефективним засобом у лікуванні внутрішньоутроб-
ної інфекції у новонароджених. Призначення його разом 
із стандартною терапією сприяє зменшенню тривалос-
ті перебування немовлят  в умовах відділень інтенсив-
ної терапії новонароджених та зниженню тривалості 
проведення інвазивної штучної вентиляції легень, змен-
шенню ускладнень з боку центральної нервової системи.



102

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІІ, № 2(8), 2013

ефективності, повинна бути достатня імуно-
модулююча дія.

За таких обставин препаратом вибору є 
«Протефлазид», який має противірусний 
ефект та низьку токсичність [10]. 

мета дослідження
Оцінити ефективність застосування су-

часного противірусного препарату “Протеф-
лазид” для лікування внутрішньоутробної 
інфекції у новонароджених від матерів з бак-
теріально-вірусною мікст-інфекцією.

матеріали і методи
У динаміці раннього неонатального періо-

ду комплексно обстежено 80 новонароджених 
з клінічними проявами внутрішньоутробної 
інфекції від матерів з бактеріально-вірусною 
мікст-інфекцією – основна група, та 30 ново-

народжених від здорових матерів, які склали 
контрольну групу.

Проводились патоморфологічні та імуно-
гістохімічні дослідження плаценти, аналіз 
перебігу раннього неонатального періоду з 
урахуванням особливостей перебігу вагітнос-
ті та пологів у матерів, нейросонографічні об-
стеження новонароджених.

Результати та їх обговорення
За результатами наших досліджень у жінок  

з бактеріально-вірусною мікст-інфекцією 
спостерігалась висока частота ускладнень 
вагітності (плацентарна недостатність мала 
місце у 49% випадків, загроза переривання 
вагітності – у 28%,  дистрес плода під час ва-
гітності зареєстровано у 15%, гестози – 14%, 
багатоводдя – 16%, маловоддя – 7%) (рис.1).

У жінок основної групи реєструвалась ви-

сока частота ускладнень в пологах: у 64% ви-
падків діти народились в стані асфіксії різного 
ступеню тяжкості та потребували проведення 
первинної реанімації в пологовій залі, перед-

часне відходження навколоплідних вод мало 
місце у 23%, аномалії пологової діяльності спо-
стерігались у 17%, гострий дистрес плода, що 
вимагав оперативних втручань – 12% (рис.2).

Рис 1. частота ускладнень вагітності у пацієнток 
з бактеріально-вірусною мікст-інфекцією

Рис 2. частота ускладнень пологів у жінок з бактеріально-вірусною мікст-інфекцією



103

Новини медицини

В результаті наших досліджень виявлені 
специфічні зміни плаценти, які й обумовлю-
ють порушення гомеостазу новонароджених 
від інфікованих матерів. При патоморфоло-
гічному дослідженні плаценти  діагностува-
лись дрібні, вогнищеві ущільнення (amnion 
nodosum), поява яких є прогностично неспри-
ятливою ознакою; порушення диференціації 
тканин плаценти, плацентарної циркуляції 
на фоні запальних змін у вигляді амніоніту 
оболонок та хоріонічної пластинки плаценти, 
васкуліту опорних ворсин та судин пуповини. 
Найбільш суттєві порушення встановлені при 
асоціації кількох вірусів.

Гістохімічно виявлена висока експресія 
мезенхімального фактору Vimentin в структу-
рах плаценти (стромі та ендотелії судин), яка 
є підтвердженням того, що плацентарна недо-
статність при ТОrch-інфекціях обумовлена 
продуктивними судинно-клітинними реакція-
ми в стромі ворсин на дію інфекції.

При імуногістохімічному дослідженні про-
запального цитокіну інтерлейкіну-6, який бере 
участь в реалізації імунної відповіді і запальній 
реакції, встановлено, що у 80% плацент відмі-
чається виразна реакція з рівнем експресії 2-3 

бали та розповсюдженістю 2-3 бали, спостері-
галася в стромі ворсин, помірна (2 бали) – в ен-
дотелії судин. У плацентах жінок контрольної 
групи реакція на інтерлейкін-6 була відсутня.

Виявлені зміни плацентарного комплексу 
обумовили порушення стану новонароджених. 
Отже, характерні бактеріально-вірусної мікст-
інфекції зміни в плаценті можуть бути прогнос-
тичною ознакою порушень стану немовлят. 

Нами виявлено високу частоту неврологіч-
них порушень (86,3%) у дітей від матерів з ін-
фекцією (рис.3). Неонатальна жовтяниця мала 
місце у 77,5% новонароджених від інфікованих 
матерів та у 23,3% дітей контрольної групи (у 
немовлят від матерів з бактеріально-вірусною 
мікст-інфекцією жовтяниця потребувала фо-
тотерапії, протікала з високими цифрами бі-
лірубінемії та мала затяжний характер). Усі 
новонароджені основної групи перебували у 
відділенні інтенсивної терапії: 75% з них мали 
дихальні розлади (30% - потребували штучної 
вентиляції легень), у 20% дітей цієї групи діа-
гностовано вроджену пневмонію, у 13% роз-
винувся синдром загальної системної відпові-
ді (СЗСВ), у 6,25% діагностовано менінгіт, у 
36,25% - геморагічні розлади.

Ускладнення вагітності та пологів у жі-
нок з бактеріально-вірусною мікст-інфекцією 
сприяли високій частоті патологічних змін в 
структурах головного мозку у немовлят даної 
групи, що визначались під час нейросоногра-
фічного дослідження (рис.4).

В нейросонографічній картині у новона-
роджених основної групи відмічалися пери-
інтравентрикулярні крововиливи різного сту-
пеню тяжкості, більше ніж у половини з них 
діагностувався вазогенний  набряк головного 
мозку, кісти судинних сплетінь (СС) спостері-
гались у 28,75% дітей від матерів з інфекцією.

Поряд з гіпоксично-ішемічними уражен-

нями головного мозку при НСГ у новонаро-
джених від матерів з бактеріально-вірусною 
мікст-інфекцією виявлені в паренхімі голов-
ного мозку ехопозитивні включення - ленти-
кулостріарна васкулопатія (ЛСВП),  що може 
свідчити про наявність вогнищ запальної ін-
фільтрації внаслідок внутрішньоутробного 
інфікування.

Виявлені клінічні та нейросонографічні 
ознаки гіпоксично-ішемічного ураження ЦНС 
можуть свідчити не тільки про безпосередній 
вплив бактеріально-вірусної мікст-інфекції 
на стан  нервової системи, а також про  комп-
лексну дію на розвиток хронічної та гострої 

Рис 3. частота ускладнень перебігу раннього неонатального періоду  
у новонароджених від матерів з бактеріально-вірусною мікст-інфекцією (%)
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перинатальної асфіксії у новонароджених, 
несприятливих факторів антенатального та 
інтранатального періоду (плацентарна недо-
статність, прееклампсія, анемія вагітних, за-
гроза переривання вагітності).

З метою оцінки ефективності запропоно-
ваного лікування новонароджені від матерів з 
бактеріально-вірусною мікст-інфекцією були 
розподілені на дві групи: І групу склали 40 
немовлят, які отримували загальноприйня-
те лікування (відповідно до протоколів, за-
тверджених наказами МОЗ України), ІІ гру-
пу – новонароджені, яким окрім стандартної 
терапії призначався препарат “Протефлазид” 
(“Екофарм”, Україна, реєстраційний номер 
Р.02.01/02777), який містить у своєму складі 
флавоноїдні глікозиди злаків, має вірусос-
татичні властивості (за рахунок інгібування 
вірусоспецифічних ферментів – тімідинкіна-
зи та ДНК-полімерази), інтерфероногенну та 
антиоксидантну активність. Препарат призна-
чався на протязі 4 тижнів: на 1-му тижні – по 
1 краплі 3 рази на добу; на 2-4-му – по 2 кра-
плі 3 рази на добу. 

Запропоноване нами включення до ліку-

вального комплексу специфічного  препарату 
“Протефлазид” сприяло достовірному змен-
шенню тривалості перебування новонародже-
них у відділенні інтенсивної терапії (17,5+0,5 
діб у новонароджених І групи та 13,4+0,3 діб у 
немовлят ІІ групи), тривалість штучної венти-
ляції легень була значно меншою у дітей ІІ гру-
пи (8,4+0,3 діб проти 11,2+0,2 діб у малюків, 
що отримували лише стандартне лікування).

Під впливом лікування з протефлазидом від-
мічено тенденцію до швидкого зникнення жовтя-
ниці. Наприкінці першого місяця життя її часто-
та становила: у дітей ІІ групи – 7,5%,   І групи 
– 12,5%. У дітей контрольної групи наприкінці 
першого місяця життя жовтяниці не зафіксовано.

У новонароджених з проявами внутрішньо-
утробної інфекції на 3 тижні життя при про-
веденому нейросонографічному досліджен-
ня визначались ознаки вентрикулодилятації 
(підвищення значень шлуночкового індексу 
та показників вентрикулометрії), що свідчить 
про порушення гемоліквородинаміки. Але у 
групі дітей, що отримували окрім базисної 
терапії протефлазид, вищезгадані показники 
були нижчими, ніж у І групі (табл. 1). 
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Рис 4. частота структурних порушень, виявлених при НсГ (%)

Таблиця 1
Показники нейросонографії обстежених новонароджених на 3 тиждень життя

Групи  обстежених 
новонароджених

Шлуночковий 
індекс, %

Ширина ІІІ 
шлуночка,  мм

Глибина тіл 
бокових шлуночків 
у парасагітальному 

скані, мм

Ширина судинного 
сплетіння на рівні 

тіла бокового 
шлуночка, мм

І
(n = 40) 28,91±0,27 4,05±0,35 5,36±0,31 7,81±0,41

ІІ
(n = 40) (23,04±0,25)* (3,01±0,31)* (4,11±0,3)* (6,81±0,4)*

Контрольна 
(n =30) 21,04±0,24 2,31±0,31 3,69±0,36 5,47±0,17

Примітка : * достовірність вірогідна з контрольною групою (p< 0.005)
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Міжшлуночкова асиметрія  спостерігалась 
рідше у новонароджених ІІ групи. Достовірно 
меншою була ширина судинних сплетінь у ді-
тей, що отримували запропоноване нами ліку-
вання. Нижчою була частота перивентрикуляр-
ної лейкомаляції у новонароджених ІІ групи.

Щодо допплерографічного обстеження не-
мовлят на 3 тижні життя – спостерігалось більш 
інтенсивне покращання мозкової гемодинаміки 
у новонароджених ІІ групи: достовірно вищі по-
казники швидкості кровоточу (табл.2), зниження 
пульсового та резистентного індексів (p<0,05).

Отже, нейросонографічне дослідження струк-
тур головного мозку та допплерометричне до-
слідження стану мозкової гемодинаміки під-
тверджують високу ефективність лікування 
внутрішньоутробної інфекції з включенням про-
тефлазиду.

Висновки 
Отримані результати свідчать про ефектив-

ність препарату “Протефлазид” у комплексній 
терапії дітей з внутрішньоутробною інфекці-
єю, що проявляється як у позитивній динаміці 

з боку клінічних симптомів захворювань, так і 
у зменшенні тривалості перебування немовлят  
в умовах відділень інтенсивної терапії новона-
роджених та зниження тривалості проведення 
інвазивної штучної вентиляції легень, що при-
зводить до зменшення економічних витрат на 
лікування даної категорії пацієнтів. 

Нейросонографічне дослідження структур 
головного мозку та доплерометричне досліджен-
ня стану мозкової гемодинаміки підтверджують 
високу ефективність лікування внутрішньоу-
тробної інфекції з включенням протефлазиду.

Таблиця 2
Показники допплерометрії у басейні середньої мозкової артерії 

у  новонароджених на 3 тиждень життя

Групи  обстежених 
новонароджених

Максимальна 
швидкість 

кровотоку,м/с

Мінімальна 
швидкість 

кровотоку,м/с
Пульсовий індекс Резистентний 

індекс

І
(n = 40) 0,54 ± 0,02 0,29 ± 0,03 1,507 ± 0,02 0,832 ± 0,03

ІІ
(n = 40) (0,62 ± 0,02)* (0,37 ± 0,03)* (1,403 ± 0,02)* (0,709 ± 0,04)*

Контроль
на 

(n =30)
0,68 ± 0,03 0,40 ± 0,02 1,332 ± 0,08 0,683 ± 0,04

Примітка : * достовірність вірогідна з контрольною групою (p< 0.005)
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Резюме. У статье представлены результаты 
применения препарата «Протефлазид» («Эко-
фарм», Украина) у 40 новорожденных от мате-
рей с бактериально-вирусной микст-инфекцией. 
Полученные данные доказали, что Протефлазид 
эффективен в лечении внутриутробной инфек-
ции у новорожденных. Применение его вместе со 
стандартной терапией способствует уменьшению 
продолжительности пребывания детей в услови-
ях отделений интенсивной терапии и снижению 
продолжительности проведения инвазивной ис-
скуственной вентиляции легких, снижению осло-
нений со стороны центральной нервной системы.

Ключевые слова: пбактериально-вирусная 
микст-инфекция, внутриутробное инфицирова-
ние, протефлазид.
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A. O. Pysariev*, L.V. Yazikova**, T.V. Petritsuyk*

Si "Institute of Pediatrics, Obstetrics & 
Gynecology NAMS of Ukraine"(Kiev, Ukraine)*

Uzhgorod National University,
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Summary. the results of application of medicine 
“proteflazid” (“ekofarm”, ukraine) in 40 newborn 
from mothers with a bacterial-viral mixt-infection 
are presented. proteflazid is an effective means in 
treatment of perinatal infections in newborns. setting 
of it both with standard therapy assists to reduce 
the duration of infant’s stay in nicu, to cut  terms 
of lungs artificial ventilation   and   to decrease of 
complications from the side of the central nervous 
system.

Keywords: newborns, bacterial-viral mixt-
infection,  perinatal infection, proteflazid.
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Респираторно-синцитиальная вирусная 
инфекция - острое заболевание, вызываемое 
респираторно-синцитиальным вирусом 
(РСВ), проявляющееся преимущественным 
поражением нижних дыхательных путей у 
новорождённых и детей раннего возраста с 
развитием бронхиолита и/или пневмонии, а 
также невыраженной интоксикацией и ОРЗ 
у взрослых. Человек – единственный источ-
ник РСВ-инфекции [1]. Заболевший человек 
выделяет вирус с 3-го по 8-й день после зара-
жения, у маленьких детей этот период может 
затягиваться до 3 недель.

Механизм РСВ передачи в основном 
воздушно-капельный. Входными воротами 
являются верхние дыхательные пути, а также 
слизистая оболочка глаз, меньшее значение 
имеет попадание вируса в полость рта. Ви-
рус может быть занесен в глаза и нос руками, 
зараженными носовым секретом больного. 
Описаны случаи заражения через кожу, а так-
же при почечной трансплантации [1].

Заболевание отличается высокой контагиоз-
ностью, часто встречаются внутрибольничные 
вспышки, источниками которых могут быть 
больные и медицинский персонал. Особенно 
часто такие эпидемии возникают в отделени-
ях новорожденных, в соматических отделени-
ях для детей младшего возраста [2].

По данным ВОЗ, респираторно-синцити-
альная инфекция является причиной острой 
инфекции нижних дыхательных путей у детей 
1-го года жизни  более, чем в 80% случаев [2]. 
При первичном контакте с вирусом заболева-
ют 100% инфицированных младенцев, при по-
вторном — около 80%. Таким образом, на 2-м 
году жизни практически все дети оказываются 
инфицированными [3].

Отсутствие стойкого иммунитета после 
перенесенной РСВ-инфекции обусловливает 
ежегодные сезонные (ноябрь - март) подъемы 
заболеваемости с регистрацией наибольше-
го числа случаев среди детей 1-го года жизни 
(первичное инфицирование). 

Факторы риска тяжелого течения РСВ-
инфекции: недоношенность (младенцы со сро-
ком гестации менее 35 недель), хронические за-
болевания легких (бронхолегочная дисплазия, 
муковисцидоз), гемодинамически значимые 
пороки сердца, иммунодефицит и т.п. [4].

Осложнениями РСВ - инфекции у де-
тей из группы риска являются апное, 
дыхательная недостаточность, гипоксия. 
Недоношенные младенцы, заболевшие РСВ-
инфекцией, в 3 раза чаще нуждаются в про-
ведении искусственной вентиляции легких, 
чем доношенные дети; летальность среди 
недоношенных, госпитализированных по по-
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Резюме. Представлены данные об эффективности и 
безопасности применения препарата Синагис (пали-
визумаб) с целью пассивной иммунопрофилактики у 
15 недоношенных детей (9 мальчиков и 6 девочек), ро-
дившихся в сроке гестации 25-31 неделя с массой тела 
640–1600 г.  в Сумской области. Синагис приенялся 
у детей в возрасте от 2 недель до 11 месяцев. Среди 
иммунизированных младенцев в сезон заболеваемости 
РСВ не было зарегистрировано острой инфекции ниж-
них дыхательных путей. Ранних побочных реакций на 
иммунизацию не выявлено ни у одного ребенка; в течение 
последующего  месяца после введения препарата никто 
из родителей побочных явлений не отметил. Препарат 
паливизумаб показал высокую эффективность и безо-
пасность при  проведения пассивной иммунопрофилак-
тики РСВ - инфекции у детей  группы риска. Использова-
ние паливизумаба снижает показатели заболеваемости 
и смертности детей из группы риска, очевидна необ-
ходимость включения паливизумаба в протоколы МОЗ. 
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воду РСВ-инфекции, в 6 раз выше, чем среди 
доношенных [5].

Лечение РСВ-инфекции, например, брон-
хиолита, носит симптоматический харак-
тер. Специфической терапии против РСВ-
инфекции на сегодняшний день в мире нет, а 
большинство используемых симптоматичес-
ких методик не имеют доказательной базы.

Приведенные в таблице результаты иссле-
дований подтверждают неэффективность со-
временной терапии бронхиолитов.

Таким образом, вопрос о предупреждении 
за болеваний, вызываемых РСВ, является од-
ним из актуальных в современной медицине, 
особенно в неонатологии и педиатрии. 

Общие методы профилактики РСВ-
инфекции включают кормление младенца 
грудью, мытье рук, ограничение пребывания 
ребенка из группы риска в многолюдных по-
мещениях в  период сезона РСВ-инфекции, за-
щита ребенка от сигаретного дыма[7].

Единственным современным специфи-
ческим методом предупреждения развития 
РСВ-инфекции является пассивная иммуни-
зация с доказанной эффективностью препа-
ратом паливизумаб «synagis» производства 

abbott laboratories (Швейцария). Паливизу-
маб представляет собой гуманизированные 
моноклональные антитела igg1K, к антиген-
ной детерминанте  (эпитопу) в антигенном ло-
кусе  А- гибридного белка респираторно-син-
цитиального вируса. Паливизумаб оказывает 
выраженное нейтрализующее и ингибирую-
щее действие на белки слияния штаммов РСВ 
подтипов А и В. В исследованиях по профилак-
тике РСВ-инфекции у недоношенных детей и 
детей с бронхо-легочной дисплазией средний 
период полувыведения паливизумаба состав-
лял 20 дней, а ежемесячные внутримышечные 
дозы 15 мг/1 кг обеспечивают среднюю 30-ти 
дневную концентрацию активного вещества в 
сыворотке крови около 40 мкг/мл после пер-
вой иньекции, 60 мкг/мл после второй иньек-
ции и, приблизительно, 70 мкг/мл после тре-
тьей и четвертой иньекций.[8].

Под наблюдением в Сумской областной дет-
ской клинической больнице (СОДКБ) на базе от-
деления новорожденных и недоношенных детей 
(ОПННД) находились 15 детей (9 мальчиков и 6 
девочек) в возрасте от 2 недель до 11 месяцев, 
которые родились в сроке гестации 25-31 неделя 
с массой тела 640–1600 г. (таб. 2 и 3). Все дети 

Таблица 1
сводные данные исследований и выводов Американской Академии Педиатрии (ААП) 
и Руководства межвузовской сети Шотландии (РмсШ) по вопросам современного 

лечения бронхиолита с позиций доказательной медицины[6]

современные методы лечения 
бронхиолита с позиций доказа-

тельной базы

ААП (эффективность с пози-
ций доказательной базы)

РмсШ
(эффективность с позиций 

доказательной базы)
Ингаляции сальбутамола нет нет
Ингаляции адреналина нет нет
Ингаляции ипратропия бромид нет нет
Системные ГКС нет нет
Ингаляции ГКС нет нет
Ингаляции рибавирина нет нет
Антибиотики нет нет
Оксигенотерапия да, при SaO2<90% да, при SaO2<90%
Санация верхних дыхательных 
путей да да

Физиотерапия нет нет

Таблица 2
Распределение детей по сроку гестации  и массе тела при рождении

Группы детей срок гестации масса тела при 
рождении

25-27недель 28-29недель 30-31 недель ЭНМТ ОНМТ ММТ
Дети без БЛД/ВПС - 3 1 - 4 -
Дети с БЛД 8 2 - 5 5 -
Дети с ВПС - - 1 - - -
Всього 8 5 2 5 9 1
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представленной группы получили Синагис.  
Все дети имели церебральную патоло-

гию разной степени тяжести. Респираторную  
поддержку в виде иВЛ продолжительнос-
тью от 5 дней до 1 месяца получали 100% 

младенцев. Бронхолегочная дисплазия (БЛД) 
развилась у 10 (66,675%) детей; у 2 (13,5%) 
детей  - ретинопатия недоношенных, не тре-
бующая лазерной коагуляции. исследуемые 
недоношенные дети (все относятся к группе 

риска по тяжелому течению РСВ-инфекции) 
были условно разделены на 3 группы: 1 груп-
па – 4 (27%) недоношенных ребенка со сро-
ком гестации < 32 недель без бронхолегочной 
дисплазии; 2 группа - пациенты с бронхоле-
гочной дисплазией - 10 (66,6%) детей, 3 груп-
па – 1 (6,66%) ребенок с врожденным поро-
ком сердца (атрезия легочной артерии, iii-iV 
тип), СН iiА.

3-им детям из группы 2 на момент проведе-
ния иммунизации было 8 месяцев и они имели 
в анамнезе эпизоды тяжелой ОРВи с бронхо-
обструкцией. Один ребенок с тяжелой формой 
бронхолегочной дисплазии перенес  внегоспи-
тальную пневмонию – лечение в инфекцион-
ном отделении.

Некоторым детям иммунизацию начинали 
проводить еще в отделении интенсивной тера-

пии, когда дети находились на иВЛ или ncpap.
Недоношенные дети из группы без БЛД не 

получали респираторной поддержки на момент 
иммунизации.

 иммунизацию начали проводить 9 детям в 
декабре (было введено 4 инъекции), 4 детям - в 
феврале (введено 2 инъекции), 2 – в марте (1 
инъекция).

При проведении иммунизации предпочте-
ние отдавалось группе детей с бронхолегочной 
дисплазией, так как эти младенцы наиболее 
уязвимы в отношении РСВ-инфекции.

Синагис вводился согласно инструк-
ции к применению в период сезонности 
внутримышечно в наружную боковую треть 
бедра; разовая доза составляла 15мг/кг, препа-
рат вводился с интервалом от 26-30 дней [8]. 
иммунизация проводилась на базе отделения 
патологии новорожденных и недоношенных де-
тей, а также в отделении интенсивной терапии 
новорожденных. Перед манипуляцией родители 
давали письменное согласие на проведение им-
мунизации. Для повторных инъекций препарата 
родители с детьми приглашались в отделение. 
Ранних побочных реакций на иммунизацию не 
выявлено ни у одного ребенка; в течение после-
дующего  месяца после введения препарата кон-
такт с родителями детей осуществлялся по мо-
бильной связи -  никто из родителей побочных 
явлений не отметил. Для обеспечения явки 
детей  на иммунизацию  после выписки нами 
были разработаны информационные письма 
для районных педиатров. Матерям выдавались 

Таблица 3
Возраст детей на момент проведення первой иммунизации  паливизумабом

Группы 10дней-1 мес 1мес1 день-3мес 3мес1день- 6мес 6мес1день-9мес
1 2 2 - -
2 3 4 - 3
3 1 - - -

Таблица 4
Виды респираторной поддержки на момент проведения первичной

Группы детей ИВЛ NCPAP O2 через маску
Дети с БЛД 3 1 3
Дети с ВПС 1
Всього 3 1 4

Рис 1. Кратность иммунизаций
 у групп исследуемых детей 
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памятки, содержащие информацию об РСВ-
инфекции и препарате Синагис.

Результаты иммунизации – среди имму-
низированных младенцев в сезон заболевае-
мости РСВ не было зарегистрировано острой 
инфекции нижних дыхательных путей!

 
Выводы: 
1. инфекционно-гигиенические мероприя-

тия также способствовать профилактике нозо-

комиальных инфекций.
2. Препарат паливизумаб для проведения 

пассивной иммунопрофилактики РСВ - инфек-
ции у детей  группы риска показал высокую 
эффективность и безопасность.  

3. использование паливизумаба снижает по-
казатели заболеваемости и смертности детей из 
группы риска, очевидна необходимость включе-
ния препарата паливизумаб в протоколы МОЗ.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ
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ІМУНОПРОФІЛАКТИКИ У НЕДОНОШЕНИХ 
ДІТЕй В СУМСЬКІй ОБЛАСТІ

 

Г.В. Богданова, Л.А.Юсюк, Ю.В. Тресницька 
 

Сумська обласна дитяча лікарня 
(м.Суми, Україна)

Резюме. Представлені дані щодо ефективності 
й безпеки застосування препарату Синагіс (паліві-
зумаб) з метою пасивної імунопрофілактики у 15 
недоношених дітей (9 хлопчиків і 6 дівчаток), що 
народилися в терміні гестації 25-31 тиждень з ма-
сою тіла 640-1600 г. у Сумській області. Синагіс 
застосовували в дітей у віці від 2-х тижнів до 11 
місяців. Серед імунізованих немовлят у сезон за-
хворюваності РСВ не було зареєстровано випадків 
гострої інфекції нижніх дихальних шляхів. Ранніх 
побічних явищ на імунізацію не виявлено у жод-
ної дитини; протягом наступного місяця після вве-
дення препарату жоден з батьків побічних явищ 
не відмітив. Препарат палівізумаб показав високу 
ефективність та безпеку при проведенні пасивної 
імунопрофілактики РСВ-інфекції у дітей групи 
ризику. Застосування палівізумабу знижує показ-
ники захворюваності та смертності дітей з групи 
ризику, очевидна необхідність включення паліві-
зумабу в протоколи МОЗ.

Ключові слова: респіраторно-синцитіальний 
вірус, респіраторні інфекції, бронхіоліт, профілак-
тика, діагностика, лікування, прогноз, недоношені 
діти, бронхолегенева дисплазія, функція легенів.

ExPERIENCE Of SYNAGIS USE 
fOR PASSIvE IMMUNIzATION 

Of PREMATURE INfANTS
 IN SUMY REGION 

G.V. Bogdanovа, L.A.Yusyuk, Y.V. Tresnytska
 

Sumy Oblast Children's hospital
(Sumy, Ukraine)

Summary. Data of efficacy and safety of synagis 
(palivizumab) used for passive immunization in 15 
prematury babies (9 boys and 6 girls), who were 
born in the term of gestation 25-31 week with weight 
640–1600 g. in sumy region are presented. synagis 
was injected in infants at age from 2 weeks to 11 
months. among the immunized babies there were no 
acute infections of lower respiratory tracts in rsV 
season. early adverse reactions on immunization 
were not observed in any child; during a month 
follow up nobody of parents noticed adverse effects. 
palivizumab showed high efficacy and safety for 
rsV passive immunoprophylaxis in infants with high 
risk of severe rsV disease. palivizumab decreases 
morbidity and mortality in high risk children, it is 
should be included in the  protocols of Moh.

Keywords:  respiratory syncytial virus, respi-
ratory infections, bronchiolitis, prevention, 
diagnosis, treatment, prognosis, preterm infants, 
bronchopulmonary dysplasia, pulmonary function.
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Вступ 
Вивчення мікробної ендоекології людини 

стає дедалі більш актуальним напрямком ме-
дичної галузі. Такий інтерес до дослідження 
мікробіоценозу обумовлений тим, що вплив 
багатьох факторів навколишнього середовища 
призводить до зміни в системі взаємовідносин 
між організмом «господаря» та його мікробі-
отою, що, в свою чергу, може слугувати пус-
ковим механізмом до розвитку різноманітних 
патологічних процесів [1].

Історія вивчення даного питання налічує 
понад 100 років. Ще в квітні 1873 року на за-
сіданні Французької медичної академії Луі 
Пастер вперше ствердив, що між захворю-
ванням та наявністю мікроорганізмів у люд-
ському організмі існує тісний взаємозв’язок. 
У другій половині XiX та на початку  XX сто-
ліття завдяки науковим досягненням Пасте-
ра, Коха, Ерліха та інших мікробіологів було 
встановлено, що багато захворювань, що  ма-
ють здатність легко поширюватись, виклика-
ються певними мікроорганізмами – збудника-
ми інфекцій. В 1907 році російський вчений 
І.І.Мєчніков висунув гіпотезу, що причиною 
виникнення певних хвороб є загальна дія на 
клітини та тканини людського організму різ-
номанітних токсинів та метаболітів, що про-
дукуються мікроорганізмами. Відомий мікро-
біолог заявляв, що бактерії, які заселяють 
шкіру, слизові, насамперед шлунково-кишко-

вий тракт, виділяють корисні та шкідливі ре-
човини, які, діючи на наш організм, можуть 
викликати захворювання, або забезпечити ор-
ганізму чудове самопочуття. 

Надзвичайно глибоким для усвідомлення 
значення мікробіоти у розвитку патологічних 
станів макроорганізму є висловлювання про-
фесора Ашота Хачатаряна: «Ми подібні до 
дерева, тільки корені його знаходяться все-
редині організму, в кишечнику. Від того, які 
«добрива» туди потрапляють, і залежить, яким 
буде весь організм, все дерево – зеленим, кві-
тучим, чи хворим, з пожовклим тьмяним лис-
тям. Ні одному садівнику не приходить в го-
лову реанімувати загибле листя, він спочатку 
підживлює грунт.  Лікарі ж часто намагаються 
лікувати «листя», а не «кореневу» причину за-
хворювання».  

Термін «дисбактеріоз» був впроваджений в 
наукову літературу в 1916 році німецьким лі-
карем А.Нісселе для визначення змін мікро-
флори в організмі під впливом різноманітних 
факторів.

Даний термін у наш час не використовуєть-
ся, оскільки вважається застарілим, та  таким, 
що не відображає глибину патологічних змін 
мікробіоти людини [8]. Тому все частіше у по-
всякденній лікарській практиці застосовуєть-
ся термін «дисбіоз» – клініко-лабораторний 
синдром, пов’язаний зі змінами кількісного 
та/або якісного складу мікрофлори кишків-
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Резюме. В статті представлені результати дослідження 
ефективності призначення пробіотика ЛактомунТМ вагіт-
ним з бактеріально-вірусними мікст-інфекціями та їх но-
вонародженим дітям з метою профілактики дисбіозу  ки-
шечника у немовлят. Доведено його високу ефективність 
під час вагітності, про що свідчить зниження частоти 
передчасних пологів, передчасного розриву навколоплід-
них оболонок, розвитку хоріонамніоніту та внутрішньо-
утробного інфікування у новонароджених. Профілактич-
не призначення пробіотика ЛактомунТМ новонародженим 
від матерів із бактеріально-вірусними мікст-інфекціями 
сприяє оптимальному становленню мікробіоценозу, за-
побігає розвитку дисбіозу, інфекційних ускладнень та 
зменшує ризик виникнення атопій у дітей раннього віку.
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ника з подальшим розвитком метаболічних 
та імунологічних порушень з можливим роз-
витком шлунково-кишкових розладів [6]. Це 
стан мікробної екологічної системи, коли спо-
стерігається одночасне порушення функцій та 
механізмів взаємодії її ключових компонен-
тів: макроорганізму та індигенної мікробіоти, 
асоційованої зі слизовими оболонками порож-
нинних органів та шкірними покривами [8]. 

Протягом останніх років спостерігається 
неухильний ріст дисбіозів кишківника, що 
обумовлено підсиленням негативної дії хі-
мічних факторів, погіршенням екологічної 
ситуації, підвищенням радіаційного фону, 
збільшенням стресових впливів, масовим, 
безконтрольним застосуванням антибіотиків 
та хіміотерапевтичних препаратів, а також не-
повноцінним харчуванням. 

З дисбіозом пов’язують розвиток багатьох 
патологічних станів та захворювань: хвороб 
органів травлення, гнійно-запальних захво-
рювань, імунологічних та алергічних захво-
рювань, хвороб, пов’язаних з порушеннями 
метаболізму. Саме тому дедалі більшу увагу 
вчені приділяють становленню нормальної мі-
кробіоти у період новонародженості,  адже за 
умови нормального первинного формування 
мікробної екологічної системи, вона є досить 
стабільною та стійкою до дії багатьох факто-
рів впродовж всього життя [5].

Становлення мікробіоценозу у немовлят 
починається після розриву навколоплодових 
оболонок та при проходженні через родові 
шляхи матері, де організм дитини колонізу-
ється мікрофлорою матері, передусім, лакто-
бацилами піхви. Далі в процесі формування 
біоценозу новонароджений колонізується лак-
то- і біфідобактеріями та умовно-патогенною 
мікрофлорою матері, інших членів родини, 
навколишнього середовища, медичного персо-
налу [2]. Первинна бактеріальна колонізація є 
фізіологічним процесом та має безпосередній 
зв’язок з джерелами нормальної мікрофлори. 
Основним таким джерелом повинна бути мати 
дитини, мікробіота якої споріднена до орга-
нізму новонародженого в антигенному відно-
шенні, контролюється імунною системою і за-
безпечує колонізаційну резистентність проти 
патогенної мікрофлори [7].

Останнім часом зросла кількість вагітних 
з групи перинатального ризику (хронічні ін-
фекційно-запальні процеси,  антибіотикотера-
пія під час вагітності, урогенітальні інфекції 
(в тому числі мікст-інфекції), загрози пере-
ривання вагітності, звичне невиношування, 
безсимптомна бактеріурія, тощо), у яких від-

мічається порушення мікробіоценозу вагіни. 
Бактеріальний вагіноз не має яскраво вира-
женої клінічної картини і у 50% жінок про-
тікає безсимптомно. Піхвові виділення, які є 
основним клінічним проявом захворювання, 
характерні для  десятків інших патологічних 
процесів. За даними деяких авторів, бактері-
альний вагіноз виявляється у 21-33% жінок 
дітородного віку, у 10-30% вагітних, у 24-40% 
жінок з інфекціями, що передаються стате-
вим шляхом, у 35% пацієнток із запальними 
захворюваннями органів малого тазу [4]. Бак-
теріальний вагіноз та бактеріально-вірусні 
мікст-інфекції завжди асоціюються з дисбіо-
зом кишківника. Порушення мікроекологічної 
системи у вагітної та роділлі призводить до 
порушення становлення мікробіоти у ново-
народженого. Саме цей факт диктує актуаль-
ність питання корекції дисбіотичних розладів 
під час  вагітності [3].

Одна з перших наукових праць з вивчення 
клінічного ефекту корекції дисбіозу довела, що 
призначення пробіотиків вагітним та новонаро-
дженим суттєво знижує ризик ранніх атопічних 
захворювань у дітей 1-го року життя [9].

метою роботи було вивчення ефектив-
ності застосування пробіотика Лактомунтм 
вагітним з бактеріальним вагінозом та мікст- 
інфекціями  та їх новонародженим дітям з ме-
тою профілактики дисбіозу  кишечника у не-
мовлят.

матеріали та методи дослідження
Проводилось бактеріоскопічне та бактері-

ологічне дослідження піхвового вмісту у ва-
гітних, клінічного стану новонароджених та 
мікробіоценозу їх кишківника, імунологічні 
дослідження. 

Обстежено 146 вагітних із бактеріальним 
вагінозом та мікст-інфнкціями. Вік жінок 
складав від 18 до 35 років, термін гестації - 
34-36 тижнів. 

Проводили мікроскопію вагінальних мазків 
та бактеріологічне дослідження.

 Аналізувався перебіг пологів та післяпо-
логового періоду, оцінювався стан новона-
роджених.  У віці 1 місяця всім немовлятам 
проводилось визначення секреторного імуно-
глобуліну А у слині та бактеріологічні дослі-
дження випорожнень (дослідження siga про-
водили методом імуноферментного аналізу у 
медичній лабораторії «Діла»).

З метою оцінки запропонованого методу 
корекції дисбіотичних порушень всіх вагітних 
було розподілено на 3 групи. До І групи уві-

Новини медицини
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йшли 50 вагітних, яким призначався Лакто-
мунтм протягом 4 тижнів до пологів. ІІ група 
включала 50 вагітних, що аналогічно І групі 
отримували Лактомунтм, а їх новонародженим 
призначався Лактомунтм на протязі 2 тижнів 
після пологів. Контрольну групу склали 46 
вагітних, яким не проводилась профілактична 
про біотична корекція.

Ефективність лікування оцінювали на осно-
ві клініко-бактеріологічного обстеження.

Статистичну обробку отриманих даних 
проводили з використанням методів варіацій-
ної статистики за допомогою програми (excel 
Microsoft office). У роботі був прийнятий ме-

тод достовірності р<0,05.

Результати та їх обговорення
Бактеріологічний аналіз показав у вагітних 

всіх груп наявність лактобактерій у піхвових 
виділеннях у концентрації 104 і менше КУО/
мл. Найчастіше  виділялись e. colli (у 22%), 
g. vaginalis (у 19%), staph. epidermidis (у 
10%), та мікст-форми  (у 49%).

При аналізі перебігу пологів виявлено, що 
у вагітних з І та ІІ групи, яким призначався 
Лактомунтм вірогідно рідше мали місце перед-
часні пологи (у 4% та 6% випадків відповід-
но), тоді як у пацієнток контрольної групи 

вони відмічались у 36%. 
У 56% жінок контрольної групи спостері-

гався передчасний розрив плідних оболонок 
(проти 16% у І групі та 10% у ІІ групі). 

Отримані дані підтверджують патогенетич-
ний механізм передчасних пологів при бакте-
ріальному вагінозі та мікст-інфекціях, який 
полягає в тому, що багато БВ-асоційованих мі-
кроорганізмів виробляють різні протеази, які 
можуть руйнувати певні типи колагену, який 
складає каркас сполучної тканини і визначає 

міцність і еластичність плідних оболонок. Се-
ред протеаз необхідно відзначити муциназу 
і ig А-протеазу, які гідролізують відповідно 
цервікальний слиз і ig a слизових оболонок - 
головних елементів захисту нижнього відділу 
статевих шляхів.

Із інфекціями статевих органів пов’язаний 
розвиток хоріоамніоніту. Його частота у І групі 
становила 4%, у  ІІ групі - 6%, а в контрольній 
- 18%, що відповідає даним літератури [4].

Хоріонамніоніт  зустрічався значно часті-
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Рис 1. Перебіг пологів у обстежених жінок

Рис 2. Перебіг раннього періоду адаптації у обстежених новонароджених
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ше у породіль, які не отримували корекцію 
дисбіозу, що підвищувало ризик виникнення 
післяродових гнійно-септичних ускладнень. 

Передчасний розрив навколоплідних оболо-
нок і висока концентрація бактерій у піхві при 
бактеріальному вагінозі та мікст-інфекціях у 
жінок зумовлює зростання ризику інфікування 
плода. Як показали наші дослідження,  вну-
трішньоутробне інфікування значно рідше зу-
стрічалось у немовлят, матері яких отримували 
Лактомунтм перед пологами (18% та 16% у І та 
ІІ групах проти 22,0% у контрольній групі).

З метою оцінки запропонованого методу 
корекції дисбіозу проводився аналіз перебігу 
періоду ранньої неонатальної адаптації.

В контрольній групі немовлят, матері яких 
не отримували пробіотик значно частіше діа-
гностувався синдром зригування (32,0%), 
еритема новонароджених (30,0%) та інфекцій-
ні захворювання шкіри (20,0%), у більшості 
випадків мали місце коліки (54,0%) та діарея 
(30,0%), що відповідно, призводило до за-
тримки у відновленні маси тіла (яка спосте-
рігалась у 34,0% відсотків новонароджених).

Усі згадані дезадаптаційні симптоми спосте-
рігались вірогідно рідше у І та ІІ групах дітей.

У віці 1 місяць усім дітям були проведені 
бактеріологічні дослідження стільця (рис.3).

В результаті цих досліджень було встанов-
лено, що  частота виявлення біфідобактерій у 

кількості більше 107 КОЕ/г становила 50,0% у 
дітей І групи, 80%  - другої групи та 33% у малю-
ків контрольної групи. Аналогічно й нормальна 
кількість лактобацил (більше 107 КОЕ/г) спосте-
рігалась частіше у групі дітей, матері яких отри-
мували Лактомунтм перед пологами, особливо у 
ІІ групі (з профілактичним призначенням пробі-
отику новонародженим). Повноцінна у фермен-
тативному відношенні кишкова паличка частіше 
виділялась у І та ІІ групі.

Виявлення умовно-патогенних мікроорга-
нізмів найрідше зустрічалось у групі дітей, ма-
тері яких отримали пробіотик перед пологами 
та у періоді новонародженості малюкам був 
призначений Лактомунтм (р<0,05).

 Біфідобактерії беруть активну участь у фор-

муванні імунологічної реактивності шляхом 
стимуляції лімфоїдного апарату, синтезу іму-
ноглобулінів, сприяючи збільшенню рівня про-
пердину та комплементу. У випадках порушення 
мікроекології, при недостатності біфідобактерій 
відбувається підвищення проникності епітелі-
ального бар’єру кишечника для харчових моле-
кул та знижується рівень секреторного iga, що 
в свою чергу сприяє виникненню атопії. Доведе-
но зв’язок між складом мікрофлори та зрілістю 
імунної відповіді у дітей, оскільки її реалізація 
обумовлена впливом мікробіоти на диференці-
ювання Т-лімфоцитів у Пейєрових бляшках. У 
свою чергу, призначення пробіотиків призводить 
до переключення  Тh2 на th1-імунну відповідь, 
що викликає підсилення протиінфекційного іму-
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Рис 3. склад мікробіоти у дітей у віці 1 місяць

Таблиця 1
Імунологічні показники у обстежених дітей

Показник Норма І група ІІ група Контрольна група
sIgA, г/л 0,4-0,6 0,22±0,03* 0,45±0,06*# 0,01±0,002

Примітки: * - різниця достовірна відносно показника контрольної групи (p<0,05);
                    - різниця достовірна відносно показника новонароджених І групи (p<0,05).
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нітету та сприяє профілактиці атопії (табл. 1).
У результаті наших досліджень виявлено 

достовірно вищий рівень siga у дітей І групи 
по відношенню до контрольної, та найвищий 
рівень siga у ІІ групі малюків (табл. 1).

Спостереження показали, що атопічні за-
хворювання зустрічались у 12% дітей І гру-
пи, у 6% малюків ІІ групи та у 20% немовлят 
контрольної групи (рис. 4).

Слід зазначити, що побічних дій пробіоти-
ка Лактомунтм у вагітних та новонароджених 

не відмічалось.

Висновки
● Призначення пробіотика Лактомунтм 

протягом 4 тижнів до пологів жінкам із діа-
гностованим бактеріальним вагінозом та 
мікст інфекціями значно знижує частоту пе-
редчасних пологів, передчасного розриву на-
вколоплідних оболонок, розвиток хоріонам-
ніоніту та внутрішньоутробного інфікування 
у новонароджених.

● Профілактичне призначення пробіоти-
ка Лактомунтм новонародженим від матерів 
з ускладненим акушерсько-гінекологічним 
анамнезом сприяє оптимальному становлен-
ню мікробіоценозу, запобігає розвитку дисбі-
озу, інфекційних ускладнень та зменшує ри-
зик виникнення атопій у дітей раннього віку.
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Рис 4. частота атопій у обстежених дітей
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эФФЕКТИВНОСТЬ ПРОБИОТИЧЕСКОй ТЕРАПИИ 
КАК СПОСОБ АДАПТАЦИИ НОВОРОЖДЕННыХ 
ОТ ЖЕНЩИН С БАКТЕРИАЛЬНО-ВИРУСНыМИ 

МИКСТ ИНФЕКЦИЯМИ

О.О.Лошак**, Л.В.Языкова**, О.О.Языков**, 
Т.В.Петрицюк**

 

ГУ «Институт педиатрии, акушерства 
и гинекологии НАМН Украины»*

Ужгородский Национальный университет
(г.Ужгород, Украина)

Резюме. В статье предсталены результаты ис-
следования эффективности назначения проби-
отика Лактомунтм беременным с бактериально-
вирусными микст-инфекциями, а также их 
новорожденным детям с целью профилактики 
дисбиоза кишечника у младенцев. Доказано его 
высокую эффективность во время беременнос-
ти, о чем свидетельствует снижение частоты 
преждевременных родов, преждевременного 
разрыва околоплодных оболочек, развития хо-
риоамнионита и внутриутробного инфицирова-
ния новорожденных. Профилактическое назна-
чение пробиотика новорожденным от матерей 
с бактериально-вирусными микст-инфекциями 
способствует оптимальному становлению   ми-
кробиоценоза, препятствует развитию дисбиоза, 
инфекционных осложнений и снижает риск воз-
никновения атопий у детей раннего возраста.

Ключевые слова: новорожденный, аллергия, 
дисбиоз, пробиотик, микст-инфекции.

ThE EffICACY Of PROBIOTIC ThERAPY  AS 
A wAY Of ADAPTATION Of NEwBORNS fROM 

wOMEN Of BACTERIAL AND vIRAL 
MIxT-INfECTION

O.O. Loshak**, L.V. Yazikova**, O.O.Yazikov**,  
T.V. Petritsuyk**

SI «Іnstitute of Pediatrics, Obstetrics
and Gynecology of NAMS of Ukraine»*

Uzhgorod National University
(Uzhgorod, Ukraine)**

Summary. in article results of research of efficacy 
of  appointment  of a probiotics of laktomunтм in 
pregnant women with mikst-infections and to their 
newborn children for the purpose of preventive 
maintenance disbiosis intestines at babies are 
presented. its high efficiency during pregnancy is 
proved; decrease in frequency of premature birth, 
premature rupture fetal membrans, development 
chorionamnionitis and a pre-natal infection of 
newborns testifies about it. preventive appointment 
of probiotics to newborns from mothers with bacterial 
vagina inflammation promotes optimum formation 
of a microbiocenosis, interferes with development 
disbiosis, infectious complications and reduces risk 
of allergy in children of early age.

Keywords:  the newborn, an allergy, disbiosis, 
probiotics, mixt-infections.
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відкриті Питання катамнестичного 
сПостереЖення за новонародЖе-
ними груП ризику. частина i

Аналіз практик перинатального догляду 
довів, що короткострокові результати вижи-
вання або відсутність порушень в неонаталь-
ному періоді у немовлят не є достатніми для 
оцінки ефективності та безпеки лікування [1]. 
Більш того, сучасні методи лікування та вихо-
джування новонароджених ставлять питання 
довгострокового подальшого спостереження 
за дітьми, яке покращить розуміння зв’язку 
між факторами ризику, типами лікування та 
довгостроковими наслідками [2, 3]. 

На теперішній час у суспільстві покращу-
ється обізнаність про важливість вивчення 
та моніторингу довгострокових результатів у 
визначенні оптимальності втручань, рекомен-
дованого подальшого лікування, а не тільки 
виживання або короткострокові медичні ре-
зультати при виходжуванні новонароджених 
груп ризику [4]. В багатьох медичних закла-
дах країни, що надають медичну допомогу 
новонародженим, поступово впроваджується 
так званий «розвитковий догляд», який базу-
ється на мінімізації стресового впливу серед-
овища та активного втручання медичних пра-
цівників та членів родини у розвиток дитини, 
особливо в умовах відділень інтенсивної те-
рапії новонароджених. Низка систематичних 
оглядів показали варіабельні короткострокові 
покращення розвиткового догляду у дітей на 
першому році життя [5, 6]. Але дотепер існує 
більш широке визнання потенційного розри-
ву між перинатальними наслідками та довго-
строковими результатами, бракує інформації, 
підкріпленої доказами, стосовно ускладнень 

у новонароджених групи ризику та більшос-
ті лікувань, застосованих у неонатальному 
періоді [7, 8]. Так, у США, незважаючи на 
значну частоту виживання передчасно наро-
джених дітей ще з 1990-х років, частота інва-
лідизуючих станів залишається на рівні 50% 
внаслідок затримки моторних, когнітивних та 
поведінкових розладів (9,10), а у 5-15% дітей 
призводить до розвитку дитячого церебраль-
ного паралічу [11, 12]. На сторінках Кохра-
нівської бази даних представлено огляд, який 
порівнює віддалені наслідки у новонародже-
них груп ризику по затримці розвитку при за-
стосуванні різних тактик, а саме, стандартної 
системи катамнестичного догляду (follow-up) 
та системи раннього втручання. Накопичені 
на сьогодні дані свідчать, що програми ран-
нього втручання мають позитивний вплив на 
когнітивний та моторний розвиток передасно 
народжених дітей у переддошкільному віці 
[13].

Досвід розвитку системи катамнестичного 
спостереження з інтеграцією у послугу ран-
нього втручання та дворічний катамнез за 93-а 
дітьми з ЕММТ та ДММТ при народженні, 
представлений нашими колегами з Республі-
ки Молдова, довів, що у 21,5% дітей виявлені 
неврологічні порушення - від мінімальних до 
грубих. Затримка розвитку характеризувалася 
порушеннями становлення мови (21,4%), ког-
нітивного розвитку (14,9%) та розвитку мото-
рних функцій (13,9%) [14]. 

Раннє втручання в процеси розвитку ди-
тини має за мету покращення всіх функціо-

Ключові слова: новонароджені груп ризику, 
катамнестичне спостереження.

Резюме. Короткострокові результати виживання або від-
сутність порушень здоров’я в ранньому дитинстві не є до-
статніми для оцінки та прогнозування стану новонародже-
них груп ризику. Довгострокове подальше спостереження 
покращить розуміння зв’язку між факторами ризику, ти-
пами лікування та розвитком дитини. Ідентифіковані різ-
номанітні фактори ризику для несприятливих результатів 
розвитку у новонароджених, які повинні бути обговорені 
з батьками та задокументовані. Система катамнестич-
ного спостереження за новонародженими груп ризику ви-
магає тісної командної роботи фахівців, членів родини, 
передбачає створення єдиної національної бази даних.
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нальних наслідків у дітей. Завдяки комплексу 
біологічних, медичних та середовищних скла-
дових, які впливають на розвиток дитини, ран-
нє втручання  може включати комплекс різних 
компонентів, сервісів та дисциплін [15]. Раннє 
втручання – це система міждисциплінарної сі-
мейно-центрованої комплексної допомоги ро-
дині з дитиною раннього віку (від народження 
до 3 років) з порушеннями здоров’я та розви-
тку, яка передбачає абілітаційну та реабіліта-
ційну роботу, спрямовану на розвиток дитини  
та нормалізацію та підвищення якості життя 
родини. Дана система послуг має виражену 
профілактичну спрямованість щодо поперед-
ження прогресування порушень у дітей, інва-
лідизації та інституалізації, сприяє розвитку 
дитини,  допомагає дитині та батькам адапту-
ватися до життя в суспільстві. су біологічних, 
медичних та середовищних складових, які 
впливають на розвиток дитини, раннє втру-
чання  може включати комплекс 

Чим відрізняється раннє втручання від 
інших реабілітаційних систем? По-перше, 
це надання комплексної допомоги дитині за 
участю команди спеціалістів (педіатра, не-
вролога, психолога, логопеда, фізичного ре-
абілітолога), яка надається починаючи з на-
родження, по-друге, система спрямована на 
батьків та передбачає безперервний психоло-
гічний супровід у зв’язку зі стресом, спричи-
неним народженням «особливої» дитини, по-
третє, послуга має бути розміщеною в громаді 
та наближеною до родин та дітей з метою за-
безпечення її доступності. Раннє втручання 
також передбачає надання допомоги дітям 
незалежно від діагнозу та дітям груп ризику 
в тісному партнерстві між фахівцями та бать-
ками з метою здійснення програми, спрямова-
ної на розвиток дитини «сім разів на тиждень 
та триста шістдесят днів на рік» [16, 17, 18]. 

Дана стаття представляється в розділ 
«Дискусійний клуб» з метою оцінити процеси 
катамнестичного спостереження за новонаро-
дженими груп ризику та заохотити фахівців 
прийняти участь в обговоренні, створенні та 
удосконаленні системи катамнестичного спо-
стереження за новонародженими групи ризику 
в Україні. Отже, завданнями катамнестичного 
спостереження за новонародженими груп ри-
зику затримки розвитку є декілька основних 
складових, обговорення яких ми передбачає-
мо в подальшому на сторінках видання:

1. Моніторинг соматичних порушень (слу-
хових, зорових, дихальної системи, органів 
травлення).

2. Раннє виявлення можливих порушень 
розвитку (рухова спроможність, слух, зір, сон 
та пильнування, увага, мова) у дітей та за-
провадження раннього втручання, лікування, 
консультацій.

3. Інформування батьків про потребу роз-
витку дитини та їх активне залучення до про-
цесів розвитку.

4. Оцінювання обʼєму, абілітаційних та 
реабілітаційних можливостей залежно від ри-
зику розвитку неврологічних ускладнень та 
інтеграцію катамнестичного спостереження з 
послугою раннього втручання.

Отже, як показали чисельні наукові та клі-
нічні дослідження, підвищення кількості ді-
тей, які народилися передчасно і/або хвори-
ми, після виписки з перинатальних центрів 
формують групу ризику з розвитку хронічних 
та інвалідизуючих захворювань, а також по-
рушень соціальної адаптації, які потребують 
широкого спектру безперервної спеціалізова-
ної допомоги після виписки з відділення ін-
тенсивної терапії новонароджених [9, 10, 19, 
20, 21]. Тобто, на теперішній час вже виділена 
цільова група дітей, яким має бути визначено 
раннє відхилення від норми у рості, розвитку 
та поведінці і яким повинно бути призначе-
но відповідне реабілітаційне лікування [22]. 
Дана цільова група дітей має назву «групи 
ризику розвитку моторних та нейро-психіч-
них порушень». Ідентифікація немовлят груп 
ризику має бути визначена перед випискою з 
пологового відділення (табл.1).

Новонароджені низького ризику повинні 
знаходитися під спостереженням лікарів пер-
винної ланки медичної допомоги. Новонаро-
джені групи ризику можуть на перший погляд 
здаватися здоровими, тому на них можуть не 
звернути достатню увагу при звичайному ре-
гулярному огляді. Необхідним є як активне 
спостереження плода у випадку порушеного 
гестаційного періоду у матері, перед полога-
ми, так і під час подальшого спостереження 
новонародженого на предмет раннього ви-
явлення порушень показників нервово-пси-
хічного розвитку [1]. Своєчасне обстеження 
та оцінювання мають бути запропонованими 
батькам навіть до того, як симптоми та озна-
ки порушень почнуть з’являтися у дитини. 
Тому документація, яка надається медичним 
працівникам первинної медичної допомоги 
(виписний епікриз) має містити пренатальні, 
перинатальні фактори, перебіг неонатальної 
хвороби, гестацію, масу тіла при народженні, 
масу тіла під час виписки та обвід голови під 
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час виписки, метод та особливості вигодуван-
ня, діагноз (перелік медичних проблем), меди-
каменти та направлення до інших відділень; 

вказані дні, коли дитина отримувала кисневу 
підтримку та перебувала на парентеральному 
вигодуванні; дані та результати загального та 

біохімічного аналізу крові в динаміці, резуль-
тати перевірки обміну речовин; результати 
обстеження новонародженого на ретинопатію, 
оцінка слуху, результати нейросонографії, 
статус імунізації та оцінку статусу родини.. 

Отже, рекомендовано визначати наступні 
групи факторів:

А. Біологічні фактори ризику: недоноше-
ність, низька маса при народженні, асфіксія, 
шок, потреба у використанні апарата штуч-
ного дихання, захворювання печінки, сепсис, 
жовтяниця, некротичний ентероколіт, вади-
розвитку та генетичні захворювання.

B. Втручання – наприклад, постнатальні 
стероїди/ гіпокарбія тощо. 

c. Соціо-економічні фактори.
Значення соціально-економічних факто-

рів відносно ризику виникнення порушень 
моторного та нервово-психічного розвитку у 
дітей показано у низці досліджень, які під-
твердили більш значні академічні проблеми, 
більш низький коефіцієнт розумового розви-
тку, зниження мовних навичок, недостатність 
дрібної моторики, більш сильнішу агресію й 
глибшу депресію та інші психічні відхилення, 
а також, погані відносини з рідними в соціумі 
та недостатній соціальний розвиток [23,24]. 
Запропонована шкала, яка  включає перелік 
певних перинатальних факторів та соціаль-
них умов для формування груп ризику дітей з 
імовірністю розвитку затримки нервово-пси-
хічного розвитку (табл.2) [23].

Важливо не лише задокументувати факто-
ри ризику у виписаному епікризі, але й по-
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Таблиця 1
Групи ризику розвитку моторного та нервово-психічних порушень

Високий ризик: 
1. Немовлята з масою <1000г при народженні або гестацією <28 тижнів. 
2. Немовлята із ЗВУР ІІ-ІІІ ст.
3. Головні захворювання ˗ хронічне захворювання легень, внутрішньошлуночковий крововилив та 
перивентрикулярна лейкомаляція. 
4. Перинатальна асфіксія – оцінка за шкалою Апгар 3 або менше балів на 5 хвилині та гіпоксично-
ішемічна енцефалопатія тяжкого ступеню.
5. Хірургічні стани такі, як діафрагмальна грижа, трахеоезофагеальна фістула тощо. 
6. Штучне дихання довше 24 годин. 
7. Стійка тривала гіпоглікемія та гіпокальцемія. 
8. Судоми новонароджених. 
9. Менінгіт. 
10. Шок, що вимагає інотропної/ васопресорної підтримки. 
11. Діти, народжені у ВІЛ-інфікованих матерів. 
12. Синдром фето-фетальної трансфузії. 
13. Неонатальна білірубінова енцефалопатія. 
14. Вади розвитку, сумісні з життям,що підлягають корекції. 
15. Уроджені порушення обміну речовин/ інші генетичні порушення. 
16. Аномальні показники під час неврологічного обстеження дитини під час виписки.
Помірний ризик: 
1. Немовлята з масою 1000 - 1500 г або гестацією < 33 тижнів. 
2. Близнюки/Трійня. 
3. Помірна неонатальна гіпоксично-ішемічна енцефалопатія. 
4. Гіпоглікемія. 
5. Неонатальний сепсис. 
6. Гіпербілірубінемія та необхідність у обмінному переливанні крові. 
7. Внутрішньошлуночковий крововилив більше 2 ст. 
8. Субоптимальне домашнє оточення. 
Низький ризик: 
1. Недоношені з масою тіла1500 г – 2500г. 
2. Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія легкого ступеню. 
3. Транзиторна гіпоглікемія. 
4. Потенційний сепсис. 
5. Жовтяниця новонароджених, що потребує фототерапії.
6. Внутрішньошлуночковий крововилив 1 ст. 
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відомити про них батьків. Консультації перед 
випискою відіграють важливу роль в органі-
зації догляду за такими дітьми вдома. Батькам 
потрібно дати поради щодо регуляції темпе-
ратури (належний одяг, шапочка, шкарпет-
ки, комбінезон «кенгуру» для матерів та ін.), 

годування (тип та кількість молока, метод 
його введення та ін.), профілактики інфекцій 
(миття рук, уникання візитів сторонніх осіб 
та ін.), відвідування в рамках програми спо-
стереження (де та коли ), ознак небезпеки для 
дитини (виявлення та куди повідомляти, якщо 

вони присутні), вакцинації (графік, наступні 
відвідування, та ін.), особливих потреб (на-
приклад, наступні відвідування в рамках про-
грами обстеження щодо наявності ретинопа-
тії недоношених) [23, 24]. 

Створена база даних дітей груп ризику 
допомагає організувати попереджуюче кон-
сультування батьків. Це яскраво продемон-
стровано досвідом наших колег з Республіки 
Молдова[14]. В Україні на сьогодні немає сис-
тематизованої бази даних, яка б містила ін-
формацію щодо новонародженим груп ризику. 
Існуюча Національна База Даних має тільки 
дані про рівень захворюваності та виживан-

ня новонароджених. Необхідним є створення 
однорідної структури подальшого спостере-
ження за дітьми, що допоможе не тільки по-
кращити догляд за новонародженими групи 
ризику, але й дозволить створити відповідну 
базу даних, яка допоможе керівникам спряму-
вати на національному та регіональному рівні  
всі необхідні ресурси для попередження роз-
витку ранньої дитячої інвалідності. 

Ці бази даних також зроблять можливим 
ефективне попереджувальне скерування бать-
ків, яке базується на фактичному місцевому 
плані дій, що є спробою покращити дотри-
мання програм послідовного спостереження. 

 Дискусійний клуб

Таблиця 2
Фактори ризику затримки нервово-психічного розвитку у дітей

Найменший ризик Помірний ризик Високий ризик
Пренатальні фактори ризику Аномальний ріст плоду Патологічний стан плоду
>37 тижнів 33 – 36 тижнів < 33 тижнів
>2500 грам 1500 – 2500 грам <1500 грам
Запланована вагітність Субоптимальна перинатальна допо-

мога
Неоптимальна перинатальна допо-
мога

Завершений курс антенатальних 
стероїдів

Незавершений курс  антенаталь-
них стероїдів

Без антенатальних стероїдів

Немає потреби в первинній реа-
німації новонародженого

Необхідність в реанімації при на-
родженні

< 3 балів за шкалою Апгар на 5 
хвилині

Штучне дихання не потрібне Штучне дихання без ускладнень Штучне дихання більше 7 днів, гіпо-
карбія, пневмоторакс, апное

Відсутність шоку Шок Шок, який не піддається лікуван-
ню, гемодинамічно значуща від-
крита артеріальна протока

Транзиторна гіпоглікемія Гіпоглікемія > 3 днів Судоми внаслідок гіпоглікемії
Ризик розвитку сепсису Сепсис Менінгіт
Жовтяниця новонароджених, що 
потребує фототерапії

Жовтяниця, що потребує замін-
ного переливання крові

Ядерна жовтяниця

Перебування у відділенні інтен-
сивної терапії новонароджених

Некротичний ентероколіт та від-
крита артеріальна протока (які 
потребують хірургічного втручан-
ня)

Хронічне захворювання печінки

Передчасний внутрішньошлу-
ночковий крововилив 1 або 2 ст., 
жодних аномалій не виявляється 
на 40 тижні

Внутрішньошлуночковий крово-
вилив (ВШК) >2 ст.

Вентрикуломегалія та/ або кіс-
тозна форма перивентрикуляр-
ної лейкомаляції (у 40 тижнів), 
гідроцефалія

Нормальні результати невроло-
гічного дослідження під час ви-
писки

Тяжка енцефалопатія з будь-якої 
причини

Аномальні результати невроло-
гічного дослідження під час ви-
писки

Добре домашнє оточення + опти-
мальне подальше спостереження

Субоптимальне домашнє оточен-
ня (низький соціально-економіч-
ний рівень сімʼї)

Недостатня турбота батьків про 
затримку нервово-психічного 
розвитку дитини; асоціальні 
родини
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Отже, батьки обовʼязково мають бути своєчас-
но проінформовані стосовно факторів ризику 
порушень розвитку нервової системи у дітей 
та необхідності подальшого етапного спостере-
ження. Структурована програма безперервного 
етапного спостереження сприятиме покращен-
ню впровадження ініціатив відповідної багато-

профільної міждисциплінарної допомоги. 
Багатопрофільна програма безперервного 

етапного спостереження повинна включати оці-
нювання фізичного та нервово-психічного роз-
витку дитини, яка виконуються командою, до 
якої входять наступні спеціалісти: неонатолог/
педіатр (координатор); педіатр, відповідаль-

ний за розвиток; лікарі ˗ офтальмолог, отола-
ринголог, аудіолог, фізіотерапевт/окупаційний 
терапевт, дитячий невролог, дитячий психолог, 
ортопед і та ін. [1, 4, 23, 24]. Роль та завдання 
кожного члена команди наведена у табл. 3.

Необхідно зробити спробу поєднати по-
дальше спостереження за розвитком дити-
ни з візитом до медичної установи з метою 
імунізації та регулярної перевірки. Соціаль-
ний працівник/ дільнична медсестра повинні 
приєднатись до багатопрофільної команди, 
аби полегшувати комунікацію з батьками та 
покращувати впевненість пацієнта. Дата по-
дальших візитів/ мета/ місце наступного ві-
зиту для оцінювання розвитку дитини мають 
бути розтлумачені та задокументовані. Слід 
забезпечити тривалість догляду та комуніка-

цію з батьками. Лікар, що надаватиме пер-
винну допомогу, має бути призначеним до 
виписки. Його слід ретельно проінформувати 
стосовно факторів ризику та плану подаль-
шого спостереження дитини. Адреса, теле-
фонні номери та адреси електронної пошти 
батьків слід фіксувати та оновлювати. Батьки 
та лікарі, що надають первинну допомогу, по-
винні мати контактні телефонні номери для 
уточнень у разі непередбаченого випадку. Усі 
медичні установи, що піклуються про хво-
рих новонароджених (групи ризику порушень 
нервово-психічного розвитку) повинні мати 
єдину програму подальшого спостереження, 
яка базується на існуючих доказах та робити 
зусилля з метою сприяння покращенню до-
тримання діючих програм. Отже виникає пи-
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Таблиця 3
медичний персонал, задіяний у програмі спостереження дитини та індивідуальна 

роль кожного фахівця
(не обов’язково в штаті катамнестичного спостереження)

Педіатр/неонатолог Виконують вузлову функцію команди. 
Визначають розвиток та обстежує на наявність відставання у розвитку 
в дитини.
Лікують інтеркурентні захворювання.

Дитячий психолог Виконує формальне обстеження розвитку дитини.
Проводить скринінг щодо наявності поведінкових проблем та їх втру-
чання.
Продовжує супровід родини.

Дитячий невролог Неврологічне спостереження.
Довгострокове лікування неврологічних захворювань. 

Офтальмолог Спостереження щодо ретинопатії недоношених, обстеження/лікування.
Оцінювання гостроти зору та скринінг на наявність проблем, таких як 
косоокість, ністагм, рефракторні помилки. 

Оториноларинголог (медична 
сестра, неонатолог)

Обстеження слуху (слуховий викликаний потенціал, отоакустична емісія 
та ін.).
Лікування слухових порушень, якщо вони були знайдені. 

Дієтолог Поради щодо особливостей вигодовування дитини, введення прикорму тощо.
Лікування новонароджених, які мають недостатню прибавку  маси тіла, 
та дітей з особливими потребами (порушення метаболізму, генні та хро-
мосомні аномалії) 

Медичні соціальні працівники Вирішують соціальні питання сімʼї для покращення показників спосте-
реження

Фізичний терапевт Оцінювання та градація м’язового тонусу  та сили.
Планування індивідуальної тренувальної програми для кожного ново-
народженого, який має порушення м’язового тонусу. 
Навчання батьків для продовження запропонованих тренувальних вправ 
удома. 

Логопед/ окупаційний терапевт Реабілітація новонароджених з порушеною/обмеженою дієздатністю 
(оро-м’язова стимуляція, порушення мілкої моторики тощо).
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тання «що саме потрібно робити з метою вдо-
сконалення катамнестичного спостереження 
за дітьми груп ризику?». На наш погляд, кро-
ками щодо удосконалення системи катамнес-
тичного нагляду повинні бути:

1. Уніфікована медична документація (ви-
писка з карти розвитку/медичної карти хворо-
би) з визначенням заходів, що були проведені 
дитині, її групи ризику. Створення медичного 
документу для батьків щодо дати подальших 
візитів/ мети/ місця наступного візиту для 
оцінювання розвитку розвитку фізичних та 
нервово-психічних розладів у дитини.

2.  Створення єдиної Національної бази 
даних новонароджених та налагодження сис-
теми комунікацій між сімейним лікарем (діль-
ничною медичною сестрою), лікарями інших 
спеціальностей та батьками.

3.  Створення для батьків буклетів, що 
інформують про розвиток дитини та необхід-
ність раннього активного втручання та реабі-
літації новонароджених груп ризику.

4. Впровадження програми підготовки 

спеціалістів – педіатра з розвитку, окупацій-
ного терапевта, фізичного терапевта тощо для 
створення в країні єдиної системи катамнес-
тичного спостереження та реабілітації дітей з 
перинатальної патологією. 

5. Підготовка та затвердження єдиного 
документу щодо визначення немовлят груп 
ризику та критеріїв включення дітей в по-
слугу безперервного подальшого спостере-
ження та реабілітації, а також, функціональні 
обов’язки спеціалістів, які працюватимуть в 
команді катамнестичного спостереження.

6. Підготовка та затвердження відповід-
ного протоколу щодо індивідуальних програм 
спостереження та реабілітації дітей з перина-
тальною патологією в анамнезі, який базуєть-
ся на даних доказової медицини.

7. Підготовка уніфікованих буклетів кон-
сультування батьків відносно організації ка-
тамнестичного спостереження та ранньої 
реабілітації дітей груп ризику порушень фізич-
ного та нервово-психічного розвитку внаслідок 
перинатальної патології. 
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ОТКРыТыЕ ВОПРОСы 
КАТАМНЕСТИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ 
ЗА НОВОРОЖДЕННыМИ ГРУПП РИСКА 

(ЧАСТЬ 1)
 

Е.А. Рига 
 

Харьковский национальный медицинский 
университет МЗ Украины

(г.Харьков, Украина)

Резюме. Краткосрочные результаты выживания 
или отсутствие нарушений здоровья в раннем 
детстве не достаточны для оценки и прогнозиро-
вания состояния здоровья новорожденных групп 
перинатального риска. Долгосрочное катамнес-
тическое наблюдение улучшит понимание связей 
между факторами риска, типами лечения и раз-
витием ребенка. идентифицированы различные 
факторы риска для неблагоприятных результатов 
развития у новорождённых, которые должны быть 
обговорены с родителями и задокументированы. 
Система катамнестического наблюдения за 
новорождёнными групп риска требует тесной ко-
мандной работы специалистов с участием членов 
семьи, предусматривает создание единой нацио-
нальной базы данных.

Ключевые слова: новорождённые групп рис-
ка, катамнестическое наблюдение

OPEN ISSUES 
Of fOLLOw-UP 

Of RISK GROUP NEONATES 
(PART 1)

 

O.O. Riga 

Kharkiv National 
Medical University 
(Kharkov, Ukraine)

Summary. the short-term results of surviving or 
the absence of health problems in early childhood 
are not sufficiently for assessment and prognosis of 
group risk neonates. the long-term follow-up system 
may improve the understanding of relationship risk 
factors, treatment types and child development. 
the different risk factors for unfavorable results of 
infant’s development were recognized. they must be 
discussed by parents and documented. the group risk 
neonate’s follow-up system requires connectional 
team work of specialists, family members and 
anticipate of creation of unified national database. 

Keywords: risk group neonates, follow-up.
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 Рекомендації для впровадження у практику охорони здоровʼя

РЕКОмЕНДАЦІї ДЛЯ ВПРОВАДжЕННЯ У ПРАКТИКУ 
ОхОРОНИ зДОРОВʼЯ 

Вступ
Метою стратегії ЮНЕЙДС «Прагнення до 

нуля» є зниження рівня перинатальної переда-
чі ВІЛ до 2015 року до 0%. В Україні за перше 
десятиріччя ХХІ сторіччя ризик перинаталь-
ної передачі ВІЛ знизився з 27,8% до 4,7%. 
Подальше зниження перинатальної трансмі-
сії ВІЛ вимагає зусиль не тільки спеціалістів 
з ВІЛ-інфекції, але й медичних працівників 
усіх рівнів медичної допомоги. У звʼязку із 
збільшенням числа ВІЛ-інфікованих вагітних 
зростає абсолютна кількість дітей, народже-
них ВІЛ-інфікованими матерями, у тому числі, 
з ВІЛ-інфекцією. Усе більша кількість лікарів 
різних спеціальностей стикається з проблемою 
надання допомоги цим дітям [1, 2]. 

Розвиток епідемії ВІЛ-інфекції в ХХi сто-
літті, її фемінізація призвели до того, що ді-
тей, народжених ВІЛ-інфікованими матерями, 
і дітей з ВІЛ-інфекцією стає значно більше 
в усіх регіонах України. ВІЛ-інфекція і зни-
ження імунітету у матерів, шкідливі звички, 
поширені серед ВІЛ-інфікованих жінок, не-
гативно впливають на стан здоровʼя їх дітей, 
як інфікованих, так і не інфікованих ВІЛ. Без 
специфічного лікування більше 50% дітей з 
ВІЛ-інфекцією вмирають до досягнення дво-
річного віку внаслідок опортуністичних ін-
фекцій та інтеркурентних захворювань, таких 
як пневмонія, діарея, порушення харчування. 
Тому згідно із сучасними рекомендаціями, що 
ґрунтуються на засадах доказової медицини, 
починати антиретровірусну терапію (АРТ) у 
всіх ВІЛ-інфікованих дітей доцільно як можна 
раніше, після отримання першого позитивно-
го результату тесту на наявність генетичного 
матеріалу ВІЛ методом полімеразної ланцюго-

вої реакції (ПЛР) [3,4]. За таких умов зростає 
роль неонатологічної служби не тільки з пи-
тань профілактики передачі ВІЛ від матері до 
дитини, але і у напрямку своєчасної діагнос-
тики ВІЛ-інфекції у дітей, їх ефективного ме-
дичного ведення, спрямованого на збереження 
здоров’я і життя. 

мета роботи
На підставі аналізу джерел літератури і 

власного досвіду обґрунтувати, які види нео-
натальної допомоги сприяють зниженню 
рівня перинатальної передачі ВІЛ, виявлен-
ню дітей з ризиком швидкого прогресування 
ВІЛ-інфекції та смерті в перші місяці життя; 
збереженню здоровʼя дітей, народжених ВІЛ-
інфікованими матерями, а також представити 
перелік послуг неонатальної допомоги дітям, 
народженим ВІЛ-інфікованими матерями, та 
запропонувати алгоритми консультування 
ВІЛ-інфікованої матері в пологовому відділен-
ні (будинку), згідно з переліком інформаційно-
консультативних послуг.

Перелік створено за принципами концепції 
«пакета послуг», що передбачає визначення 
примірного переліку визначених втручань (по-
слуг) відповідної якості, які є необхідними, 
ефективними та доступними для всього насе-
лення, розроблено за принципом наказу МОЗ 
України «Про затвердження та впроваджен-
ня Примірного переліку послуг перинаталь-
ної допомоги на всіх етапах її надання» від 
13.04.2011№ 204 [5].

матеріали і методи дослідження
Розробка переліку послуг неонатальної до-

помоги на ІІ–ІІІ рівні дітям ґрунтується на 
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Перелік Послуг неонаталЬної 
доПомоги на іі–ііі рівні дітям, 
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Резюме. У статті представлено перелік послуг неонаталь-
ної допомоги дітям, народженим ВІЛ-інфікованими мате-
рями: післяконтактна АРВ-профілактика новонародженій 
дитині, безпечне вигодовування дитини, діагностика ан-
тенатального інфікування ВІЛ, консультування матерів з 
питань прихильності до прийому АРВ-препаратів, медич-
ного ведення дитини до уточнення ВІЛ-статусу. Пропону-
ються алгоритми консультування ВІЛ-інфікованих мате-
рів неонатологами згідно із розробленим переліком послуг..



126

результатах аналізу джерел літератури та три-
валого медичного спостереження за дітьми, 
народженими ВІЛ-інфікованими матерями і 
ВІЛ-інфікованими дітьми в Одеському облас-
ному і міському центрі профілактики та бо-
ротьби зі СНІДом та Одеської обласної дитячої 
клінічної лікарні. Під час медичного нагляду 
за дітьми вивчалися фактори ризику передачі 
ВІЛ від матері до дитини, причини захворю-
ваності та смертності дітей, народжених ВІЛ-
інфікованими матерями, та ВІЛ-інфікованих 
дітей, причини неефективності АРТ і низької 
прихильність до тривалого лікування [6, 7]. 
При аналізі джерел літератури враховувалися 
ефективність і доказовість рекомендацій.

Результати дослідження 
та їх обговорення
Згідно із рекомендаціями ВООЗ (2012 р.), 

дані, що доводять ефективність спеціальних 
методів первинної обробки новонароджених, 
народжених ВІЛ-інфікованими матерями, від-
сутні. Догляд за новонародженими здійсню-
ють за стандартною методикою. Першою, най-
більш важливою послугою, що спрямована на 
збереження здоров’я дітей, є післяконтактна 
антиретровірусна (АРВ) профілактика, яку 
слід починати проводити новонародженій ди-
тині якомога раніше, обовʼязково в перші 4 го-
дини життя (табл. 1, пункт 1) (1А) [3]. 

Діючі рекомендації з післяконтактної АРВ-
профілактики новонародженим в Україні перед-
бачають призначення новонародженій дитині: 

● якщо мати отримувала АРВ-профілактику 
або АРТ щонайменше 4 тижні – зидовудину і 
ламівудину на 7 днів та невірапіну одноразово; 

● якщо мати не отримувала АРТ, або АРВ-
профілактику, або отримувала її менше 4 тиж-
нів – зидовудину і ламівудину на 28 днів, а не-
вірапіну одноразово. 

Згідно з новими рекомендаціями ВООЗ 
(2012), які будуть впроваджуватися в Укра-
їні у найближчий час, післяконтактну АРВ-
профілактику 1 або 3 АРВ-препаратами слід 
призначати усім новонародженим дітям, на-
родженим ВІЛ-інфікованими матерями, на 28 
днів (вибір препаратів залежить від схеми, яку 
отримувала мати) [3, 8]. Така рекомендація 
буде вимагати від неонатологів нової послуги 
– консультування матері з питань прихильнос-
ті до АРВ-профілактики вдома та забезпечен-
ня матері АРВ-препаратами на 28 діб вдома 
(табл. 1, п. 2). 

Поняття «прихильність до лікування або 
АРВ-профілактики» в контексті ВІЛ-інфекції 
включає суворе дотримання режиму прийому 

всіх АРВ-препаратів: у повній призначеній 
дозі; в точно визначений час, без пропусків і 
запізнень; із дотриманням рекомендацій щодо 
прийому їжі та інших препаратів; з правильним 
зберіганням ліків. Прихильність до прийому 
АРВ-препаратів є основою успішності, як про-
філактики, так і лікування ВІЛ-інфекції, тому 
що є головним фактором, що визначає ступінь 
пригнічення вірусу у відповідь на дію препа-
ратів [3, 4]. Низька прихильність до прийому 
АРВ-препаратів призводить коливань концен-
трації ліків у крові та, як результат, до віру-
сологічної невдачі специфічної профілактики / 
лікування. Ризик вірусологічної невдачі зрос-
тає пропорційно збільшенню пропущених доз 
АРВ-препаратів. Для отримання максимально-
го ефекту від лікування / профілактики потріб-
но приймати правильним чином не менше 95 
% призначених доз АРВ-препаратів. Прихиль-
ність менше 80 % вважається незадовільною і 
швидко призводить до вірусологічної невдачі 
специфічного лікування /профілактики [9]. 

Науковими дослідженнями з високим рів-
нем доказовості виявлені стратегії, спрямова-
ні на максимальну прихильність до прийому 
АРВ-препаратів: порядок лікування повинен 
бути обговорений до початку прийому АРВ-
препаратів (1С); для формування і підтримки 
високого рівня прихильності до прийому АРВ-
препаратів дуже важливо, щоб між медичними 
працівниками та пацієнтом (батьками дитини) 
були встановлені довірчі відносини (1В) [4]. 

Пропонується наступний алгоритм кон-
сультування ВІЛ-інфікованої матері щодо при-
хильності до тривалого профілактичного при-
йому АРВ-препаратів дитиною:   

1) інформувати про шляхи передачі ВІЛ від 
матері до дитини та про зниження ризику пе-
редачі ВІЛ під дією АРВ-препаратів; 

2) розповісти про механізм дії АРВ-
препаратів та про ключову роль прихильності 
до лікування у пригніченні реплікації ВІЛ; 

3) розповісти, як приймати кожен препарат, 
надати письмові рекомендації, скільки яких 
препаратів давати і в який час; 

4) навчити матір відміряти кожен АРВ-
препарат і навчити давати дитині ліки; 

5) обговорити можливі перешкоди виконан-
ню призначень і порадити, як їх усунути; 

6) порадити технічні засоби, які допома-
гають не пропустити прийом ліків, надати 
інформацію про групи взаємодопомоги ВІЛ-
інфікованих жінок.

Виключно грудне, а також змішане ви-
годовування без застосування АРТ у матері 
повʼязані з істотним ризиком післяпологовий 
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передачі ВІЛ. Штучне вигодовування адапто-
ваними сумішами повною мірою виключає ри-
зик передачі ВІЛ від матері до дитини після на-
родження [3]. В Україні штучне вигодовування 
дітей, народжених ВІЛ-інфікованими мате-
рями, доступно, забезпечується безкоштовно 
для сім’ї, як правило, може бути безпечним 
для дитини. Проте в окремих випадках штучне 
вигодовування може бути неприйнятним для 
матері (наприклад з релігійних переконань), 
у цьому випадку матері слід призначити АРТ 
на весь період грудного вигодовування, що 
значно знизить ризик післяпологового інфі-
кування дитини ВІЛ. Консультування матері 
з питань вибору виду вигодовування дитини 
та забезпечення безпечного для дитини виду 
вигодовування – третя неонатальна послуга 
(табл. 1, п. 3). 

Пропонується наступний алгоритм консуль-
тування ВІЛ-інфікованої матері з питань без-
печного годування дитини: 

1) інформувати про шляхи передачі ВІЛ та 
ризик інфікування дитини при грудному виго-
довуванні; 

2) розʼяснити переваги та недоліки штучно-
го вигодовування адаптованими сумішами та 
грудного вигодовування з одночасними прийо-
мом АРТ, починаючи з більш прийнятного для 
матері; 

3) обговорити з матір'ю її особисту / сімейну 
ситуацію і можливості годувати дитину штучно; 

4) допомогти матері зробити усвідомлений 
вибір виду вигодовування дитини, виходячи з 
її персональної ситуації та наявності умов для 
штучного вигодовування; 

5) надати письмові рекомендації, як годува-
ти дитину; 

6) продемонструвати на практиці й навчити 
матір, як годувати дитину; 

7) інформувати матір про порядок без-
коштовного отримання молочної суміші або 
АРВ-препаратів. 

Якщо мати прийняла рішення годувати дити-
ну штучно, необхідно забезпечити цей вид ви-
годовування у пологовому відділенні (будинку) 
(табл. 1, п. 4).

Передача ВІЛ дитині може відбутися ан-
тенатально або у пологах. За умови знижен-
ня перинатальної трансмісії ВІЛ в результаті 
впровадження АРВ-профілактики матері та 
розродження ВІЛ-інфікованих жінок шляхом 
кесарського розтину частка дітей з антенаталь-
ним інфікуванням збільшується до 80–90% 
[10, 11]. Антенатальне інфікування ВІЛ та ви-
соке вірусне навантаження на першому міся-
ці життя – доведені фактори ризику швидкого 

прогресування ВІЛ-інфекції та високого ризи-
ку смерті в перші місяці життя дитини (1В) [3, 
4]. Виявлення дітей з антенатальним інфіку-
ванням ВІЛ дозволяє рано почати АРТ. Дове-
дено, що ранній початок АРТ зберігає дитині 
здоровʼя і життя (1А) [3, 4]. Тестування крові 
дитини на ДНК ВІЛ методом ПЛР (у цільній 
крові або у сухій краплі крові) у віці 48 годин 
для виявлення антенатального інфікування 
ВІЛ рекомендовано ВООЗ і включено у Наці-
ональний уніфікований клінічний протокол з 
діагностики та лікування ВІЛ-інфекції у ді-
тей, але поки не впроваджено в Україні. Для 
підвищення доступності цього дослідження у 
всіх пологових відділеннях (будинках) країни 
необхідно впровадити методику відбору крові 
методом сухої краплі, тому що тільки цей ме-
тод може забезпечити транспортування зразків 
до централізованої лабораторії [12]. Будь-яке 
тестування на ВІЛ повинно супроводжуватися 
дотестовим консультуванням (табл. 1, п. 5). 

Пропонується наступний алгоритм дотесто-
вого консультування при тестуванні дитини для 
виявлення антенатального інфікування ВІЛ: 

1) розповісти матері про ризик передачі 
ВІЛ дитині під час вагітності та в пологах, ін-
формувати матір про мету тестування дитини і 
метод, яким воно проводиться; 

2) інформувати про добровільність і безко-
штовність тестування, про конфіденційність 
даних про його проведення і про його резуль-
тат; 

3) інформувати про можливі результати тес-
тування і наслідки (позитивний результат – не-
гайно почнуть АРТ дитині та ще раз відберуть 
зразок крові на аналіз, негативний результат – 
відберуть другий зразок крові на аналіз і про-
довжать нагляд за дитиною); 

4) інформувати про порядок отримання ре-
зультату тесту на ВІЛ: де, хто, коли повідомить 
результат; мотивувати мати своєчасно зверну-
тися за результатом; 

5) надати матері психологічну підтримку 
та отримати її письмову інформовану згоду на 
тестування дитини на ВІЛ методом ПЛР.

Є стандартні послуги неонатальної допо-
моги, які мають особливості або частіше не-
обхідні дітям, народженим ВІЛ-інфікованими 
матерями (табл. 1, п. 6). Діти, народжені ВІЛ-
інфікованими матерями, не повинні вакци-
нуватися проти туберкульозу до виключення 
діагнозу ВІЛ-інфекції на підставі 2 негатив-
них результатів ПЛР, отриманих у віці після 
1 місяця і після 3 місяців [3]. У дітей, наро-
джених ВІЛ-інфікованим матерями, вище ри-
зик синдрому раптової смерті немовлят, що 

Рекомендації для впровадження у практику охорони здоровʼя
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Таблиця 1
Перелік послуг неонатальної допомоги на ІІ–ІІІ рівні дітям, народженим 

ВІЛ-інфікованими матерями

Послуга Опис послуги Практичні та
технічні навички

Необхідне 
обладнання знання

1. Медичний нагляд 
за новонародженою 
дитиною: проведен-
ня післяконтактної 
АРВ-профілактики

1. Призначення ди-
тині, народженій 
ВІЛ-серопозитивною 
матір'ю, АРВ-
препаратів. 
2. Забезпечення при-
йому АРВ-препаратів у 
пологовому відділенні 
(будинку).
3. Забезпечення матері 
АРВ-препаратами на 
весь період АРВ-
профілактики вдома.

1. Співпраця з терито-
ріальним центром про-
філактики та боротьби 
зі СНІДом щодо забез-
печення дитини АРВ-
препаратами.
2. Призначення 
необхідної АРВ-
профілактики.
3.Робота з середнім 
медичним персоналом 
щодо виконання при-
значень.

1. АРВ-препарати: 
зидовудин, ламіву-
дин, невірапін

1. Знати діючі на-
кази МОЗ України, 
уніфікований та 
локальний клі-
нічний протокол 
щодо профілактики 
передачі ВІЛ від 
матері до дитини.

2. Профілактична та 
інформаційно-про-
світницька робота з 
матір’ю з питань при-
хильності до АРВ-
профілактики вдома.

1. Консультування ма-
тері щодо прихильності 
до АРВ-профілактики.
2. Навчання матері від-
міряти необхідну кіль-
кість АРВ-препаратів.
3. Навчання матері 
давати дитині АРВ-
препарати вдома.

1. Навички ефектив-
ного спілкування та 
консультування.

1. Алгоритм кон-
сультування матері 
щодо прихиль-
ності до АРВ-
профілактики.

1. Знати діючі на-
кази МОЗ України, 
уніфікований та 
локальний клі-
нічний протокол 
щодо профілактики 
передачі ВІЛ від 
матері до дитини.

3. Профілактична та 
інформаційно-про-
світницька робота 
с матір’ю з питань 
вибору виду вигодо-
вування дитини та 
забезпечення безпеч-
ного для дитини виду 
вигодовування.

1. Консультування з 
питань безпечного ви-
годовування дитини.
2. Навчання матері без-
печно годувати дитини 
(готувати адаптовану 
суміш). 
3. Інформування матері, 
де можна отримати без-
коштовно адаптовану 
суміш (у разі штучного 
вигодовування).  

1. Навички ефектив-
ного спілкування та 
консультування. 
2. Співпраця з терито-
ріальним центром про-
філактики та боротьби 
зі СНІДом. 

1. Методичні та 
інформаційно-про-
світницькі матеріали 
щодо безпечного 
вигодовування не-
мовлят.
2.Алгоритм консуль-
тування матері з 
питань вигодовуван-
ня дитини, народже-
ної ВІЛ-інфікованою 
матір’ю .

1. Знати діючі на-
кази МОЗ України 
щодо вигодову-
вання немовлят, 
уніфікований та 
локальний клі-
нічний протокол 
щодо профілактики 
передачі ВІЛ від 
матері до дитини.

4. Медичний нагляд 
за новонародженою 
дитиною: штучне ви-
годовування новона-
родженої дитини.

1. Призначення адап-
тованої молочної 
суміші новонародженій 
дитини.
2. Організація штуч-
ного вигодовування 
молочною сумішшю но-
вонародженої дитини у 
пологовому відділенні 
(будинку).

1. Розрахунок адапто-
ваної суміші.
2. Організація штуч-
ного вигодовування у 
пологовому відділенні 
(будинку).
3. Робота із серед-
нім персоналом щодо 
здійснення безпечного 
штучного вигодовуван-
ня дитини

1. Методичні ма-
теріали з питань 
штучного вигодо-
вування новонаро-
джених.
2. Адаптована мо-
лочна суміш.
3. Обладнання для 
приготування сумі-
ші і пристосування 
для штучного виго-
довування новона-
родженої дитини.

1. Знати діючі на-
кази МОЗ України, 
уніфікований та 
локальний клі-
нічний протокол 
щодо профілактики 
передачі ВІЛ від 
матері до дитини.

5. Виявлення анте-
натального інфіку-
вання ВІЛ шляхом 
тестування крові на 
ДНК ВІЛ методом 
ПЛР (у цільній крові 
або у сухій каплі 
крові) у віці дитини 
48 годин.

1. Дотестове консуль-
тування матері.
2. Отримання письмо-
вої інформованої усві-
домленої згоди матері 
на тестування дитини 
на ВІЛ.
3. Відбір зразка крові 
для дослідження та 
забезпечення його 
транспортування до 
лабораторії.

1. Навички ефектив-
ного спілкування та 
консультування. 
2. Співпраця з терито-
ріальним центром про-
філактики та боротьби 
зі СНІДом. 
3.Робота з середнім 
медичним персоналом 
щодо безпечного від-
бору крові у дитини із 
ризиком ВІЛ-інфекції.

1. Алгоритм до 
тестового консуль-
тування.
2. Наявність ви-
тратних матеріалів 
для відбору крові 
для її дослідження 
на ДНК ВІЛ мето-
дом ПЛР.

1. Знати діючі на-
кази МОЗ України 
щодо до тестового 
консультування 
при тестуванні на 
ВІЛ, уніфікова-
ний та локальний 
клінічний протокол 
щодо діагностики 
та лікування ВІЛ-
інфекції у дітей.
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Рекомендації для впровадження у практику охорони здоровʼя

Продовження таблиці 1
Перелік послуг неонатальної допомоги на ІІ–ІІІ рівні дітям, народженим 

ВІЛ-інфікованими матерями

Послуга Опис послуги Практичні та
технічні навички

Необхідне 
обладнання знання

6. Стандартні 
послуги нео-
натальної допо-
моги, які мають 
особливості або 
частіше необхідні 
дітям, народженим 
ВІЛ-інфікованими 
матерями.

1. Вакцинація.
2. Консультування з 
питань профілактики 
синдрому раптової 
смерті немовлят.
3. Діагностика та ліку-
вання НАС.

1. Навички ефектив-
ного спілкування та 
консультування. 
2. Вміння виявляти і 
лікувати НАС.

1. Алгоритми кон-
сультування:
- щодо особливос-
тей вакцинації дітей, 
народжених ВІЛ-
інфікованими мате-
рями, до уточнення 
ВІЛ-статусу;
- щодо профілактики 
синдрому раптової 
смерті немовлят
2. Шкала Фіннеган.
3. Препарати для 
лікування НАС.

1. Знати діючі на-
кази МОЗ України 
щодо вакцинації, 
медичної допомо-
ги новонародже-
ним, уніфікований 
та локальний 
клінічний прото-
кол щодо профі-
лактики передачі 
ВІЛ від матері до 
дитини.

6. Профілактична 
та інформацій-
но-просвітницька 
робота с матір’ю з 
питань подальшого 
медичного ведення 
дитини.

1. Консультування з 
питань:
- порядку подальшого 
медичного нагляду за 
дитиною; 
- ранньої діагностики 
ВІЛ-інфекції;
- профілактики пневмо-
цистної пневмонії;
- з питань особливос-
тей догляду за дити-
ною.

1. Навички ефектив-
ного спілкування та 
консультування.

1.Алгоритми консуль-
тування з питань:
- порядку медичного 
нагляду за дитиною; 
- ранньої діагностики 
ВІЛ-інфекції;
- профілактики пнев-
моцистної пневмонії
- з питань особли-
востей догляду за 
дитиною.

1. Знати діючі на-
кази МОЗ України, 
уніфікований та 
локальний клі-
нічний протокол 
щодо профілак-
тики передачі 
ВІЛ від матері до 
дитини, уніфікова-
ний та локальний 
клінічний протокол 
щодо діагностики 
та лікування ВІЛ-
інфекції у дітей.

ймовірно зумовлено поширеністю тютюно-
паління серед ВІЛ-інфікованих осіб, іншими 
шкідливими звичками у батьків. Близько 4,7 
% ВІЛ-інфікованих матерів в Україні є актив-
ними споживачами ін’єкційних наркотиків, 
що значно вище, ніж у загальній популяції 
вагітних. Тому усіх дітей, народжених ВІЛ-
інфікованими матерями, слід оцінювати за 
шкалою Фіннеган і при розвитку неонаталь-
ного абстинентного синдрому (НАС) прово-
дити підтримуючу і, за потреби, медикамен-
тозну терапію НАС [12].

Профілактичні та інформаційно-просвіт-
ницькі послуги неонатальної допомоги ві-
діграють дуже важливу роль у мотивуванні 
матерів співпрацювати з медичними праців-
никами, своєчасно отримувати спеціалізовані 
послуги, що дуже важливо для здоров’я їх ді-
тей (табл. 1, п. 7). Наприклад, доведено, що 
для збереження життя дитини інформація про 
позитивний результат тесту повинна надава-
тися лікарю та батькам не пізніше 4 тижнів 
після взяття зразка крові (1А) [3, 4]. 

Пропонується наступний алгоритм кон-
сультування ВІЛ-інфікованої матері щодо по-
дальшого медичного ведення дитини: 

1) інформувати про необхідність подвійно-
го нагляду за дитиною – за місцем проживан-
ня та у спеціаліста територіального центру 
профілактики та боротьби зі СНІДом; 

2) мотивувати на проведення ранньої діа-
гностики ВІЛ-інфекції у дитини; 

3) мотивувати на проведення профілактики 
пневмоцистної пневмонії. 

Необхідно пояснити матері, що ретельний 
медичний нагляд є дуже важливим для збе-
реження здоровʼя дитини. Дільничний лікар-
педіатр або сімейний лікар здійснює загальне 
медичне спостереження дитини, контролює 
його розвиток, лікує гострі захворювання, 
проводить вакцинацію. Лікар центру з про-
філактики та боротьби зі СНІДом вирішує 
питання, повʼязані з ВІЛ-інфекцією (діагнос-
тика, профілактика, чи можна вакцинувати 
дитину). Слід настійно рекомендувати ма-
тері не приховувати від медичних працівни-
ків інформацію про те, що у дитини був пе-
ринатальний контакт з ВІЛ ˗ ця інформація 
необхідна в інтересах збереження здоровʼя 
дитини. Рання діагностика ВІЛ-інфекції у 
дитини методом ПЛР проводиться незалеж-
но від того, проведено дослідження методом 
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ПЛР через 48 годин після народження дитини 
чи ні. Необхідно провести 2 дослідження на 
наявність генетичного матеріалу ВІЛ: перше 
– у віці 1–2 місяці; наступне (при негативно-
му результаті попереднього тесту) – у віці 3–4 
місяців; при отриманні позитивного результа-
ту тесту в будь-якому віці дитини наступний 
тест слід провести якомога швидше. Мати ін-
формують, що її дитині з 4-6-тижневого віку 
до отримання 2 негативних результатів ПЛР 
на ДНК ВІЛ для профілактики пневмоцист-
ної пневмонії необхідно давати тріметапрім 
/ сульфаметоксазол (котрімоксазол, бісептол) 
у дозі 5/25 мг/кг в один або два прийоми на 
добу 3 рази на тиждень. 

Пневмоцистна пневмонія – важка опорту-
ністична інфекція, пік захворюваності якої у 
ВІЛ-інфікованих дітей приходиться на вік 3–6 
місяців, а ризик смерті становить 50–70%. 
Мати інформують, де можна отримати препа-
рат, і мотивують на виконання даної рекомен-
дації. Особливості догляду за дитиною обу-
мовлені тим, що вона, ймовірно, інфікована 
ВІЛ, а також наявністю ВІЛ-інфекції у матері 
/ батька. Матері рекомендують ретельно за-
хищати дитину від попадання в її організм 
хвороботворних мікроорганізмів, які можуть 

викликати різні, у тому числі, опортуністичні 
інфекції. Якщо за дитиною доглядають ВІЛ-
інфіковані особи, необхідно захищати дити-
ну від потрапляння їх крові на пошкоджену 
шкіру і слизові оболонки дитини. Якщо в осо-
би (інфікованої або не інфікованої ВІЛ), яка 
здійснює догляд за дитиною з ризиком інфі-
кування ВІЛ, є рани на руках, їх необхідно за-
клеїти лейкопластиром, що не промокає.

Висновки
Для зниження ризику передачі ВІЛ від 

матері до дитини та підвищення якості ме-
дичної допомоги дітям, народженим ВІЛ-
інфікованими матерями, необхідна низка 
неонатальних послуг, а саме: післяконтактна 
АРВ-профілактика новонародженої дитини, 
безпечне вигодовування дитини, діагностика 
антенатального інфікування ВІЛ. 

Інформаційно-просвітницькі послуги нео-
натологів у вигляді алгоритмів консульту-
вання ВІЛ-інфікованих матерів з питань при-
хильності до прийому антиретровірусних 
препаратів дітьми, медичного ведення дітей 
до уточнення ВІЛ-статусу сприятимуть збере-
женню здоров’я та життя дітей, народжених 
ВІЛ-інфікованими жінками.
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Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт

ПЕРЕЧЕНЬ УСЛУГ НЕОНАТАЛЬНОй 
ПОМОЩИ НА ІІ–ІІІ УРОВНЕ ДЕТЯМ, 
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МАТЕРЯМИ
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Резюме. В статье представлен перечень услуг 
неонатальной помощи детям, рождённым ВиЧ-
инфицированными матерями: постконтактная 
АРВ-профилактика новорождённому, безопасное 
вскармливание ребёнка, диагностика антенаталь-
ного инфицирования ВиЧ, консультирование ма-
тери по вопросам приверженности приему АРВ-
препаратов, медицинскому ведению ребёнка до 
уточнения ВиЧ-статуса. Предлагаются алгоритмы 
консультирования ВиЧ-инфицированных матерей 
неонатологами согласно разработанному перечню 
услуг.

Ключевые слова: дети, рождённые ВиЧ-инфи-
цированными матерями, неонатальная помощь.
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MOThERS 

N.V. Kotova
 

Odessa National Medical 
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Summary. the article presents a list of neonatal 
care services to children born to hiV-infected 
mothers: post-exposure antiretroviral prophylaxis 
in newborn, safe feeding, diagnosis of antenatal 
hiV-infection, counseling of hiV-infected mothers 
on adherence to receive antiretroviral drugs, the 
medical management of their children. We propose 
algorithms for counseling hiV-infected mothers by 
neonatologists according to the list of neonatal care 
services.

Keywords: children born to hiV-infected mothers, 
neonatal care.
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ВИПАДКИ з ПРАКТИКИ

Вступ
Краснуха (rubella) – гостре інфекційне за-

хворювання, викликається РНК-вмісним віру-
сом сімейства  togaviridae (рід rubivirus) [2]. 
Джерелом інфекції є хворі,   переважно діти 
шкільного віку від 7 до 14 років;  основним  
шляхом передачі є повітряно-крапельний, 
можлива трансплацентарна передача інфекції. 

В Україні спостерігається постійно ви-
сокий рівень захворюванності на краснуху. 
Останніми роками щороку реєструється понад 
15 тисяч випадків.  Хворіють як діти,  так і до-
рослі, але серед хворих 90% припадає на дітей 
[6]. Частота розвитку краснухи у дорослих не 
визначена.  За даними  досліджень серонега-
тивний прошарок серед жінок репродуктивно-
го віку в Україні становить близько 20-30 % і 
постійно збільшується, з огляду на часті від-
мови від профілактичних щеплень [5].

Система епіднагляду за синдромом вродже-
ної краснухи в Україні не налагоджена, захво-
рюваність на даний синдром  у світі становить 
0,6-2,2 на 1000 живонароджених під час спа-
лаху.  За даними ВООЗ, щорічно у світі крас-
нуха нівечить  близько 300 000 тисяч дітей [6].

На висоті захворювання вірус визначається 

у виділеннях з носоглотки, в крові, фекаліях 
та сечі. У носоглотці він персистує вже за 7 
днів до появи висипань і протягом 7-8 днів  
після їх зникнення. Епідемічно небезпечни-
ми є хворі з субклінічними формами інфекції. 
Зараження вагітних відбувається через ди-
хальні шляхи. Після початкового періоду роз-
множення  у місці проникнення розвивається 
вірусемія. Віруси проникають з міжворсинча-
тих просторів у судинну систему плода з на-
ступною дисемінацією в органах-мішенях, у 
тому числі і в плаценті. Вона служить джере-
лом вірусу у плода, при цьому, чим довше ві-
русемія  у вагітної, тим є вищою ймовірність 
ураження плоду.

Віруси з током крові можуть досягати на-
вколоплідних оболонок, адсорбуватись на 
них, інфікувати навколоплідні води, а згодом 
і плід. Інфікування навколоплідних вод може 
проходити з пологових шляхів при пошко-
дженні навколоплідних оболонок, низхідним 
шляхом через синцитій хоріону, з вогнищ ін-
фекції в самій плаценті та з черевної порож-
нини через фаллопієві труби.

Плід може інфікуватися навколоплідними 
водами різними шляхами: при аспірації й за-
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Резюме. Краснуха – гостра контагіозна вірусна екзанте-
ма. Збудник – РНК- вмісний вірус, що  має тератогенний 
ефект. У вагітних може протікати важко, легко і без-
симптомно. Внутрішньоутробне зараження можливе при 
будь-якій формі перебігу краснухи у вагітної. Краснушна 
інфекція  в перші 8 тижнів вагітності спричиняє інфіку-
вання плоду у 30-80% випадків. Зі збільшенням гестацій-
ного віку ризик розвитку вродженої краснухи знижується. 
Серед вроджених вад розвитку (ВВР), що формуються в 
ранні терміни гестації, найчастішими є вроджена вада  
серця, органа зору, глухота. Профілактика синдрому вро-
дженої краснухи можлива тільки за допомогою вакцинації.
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ковтуванні навколоплідних вод, через шкірні 
покрови та кон’юнктиву. Проникаючи в клі-
тини ембріону, вірусна РНК замінює клітин-
ну РНК, яка передає генетичну інформацію 
в апарат, який відтворює клітинний білок. Це 
призводить до збочення нормального клітин-
ного обміну і синтезу білків, що і зумовлює за-
гибель ембріону чи виникнення вад розвитку.

Краснуха у вагітних може протікати важко, 
легко й безсимптомно. На безсимптомний пе-
ребіг краснухи у вагітних припадає 1/3-1/2 час-
тоти випадків. Інкубаційний період триває від 
14 до 21 дня, в середньому 16-18 днів [5].  Ві-
рус краснухи має тропність до ембріональної 
тканини. Основною проблемою є тератоген-
ний вплив вірусу при захворюванні вагітної. 
Внутрішньоутробне зараження плоду можливе 
при будь-якій формі перебігу краснухи у жін-
ки.  Клінічна картина краснухи у вагітних не 
відрізняється від такої у дорослих. Характер-
ними симптомами краснухи є висип, лімфа-
денопатія, артропатія. Висип має макулярний 
характер, поширений на обличчі, тулубі, кін-
цівках. Артралгія та артрит ускладнюють пе-
ребіг краснухи приблизно у 60% жінок. Рідко 
розвивається енцефаліт, тромбоцитопенія [5].

Визначальну роль для діагностики за-
хворювання має серологічне підтвердження 
діагнозу за методом ІФА (виявлення специ-
фічних антитіл igg  і  igM) також РГГА (на-
ростання титрів антитіл), виділення культури 
вірусу. За наявності симптомів захворювання 
у вагітної слід не пізніше 7 дня і повторно 
через 10-14 днів здійснити серологічне до-
слідження. Обов’язковим є дослідження 2 
проб сироватки крові в динаміці з урахуван-
ням всіх клінічних та анамнестичних даних 
[5].  Серонегативних жінок слід обстежувати 
щотижнево протягом 4 тижнів після контакту 
[2]. Діагноз краснухи у вагітної підтверджу-
ється за наявності igМ або підвищення рівня 
igg у 4 рази. 

Збільшити рівень достовірності сероло-
гічної діагностики за методом ІФА можна 
за допомогою тесту на визначення авідності 
igg антитіл [4]. Авідністю антитіл називають 
міцність зв’язку між антитілом і антигеном.  
Якщо в досліджуваній сироватці крові при 
наявності або відсутності igM знаходять igg  
з низькою авідністю (менше 30%), то це свід-
чить про первинну (недавню) інфекцію. Наяв-
ність високоавідних антитіл igg говорить про 
вторинну імунну відповідь у разі попадання 
збудника в організм або загострення захворю-
вання [4].

При краснусі у вагітної жінки прогноз для 
плоду залежить від терміну гестації при захв-
рюванні. У період максимальної інтенсивнос-
ті вірусемії на 10-17 день після інфікування 
вірус проникає через плаценту і вражає тка-
нини плоду. При інфікуванні жінки на першо-
му тижні вагітності ураження плоду виникає 
у 75-80% випадків, на 2-4 тижні – у 61%, на 
5–8 тижні – у 26-30%, на 9-12 тижні – у 8% 
випадків. При інфікуванні на 4-му місяці ва-
гітності вади розвитку у плода формуються 
у 1,4-5,7 % випадків, на 5 місяці  та пізніше 
– у 0,4-1,7 % випадків. Внутрішньоутробне 
інфікування також ризводить до спонтанних 
абортів та мертвонародження (до 40% при за-
раженні в перші 8 тижнів) [6].

Вроджена краснуха (МКХ-10, Р35.0) у но-
вонароджених може мати різні форми від суб-
клінічних до дуже важких з множинними ВВР, 
іноді несумісними з життям. Клінічні прояви 
вродженої краснухи розподіляють на 3 групи: 
транзиторні порушення, сформовані дефекти 
і віддалені  наслідки.

Серед вроджених вад розвитку, що форму-
ються в ранні терміни гестації, найчастішими 
є вади розвитку серця, органу зору (катаракта, 
мікрофтальмія) і слуху (одно – або двобічна  
нейросенсорна глухота). Втрата слуху один з 
найпоширеніших проявів вродженої краснухи 
(понад 80% випадків) [5]. Порушення слуху 
можуть виявлятись  від 3 до 20 років. Про-
явами синдрому вродженої краснухи можуть 
бути також мікроцефалія, затримка психомо-
торного розвитку [1].

Транзиторні порушення є проявом активно-
го перебігу важкої внутрішньоутробної інфек-
ції, це – тромбоцитопенічна пурпура, гепатит, 
інтерстиціальна пневмонія, менінгоенцефаліт, 
міокардит, ураження кісток, гіпоплазія зубної 
емалі, затримка внутрішньоутробного розви-
тку [5]. Транзиторні порушення можуть по-
єднуватись з ВВР. До віддалених наслідків 
вродженої краснухи належать ендокринопатії 
– цукровий  діабет типу І (інсулінозалежний), 
гіпотиреоз, тиреоідит; аномалії зору (глаукома, 
ретинопатія); прогресуюча патологія ЦНС [5].

Клінічні прояви у новонароджених з вро-
дженою краснухою [1,5]:

● ЗВУР/недоношеність 35 %
● Вроджені вади серця 26 %
● Патологія органу зору (хоріоретиніт, 

катаракта мікрофтальм) 18 %
● Дефекти ЦНС (мікроцефалія, гідроцефа-

лія) 50 %
● Глухота 80 %

 Випадки з практики
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● Пурпура, жовтяниця, гепатоспленомега-
лія 31 %

Для підтвердження діагнозу вродженої 
краснухи у дитини застосовують вірусоло-
гічні та серологічні методи. Вірус виділяють 
з носової частини глотки, кон’юктиви, сечі, 
цереброспінальної рідини у більшості ново-
народжених. У деяких випадках виділення ві-
русу може тривати до 15-30 місяців життя. Се-
рологічна діагностика полягає в дослідженні 
пуповинної крові й сироватки крові новона-
родженого.  Діагноз вродженої краснухи під-
тверджує виявлення специфічних антитіл igM  
протягом перших 1-3 місяців. Проте у ново-
народжених з первинною інфекцією антитіла  
классу M можуть не синтезуватись через:  

1. Незрілість імунної системи
2. Блокування вірусного антигену материн-

ськими антитілами
3. Інфікування на пізніх стадіях вагітності
4. Імунологічну толерантність [4]
Для діагностики вродженої краснухи також 

досліджують спеціфічні антитіла igg. В нормі 
рівень материнських антитіл igg знижується 
поступово впродовж першого року життя до 
повного зникнення. У дитини з вродженою 
краснухою, навпаки, спостерігається високий 
рівень igg (обстеження рекомендують прово-
дити у віці 3, 5-6 місяців і 1 року) [5].

Діагноз вродженої краснухи встановлю-
ється при наявності симптомів захворювання 
у новонародженого та:

■ виділення вірусу краснухи (з ротоглотки, сечі);
■ визначення специфічного igM або пози-

тивної ПЛР у крові новонародженого;
■ зберігання специфічних для краснухи ти-

трів антитіл протягом тривалого часу (тобто 
відсутність падіння титрів) для плацентарно 
отриманого материнського igg, якщо крім 
того існують вроджені дефекти [3].

На 48 сесії Європейського бюро ВООЗ в 
1998 році краснуха була включена в число 
інфекцій, боротьба з якими буде визначатись 
метою програми «Здоров`я для всіх в ХХІ сто-
літті»: зниження частоти синдрому вродженої 
краснухи до рівня 0,01/1000 живонароджених.

Вирішення проблеми даної інфекції мож-
ливе тільки за допомогою вакцинації. При 
цьому, як підкреслює ВООЗ, проведення вак-
цинації має сенс, якщо обома щепленнями 
буде охоплено не менше ніж 95% дітей [6[. 
Ефективність вакцинації складає 85-96% [2]. 

Клінічний випадок

Хлопчик народився від ii вагітності та ii 
пологів. Вік матері 24 роки. Професія – про-
давець. Епідеміологічний анамнез вагітної 
невідомий. Під час вагітності в першій поло-
вині відмічались незначні висипання на шкірі 
обличчя, тулуба, що було розцінено, як хар-
чова алергія.  При УЗД плоду в 21-22 тижні 
вагітності виявлена гідроцефалія,  у терміні 
25 тижнів  при УЗД  діагноз не підтверджено. 

Дитина народилася в терміні гестації 37 
тижнів з масою 2000 грамів (< 10 персенти-
ля), довжина 47 см (> 25 персентиля), обвід 
голови – 28 см (< 10 персентиля), ( > Р10-Р75 
– 30-35 см (в нормі). Обвід  голови в нормі 
для такої  дитини також можна розрахувати 
за формулою: 47 см (довжина): 2 + 10 ± 1,5 
см = 33,5± 1,5 см. При огляді дитини – голо-
ва мікроцефальної форми, переважає лицева 
частина черепа, чоло скошене, вушні ракови-
ни відстовбурчені, велике тім’ячко 0,3 х 0,3 
см. На НСГ – УЗ-ознак патологічних змін не 
виявлено. Краніограма в 2 проекціях – без 
кістково-деструктивних змін, стрічкоподіб-
не посилення тіней в проекції швів. ЕхоКГ – 
серце локується добре, розміщене правильно, 
міжшлуночкова перегородка візуалізується на 
всьому протязі, у міжпередсердній – відкрите   
овальне вікно. Скоротлива здатність міокарду 
достатня.

При серологічному дослідженні за мето-
дом ІФА на torch-інфекції (тест-система  
«Вектор-Бест»):  специфічні igg до цитоме-
галовірусу – 15,4 (n≤10) , igM –негативний, 
ранній білок – негативний; до токсоплазми 
igg – 43,8 (n ≤ 30) igM – негативний; до крас-
нухи igg –58 (n ≤ 17), авідність 91%, igM – 
негативний.

ІФА матері до цитомегаловірусу igg – 16,3  
(n ≤ 10), igM – негативний; до токсоплазми 
igg – 59,1 (n ≤ 30), igM – негативний; до 
краснухи igg 61,5 (n ≤ 17), авідність  92%, 
igM – негативний.

ПЛР (зішкріб, якісне визначення) до цито-
мегаловірусу – негативний, до токсоплазми 
– негативний, до вірусу краснухи  не визна-
чався – відсутні тест-системи.

Каріотип 46 ХУ, 3% хромосомна нестабіль-
ність, яка може бути розцінена як наслідок 
перенесеної внутрішньоутробної інфекції. 
Фенілаланін у сироватці матері в межах нор-
ми. Очне дно звичайного забарвлення, ДЗН 
сірого кольору з темно-сірим контуром, бліді-
ші звичайного, контури розмиті, судини зви-
чайного калібру. При перевірці слуху (вико-
ристано джерело звуку ˗ пищалка з частотою 

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІІ, № 2(8), 2013



135

6 000 Гц і інтенсивністю 70-80 Дб) виявлено 
ряд орієнтовних реакцій – кліпання  повік, ре-
акція здригання, пробудження. При проведенні 
серологічного дослідження методом ІФА дитині 
в 3, 5 місяців і 9 місяців високоавідні антитіла 
igg утримувались  збільшені більше як в 3 рази.

Висновки
1. Наявність високоавідних антитіл igg 

до вірусу краснухи,  у присутності  igM або 
без нього,  свідчить про вторинну імунну від-
повідь у випадку реінфекції, або інфекції у 
раніше вакцинованих, яка можлива при недо-
статній напруженності імунітету.

2. Обстеження вагітних на краснуху про-
водиться за клінічними показами або епідпо-

казами (наявність контакту вагітної з хворим 
на краснуху). Визначення низькоавідних анти-
тіл igg є діагностичним маркером первинної 
інфекції  у вагітної. Якщо інфекція виявлена 
в перші 16 тижнів вагітності, рекомендовано 
переривання вагітності.

3. При плануванні вагітності,  особливо 
жінкам, які мали мимовільні викидні в анам-
незі, слід проводити обстеження на наявність 
антитіл до вірусу краснухи. Серонегативні 
жінки мають бути вакциновані від краснухи з 
наступною контрацепцією  протягом 3 місяців.

4. Вагітність є абсолютним протипоказом 
для введення вакцини, оскільки використову-
ється жива вакцина і можливий розвиток те-
ратогенногго ефекту.
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Резюме. Краснуха – острая контагиозная вирусная 
экзантема. Возбудитель – РНК- содержащий вирус, 
имеющий тератогенный эффект. У беременных может 
протекать тяжело, легко и бессимптомно. Внутриутроб-
ное  заражение возможно при любой форме краснухи у 
беременных. Краснушная инфекция в первые 8 недель 
беременности вызывает инфицирование плода в 30-80 
% случаев.  С увеличением гестационного возраста риск 
развития врожденной краснухи уменьшается. Среди 
ВВР, возникающих в ранние сроки гестации, наиболее 
частыми являются врождённые пороки сердца, органа 
зрения,  глухота. Профилактика синдрома врожденной 
краснухи возможна только путём вакцинирования.
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Summary. rubella is an acute contagious viral 
exanthemа. its an agent rna virus – has teratogenic effect. 
the disease may be severe, light and asymptomatic in 
pregnant women. transplacental contamination is possible 
in any of the disease forms. contamination during the first 
eight weeks of pregnancy leads to fetal infection in 30-80% 
of cases. With higher gestational age the risk of congenital 
rubella reduces. the major birth defects because of rubella 
are congenital heart defects, eye defects and deafness. 
prevention of congenital rubella syndrome is possible only 
by vaccination.
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Рабдоміома - найбільш доброякісна пер-
винна пухлина серця. Серед всіх пухлин сер-
ця діагностується, за даними літератури [1, 2], 
від 39,6%  до 58,6 % у віці від 1 місяця життя 
і до 18 років. Пухлина утворюється з ембріо-
нальних м’язових клітин в результаті ранніх 
порушень ембріогенезу. Такі утворення мо-
жуть спостерігатись у вигляді одного вузла 
або множинних утворень, які переважно ло-
калізуються у шлуночках, рідше в передсер-
дях. Залежно від локалізації патологія може 
мати злоякісний перебіг, який призводить до 
синдрому раптової смерті. Рабдоміома росте 
екстра- чи інтрамурально. При інтрамураль-
ному рості виникають різноманітні порушен-
ня ритму серця та провідності. Внутрішньо-
порожнинне проростання може зумовлювати  
обструкцію вивідних шляхів серця [4]. Раб-
доміома з високою частотою асоціює з тубе-
розним склерозом (хвороба Бурневіля) і може 
бути першим проявом захворювання [3]. У 
дітей, які страждають на туберозний скле-
роз, підвищений ризик судомних нападів, 
аутизму та розумової відсталості. Ураження 
шкіри при туберозному склерозі проявляєть-
ся плямами гіпопігментації, ангіофібромами 
в ділянці перенісся та на тулубі  у вигляді 
щільних, шагреневих бляшок, які виступають 
над поверхнею шкіри. Ознаки підвищенного 
внутрішньочерепного тиску вказують на гі-
гантськоклітинну астроцитому міжшлуноч-
кового отвору. Ангіоміоліпоми та кісти нирок 
можуть визначатися у вигляді об’ємних утво-
рень черевної порожнини або призводити до 
розвитку гіпертонії. 

 Особливості локалізації та росту пухлини 
обумовлюють широкий спектр клінічних про-
явів. Діагностика рабдоміоми серця  базується 
на методах візуалізації міокарду — ехокарді-
ографії (ЕхоКГ) та магнітно-резонансной то-
мографії (МРТ) [1,2,3]. Хірургічне лікування 
показане, якщо пухлина викликає обструкцію 
вивідних шляхів шлуночків, або якщо вона 

обумовлює тяжкі порушення ритму серця. У 
новонароджених може спостерігатися спон-
танна регресія рабдоміоми.  У разі відсутнос-
ті обструкції вивідних шляхів шлуночків сер-
ця  проводиться динамічне спостереження.

Враховуючи необхідність своєчасної діа-
гностики даного захворювання та можливі 
несприятливі наслідки,  для прикладу наво-
димо клінічний випадок із практики.

У відділення патології новонароджених 
Чернівецької ОДКЛ  з пологового будинку пе-
реведена  новонароджена дитина  віком 6 днів 
з підозрою на вроджену ваду серця (ВВС). З 
анамнезу відомо, що дитина народилася від 
i доношеної вагітності, яка перебігала на 
фоні ВСД за гіпотонічним типом, синусової 
тахікардії, метаболічної нефропатії, ожи-
ріння i ст. У зв’язку з підозрою на ВВС, на 
37-38 тижні вагітності жінка направлена на 
консультацію до ІПАГ НАМН України у від-
ділення ультразвукової та функціональної 
діагностики для проведення (ЕхоКГ) плоду. 
Заключення: вагітність 37-38 тижнів. Серцева 
аритмія  плоду. Даних за наявність дистресу 
плода не виявлено. Даних за наявність гемо-
динамічно значимої ВВС немає. Не можна ви-
ключити рабдоміому (10,0 х 8,5 мм) в ділянці 
модераторного пучка. 

Дитина народилася з масою тіла 3850 
г, зріст – 54 см, окружність голови - 33 см, 
окружність грудної клітки - 35 см. Оцінка за 
шкалою Апгар - 8/8 балів. Стан дитини після 
народження задовільний. Для верифікації діа-
гнозу дитина на 6 добу переведена у відділен-
ня патології новонароджених ОДКЛ.

При поступлені до ОДКЛ стан дитини  роз-
цінений як середнього ступеня важкості за 
рахунок порушення ритму серця. Дитина при 
огляді активна, крик голосний. Знаходиться 
на природньому вигодовуванні, смокче добре. 
Фізіологічні рефлекси періоду новонародже-
ності викликаються, тонус м’язів задовіль-
ний. Велике тімʼячко на рівні кісток черепа, 
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порушенням ритму серця.
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не вибухає. Шкірні покриви чисті. Гемодина-
міка стабільна. Пупковий залишок клемова-
ний, підсихає. Над легенями вислуховується 
пуерильне дихання, хрипів не чути. Серцеві 
тони звучні, аритмічні (за типом екстрасис-
толії). Живіт м’який, доступний пальпації. 
Печінка, селезінка не збільшені. Фізіологіч-
ні відправлення без особливостей. Проведені 
параклінічні методи обстеження: Загальний 
аналіз крові: гемоглобін — 150 г/л, еритро-
цити -5,0 Т/л КП - 0,9,  лейкоцити -11,7Г/л, 
паличкоядерні - 4 %, сегментоядерні - 44%, 
еозинофіли -10%, лімфоцити - 41%, моноцити 
- 1%, ШОЕ - 5 мм/год.

На нейросонографії виявлено потовщення 
стінок  стріарних судин, що не дало можли-
вості виключити наявність мінералізуючої 
стріарної ангіопатії. 

При проведені УЗД внутрішніх органів без 
патологічних змін не виявлено.

Згідно даних ЕхоКГ: виявлені ознаки мно-
жинних рабдоміом: у правому шлуночку фік-
соване до верхівки візуалізується округле 
утворення з чіткими контурами 20,0 х 7,2 мм; 
біля стулок трикуспідального клапану - оваль-
не утворення з чітким контуром 8,8 х 4,8 мм. 
Відкритий овальний отвір біля 1,5-2 мм. За 
даними ЕКГ відмічено, що ритм синусовий, 
нерегулярний. ЧСС-150-170 за хв. Часті су-
правентрикулярні екстрасистоли з періодами 
бі- та тригемінії. Дитина консультована вузь-
кими спеціалістами. Виставлений клінічний 
діагноз: Множинні рабдоміоми правого шлу-
ночка з порушенням серцевого ритму за типом 
суправентрикулярної екстрасистолії (фото1).

У відділенні дитина знаходилася під дина-

мічним спостереженням, отримувала лікуван-
ня: аспаркам, АТФ перорально, яке було узго-
джено з НДІ ССХ ім. Амосова (м. Київ). Для 
адекватної корекції лікування рекомендована 
консультація аритмолога та кардіолога в НДІ 
ССХ ім. Амосова в м. Києві.

    Стан дитини за час стаціонарного лі-
кування залишався відносно стабільним, збе-
рігалося порушення ритму без наростання 
явищ застійної серцевої недостатності. За на-
поляганням батьків  дитина була виписана до-
дому з подальшим амбулаторним лікуванням 
та спостереженням в НДІ ССХ ім. Амосова в 
м. Києві.

Висновок: Дитина з рабдоміомами серця 
потребує комплексного обстеження та спо-
стереження, оскільки рабдоміома може бути 
першою ознакою наявності туберозного скле-
розу з наступним ураженням багатьох органів 
та систем.

Фото1. множинні рабдоміоми правого 
шлуночка серця.
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ПІсЛЯДИПЛОмНА ОсВІТА ЛІКАРІВ

Врач должен знать медицину. Это акси-
ома. Но помимо знаний он должен обладать 
определёнными человеческими качествами. 
Наполеон i любил повторять: «Я не верю в 
медицину, но верю в своего врача Корвиза-
ра». Современные студенты и врачи интерны 
отлично ориентируются в мире коммуни-
каций, привыкли к новым способам поиска 
информации, умеют пользоваться самыми 
разными технологическими новинками, но 
зачастую выглядят незнающими, потому что 
он не в состоянии грамотно и структурирова-
но изложить свои знания, аргументировано и 
убедительно защитить свою точку зрения.

В XVii столетии, встречаясь на консилиу-
мах у постели больного, эскулапы ругались, 
показывали друг другу  языки и нередко всту-
пали в драку. Не случайно их «авторитет» в 
те времена увековечил Мольер. Тогда меди-
цина была далека от науки: высунутый язык 
подменял научную аргументацию. Если куль-
тура диалога не сформирована, оппоненты 
начинают «перекрикивать» друг друга, оби-
жаться и диалог превращается в несколько 
параллельных потоков информации и редко 
заканчивается конструктивно.

В современном мире все более остро ощу-
щается дефицит живого диалога, который 
особенно необходим в образовательном про-
цессе. Поэтому роль педагога в образователь-
ном процессе и влияние его на формирование 
культуры студентов и врачей интернов как 
никогда высока. Требования к личности пе-
дагога, преподавателя, его нравственности 
выходят на качественно новый уровень. Ми-
нимальная, и вместе с тем максимальная цель 
педагога должна состоять в том, чтобы быть 
человечным и понимать, что нет такого студен-
та/ интерна, которого не за что было бы ува-

жать. Поэтому, на наш взгляд, педагог, прежде 
всего, должен быть гуманитарием, несмотря 
на то, какую дисциплину он преподает. Гума-
нистически ориентированное педагогическое 
мышление в качестве наивысшей ценности 
общества выбирает человека, что определено 
и главным Законом нашей страны – Конститу-
цией, где в ст. 3 сказано: «Человек, его жизнь 
и здоровье, честь и достоинство, неприкосно-
венность и безопасность признаются в Украи-
не наивысшей социальной ценностью».

В современной философии и культуре 
главнейшей характеристикой гуманистичес-
кого идеала является признание человеческой 
индивидуальности, а едва ли не единствен-
ной возможностью её проявления есть диа-
лог. С точки зрения герменевтики образова-
ние должно учить понимать. и главным, к 
чему должен стремиться преподаватель - это 
к подготовке учащихся к восприятию и по-
ниманию инаковости, пониманию «другого», 
отличного от себя, научить или хотя бы на-
править обуающихся к переживанию и сопе-
реживанию [3]. Как отмечает Сулима и. и., 
чтобы человек сам состоялся, он «должен в 
равной мере творить, слушать, смотреть, чи-
тать и чувствовать созданное» [7].

Безусловно, образование строится на прин-
ципе диалога. Это диалог обучающего и обу-
чаемого, и суть этого не только во взаимодей-
ствии преподавателя и студента, но также и 
взаимоотношений профессорско-профессио-
нального состава, администрации, родителей 
и др., то есть это диалог культуры прошлой с 
сегодняшним студенчеством, которое в силу 
своего возраста и социального статуса ориен-
тировано в будущее.

Как нами уже было указано выше, в про-
цессе обучения наиболее значимым явля-
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ется фактор «понимания», который связан 
самым непосредственным образом с диало-
гической спецификой, языковыми нормами, 
эмоциональностью речи и др. Кроме того, 
процесс понимания - это всегда столкновение 
и борьба противоречий. Следовательно, чем 
дружнее будут члены учебного коллектива и 
педагогического состава, тем легче будет до-
стичь взаимопонимания, тем ближе станут 
индивидуальные смысловые контексты участ-
ников коммуникации, тем эффективнее будет 
сама коммуникация.

Понимание в образовательном процессе 
более значимо, чем знание. Задача выработки 
у студентов и интернов в процессе обучения 
знаний, умений и навыков имеет, безусловно, 
важное значение, однако все более очевидным 
является их несоответствие современным 
культурным и общественным условиям. Вот 
как высказываются по этому поводу в своей 
статье В. Нургалеев и Л. Барановская: «На-
личие знаний не означает, что они будут ав-
томатически применяться. Применение зна-
ний - это творческая задача, которая решается 
каждый раз в неповторимых условиях». 

Новая ситуация в образовательном мире, 
по мнению Л. П. Буевой, характеризуется дву-
мя факторами – неопределенностью и ориен-
тацией на будущее. Поэтому одна из главных 
задач общего и высшего образования - учить 
творчеству, формировать коммуникативную 
компетентность [5].

Коммуникативная компетентность совер-
шенно необходима в процессе обучения и 
при построении общения в форме диалога. 
Ведь процесс обучения - это обоюдный об-
мен рациональной (учебной) информацией 
и эмоциональной (душевной) информацией. 
При этом, при обмене информацией, перио-
дически происходит передача инициативы от 
обучающего к обучаемому, то есть от препо-
давателя к студенту, и наоборот. Таким об-
разом, в данном случае диалог нельзя свес-
ти к формуле «вопрос-ответ», поскольку в 
беседах преподавателя со студентом/интер-
ном на занятиях, конференциях, при прове-
дении круглых столов ярко проявляется их 
отношение к обсуждаемым темам, идеям, 
поднимаемым проблемам, к миру и людям в 
целом. Правильное, коммуникативно грамот-
ное построение диалога в полной мере спо-
собствует созданию такой атмосферы, ко-
торая позволит его участникам раскрыться, 
высказать собственную позицию, поможет, в 
обстановке доверия и откровенности, чётко 

формулировать и излагать свои мысли, что в 
свою очередь даст возможность преподавате-
лю более эффективно решить образовательные 
и воспитательные задачи.

Каким же образом можно сделать обще-
ние преподавателя со студентом на занятиях 
в ВУЗе диалогическим? Вот что рекомендует 
Г. Чанышева: «Преподавателям необходимо, 
прежде всего, учитывать эмоциональное со-
стояние обучаемых, опираться на положи-
тельное в них, обеспечивать каждому ком-
форт, создавать ситуацию успеха, проявлять 
живой интерес к взаимному обмену информа-
цией» [8]. Далее в своей статье Г. Чанышева 
[8] формулирует основные правила, которые 
необходимы для правильной организации ди-
алогового взаимодействия. К таковым отно-
сятся:

● Заданный вопрос должен сопровождать-
ся паузой для формулирования ответа на него.

● Высказываемая студентом/интерном точ-
ка зрения или выражение отношения к обсуж-
даемой проблеме должны стимулироваться и 
поощряться преподавателем.

● Любое несогласие должно быть допус-
тимой нормой, но при этом оно должно быть 
аргументированным.

● Коммуникативное пространство принад-
лежит всем участникам общения.

● Диалоговое общение строится по форму-
ле «глаза в глаза».

● Обязанность преподавателя - мотивиро-
вать и стимулировать активность участников 
общения.

На наш взгляд, эти правила действительно 
способствуют созданию диалогового обще-
ния на занятиях, однако нам хотелось бы до-
полнить их еще одним: задаваемые вопросы 
должны быть корректно сформулированными 
и проблемными, что будет способствовать ак-
тивизации мыслительной и творческой дея-
тельности студентов/интернов, а не простому 
репродуктивному воспроизведению учебного 
материала. 

В высшей школе интерес в общении сти-
мулируется общими профессиональными ин-
тересами, особенно на профильных кафедрах. 
Применительно к преподаванию клинических 
дисциплин наиболее выгодными для обсужде-
ния являются вопросы диагностики и диффе-
ренциальной диагностики, выбора методов и 
средств лечения.

По умению четко и ясно излагать свои мысли, 
культуре речи, уместности высказываний, сво-
бодному владению устной и письменной речью, 
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вариантности интерпретации информации, по-
ниманию контекста и подтекста высказываний, 
богатству лексики, эмоциональной окрас-
ки, мимики и жестикуляции можно судить об 
общей культуре человека. Поэтому одна из 
главных задач общего и высшего образования 
- научить человека творчеству, сформировать 

коммуникативную профессиональную компе-
тенцию. Следует помнить, что истина рожда-
ется не в голове отдельного человека, она рож-
дается между людьми, совместно ищущими её, 
в процессе их диалогического общения, как 
справедливо отмечено в своих публикациях М. 
М. Бахтиным [1].

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІІ, № 2(8), 2013
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Новини наукового життя

НОВИНИ НАУКОВОГО жИТТЯ

НАУКОВО-ПРАКТИЧНІ НАПРЯМКИ 
РОБОТИ КОНФЕРЕНЦІї:

І. Структурно-організаційні підходи до 
забезпечення якості та безпеки медичної 
допомоги новонародженим:

● Досвід роботи новостворених перина-
тальних центрів ІІІ рівня.

● Структура, штати та організація роботи 
відділень інтенсивної терапії новонародже-
них перинатальних центрів ІІІ рівня. 

● Організація перинатальних центрів ІІ 
рівня. 

● Центри катамнестичного спостережен-
ня: досвід роботи, проблеми. 

 ІІ. Якість та безпека пацієнтів під час 
лікувально-діагностичного процесу:

● Етичні питання.
● Дихальна недостатність. 
● Порушення гемодинаміки.
● Вроджені захворювання серця.
● Ранні та пізні інфекції, системне запа-

лення та сепсис. 
● Неврологічні критичні стани.
● Метаболізм та харчування.
● Ендокринологія.

●  Реанімація та невідкладні стани.
● Віддалені наслідки лікування новона-

роджених у відділеннях інтенсивної терапії  
● Фармакологія. Сестринський процес 

при наданні медичної допомоги новонаро-
дженим 

ІІІ. Сучасні освітні медичні технології 
зі забезпечення якості та безпеки медичної 
допомоги новонародженим

● Організації наукових досліджень в нео-
натології.

● Телемедицина та інформаційні техно-
логії.

● Тренінгові центри. 
ДОКУМЕНТИ, ЯКІ ПЛАНУЮТЬСЯ 

ДЛЯ РОЗГЛЯДУ ТА ПРИйНЯТТЯ:
● Стандарти до дизайну відділень інтен-

сивної     терапії новонароджених та постін-
тенсивного догляду.

● Положення про центр катамнестичного 
спостереження. Структура. Штати. Організа-
ція роботи. Моніторинг за хворими та перед-
часно народженими дітьми.

● Профілактика та лікування пізніх ін-
фекцій.

Міністерство охорони здоров’я України
Українська Медична стоМатологічна акадеМія

асоціація неонатологів України
департаМент охорони здоров’я 

полтавської обласної державної адМіністрації
наУково-практична конференція з Міжнародною Участю 
«ЯКІСТЬ І БЕЗПЕКА МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ НОВОНАРОДЖЕНИМ: 

ПИТАННЯ, РЕАЛЬНІСТЬ І СТРАТЕГІЯ РОЗВИТКУ»
7-8 листопада 2013 р.

м. полтава

інформаційне повідомлення №1
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● Протокол ентерального та парентераль-
ного харчування новонароджених.

● Протоколи лікування БЛД, анемії, дис-
біозу, рахіту, профілактика РСВІ.

ФОРМИ УЧАСТІ У КОНФЕРЕНЦІї
● Участь у науковій програмі конференції.
● Публікація у вигляді наукових статей у 

фаховому медичному журналі.
● Виступи відповідно до представлених 

статей.
● Стендові доповіді.
● Для фірм, компаній і організацій - ви-

ставка сучасних засобів діагностики та лікуван-
ня, зразків медичної та лабораторної техніки. 

ПРАВИЛА ПОДАННЯ МАТЕРІАЛІВ
Матеріали у вигляді статті будуть опублі-

ковані в журналі “Неонатологія, хірургія та 
перинатальна медицина”. 

Термін подачі матеріалів – до 30 червня 
2013 р.

ВИМОГИ ДО СТАТЕй
До друку приймаються статті українською, 

російською та англійською мовами обсягом 
6-8 сторінок, оглядові – до 10-15 сторінок, ко-
роткі повідомлення, рецензії – до 5 сторінок, 
інших матеріалів (історичні нариси, ювілеї) – 
2-3 сторінки. Шрифт  times new roman , 12 
кегль, інтервал – 1,5; поля – по 2,0 см, в редак-
торі Word версії 6,0 і вище. Не рекомендуєть-
ся переносити слова в текстовому редакторі. 
Текст роботи друкується на паперовому носії 
формату А 4 у 2-х примірниках. Назва файлу 
має відповідати прізвищу першого автора.

СТРУКТУРА СТАТТІ:
У заголовку зазначають: УДК, ініціали та 

прізвище автора (авторів), назву статті, назву 
установи (кафедри, лабораторії), де виконана 
робота, місто, країну. 

Резюме: обсягом не більше 250 слів, 1600 
знаків (кожне) українською, російською та 
англійською мовами. Тексти резюме повинні 
бути автентичними.

Зразок оформлення резюме: УДК (uDc). 
Назва статті. 

Автори – ініціали, прізвище. Назва закла-
ду, де виконана робота, місто, країна. Мета 
(the aim of research). Методи дослідження 
(Methods). Результати (results). Заключення 
(conclusions). Адреса авторів, мобільний те-
лефон, e-mail.

Ключові слова: українською, російською 
та англійською мовами.

Текст статті повинен мати такі розділи: 
при викладенні результатів оригінальних на-

укових досліджень – вступ, мета і завдання 
дослідження, матеріали та методи, результати 
та їх обговорення, висновки, перспективи по-
дальших досліджень, література (назва розді-
лів повинна бути виділена жирним шрифтом); 
лекційні статті – обґрунтування теми, план, 
основна частина (за загальноприйнятим під-
ходом до викладання матеріалу), заключна 
частина; оглядові статті – авторське рішення 
викладення матеріалу, узагальнення (або ви-
сновки), рекомендації для розвитку наукового 
напрямку та/або практичної медицини; ви-
падки з практики – авторське рішення, викла-
дення матеріалу. Абревіатури повинні бути 
пояснені при першому використанні.

Таблиці, рисунки та фотографії подають-
ся на окремих аркушах; їх місцезнаходжен-
ня у статті повинно бути відмічено на полях; 
їх кількість повинна бути не більше трьох та 
відповідати змісту статті. Графічний матеріал 
не повинен дублювати матеріал таблиць. Гра-
фіки і схеми не слід перевантажувати тексто-
вою інформацією.

Порядковий номер таблиці вказується 
зверху справа; нижче, на наступному рядку 
пишеться назва таблиці. Порядковий номер 
рисунку вказується знизу зліва під рисунком. 
Після номеру, на тому ж рядку – назва рисун-
ку, на наступному – пояснення умовних по-
значень – цифр, букв тощо. В підписах до мі-
крофотографій вказується збільшення і метод 
забарвлення.

Цифрові результати повинні бути наведені 
у  одиницях СІ.

Назви фірм, реагентів та обладнання, які ви-
користані у роботі, подаються в оригінальному 
написанні з уточненням країни виробника.

Літературні посилання вказуються в тексті 
в квадратних дужках, номер публікації згідно 
списку літератури. Кількість цитованої літе-
ратури в оригінальних статтях не повинна пе-
ревищувати 10  джерел, в лекційних та огля-
дових – 50 джерел.

Список оформляється згідно вимог держ. 
стандарту, друкується на окремому аркуші 
через 1,5 інтервали в алфавітному порядку 
(спочатку вітчизняні, потім зарубіжні автори) 
або в порядку посилань у тексті. Роботи ві-
тчизняних авторів, що надруковані в інозем-
ній літературі, розміщуються серед іноземних 
джерел.

Неприпустимо надсилати до редакції робо-
ти, які були вже надруковані або направлені 
для публікації.

До статті додаються: направлення за вста-
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новленим зразком, з візою керівника устано-
ви, в якій виконана робота, завірена круглою 
печаткою; експертний висновок про можли-
вість публікації матеріалів у ЗМІ; висновок з 
біоетичної експертизи; дані про авторів: ПІБ, 
наукова ступінь, вчене звання, місце роботи, 
посада, контактний телефон, e-mail та адреса 
для листування; кольорове фото кожного ав-
тора розміром 3 х 4 на електронному носії.
Матеріали для публікації в журналі  над-
силати за адресою: 
Д.м.н., професору Годованець Ю.Д.
Журнал «Неонатологія, хірургія та перина-
тальна медицина», Буковинський державний 
медичний університет, Театральна площа, 2; 
м.Чернівці, 58002. Україна.
Листування з питань видавничої діяльності: 
E-mail: godovanets.yul@yandex.ru
Контактні телефони:
 +38(050)6189959; +38(063)3235718
Годованець Юлія Дмитрівна
Вартість публікації статей – 30 грн. за сторінку.
Реквізити оплати за публікацію:
ТОВ «РА «Дольче Віта»  ЄДРПОУ 37905676, 
№ свідоцтва   платника ПДВ 200007843, 
ІПН 379056726511
Розрахунковий рахунок:  26001060743841 в 
КГРУ ПАТ «КБ «Приват Банк», МФО 321842
З вказанням у платіжному дорученні
 «За розміщення статті в журналі - ПІБ 
 першого автора».
Організатори конференції: 
Кафедра педіатрії №1 з пропедевтикою та не-
онатологією «УМСА», 
Асоціація неонатологів України
Зав. кафедрою – д.мед.н. Похилько В.І.
Тел.: (0532) 52-01-39 
Е-mail: umsakafped@mail.ru

Просимо Вас на адресу оргкомітету надісла-
ти до 15 вересня 2013 р. Вашу реєстраційну кар-
ту. Офіційне підтвердження про Вашу участь в 
роботі конференції, публікацію наукових мате-
ріалів буде надіслано Вам до 15 жовтня 2013 р. 
в інформаційному повідомленні № 2.

РЕЄСТРАЦІЙНА КАРТА
(надсилається на адресу оргкомітету 

до 15 вересня 2013 року)
Особисті дані

Прізвище_____________________________
Ім’я_________________________________
По-батькові___________________________
Вчений ступінь________________________
Вчене звання__________________________
Місце роботи_________________________
____________________________________
Структурний підрозділ_________________
____________________________________
Домашня адрeса_______________________
____________________________________
Телефон_____________________________
Е-mail_______________________________
 
Бажаю прийняти участь в роботі 
конференції:

□ зі стендовою доповіддю;

□ з усною доповіддю;

□ в якості слухача.

Новини наукового життя
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Вельмишановні колеги!
У відповідності до затвердженого МОЗ 

України і НАМН України «Реєстру конгресів, 
симпозіумів, науково-практичних конферен-
цій і пленумів», у Буковинському державному 
медичному університеті 24-25 жовтня 2013 
р. відбудеться науково-практична конферен-
ція з міжнародною участю «Репродуктивне 
здоров’я молоді». 

Запрошуємо взяти участь у роботі конфе-
ренції акушерів-гінекологів, дитячих гінеко-
логів, урологів, хірургів, педіатрів, сімейних 
лікарів та лікарів інших спеціальностей. 

Конференція буде проходити у вигляді 
пленарних, секційних засідань, та сателітних 
симпозіумів. 

Робоча мова конференції: українська, ро-
сійська, англійська. 

Програма конференції включає такі питання:
● Проблеми репродуктивного здоров’я
● Питання гінекології дитячого та підліт-

кового віку
● Допоміжні репродуктивні технології лі-

кування безпліддя
● Діагностика та корекція ендокринних по-

рушень при вагітності та гінекологічній пато-
логії 

● Малоінвазивна хірургія в акушерсько-гі-
некологічній практиці

● Інфекції та антибактеріальна терапія в 
акушерстві та гінекології

● Патологія шийки матки

● Питання сексології та сексопатології 
● Новітні технології у діагностиці та ліку-

ванні акушерсько-гінекологічної патології
● Медицина плода
● Біоетичні проблеми акушерсько-гінеко-

логічної  науки, практики і освіти
●  Питання перинатальної психології.
 Інформація для учасників (доповідачів)
Матеріали доповідей, включених до про-

грами конференції, будуть опубліковані в 
медичному науково-практичному журналі 
«Неонатологія, хірургія та перинатальна ме-
дицина». 

Якщо Ви бажаєте опублікувати матеріали 
доповідей у журналі,  необхідно надіслати до 
10.06.2013 року текст статті й відомості про 
авторів відповідно до правил оформлення пу-
блікацій. 

Оргкомітет залишає за собою право у від-
борі доповідей для включення в робочу про-
граму конференції.
Заявки на участь (Реєстраційну картку) 
просимо надсилати  на адресу: 
58001 м. Чернівці, пл. Театральна, 2. 
Буковинський державний медичний університет. 
Кафедра акушерства і гінекології з курсом ди-
тячої та підліткової гінекології. 
Зав.каф. проф. Андрієць О.А.  
до 30 червня 2013 р., або  на електронні  адреси:

akusherstvo1@bsmu.edu.ua
oandriiets@gmail.com

Мііністерство охорони здоров’я України
бУковинськиЙ державниЙ МедичниЙ Університет

наУково-практична конференція з Міжнародною Участю
«РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я МОЛОДІ»

24 – 25 жовтня 2013 р.
м. чернівці

 
інформаційне повідомлення №1
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РЕЄСТРАЦІЙНА КАРТКА
Прізвище_____________________________
Ім’я ________________________________
По-батькові___________________________
Науковий ст. __________________________
Вчене звання__________________________
Місце роботи _________________________
Посада  ______________________________
Спеціальність_________________________
Адреса:
Індекс_______________________________
Країна _______________________________
Місто________________________________
Вулиця_______________________________
№ буд., кв. ___________________________
Конт.тел.(код)_________________________
Е-mail_______________________________

Форма участі:

Усна доповідь □
Назва доповіді:________________________

Постерна доповідь □
Назва доповіді:________________________

Як слухач □
Тільки публікація □
 

Контактна інформація 
Офіційна адреса оргкомітету: 
58001, пл. Театральна, 2,  м. Чернівці
Буковинський державний  медичний університет 
Кафедра акушерства і гінекології з курсом ди-
тячої та підліткової гінекології
Зав. кафедри, проф. Андрієць Оксана Анато-
ліївна
Кафедра акушерства і гінекології ФПО
Зав.кафедри проф. Юзько Олександр 
Михайлович

 
Контактні телефони: 
(0372) 523449; 
(0372) 523056 (тел./факс) – кафедра

(0372) 523056, (050)5116333 – проф. Андрієць 
Оксана Анатоліївна  
(050)6752334 – проф. Юзько Олександр Михайлович
(050)5627338 – асист. Бакун Оксана Валеріанівна
(050)5743745 – асист. Приймак Світлана Григорівна
(050)6642132 – асист. Гресько Марина Дмитрівна 
(050)6785708 – асист. Боднарюк Оксана Іванівна

 
Детальніша інформація буде розміщена на 
сайті кафедри: 
http://ag1.bsmu.edu.ua
Електронна адреса оргкомітету: 
akusherstvo1@bsmu.edu.ua 
Місце проведення конференції:
 м. Чернівці, палац «Академічний» БДМУ, 
вул. Шиллера,11.
Поселення: 
● готель "Буковина" - м. Чернівці, 
вул. Головна, 141, тел. (0372)585-625,
● готельно-ресторанний комплекс
 "Георг Палац" - м. Чернівці, вул. І.Богуна, 24, 
тел. (0372) 576-116.

З повагою, оргкомітет

Новини наукового життя



146

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІІ, № 2(8), 2013

АРхІВ КОНФЕРЕНЦІЙ 

состав делегации: 
Знаменская Т.К. Д.м.н., профессор, 

руководитель отделения неонатологии 
(Киев, «ГУ иПАГ НАМН Украины»), 

Веропотвелян Н. В. главный врач ОКУ 
(«Межобластной  Центр медицинской ге-
нетики и пренатальной диагностики, г. 
Кривой Рог), 

Зброжик Е.В. научный сотрудник от-
деления неонатологии (ГУ иПАГ НАМН 
Украины), 

Каграманян А. Л. аспирант (Киев, ГУ 
иПАГ НАМН Украины).

Цель поездки:
1. Участие в научно-практической кон-

ференции, посвященной  современным 
клиническим и экспериментальным до-
стижениям, новейшим  технологиям 
диагностики состояния плода, генети-
ческой пренатальной диагностики, уль-
трасонографии, допплерографии, а также 
современным проблемам охраны мате-
ринства и детства.

2. Доклады украинской делегации: - 
«Клиника, диагностика и лечение torch-
инфекций у новорожденных», проф. Знамен-
ская Т.К.,«Психосоматические заболевания 
в неонатологии и педиатрии», Зброжик Е.В., 
«Современные возможности ультразвуко-
вой пренатальной диагностики врожденных 
пороков в 11 - 14 недель беременности» Ве-
ропотвелян Н.П., «Современные подходы к 
лечению и диагностике гемолитической бо-
лезни у плода» Веропотвелян Н.П., «Цито-
генетические, молекулярные и иммуноло-
гические причины ранних репродуктивных 
потерь» Веропотвелян Н.П.

3. Ознакомление с работой отделе-

ния интенсивной терапии и реанимации 
новорожденных Центра охраны матери и 
ребенка, г. Ереван.

4. Ознакомление с новыми техноло-
гиями и оборудованием УЗД для перина-
тального скрининга.

5. Поиск клиник-партнеров для со-
вместной работы в Национальном Проек-
те «Новая жизнь. Новое качество охраны 
материнства и детства».

Результаты поездки:
1. Участие в научно-практической кон-

ференции «Актуальные вопросы акушер-
ства и гинекологии», 11 декабря 2012 г.в 
Ереване.

2. Конференция была посвящена 
совре-менным проблемам охраны  здоро-
вья матери и ребенка, технологиям диаг-
ностики состояния плода, генетической 
пренатальной диагностике, ультрасоно-
графии, доплерографии аномалий разви-
тия плода, актуальным вопросам охраны 
здоровья населения, принципам методо-
логии доказательной медицины.

3. Проведены  переговоры с директо-
ром «Научно-исследовательский центр 
охраны здоровья матери и ребенка» АОЗТ 
г. Ереван, о возможности научного и прак-
тического сотрудничества с Ассоциацией 
неонатологов Украины в рамках Нацио-
нального Проекта «Новая жизнь. Новое 
качество охраны материнства и детства».

4. Заключено соглашение о сотрудни-
честве между учреждением «Научно-ис-
следовательский центр охраны здоровья 
матери и ребенка» АОЗТ, г. Ереван, рес-
публика Армения и ГУ «иПАГ НАМН 
Украины», г.Киев, Украина.

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНфЕРЕНцИЯ 
«АКТУА ЛЬНыЕ ВОПРОСы АКУшЕРС ТВА И ГИНЕКОЛОГИИ»

11 декабря 2012г.  (г.  Ерев ан, Респу блика Армения)
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Архів конференцій

Президиум конференции: директор АОЗТ «Научно-исследова-
тельский центр охраны здоровья матери и ребенка» д. мед.н.,  про-
фессор Окоев Г.Г.; Президент Ассоциации неонатологов Украины д. 

мед.н.,  профессор Знаменская Т.К.;  д. мед.н.,  
профессор Папиташвили  А.М.; к.м.н. Веропотвелян Н.П. 

Приветственное слово д.м.н., профессора 
Знаменской Т.К.

Доклад д.м.н., профессора 
Знаменской Т.К. (Украина)

Доклад  д. мед. н. Твалтвадзе Г.Г. (Грузия)

Доклад  к. мед. н. Веропотвеляна Н.П. (Украина)

Участники  научно-практической конференции 
«Актуальные вопросы акушерства и гинекологии» 

(г.Ереван, Армения).

Закрытие научно-практической конференции 
«Актуальные вопросы  акушерства и гинекологии» 

(г.Ереван, Армения).

Отделение интенсивной терапии и реанимации 
новорожденных АОЗТ  «Научно-исследовательский 

центр охраны здоровья матери и ребенка» 
(г.Ереван, Армения).
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сТОРІНКИ з ІсТОРІї сПЕЦІАЛЬНОсТІ

Доктор медичних наук, професор Олена 
Григорівна Суліма народилась 16 жовтня 1933 
року в селі Ставищани Білогірського району 
Хмельницької області. У 1941 році закінчи-
ла І клас Ставищанської (тоді Унієвської) по-
чаткової школи. Під час німецької окупації 
нашого села в школу не ходила і закінчила її 
в 1947 році. В 1947- 1949 роках навчалась в 
Кащенецькій школі, яка знаходилась в 5 кі-
лометрах від нашого села і закінчила її з по-
хвальною грамотою. Оскільки в Кащенецькій 
школі було лише 7 класів, то після її закінчен-
ня поступила в  найближчу (за 12 км) Біло-
гірську середню школу, яку закінчила в 1953 
році з золотою медаллю. В школі очолювала 
комсомольську організацію школи, входила 
до складу райкому комсомолу. В 1953 році  
поступила в Київський медичний інститут 
(в ті роки медалістів приймали без екзаме-
нів, лише за співбесідою),  на лікувальний 
факультет. В 1959 році закінчила Київський 
медичний інститут і була направлена на робо-
ту в м. Леніногорськ ,  Усть-Каменогорської 
області Східного Казахстану. В 1959 році ви-
йшла заміж за Суліму Івана Петровича, який 
був направлений працювати головним полі-
графістом в Групу Радянських військ в Гер-
манії. В Леніногорську понад рік працювала 
акушер- гінекологом і в 1960 році переїхала 
(за визовом) до чоловіка, де працювала ліка-
рем військової частини. З 1964 року -  в м. 
Києві, де майже 2  роки працювала виїзним 
лікарем Київської міської станції швидкої до-
помоги, з 1966 по 1970 рік – анестезіологом 
торакального відділення лікарні «Мед містеч-
ко», науковим керівником якого був Амосов 

М. М. та Авілова О. М. З 4.01. по 07. 67 року 
пройшла  курси спеціалізації з анестезіоло-
гії  і на протязі року виконувала обов’язки 
завідуючого відділенням анестезіології-ре-
аніматології лікарні «Мед містечко» м. Киє-
ва. В 1970 році була запрошена і пройшла по 
конкурсу молодшим науковим співробітником 
Київського НДІ ПАГ, в якому крім наукової 
роботи виконувала обов’язки анестезіолога-
реаніматолога, проводила реанімацію ново-
народжених, впроваджувала  пролонговану 
штучну вентиляцію легень у новонароджених 
(не дуже успішно, бо основними дихальними 
апаратами були «Віта» і «Млада»), дихання 
гелій-кисневою сумішшю при РДС,  краніо-
церебральну гіпотермію при асфіксії ново-
народжених. Дуже вдячна співробітникам ін-
ституту, що вони мені довіряли і дозволяли 
використовувати нові, мало апробовані мето-
ди реанімації новонароджених. У 1976 році 
захистила кандидатську дисертацію на тему 
«Влияние эфира, фторотана и гексенала на 
состояние плода и новорожденного при опе-
рации кесарева сечения» і в жовтні 1976 року-
була обранаа  на посаду старшого наукового 
співробітника.

 З 26.09 1977 року зачислена асистентом 
кафедри неонатології (по реаніматології) Ки-
ївського інституту удосконалення лікарів, а в 
1980 році обрана за конкурсом доцентом цієї 
ж кафедри. У 1990 році захистила доктор-
ську дисертацію на тему «Клинико-метабо-
лические аспекты парентерального питания 
новорожденных» і в 1992 році переведена на 
посаду профессора цієї ж кафедри (як обра-
на за конкурсом), на якій працювала до 31.12. 

сУЛІмА ОЛЕНА ГРИГОРІВНА 
ДОКТОР мЕДИчНИх НАУК, ПРОФЕсОР,
ПОчЕсНИЙ ПРЕзИДЕНТ 
АсОЦІАЦІї НЕОНАТОЛОГІВ УКРАїНИ, 
ГОЛОВНИЙ НЕОНАТОЛОГ 
мОз УКРАїНИ 1992- 2004 рр.
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2009 року. З 2010 року і по теперішній час – на 
пенсії. Маю біля  300 наукових робіт, у тому 
числі, 6 наукових посібників з актуальних пи-
тань неонатології.

З 1982 по 1990 рік, працюючи доцентом на 
кафедрі неонатології, виконувала обов’язки 
головного позаштатного неонатолога м. Киє-
ва. На початку 80-х років у м. Києві неона-
тологічна служба була у дуже важкому стані, 
особливо в пологових будинках міста. Шта-
ти неонатологів не були укомплектовані, ці-
лодобового чергування не було навіть в по-
тужних акушерських стаціонарах, реанімацію 
новонароджених у пологовій залі переважно 
проводили акушери-гінекологи. Первинна ре-
анімація новонароджених тих років включала 
введення в пуповину 40% розчину глюкози та 
10%  розчину глюконата кальцію, що часто 
призводило до важких ускладнень (розвиту 
«кальцинозу новонароджених»). 

Працюючи в тісній співдружності з го-
ловним педіатром м. Києва О.О.Дудіною, у 
першу чергу ми збільшили кількість неонато-
логів в пологових будинках за рахунок ство-
рення інтернатури з неонатології при міській 
охороні здоров’я та за допомогою підготовки 
київських неонатологів у клінічній ординату-
рі на кафедрі неонатології, що дало змогу за-
безпечити цілодобові чергування майже у всіх 
пологових будинках м. Києва, забезпечити 
медичну допомогу новонародженим неонато-
логами, які проходили підготовку на кафедрі 
неонатології. Значну увагу приділяли «школі 
неонатолога», на якій лікарі слухали лекції 
провідних спеціалістів, розбирали цікаві ви-
падки з практики. У 1990 році, в зв’язку з під-
готовкою та захистом докторської дисертації, 
подала заяву про складання обов’язків голов-
ного позаштатного неонатолога м. Києва.    

У січні 1992 року була запрошена викону-
вати обов’язки головного позаштатного (а піз-
ніше і штатного) неонатолога МОЗ України. 
Як головний спеціаліст, у першу чергу, сприя-
ла збільшенню кількості лікарів-неонатологів 
та медичних сестер в неонатологічних відді-
леннях, що було реалізовано в Наказі МОЗ 
України № 4 від 05.01.1996 року «Про орга-
нізацію та забезпечення медичної допомоги 
новонародженим  в Україні». За короткий пері-
од (1992- 1995 роки) була проведена докорінна 
перебудова організації медичної допомоги но-
вонародженим, яка була затверджена цим нака-
зом: було введено сумісне перебування матері 
та дитини в акушерських стаціонарах, впро-
ваджені сучасні принципи грудного вигодову-

вання, створені відділення інтенсивної терапії 
новонароджених в акушерських стаціонарах і 
обласних дитячих лікарнях, почали працюва-
ти виїзні неонатологічні бригади невідкладної 
допомоги та інтенсивного лікування, розро-
блена й впроваджена нова система первинної 
реанімації новонароджених (ПРН), мікробного 
моніторингу та інше. В усіх регіонах України 
була введена посада обласного неонатолога, а в 
деяких областях (Львівська, Харківська тощо) 
вони були штатними спеціалістами.

Підготовка неонатологів забезпечувалась 
через інтернатуру та спеціалізацію, а також 
підвищення кваліфікації на кафедрах неонато-
логії в Київській медичній академії післяди-
пломної освіти ім. П.Л. Шупика, в Харківській 
медичній академії післядипломної освіти, 
Дніпропетровської медичної академії  та на 
факультетах удосконалення лікарів Львівсько-
го і Донецького медичних університетів.

Все це дозволило успішно розробити і 
впровадити в практику сучасні методи діа-
гностики і лікування новонароджених. Була 
створена вітчизняна трьохетапна система ре-
анімації та інтенсивної терапії новонародже-
них: первинна реанімація новонароджених у 
пологовій залі - відділення інтенсивної те-
рапії новонароджених в акушерських стаці-
онарах - регіональні відділення інтенсивної 
терапії новонароджених в обласних дитячих 
лікарнях з виїзною неонатологічною брига-
дою. Розроблені та впроваджені в практику 
відділень новонароджених методи паренте-
рального харчування, штучної вентиляції ле-
гень, використання екзогенного сурфактанту, 
сучасні методи детоксикації та інші.

З 1995 року розпочата підготовка, а в 1997 
році реалізована міждержавна угода Швейца-
рія - Україна про фінансову допомогу в рам-
ках проекту «Охорона здоров’я матерів і дітей 
(неонатологія) 1997 – 2000 роки», за якою в 
п’яти регіонах України були оснащені сучас-
ним необхідним для надання медичної допо-
моги новонародженим обладнанням акушер-
ські стаціонари, відділення новонароджених 
дитячих лікарень, виїзні неонатологічні бри-
гади, проведено стажування лікарів, медичних 
сестер в провідних клініках Європи, семінари-
тренінги сумісно з провідними вітчизняними 
і зарубіжними фахівцями з актуальних питань 
неонатології, перспективних методів організа-
ції медичної допомоги новонародженим. Важ-
ливим аспектом угоди було забезпечення якіс-
ного сервісного обслуговування обладнання, 
що використовується для діагностики, моніто-
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рингу та лікування новонароджених.
Продовженням цієї Угоди був новій проект 

українсько-швейцарської програми «Покра-
щення надання перинатальних послуг в Укра-
їні (2000 – 2004 роки)», за яким передбачено, 
окрім оснащення відділень новонароджених 
апаратурою, проведення семінарів-тренінгів 
«Штучна вентиляція легень», «Сучасні аспек-
ти виходжування і лікування недоношених 
новонароджених» та інших провідними ві-
тчизняними і зарубіжними спеціалістами.

Для впровадження нової програми ПРН, 
спільно з Американським міжнародним альян-
сом охорони здоров’я (АМАОЗ) впродовж 
1997 – 2001 рр. створено 6 Учбово-методичних 
центрів з ПРН:  у м. Києві (керівник – проф. 
Суліма О.Г.), м. Львові (керівник – проф. До-
брянський Д.О.), м. Одесі (керівник – чл.-кор. 
АМН України Аряєв М.Л.), м. Харкові (керів-
ник – проф. Лихачова А.С.), м. Донецьку (ке-
рівник – доц. Лінчевський Г.Л.), м. Дніпропе-
тровську (керівник – проф. Тіщенко В.А.).

Співробітники центрів, працюючи на гро-
мадських засадах, за ці роки підготовили 53 
інструктора та понад 11000 операторів з ПРН. 
Сумісно з АМАОЗ перекладено і видано 2 
наукових посібника з ПРН Американської 
Академії педіатрії та Американської Асоціа-
ції кардіологів, проведено 5 науково - прак-
тичних конференцій з питань реанімації та 
інтенсивної терапії новонароджених; провід-
ні співробітники центрів приймали участь в 
міжнародних семінарах (Російська Федера-
ція, Грузія, Азербайджан, США), присвячених 
проблемі ПРН. На основі проведеного в п’яти 
областях і в м. Києві пілотного проекту з ПРН 
наказом № 194 МОЗ України від 06.05.2003 
року затверджена програма «Первинна реані-
мація новонароджених на 2003 – 2006 роки», 
за якою передбачено створення мережі на-
вчально-методичних центрів для підготовки 
фахівців з ПРН в усіх регіонах України, впро-
вадження в діяльність родопомічних закладів 
єдиної методики ПРН, оснащення акушер-
ських стаціонарів обладнанням, необхідним 
для проведення ПРН.

За безпосередньої участі головного нео-
натолога МОЗ проф. Суліми О.Г. в 1999 році 
була створена Асоціація неонатологів Укра-

їни (АНУ), президентом якої вона обрана в 
1999 році на І Конгресі неонатологів України 
і в 2002 році - на ІІ Конгресі. Під егідою АНУ 
щорічно проводились конференції, семінари 
за участю неонатологів, генетиків, акушерів-
гінекологів, дитячих анестезіологів, хірургів, 
неврологів, провідних учених України, Росії, 
Білорусії, США, Канади, ФРН, Польщі. Нала-
годжена співпраця з Асоціацією спеціалістів 
перинатальної медицини Російської Федерації.

В рамках співпраці з університетом Аль-
берта (Канада) та університетом Айова (США) 
проведено цикли тематичного удосконалення 
«Актуальні питання неонатології» спільно 
викладачами-неонатологами цих університе-
тів та співробітниками кафедри неонатології 
Київської медичної академії післядипломної 
освіти, курсантами яких були неонатологи 
всіх регіонів України.

З 2002 року Асоціація неонатологів Украї-
ни співпрацює з міжнародним фондом «Допо-
мога дітям Чернобиля». В рамках цієї співпра-
ці проведено науково-практичні конференції 
за участю українських і американських уче-
них «Респіраторна підтримка у новонародже-
них» у 2002 році та «Світовий та вітчизняний 
досвід допомоги дітям з вродженими вадами 
серця у ранньому віці» у 2004 році; переве-
дено і видано «Посібник з неонатології» під    
редакцією Д. П. Клоерті.   

Під редакцією П.С. Мощича, О.Г. Суліми 
у 2004 році видавництвом «Вища школа» ви-
дано перший вітчизняний науковий посібник 
«Неонатологія».

У жовтні 2003 року О.Г. Суліма нагородже-
на Почесною Грамотою Кабінету Міністрів 
України, у червні 2004 року - Почесною гра-
мотою Верховної Ради України, 30.10.2008 
року - орденом Української Православної 
Церкви «Святої Великомучениці Катерини» 
ІІ ступеня, 03.03.2010 року ˗ орденом Укра-
їнської Православної Церкви «Преподобно-
го Агапіта Печерського» ІІ ступеня. За ба-
гаторічну сумлінну працю д.м.н., професор 
О.Г.Суліма нагороджена Почесними Грамо-
тами Міністерства охорони здоровʼя України, 
Почесними Грамотами Головного управління 
охорони здоровʼя  м. Києва, Почесною відзна-
кою «Медицина Буковини».

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІІ, № 2(8), 2013
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версію на наявність комп’ютерних вірусів.

структура статті
1. У заголовку статті зазначають: УДК (універсальний десятковий класифікатор), та ініціали 

та прізвище автора (авторів), назву статті, назву установи (кафедри, лабораторії), де виконана 
робота, місто, країну.



152

2. Резюме: обсягом до 10-15 рядків (кожне) українською, російською та англійською мовами 
(назва статті, автори, назва закладу, місто, країна, резюме). Тексти резюме повинні бути автен-
тичними.

3. Ключові слова: українською, російською та англійською мовами.
4. Текст статті повинен мати наступні розділи:
● при викладенні результатів оригінальних наукових досліджень – вступ, мета і завдання 

дослідження, матеріали та методи, результати та їх обговорення, висновки, перспективи по-
дальших досліджень, література (назва розділів повинна бути виділена жирним шрифтом);

● лекційні статті – обґрунтування теми, план, основна частина (за загальноприйнятим під-
ходом до викладання матеріалу), заключна частина;

● оглядові статті – авторське рішення викладення матеріалу, узагальнення (або висновки), 
рекомендації для розвитку наукового напрямку та∕або практичної медицини;

● випадки з практики – авторське рішення. викладення матеріалу.
Літерні позначення та абревіатури повинні бути пояснені в тексті при першому викорис-

танні.
5. Таблиці, рисунки та фотографії подаються на окремих аркушах; їх місцезнаходження у 

статті повинно бути відмічено на полях; їх кількість повинна бути мінімальною (не більше 
трьох) та відповідати змісту статті. Графічний матеріал не повинен дублювати матеріал та-
блиць. Графіки і схеми не слід перевантажувати текстовою інформацією. 

Порядковий номер таблиці вказується зверху справа; нижче, на наступному рядку пишеть-
ся назва таблиці. Порядковий номер рисунку вказується знизу зліва під рисунком. Після но-
меру, на тому ж рядку – назва рисунку., на наступному – пояснення умовних позначень – 
цифр, букв тощо. В підписах до мікрофотографій вказується збільшення і метод забарвлення.

Цифрові результати повинні бути наведені у міжнародних одиницях (ci). Не можна вжива-
ти скорочення, які не є загально визначеними. 

Назви фірм, реагентів та обладнання, які використані у роботі, подаються в оригінальному 
написанні з уточненням країни виробника.

6. Літературні посилання вказуються в тексті у квадратних дужках, номер публікації - згід-
но списку літератури. Посилання на неопубліковані роботи не допускаються. Кількість цито-
ваної літератури в оригінальних статтях не повинна перевищувати 10 літературних джерел, в 
лекційних та оглядових - 50 літературних джерел.

Список оформляється згідно вимог державного стандарту, друкується на окремому аркуші 
через 1,5 інтервали в алфавітному порядку (спочатку вітчизняні, потім зарубіжні автори) або 
в порядку посилань у тексті. Роботи вітчизняних авторів, що надруковані і іноземній літера-
турі, розміщуються серед іноземних джерел. 

7. Стаття повинна бути вивірена орфографічно та стилістично. 
8. Неприпустимо надсилати до редакції роботи, які були вже надруковані або направлені 

для публікації і інші видання.

Редакція залишає за собою право виправлення термінологічних і стилістичних помилок, 
усунення ілюстрацій, які не мають прямого відношення до тексту статті; скорочення тексту 
статті. 

Статті, надіслані авторам для корекції, необхідно повернути до редакції не пізніше 10 днів 
після отримання (можливо надсилання виправленої статті по Е-mail). Повернення статті у 
більш пізні терміни змінює попередню дату її надходження з повторною реєстрацією.

Матеріали, оформлені з порушеннями вимог біоетичної експертизи, некоректні за змістом, 
з грубими статистичними помилками, які не підлягають корекції, повертаються авторам, при-
мірник залишається в архіві редакції. 

Після виходу журналу автор статті чи авторський колектив (по першому автору) отримує 1 
примірник безкоштовно поштовим переводом. 
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