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Шановні читачі – науковці та лікарі!
Найщиріші вітання від редакційної колегії часопису 

з Новим 2018 роком та Різдвом Христовим!

Від  імені  редакційної  колегії  дякуємо  Вам  за  увагу  та  цікавість  до  часопису  «Неонатологія, 
хірургія  та  перинатальна  медицина»,  а  також  за  плідну  співпрацю  за  роки  його  існування. 
Маємо надію, що опубліковані матеріали сприяють підвищенню Вашої наукової та лікарської 
кваліфікації й розширенню кругозору. 

Рік,  що  минає,  ознаменований  багатьма  важливими  подіями,  зокрема  у  реформуванні  галузі 
охорони  здоров’я  України.  Редакційна  колегія  часопису  намагається  висвітлювати  найбільш 
важливі події практичного розвитку неонатології та перинатальної медицини в Україні, а та-
кож важливі напрямки та світові тенденції наукових досліджень. Ми дякуємо шановним авто-
рам та аудиторії читачів, які є активними учасниками цього процесу. Важливо, щоб у Новому 
2018 році ми продовжували працювати в обраному напрямі та не зупинялися на досягнутому.

Щиросердно вітаємо Вас із Новорічними та Різдвяними святами! Бажаємо щедрості, радості 
та  благополуччя  у  Ваших  домівках.  Нехай  прийдешній  рік  додасть  Вам  здоров’я,  наснаги, 
життєвих сил та позитивних емоцій! Нехай спокій і мир у душі принесе тиха Свята Ніч! 

Нехай Новий 2018 рік стане роком успіхів та перемог на благо розвитку охорони здоров’я та 
вищої медичної освіти в Україні на благо майбутніх поколінь!. 

Головний редактор, 
Ректор Вищого державного навчального 
закладу України «Буковинський державний 
медичний університет», 
Заслужений діяч науки і техніки України, 
доктор медичних наук, професор

Бойчук Тарас Миколайович

Головний редактор,
Заступник директора з перинатальної медицини 
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доктор медичних наук, професор  
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Обговорено декілька загальновизнаних проблем-
них питань, які потребують уваги політиків, державних 
органів влади та спеціалістів: демографічна ситуація в 
Україні;  захворюваність  та  смертність  дітей,  здоров’я 
підлітків і пропозиції щодо реконструкції галузі медич-
ної допомоги дитячому населенню України.

Зроблено висновки, що напрямком стратегічного 
розвитку  подій  має  стати  впровадження  загальнодер-
жавних заходів, орієнтованих на раннє виявлення пато-
логії та збереження здоров’я дитини, на створення умов 
для  повноцінного  життя  і  розвитку  дитини  від  наро-
дження до повноліття. Держава повинна координувати 
ресурси та спрямовувати їх на якісні програми для під-
тримки новонароджених та дітей раннього віку. 

Для успішного впровадження інновацій та розвитку 
медичної допомоги дітям необхідно забезпечити комп-
лексність та наступність дій на рівні держави, регіону 
та  адміністративно  -  територіальної  одиниці,  забезпе-
чення персоніфікованої допомоги кожній дитині, засто-
сування ефективних технологій та систематизація діа-
гностично-лікувальних процесів, реалізація системного 
та  міжвідомчого  підходу  та  створення  простору  для 
розвитку  сучасної  медичної  допомоги  дитячому  насе-
ленню України, формування аналітично - стратегічних 
процесів планування медичної допомоги дітям, а також 
подальше вивчення існуючих викликів та потреб.

Здоров’я дитячого населення відображає рівень со-
ціально-економічного  розвитку  держави.  Становлення 
системи охорони здоров’я дітей – це тривалий і склад-
ний процес, який повинен враховувати усі виклики сьо-
годення та ефективно використовувати існуючі ресурси. 

В умовах реформування медичної галузі надзвичайно важ-
ливо визначити основні стратегічні цілі та сформувати реа-
лістичне бачення логістики змін, особливо у створенні мо-
делі організації медичної допомоги дитячому населенню. 

У  статті  проаналізовано  демографічну  ситуацію  в 
Україні у контексті збереження здоров’я новонародже-
них  та  дітей,  а  також  здійснено  контент-аналіз  реко-
мендаційної бази ООН, Ради Європи в галузі охорони 
здоров'я  та  Всесвітньої  організації  охорони  здоров’я 
(ВООЗ) щодо припинення попереджувальних втрат но-
вонароджених, забезпечення доступу до системи охоро-
ни здоров'я для  дітей в Україні. 

В умовах демографічної кризи в Україні збереження 
життя і здоров’я кожної дитини набуває важливого дер-
жавного значення, вирішення якої відповідає пріорите-
там державної політики відповідно до Закону України 
«Про охорону дитинства». Станом на 01 січня 2017 року 
чисельність дітей віком до 18 років в Україні становила 
7,614 млн. осіб, що дорівнює 17,8% загальної чисель-
ності населення країни. За період з 1990 по 2017 роки 
чисельність  дитячого  населення  України  скоротилася 
на 5,691 млн. осіб (42,7%) [3].

Обговоримо лише декілька загально визнаних про-
блемних  питань,  які  потребують  уваги  політиків,  дер-
жавних органів влади та спеціалістів: 

1. Демографічна ситуація в Україні. 
2. Захворюваність дітей.
3. Смертність дітей.
4. Здоров’я підлітків.
5.  Пропозиції  щодо  реконструкції  галузі  медичної 

допомоги дитячому населенню України.
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1.  Демографічна  ситуація  в  Україні.  Сьогодні  на-
селення  України  переживає  вплив  економічної,  еколо-
гічної і демографічної криз, які посилюють одна одну 
й  гальмують  вихід  суспільства  на  шлях  підвищення 
якості  життя  і  сталого  соціально-економічного  розви-
тку. Вирішення питань охорони здоров’я є невід’ємною 
складовою сучасної політики держави і безпосередньо 
впливає на відтворення населення та становище сімей 
в Україні. Найбільш актуальними демографічними про-
блемами, коло яких утворює довготривалу кризову си-
туацію у соціально-демографічній сфері, можна вважа-
ти: депопуляцію, високий рівень постаріння населення, 
низьку народжуваність, деформацію шлюбно-сімейних 
процесів  та  їх  соціальні  наслідки,  погіршення  стану 
здоров’я  та  скорочення  тривалості  життя,  військовий 
конфлікт на сході країни. Вирішальну роль у негативно-
му  напрямку  демографічної  основи  відіграли  потужні 
міграційні потоки. При цьому треба врахувати, що по-
казник природного приросту населення в Україні зали-
шається від’ємним, а сумарний коефіцієнт народжува-
ності становить лише 1,5 дитини на одну жінку, тоді як 
для  досягнення  рівня  простого  відтворення  населення 
він має становити 2,03-2,08 [1,3].

Рівні народжуваності й смертності в Україні на по-
чатку ХХІ ст. настільки несприятливі, що якби вони збе-
реглися  протягом  декількох  десятиріч  при  нульовому 
сальдо міграції, то вже через 50 років наше населення 
скоротилося б удвічі. За офіційною статистикою пере-
вищення  числа  померлих  над  кількістю  народжених 
нині не є надзвичайною подією в Європі. У 17 країнах 
(Польща, Італія, Молдова, Німеччина, Румунія, Естонія, 
Угорщина, Литва, Латвія та ін.) спостерігається депопу-
ляція. Нажаль Україну вирізняє її масштабність і при-
скорені темпи скорочення чисельності: коефіцієнт при-
родного зменшення населення України найвищий серед 
цих 17-ти європейських держав [2, 13].

«Всесвітний інформаційний довідник» засвідчує, що 
рейтинги України серед 226 країн наступні: 5 місце у рей-
тингу смертності, 189 місце у рейтингу народжуваності 
та 221 місце за темпами відтворення населення [15]. 

За даними Європейського регіонального бюро 
ВООЗ,  сучасний  стан  здоров’я  населення  України  ха-
рактеризується вкрай високими показниками захво-
рюваності  та  смертності,  низьким  рівнем  тривалості 
життя,  відсутністю  можливості  отримувати  належну 
медичну допомогу. Так, середня тривалість життя на 5 
років нижча, ніж у Європейському регіоні і на 9 років 
нижча, ніж у країнах ЄС. Удвічі вищим за країни ЄС є 
рівень малюкової смертності (один із основних показ-
ників якості роботи системи охорони здоров’я) [10, 16]. 
При цьому показник природного приросту населення в 
Україні стійко залишається від’ємним.

2. Захворюваність та смертність дітей. За офіційни-
ми статистичними даними МОЗ у 2016 році народилось 
379 тисяч дітей, з них 22 тисячі народжені передчасно. 
Хворі з моменту народження - 60 тисяч дітей, з яких 9 
тисяч - з вродженими вадами і генетичною патологією. 
Саме  вони  мають  високий  ризик  поповнити  "армію" 
дітей з інвалідністю, яка щороку складає до 18 тисяч. 
Як результат - сьогодні зареєстровано 216 тисяч дітей 
з вродженими вадами розвитку, тобто кожна 11 дитина 
віком до 18 років [1,3]. 

За останні 5 років відбулося значне зростання поши-
реності  хвороб  з  хронічним  перебігом,  які  призводять 
до  формування  інвалідності,  а  саме:  хвороб  нервової 

системи  -  на  9%,  новоутворень  -  13%,  генетичних  та 
вроджених вад розвитку - на 17%. Упродовж останніх ро-
ків щорічно вперше набувають інвалідність 16–18 тисячі 
дітей [1,3]. За даними МОН України 36% учнів загально-
освітніх  шкіл  мають  низький  рівень  фізичного  здоров’я, 
34% – нижче за середній, 23% – середній, 7% – вище се-
реднього і лише 1% – високий. Серед учнів загальноос-
вітніх навчальних закладів спостерігаються функціональні 
відхилення в діяльності різних систем організму – у 50%, 
функціональні відхилення серцево-судинної системи – 
у 26%, нервово-психічні розлади – у 33%, захворювання 
органів травлення – у 17% та ендокринної системи – у 
10% школярів [6].

У 2010 – 2016 рр. серед причин дитячої інвалідності: 
перше місце - вроджені вади розвитку, деформації та ге-
нетично зумовлені (хромосомні) аномалії (28,3 - 30,95%), 
друге – хвороби нервової системи (18,44 - 17,14%), тре-
тє – розлади психіки та поведінки (14,37 - 13,91%). За-
галом 2% від загальної кількості дитячого населення ві-
ком до 18 років - діти з інвалідністю. Станом на січень 
2016 року в Україні зареєстровано 153 547 дітей-інва-
лідів [3]. 

Мінсоцполітики України інформує, що середні роз-
міри соціальних виплат на дитину з інвалідністю - 2,2 
тис. грн./74у.е./місяць/дитину [15]. За орієнтовними 
розрахунковими даними середні витрати тільки на ме-
дичну допомогу передчасно народженій дитині в Укра-
їні  складають  36,4  тис.  грн./1348  у.е./місяць/дитину,  з 
якої фактично 40% - бюджетні видатки, а 60% сплачу-
ють батьки. Для порівняння, за орієнтовними розрахун-
ковими даними, середні витрати на медичну допомогу 
передчасно народженій дитині у країнах Європи – 725 
тис. грн./25 тис. у.е./місяць/дитину [11].

Низький рівень доступності новонароджених та ді-
тей раннього віку до якісної медичної допомоги, відсут-
ність стабільного державного фінансування вже сьогод-
ні  зумовлює  високі  показники  дитячої  інвалідності  та 
в  подальшому  збільшує  витрати  на  охорону  здоров’я, 
соціальний захист та освіту. Саме тому, державна під-
тримка  висококваліфікованої  допомоги  і  реабілітації 
новонароджених та дітей віком до 3-х років є реальним 
інструментом для зменшення інвалідності та смертнос-
ті цієї популяції. 

3. Смертність дітей. Як інформує ВООЗ, ЮНІСЕФ - 
щодня в світі помирають 18 000 дітей від хвороб й об-
ставин, виникненню яких можна запобігти. Результати 
систематичного аналізу з оцінки дитячої смертності за 
період 1990-2015 роки показують зменшення щорічної 
кількості випадків смерті новонароджених у всьому сві-
ті з 5,1 (4,9 - 5,3) млн. в 1990 році до 2,7 (2,5 - 2,9) млн. 
у 2015 році, у віці до 5 років смертність знизилася з 12,7 
(12,6 - 13,0) млн. до 5,9 (5,7 - 6,4) млн. [9,10,13].

Загальний  коефіцієнт  смертності  дітей  до  5  років 
зменшився на 53% (50-55%) за останні 25 років. Разом 
з тим за прогнозами до 2030 року може бути втрачено 
94,4 млн. дітей віком до 5 років, якщо показники смерт-
ності  у  кожній  країні  залишаться  на  рівні  2015  року 
[2,14]. 

Аналіз ситуації дитячої смертності потребує врахо-
вувати, що серед рангових причин дитячих втрат є певні 
відмінності, пов’язані з віком дитини. За даними Держ-
комстату України показник смертності у дітей від наро-
дження до 17 років у перерахунку на 10 тис. дітей у віці 
0-17 років має тенденцію до зменшення у порівнянні з 
2010 роком (рис. 1)[1,3]. 
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Починати  аналіз  дитячих  втрат  потрібно  з  перина-
тальних причин, які виникають до народження дитини, 
оскільки майже 65% з них помирають ще до свого на-
родження у період вагітності та пологів (рис.2). У 2016 
році було зареєстровано 2,2 тис. мертвонароджень [3]. 
Припинення цих втрат повинно стати пріоритетом для 
впровадження програм спостереження за перебігом 
вагітності,  станом  і  розвитком  плода,  стандартів  без-
печних пологів та заходів, орієнтованих на збереження 
репродуктивного здоров’я підлітків та молоді.

Найбільші  втрати  дітей  у  2016  році  в  Україні  за-
фіксовано у перший тиждень життя після народження 
(майже  41%),  22%  -  з  7  до  27  доби  життя,  наступним 
критичним періодом є період після 28 доби життя, коли 
померло 37% дітей [1,3]. Основний ресурс втрат у нео-
натальному періоді - це діти, народжені передчасно, та 
з вадами розвитку і генетичними захворюваннями (рис. 
3). За даними ВООЗ у світі тільки у неонатальному пе-
ріоді відбувається близько 44% всіх випадків смерті ді-
тей у віці до 5 років [9,16].

I  місце  –  Вроджені  аномалії,  деформації  та 
хромосомні порушення.

ІІ місце – ВШК і субарахноїдальні крововиливи.
ІІІ місце – Інфекції, специфічні для периіна-

тального періоду.
Структура основних причин смертності ново-

народжених  у  195  країнах  світу:  інфекції,  спе-
цифічні для перинатального періоду, включаючи 
пневмонію (27%), інтранатальні ускладнення 
(23%), вроджені аномалії - 10% [1,3].

Станом на 01 січня 2017 року у віці до 1 року 
померло 2955 дітей. Рівень малюкової смертності 
становив 7,4 на 1000 живонароджених [1]. Причи-
ною смерті більшості дітей були окремі стани, що 
виникають  у  перинатальному  періоді  (53,1%),  а 
також вроджені вади розвитку, деформації та хро-
мосомні аномалії (23,8%). Разом з тим, випадки 
смерті дітей до 1 року від зовнішніх причин скла-
ли 5,5%, хвороб органів дихання – 4,1%, хвороб 
нервової системи – 3,2%, деяких інфекційних та 
паразитарних хвороб – 2,9% [3].

В межах періоду дитинства на особливу ува-
гу заслуговує рівень смертності дітей у віці 1-5 
років.  Уважається,  що  рівень  смертності  дітей 
цього віку є порівняно незалежним від ризиків 
у передпологовий, пологовий та післяпологовий 
періоди  і  відображає  недостатність  харчування 
або  ж  інших  оптимальних  умов  життя,  а  тому 
може бути чутливим індикатором соціально-еко-
номічного розвитку і рівня медичного обслуго-
вування.

Основними причинами втрат дітей віком до 5 
років  у  2015-  2016  роках  були:  стани,  що  вини-
кають у перинатальному періоді - 43,5% від усіх 
смертей;  вроджені вади розвитку - 23,1%; зовніш-
ні причини захворюваності та смертності - 10,2%, 
хвороб  нервової  системи  –  4,3%  [3].  Загалом  у 
2016 році померло 3610 дітей, віком до 5 років, 
що складає 71% від загальної кількості померлих 
дітей, віком 0-17 років включно. При зменшенні 
кількості народжених дітей, збільшується показ-
ник смертності  дітей у віці до 5 років [3]. 

Підсумовуючі  дані,  можна  зробити  наступні 
висновки:

1. Велика частка (23,1%) втрат новонародже-
них та дітей до 5 років - від вроджених вад роз-
витку, деформацій та хромосомних аномалій, 
що потребує уваги до впровадження на держав-
ному  рівні  програм  розширеного  пре-  та  нео-
натального  скринінгу,  діагностики  генетичних 

ОРГАНІЗАЦІЯ ТА ПЕРСПЕКТИВИ РОЗВИТКУ ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ДОПОМОГИ В УКРАЇНІ /  ORGANIZATION AND PROSPECTS OF DEVELOPMENT OF PERINATAL CARE IN UKRAINE

Рис. 1. Смертність дітей віком до 17 років 
в Україні, абсолютні дані та показник

Рис. 2. Структура перинатальної смертності 
у закладах охорони здоров’я МОЗ України 

у 2016 році

Рис. 3. Причини смертності новонароджених у 
закладах охорони здоров’я, що перебувають  
у сфері управління МОЗ України за 2016 рік

Рис. 4. Народжуваність/рік, смертність дітей 
віком до 5 років в Україні, абсолютні дані та 

показники (за даними Держстату)



8

(хромосомних) аномалій розвитку, рідкісних 
(орфанних)  захворювань  і  своєчасних  високос-
пеціалізованих  втручань  і  стабільного  забезпе-
чення необхідними ліками.

2.  Значний  відсоток  від  загальної  кількості 
дитячих втрат (71%) складають діти віком до 5 
років. Тенденція до збільшення цього показника 
у  2015-2016  роках  свідчить  про  поступове  ви-
снаження компенсаторних можливостей системи 
охорони  здоров’я  дитячого  населення  та  погір-
шення оптимальних умов життя родин.

3.  Особливе  занепокоєння  викликає  смерт-
ність від зовнішніх причин у дітей віком до 5 ро-
ків, яка виступає на третє місце, тобто від при-
чин, які можуть бути усунені за умови якісного 
догляду та піклування у сім’ї.

4.  Здоров’я    підлітків.  Особливої  уваги  по-
требує здоров’я дітей віком від 10 до 18 років, 
саме  вони  у  найближчому  часі  формуватимуть 
репродуктивний ресурс населення країни. Згідно 
з даними Держкомстату, підлітки в Україні скла-
дають 27,5% от всього дитячого населення у віці 
від 0 до 18 років, з них юнаків - 51,3%, підлітків - 
дівчат - 48,7%. У сільській місцевості їх мешкає 
в два рази менше, ніж в містах (відповідно 34,3% 
та 65,7%) [3].

Значний вплив на здоров’я підростаючого по-
коління України мають соціальні ризики. Багато 
факторів  ризику  пов’язані  із  бідністю,  поганим 
харчуванням,  вживанням  алкоголю  та  наркоти-
ків, табакокурінням, депресіями, психологічними 
травмами. За даними дослідження, проведеного в 
Україні в межах міжнародного проекту «Здоров’я 
та поведінкові орієнтації учнівської молоді», до-
свід  статевих  стосунків  на  момент  опитування 
мали 27 - 62% підлітків, а статевий контакт у віці 
до 15 років – 7,2 - 15% підлітків (залежно від типу 
навчального закладу). Щороку з понад 12 млн. за-
реєстрованих  випадків  захворювань,  що  переда-
ються статевим шляхом, 3 млн. з них припадають 
на  підлітків  [5,6].  Результатами  ризикової  ста-
тевої  поведінки  підлітків  і  молоді  можуть  стати 
розлади здоров’я, безпліддя, проблеми у статевих 
стосунках і стосунках у сім’ї.

Тривожними є дані стосовно знань учнівської 
молоді  про  шляхи  передачі  ВІЛ/СНІДу:  чверть 
підлітків відповіли, що не знають про шляхи пе-
редачі  ВІЛ/інфекції,  лише  17%  мають  коректні 
знання з цих питань. За даними соціологічного 
дослідження,  вживання  алкогольних  напоїв  за-
свідчили 53, 50 і 45%% респондентів відповідно. 
Перша спроба алкогольних напоїв найчастіше є у 
13–15 років. Результати опитування українських 
учнів і студентів свідчать, що пробували курити 
48% усіх опитаних, перейшли від спроб до звич-
ки курити біля 38%. Характерно, що перша хви-
ля куріння припадає на 11 років, коли ще не за-
вершене формування зрілості організму дитини, 
і сила впливу несприятливих чинників, зокрема 
куріння,  на  розвиток  патологічних  змін  різних 
органів і систем надзвичайно висока [5,6]. 

Важливо  формувати  позитивні  моделі  пове-
дінки  підлітків,  навчати  уважному  відношенню 
до здоров’я, сімейних цінностей, готувати їх до 
відповідального батьківства.  

5. Пропозиції щодо реконструкції галузі ме-

дичної  допомоги  дитячому  населенню  України. 
Ми живемо у час нових викликів та глобальних 
змін, у цей складний період для України особли-
вої турботи потребують наші діти. Національна 
стратегія у сфері прав людини, затверджена Ука-
зом  Президента  України  від  25.08.2015  №  501, 
чітко  визначає  вектори  розвитку  державної  по-
літики  -  стратегічні  напрямки  у  сфері  охорони 
здоров’я:  забезпечення  рівного  доступу  до  ви-
сокоякісної  медичної  допомоги  та  профілакти-
ці, раннє виявлення та ефективне лікування за-
хворювань,  у  сфері  забезпечення  прав  дитини 
- створення сприятливого середовища для вихо-
вання, навчання, розвитку дитини та ефективної 
системи забезпечення реалізації її прав, у сфері 
забезпечення права на життя - забезпечення на-
лежних  гарантій  захисту  права  на  життя  [4,7]. 
Маємо  усвідомити  відповідальність  кожного  з 
нас за майбутнє кожної дитини в Україні. Необ-
хідно  об’єднати  зусилля  суспільства,  батьків, 
медиків,  освітян,  юристів,  представників  влади 
та народних депутатів використовувати позитив-
ний досвід місцевих громад, громадських орга-
нізацій  та  позитивний  досвід  соціально-орієн-
тованого бізнесу країни та реально забезпечити 
виконання законів Україні та дотримання права 
кожної дитини на захист, збереження її здоров’я 
та розвиток.

Підґрунтям  для  формування  таких  процесів 
може стати визначені ООН пріоритети глобаль-
ного розвитку, які з 1 січня 2016 року офіційно 
визнані державами-членами ООН. Майже всі 
17  Цілей  сталого  розвитку  (ЦСР)  безпосеред-
ньо пов'язані зі здоров'ям або будуть опосеред-
ковано  сприяти  поліпшенню  здоров'я.  Одна  з 
цілей - № 3 - конкретно закликає «забезпечити 
здоровий спосіб життя і сприяти благополуччю 
всіх в будь-якому віці» та до 2030 року знизити 
смертність дітей у віці до 5 років до менше, ніж 
25 випадків на 1000 дітей, народжених живими. 
Забезпечення здорового способу життя та спри-
яння благополуччю для всіх в будь-якому віці є 
основою  для  стратегічного  розвитку  в  частині 
формування державної політики для збереження 
здоров’я та життя новонароджених та дітей [2,9].  

Напрямком стратегічного розвитку подій має 
стати впровадження загальнодержавних заходів, 
орієнтованих  на  раннє  виявлення  патології  та 
збереження здоров’я дитини.

Починати потрібно з заходів для збереження 
здоров’я вагітних, породіль і дитини у пери- та 
неонатальний періоди. Надзвичайно актуальним 
є впровадження обов’язкових скринінгових про-
грам  і  діагностики  вроджених  захворювань  та 
порушень  розвитку  дитини.  Цей  напрямок  має 
дві  важливі  складові:  скринінг  вагітної  і  дити-
ни у пренатальний період та розширений неона-
тальний  скринінг.  Основною  метою  скринінго-
вих  програм  є  раннє  виявлення  вроджених  або 
спадкових захворювань, що підлягають корекції 
і лікуванню у перші години і дні життя дитини та 
формування груп ризику.

Нажаль, існуюча система медичної допомоги 
дітям майже не використовує сучасні інструмен-
ти оцінки стану здоров’я та розвитку дітей. Як 
правило,  дитина  з  перинатальною  патологією 
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з  моменту  народження  отримує  дороговартіс-
ну високоспеціалізовану допомогу, а наступний 
етап диспансерного спостереження та лікування 
і  система  обов’язкових  медичних  профілактич-
них  оглядів  дитячого  населення  не  відповідає 
сучасним  потребам  галузі  та  є  неефективною. 
Статистичні дані МОЗ України відображають ін-
формацію щодо загальної кількості хворих дітей 
з різними гострими та хронічними захворюван-
нями, вродженими вадами, кількість хірургічних 
втручань, госпітальну летальність, забезпече-
ність медичними кадрами, кількість лікувально-
профілактичних закладів, тощо. 

В  Україні  не  існує  жодного  офіційного  за-
гальнодержавного інформаційного ресурсу, який 
акумулює персоніфіковану інформацію щодо 
стану  здоров’я  і  розвитку  дитини,  наданих  ме-
дичних послугах і реабілітації, результатів ліку-
вання,  забезпечення  її  потреб  у  медикаментах, 
лікувальному харчуванні. Персоніфіковані дані і 
генетична складова, обсяги медичних втручань, 
а  також  соціальні  фактори  мають  величезний 
вплив і значення для збереження здоров’я дити-
ни, це стосується багатьох захворювань набутих 
і вроджених. Впровадження обов’язкових скри-
нінгових  досліджень  вагітних,  новонароджених 
та дітей, у першу чергу, потребуватиме узагаль-
нення та збереження отриманої інформації.

За останні десятиріччя на міжнародному рів-
ні велику увагу спеціалісти приділяють  спосте-
реженню за здоров’ям та розвитком передчасно 
народжених  дітей,  оскільки  саме  вони  форму-
ють контингент з неврологічними захворювання 
та затримками розвитку. Національний інститут 
дитячого здоров'я і розвитку людини (NICHHD), 
Національний інститут неврологічних розла-
дів  та  інсульту  (NINDS)  рекомендують  4  рівні 
катамнестичного спостереження за новонаро-
дженими групи ризику: 1-й рівень – телефонне 
інтерв’ю з батьками лікаря-неонатолога або  лі-
каря первинної медико-санітарної допомоги; 2-й 
рівень  –  відвідування  клініки  з  використанням 
інструментів скринінгу або діагностичного тес-
тування порушень розвитку; 3-й рівень – всебіч-
не обстеження стану здоров’я з залученням усіх 
необхідних фахівців за одне відвідування родини 
з дитиною; 4-й рівень – послідовне оцінювання 
стану здоров’я та розвитку дитини мультидисци-
плінарною командою фахівців [7,10]. Довгостро-
кове послідовне спостереження за новонародже-
ними  групи  ризику  дозволяє  виявляти  зв’язок 
між факторами ризику, підходами до лікування і 
відновлення здоров’я дитини.

Вітчизняні  спеціалісти  наголошують,  що  в 
Україні  є  інформаційний  «розрив»  між  пери-
натальними  та  довгостроковими  результатами. 
Бракує  інформації,  підкріпленої  доказами,  сто-
совно  ускладнень  у  новонароджених  групи  ри-
зику та більшості лікувань, застосованих у нео-
натальному періоді. Одним з ключових моментів 
дефіциту інформації є відсутність систематизо-
ваної бази даних [8].

Логічно, що наступним стратегічним кроком 
мають бути процеси створення вітчизняної сис-
теми катамнестичного спостереження, здійснен-
ня  аналізу  отриманих  даних,  формування  стра-

тегічних напрямків медичної та іншої допомоги. 
Саме за таких умов можливо здійснювати плану-
вання і ефективно забезпечити ресурсами кожну 
дитину, яка потребує збереження здоров’я.   

Наведемо декілька фактів, які підтверджують 
нашу позицію. За оцінками експертів, кожна 33-я 
дитина у світі народжується з вадами розвитку, 
тобто 3,2 млн. дітей. Глобальний тягар хвороб, 
обумовлений неінфекційними захворюваннями в 
дитинстві і пізніше в житті, швидко зростає, не-
зважаючи на те, що дії численних факторів ризи-
ку можна запобігати.

За даними статистики МОЗ Україні – 216 тис. 
дітей мають вроджені вади розвитку. У структурі 
основних причин смертності немовлят, така па-
тологія складає 23,8% проти 10% у середньому з 
195 країн світу [1]. 

За  повідомленням  ВООЗ,  згруповані  разом 
рідкісні  захворювання  зачіпають  6-8%  (або  30 
млн.  людей)  з  508  мільйонів  населення  країн 
ЄС,  це приблизно дорівнює оцінній поширеності 
діабету  в  європейському  регіоні,  яка  у  2013  році 
становила 6,8% з 658,7 млн. дорослих у віці 20 - 
79 років [10,11,13]. Така ситуація ілюструє пара-
докс раритету: кожне захворювання зустрічаєть-
ся рідко, але колективно рідкісні захворювання 
зачіпають  багатьох  людей.  ВООЗ  занепокоєна 
тягарем  рідкісних  хвороб,  маючи  цю  проблему 
серед своїх головних пріоритетів. 

В  Україні  проблема  захисту  громадян,  які 
страждають  на  орфанні  захворювання,  набула 
загальнодержавного  значення  у  2014  році,  від-
повідно до внесених Верховною Радою України 
змін  до  Основ  законодавства  України  про  охо-
рону здоров’я. На сьогодні формується система 
допомоги цим пацієнтам, створюються медичні 
центри, здійснюються клінічні наукові дослі-
дження. 

Обов’язковий  неонатальний  скринінг  у  пері-
од до 2011 року здійснювався тільки на дві рід-
кісні  нозології  –  фенілкетонурію  та  вроджений 
гіпотиреоз.  До  2014  року  було  збільшено  кіль-
кість державних програми скринінгу та доповне-
но  нозологіями:  адреногенітальний  синдром  та 
муковісцидоз.  Загальнодоступним  скринінговим 
дослідженням в Україні є визначення вмісту біо-
маркерів із застосуванням імунофлюоресцентного 
методу «одна пляма крові – одне захворювання».

У період з 2007 року у європейському регіоні, 
США,  Канаді,  Австралії  сформована  ідеологія 
розширеного скринінгу новонароджених для ви-
явлення до 27 спадкових орфанних захворювань. 
Такий підхід дозволяє впровадити заходи, орієн-
товані на збереження здоров’я дитини, мінімізу-
вати розвиток тяжких інтелектуальних порушень 
та запобігти раптовій дитячій смерті. Загально-
доступними  скринінговими  методами  є  «одна 
пляма крові – одне захворювання» та досліджен-
ня  цілої  низки  метаболічних  маркерів  із  засто-
суванням методу тандемної хроматомас-спектро-
метрії за принципом «одна пляма крові – багато 
захворювань» [2]. 

Впровадження розширеного неонатального 
скринінгу в Україні потребуватиме реконструк-
ції організаційної системи та здійснення нових 
діагностичних  методик  для  підтвердження  діа-
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гнозу рідкісного орфанного захворювання. В 
умовах дефіциту кваліфікованих кадрів і відсут-
нього  державного  фінансування  для  оснащення 
лабораторій, є реальний ризик знову залишитись 
на рівні 2014 року. 

Висновки
Сьогодення потребує впровадження ефектив-

них  заходів,  які  спрямовані  на  створення  умов 
для  повноцінного  життя  і  розвитку  дитини  від 
народження до повноліття.

Джеймс  Дж.  Хекман  -  професор  економіки 
Чиказького  університету,  лауреат  Нобелівської 
премії з економіки та експерт з економіки люд-
ського  розвитку,  провів  дослідження  та  зробив 
висновки, що 1 долар, витрачений на високоякіс-
ні програми дітям, віком до 5 років та їх родинам 
з  малозабезпеченою  ситуацією,  у  перспективі 
примножує інвестиції до 13% щороку [12]. 

Держава  повинна  координувати  ресурси  та 
спрямовувати їх на якісні програми для підтрим-
ки новонароджених та дітей раннього віку. Вар-
тість бездіяльності сьогодні - це трагічна втрата 
людського та економічного потенціалу, яку ми не 
можемо і не повинні собі дозволити.

Запрошуємо  до  обговорення  наступних  про-
позицій щодо реконструкції галузі медичної до-
помоги дитячому населенню України.

1. Перелік гарантованих державою медичних 
послуг/стандартів (стандарт безпеки дитини, ва-
гітної  і  породіллі),  які  мають  бути  забезпечені 
державним бюджетом та медичною субвенцією:

1.1. Вагітність, пологи та розширений неона-
тальний скринінг:

● Пренатальні скринінгові програми для вагітних 
● Програми спостереження вагітності
● Програми пологів (фізіологічних та патоло-

гічних)
● Розширений неонатальний скринінг на ви-

явлення:
- вроджених вад і генетичних (хромосомних) 

аномалій розвитку, 
- рідкісних (орфанних) захворювань, 
-  втрат  слуху  та  зору,  зумовлених  різними 

причинами
●  Катамнестичне  спостереження  за  станом 

здоров’я та розвитком дітей з груп ризику (від 
народження до 3-х років).  

1.2. Діти, віком від народження до 18 років:
● Екстрена та невідкладна медична допомога 

та лікування у відділеннях інтенсивної терапії 
● Діагностика, хірургічне лікування  вродже-

них вад розвитку у дітей
●  Забезпечення  медичною  допомогою  дітей 

в умовах стаціонару, у тому числі: діагностика, 
лікування  соматичних  та  хірургічних  захворю-
вань, проведення екстрених та планових хірур-
гічних втручань та медична реабілітація

● Забезпечення діагностики, лікування та ре-
абілітації орфанних захворювань, злоякісних но-
воутворень у дітей (генетичні, метаболічні, он-
кологічні та інші)

● Паліативна допомога дітям вдома, в умовах 

хоспісів, центрів/відділень реабілітації та паліа-
тивної допомоги

● Профілактичні щеплення дітям, відповідно 
до Національного календаря

●  Забезпечення  медичною  допомогою  дітей 
на первинному рівні медичної допомоги

● Комплексна послуга раннього втручання у 
дітей віком до 3-х років (раннє виявлення, про-
філактика та корекція порушень здоров’я та роз-
витку дитини, соціалізація дитини та її сім'ї).

2. Перинатальна допомога
● Продовження програми регіоналізації пери-

натальної допомоги
● Стандартизація перинатальної діагностики 

порушень розвитку та захворювань плода та но-
вонароджених

●  Стандартизація  медичної  допомоги  вагіт-
ним та породіллям

● Впровадження стандартів безпечних пологів
● Створення тренінгових (симуляційних) цен-

трів по перинатальній медицині.
3.  Стандартизація  медичної  допомоги  ново-

народженим  та  дітям  за  участю  професійних 
медичних асоціацій, у тому числі впровадження 
стандартів безпеки дитини у стаціонарі.

4.  Визначення  потреб  дитячого  населення  у 
якісній та доступній медичній допомозі та раці-
ональне використання наявних ресурсів: матері-
ально-технічної бази та кадрового забезпечення 
(розробка  методик  розрахунків,  впровадження 
реєстрів хворих).

5. Модернізація системи додипломної та піс-
лядипломної підготовки спеціалістів (лікарів, 
медичних сестер, акушерок, фізіотерапевтів, 
психологів,  педагогів, соціальних працівників) 
та інших спеціалістів, які надають медичну до-
помогу дітям груп ризику.

6.  Проведення  різнопланових  (аналітичних, 
статистичних, клінічних та інш.) досліджень 
стану здоров’я дитячого населення та формуван-
ня стратегічних напрямків медичної та іншої до-
помоги на загальнодержавному рівні. 

Для успішного впровадження інновацій та роз-
витку медичної допомоги дітям на сьогодні  необ-
хідно забезпечити комплексність та наступність дій 
на рівні держави, регіону та адміністративно - те-
риторіальної одиниці. Основною метою цих дій має 
бути забезпечення персоніфікованої допомоги кож-
ній дитині, застосування ефективних технологій та 
систематизація діагностично-лікувальних процесів, 
реалізація  системного  та  міжвідомчого  підходу  та 
створення простору для розвитку сучасної медичної 
допомоги дитячому населенню України.

Надзвичайно  актуальним  є  формування  ана-
літично - стратегічних процесів планування 
медичної допомоги дітям, а також подальше ви-
вчення існуючих викликів та потреб. Такий під-
хід  до  вирішення  проблем  дасть  змогу  змінити 
негативну динаміку показників захворюваності, 
інвалідності та смертності дитячому населенню 
та  реально  впровадити  заходи,  спрямовані  на 
створення умов для безпечного та благополучно-
го зростання кожній дитині. 
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Резюме.  В статье проанализированы демографи-
ческая  ситуация  в  Украине  в  контексте  сохранения 
здоровья новорожденных и детей, а также проведен 
контент-анализ рекомендательной базы ООН, Совета 
Европы в области здравоохранения и ВООЗ о прекра-
щении предупредительных потерь новорожденных и 
обеспечения доступа к системе охраны здоровья для 
детей в Украине.

Обсуждены несколько общепризнанных проблем-
ных вопросов, требующих внимания политиков, 
государственных органов власти и специалистов: де-
мографическая ситуация в Украине; заболеваемость 
и  смертность  детей,  здоровье  подростков,  а  также 
предложения  по  реконструкции  области  медицин-
ской помощи детскому населению Украины.

Сделаны выводы, что направлением стратегичес-
кого развития событий должно стать внедрение обще-
государственных мероприятий, ориентированных на 
раннее выявление патологии и сохранения здоровья, 
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Summary.  The article analyzes of the demographic 
situation  in  Ukraine  in  the  context  of  preserving  the 
health of newborns and children, as well as the content 
analysis of the recommendations of the UN, the Council 
of Europe in the field of health and WHO on stopping 
the preventive loss of newborns, providing access to the 
health care system for children in Ukraine .

We discussed several generally recognized problem 
issues that require attention of politicians, state 
authorities and specialists: the demographic situation in 
Ukraine; morbility and mortality of children, adolescent 
health and proposals for the reconstruction of the area of 
medical care for the children of Ukraine.

It is concluded that the direction of strategic 
development of events should be the introduction 
of  nationwide  activities  aimed  at  early  detection  of 
pathology and health, to create conditions for a full life 
and development of the child from birth to adulthood. 
The state should coordinate resources and direct them 
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на создание условий для полноценной жизни и раз-
вития ребенка от рождения до совершеннолетия. Го-
сударство должно координировать ресурсы и направ-
лять их на качественные программы для поддержки 
новорожденных и детей раннего возраста.

Для успешного внедрения инноваций и развития 
медицинской помощи детям необходимо обеспечить 
комплексность и преемственность действий на уров-
не  государства,  региона  и  административно  -  тер-
риториальной  единицы.  Организовать  обеспечение 
персонифицированной  помощью  каждого  ребенка, 
применение  эффективных  технологий  и  системати-
зация диагностических и лечебных процессов, реа-
лизацию  системного  и  межведомственного  подхода 
и создание пространства для развития современной 
медицинской помощи детскому населению Украины, 
формирование  аналитически  -  стратегических  про-
цессов планирования медицинской помощи детям, а 
также дальнейшее изучение существующих вызовов 
и потребностей.

Ключевые слова: демография; здоровье; раз-
витие; новорожденные; дети.

to  quality  programs  to  support  newborns  and  young 
children.

For  the  successful  implementation  of  innovations 
and the development of medical care for children, it is 
necessary  to ensure the comprehensive and continuity 
of actions at the level of the state, the region and the 
administrative  territorial  unit,  to  provide  personalized 
assistance to each child, the use of effective technologies 
and  the  systematization  of  diagnostic  and  treatment 
processes, the implementation of a systematic and 
interdepartmental approach and the creation of space for 
the development of modern medical care for the children 
of  Ukraine,  the  formation  of  analytical  -  traditional 
processes of planning medical care for children, as well 
as further study of existing challenges and needs.

Key  words:   demography;  health;  development; 
newborns; children.
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Гнійно-запальні захворювання (ГЗЗ) залиша-
ються важливою проблемою у породіль та новона-
роджених. Клінічна картина гнійних захворювань 
за  останні  десятиліття  змінилася,  що  пов'язано  з 
розповсюдженням  антибіотикорезистентних  форм 
мікроорганізмів, а також, зміною реактивності ор-
ганізму та змінами реакцій імунітету дитячого ор-
ганізму [1]. Змінилася структура та перебіг гнійно-
запальних  захворювань.  Велика  питома  вага  цих 
захворювань,  їх  ускладнення  та  наслідки,  котрі 
призводять  до  інвалідізації  в  дитячому  віці,  обу-
мовлює актуальність даної теми [2,3]. 

Спектр  збудників  госпітальних  інфекцій  по-
стійно змінюється. Впродовж останніх десятиліть 
на зміну Грам-позитивним мікроорганізмам при-
йшли Грам-негативні. Останнім часом основними 
збудниками  бактеремії  у  новонароджених  знову 
стали Грам-позитивні коки, особливо S. aureus і 
коагулозонегативні стафілококи [5].

Не  менш  складним  є  питання  нозокоміальной 
інфекції.  Внутрішньолікарняні  інфекції  новонаро-
джених  є  надзвичайно  важливою  сучасною  про-
блемою. Новонароджені з несформованим власним 
біоценозом  є  сприятливим  об’єктом  для  колоніза-

ції госпітальними полірезистентними штамами. Ці 
мікроорганізми  в  наступному  можуть  стати  збуд-
никами таких вторинних піємічних вогнищ, як ос-
теомієліт, артрит, деструктивна пневмонія, виразко-
во-некротичний ентероколіт, а також брати участь в 
розвитку післяопераційних ускладнень і сепсису у 
новонароджених [1,4]. Однак, існуючі в нашій кра-
їні методи оцінки епідемічної ситуації недостатньо 
чутливі, а діюча система нагляду орієнтована на за-
хворюваність, а не на фактори, які її детермінують. 
Офіційно зареєстрована захворюваність є у декіль-
ка разів меншою, ніж реально існуюча [5]. 

У  2016  році  в  КМУ  «Міський  клінічний  по-
логовий будинок №1» міста Чернівців відбулося 
1990 пологів (у 2015 році - 2145 пологів), наро-
дилося  2024 дитини  (2175 дітей - в 2015 році), 
із них живими 2015 дітей. Проведено 425 кесар-
ських розтинів та 637 гінекологічних операцій. За 
2016 рік зареєстровано 22  випадки ГЗЗ серед по-
роділь проти 9 випадків в 2015 році, у тому числі 
виявлено  13  випадків  гострих  респіраторних  ві-
русних  інфекцій  (3  -  у  2015  році)  та  1  випадок 
двобічної пневмонії. Серед інших інфекційних за-
хворювань було виявлено випадок вітряної віспи.
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Л.В. Мельничук 1, Ю.Д. Годованець 1, 
І.С.Вострікова 2

Вищий державний навчальний заклад України
«Буковинський державний медичний університет» 1,  
Управління охорони здоров’я Чернівецької 
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(м. Чернівці, Україна)

ПРОБЛЕМНІ ПИТАННЯ ГНІЙНО-ЗАПАЛЬНИХ 
ЗАХВОРЮВАНЬ ПОРОДІЛЬ 
ТА НОВОНАРОДЖЕНИХ 
МІСТА ЧЕРНІВЦІВ

Резюме. У статті  представлені результати аналізу гнійно-запальних захворювань породіль та новонаро-
джених за 2012-2016 роки в м. Чернівцях. Гнійно-запальні захворювання серед новонароджених в  пологових 
будинках міста коливаються в межах 1,5-4,6 на 1000 народжених живими дітей та не перевищують допус-
тимі епідеміологічні порогові значення. Аналіз видового спектру колонізуючих агентів засвідчує, що доміную-
чою мікрофлорою є  S.epidermidis  (18,1%), E.faecalis (14,9%), E.coli (9%), St.haemolyticus (6,4%).

Ключові слова:  новонароджений; породілля; гнійно-запальні захворювання; мікрофлора.

Таблиця 1

Абсолютна кількість ГЗЗ у породіль за 2012-2016 роки

Рік\місяць I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII Всього
2012 1 1 1 2 1 - 3 - 1 - 2 2 14
2013 - - - - 1 - 1 1 - 2 2 - 7
2014 - - - - - - 1 - - - - 2 3
2015 - 2 3 - - - 1 1 - - - 2 9
2016 4 3 - - - - - - 1 1 2 11 22

Внутрішньо-лікарняних інфекцій  серед породіль 
не зареєстровано, випадки ГЗЗ не пов'язані із пере-
буванням породіль у даному закладі. Захворювання 
розцінюються як реалізація ендогенної інфекції. 

Чернівці за 2016 рік не зареєстровано (Рис.2).  
Середнє значення захворюваності за ці місяці:
                                           0,2+0,2+0+0,2+0,3
Середня захворюваність =-----------------------= 0,2
                                                          5 
      

        100 – 0,2
σ = --------------  = √499  =  22,3          
             0,2 
Фоновий рівень =  0,2 + (22,3×2) = 44,8 на 100 по-

роділь (проти  55,74 в 2015 році).
Гнійно-запальні  захворювання  серед  новонаро-

джених в  пологових будинках міста коливаються в 
межах 1,5-4,6 на 1000 народжених живими дітей та 
не  перевищують  допустимі  епідеміологічні  поро-
гові значення. Спалахів ГЗЗ в пологових будинках 
міста Чернівці за 2016 рік не зареєстровано (Рис.2).  
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Найнижчі рівні захворюваності породіль на ГЗЗ реєструвалися в  IV,  V, VI, ІX, X  місяцях (Рис.1).
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Таблиця 2

Захворюваність на ГЗЗ у породіль за місяцями (на 100 породіль)

Рік\місяць I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII
2012 0,4 0,5 0,5 0,9 0,4 - 0,7 - 0,5 - 1,04 1,5
2013 - - - - 0,5 - 0,5 0,5 - 0,9 0,9 -
2014 - - - - - - 0,4 - - - - 1,2
2015 - 1,3 1,6 - - - 3,3 1,6 - - - 1,1
2016 2,4 2,1 - - - - - - 0,5 0,5 1,1 6,7

Таблиця 3

Середній рівень захворюваності на ГЗЗ у породіль за
місяцями 5-річного періоду (на 100 породіль)

I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII
0,6 0,8 0,4 0,2 0,2 0 1,0 0,4 0,2 0,3 0,6 2,1

Рис. 1. Сезонна крива рівня захворюваності на ГЗЗ породіль (на 100 пологів) 
за 2012-2016 роки в КМУ «Міський клінічний пологовий будинок №1»

Рис. 2. Показник захворюваності на ГЗЗ 
в пологових будинках міста Чернівці за 2014-2016рр
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Нозологічна  структура  ГЗЗ  в  пологових  бу-
динках м. Чернівці за 2016 рік представлена на-
ступними нозологічними формами: ПБ №1-1,5‰: 
2  випадки  неонатального  сепсису,  1  випадок  –   
інфільтрат  в  ділянці  лівого  надпліччя.  ПБ  №2  –   
2,9‰:  піодермія  новонароджених  –  1  випадок, 
гнійний  кон’юнктивіт  –  1  випадок,  пухирчатка 

новонароджених – 3 випадки, катаральний омфа-
літ – 2 випадки, неонатальний сепсис – 1 випадок. 
По  даним  випадкам    проведено  епідеміологічне 
розслідування  із  розглядом  результатів.  Гнійно-
запальні захворювання розцінено, як внутрішньо-
утробне інфікування, та не  пов’язане із перебу-
ванням в пологовому будинку.
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Таблиця 4

Кількість новонароджених за 2012-2016 роки в КМУ «Міський пологовий будинок №1»

Рік\місяць I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII Всього
2012 202 194 189 222 232 302 412 76 212 226 192 139 2598
2013 234 165 210 189 202 - 196 213 192 205 226 183 2215
2014 149 151 185 220 213 216 205 193 215 193 87 170 2197
2015 175 150 193 192 174 194 305 60 195 181 164 192 2175
2016 164 139 186 149 175 202 209 52 197 188 188 166 2015

Таблиця 5

Абсолютна кількість ГЗЗ у новонароджених за 2012-2016 роки 
в КМУ «Міський пологовий будинок №1»

Рік\місяць I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII Всього
2012 1 - - 2 1 - 3 - 1 - - 1 9
2013 2 1 3 4 3 - 1 - - 3 - 1 18
2014 - 3 - - 1 1 2 2 2 1 - 2 14
2015 - - - 1 - - 3 1 1 - 3 1 10
2016 1 - - 1 2 1 - - - - - - -

Таблиця 6

Захворюваність на ГЗЗ у новонароджених за місяцями (на 100 новонароджених) 
в КМУ «Міський пологовий будинок №1»

Рік\місяць I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII
2012 0,4 - - 0,9 0,4 - 0,7 - 0,4 - - 0,7
2013 0,8 0,6 1,4 2,1 1,4 - 0,5 - - 1,4 - 0,5
2014 - 1,9 - - 0,4 0,4 0,9 1,03 9,3 0,5 - 1,1
2015 - - - 0,5 - - 0,9 1,6 0,5 - 1,8 0,5
2016 0,6 - - 0,6 1,1 0,4 - - - - - -

Таблиця 7

Середній рівень захворюваності на ГЗЗ у новонароджених
за місяцями 5-річного періоду (на 100 новонароджених)

I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII
0,3 0,5 0,2 0,8 0,7 0,1 0,6 0,5 2,04 0,4 0,3 0,5

Найнижчі рівні захворюваності новонародже-
них на ГЗЗ реєструвалися в І, ІІІ, VI, X, XІ міся-
цях (Рис.3).

Середнє значення захворюваності за ці місяці:
                                          0,3+0,2+0,1+0,4+0,3
Середня захворюваність = ---------------------  = 0,26

                                                             5

σ =  100 – 0,26 =  √383,6  = 19,5          
Фоновий рівень =  0,26 + (19,5 X 2) = 39,3 на 

100 породіль (проти 37,4 в 2015 році).

В  2016  році  проводились  дослідження  біо-
логічного  матеріалу  новонароджених,  що  пере-
бували у відділенні інтенсивної терапії новона-
роджених. Було обстежено 129 дітей, проведено 
409 досліджень. Аналізуючи видовий спектр 
колонізуючих агентів, можна зробити висновки, 
що  найвищу  питому  вагу  за  рік  складає  мікро-
флора S.epidermidis  (18,1%), E.faecalis (14,9%), 
E.coli  (9%),  St.haemolyticus  (6,4%).  Звертає  на 
себе  увагу  великий  відсоток  відсутності  росту 
мікрофлори до 37%. 
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Випадків внутрішньо-лікарняної інфекції се-
ред новонароджених не виявлено. 

Згідно наказу МОЗ від 10.05.2007 року №234 
«Про організацію профілактики внутрішньолі-
карняних інфекцій в акушерських стаціонарах» в 
установах ведуться епідеміологічні спостережен-
ня за виникненням ознак ГЗЗ у новонароджених 
в палатах спільного перебування матері і дитини, 
та в блоці інтенсивної терапії новонароджених. В 
акушерських відділеннях ведуться карти епідемі-
ологічного спостереження за виникненням ознак 

гнійно-запальних захворювань у породіль, карти 
активного епідеміологічного спостереження за 
інфекціями області хірургічного втручання після 
операції кесарського розтину. В гінекологічному 
відділенні ведуться карти активного епідеміоло-
гічного нагляду за результатами хірургічних опе-
рацій. Операційні працюють почергово, відповід-
но до затвердженого графіку роботи. 

В 2016 році проводився мікробіологічний 
контроль епідемічно значущих об’єктів внутріш-
нього середовища стаціонару. 
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Рис. 3. Сезонна крива рівня захворюваності на ГЗЗ серед новонароджених 
за  2012-2016 роки в КМУ «Міський клінічний пологовий будинок №1»

Таблиця 8
Видовий спектр колонізуючих агентів новонароджених

 І кв. ІІ кв. ІІІ кв. ІV кв. Всього %

Pseudomonas aeruginosa   1  1 0,2%
St.haemolyticus   11 15 26 6,4%

S.aureus 2 2 7 8 19 4,6%
S.epidermidis 15 26 9 24 74 18,1%

E.coli 3 11 10 13 37 9,0%
E.faecalis 14 19 9 19 61 14,9%

Bac. cereus   1 3 4 1,0%

Kl.pneumoniae 11 12   23 5,6%
Candida albicans   3 1 4 1,0%
Спорова м/ф   2 2 4 1,0%

Ent. Aerogenes   1 1 2 0,5%

Acinetobacter    2 2 0,5%
C.albicans    1 1 0,2%

Strep. viridaens       
Ріст мікрофлори відсутній 21 17 45 68 151 37,0%

Всього обстежено дітей 39 41 20 29 129
Всього проведено досліджень 83 70 99 157 409

Таблиця 9
Мікробіологічний контроль епідемічно значущих об’єктів внутрішнього середовища стаціонару

Обстеження знахідки Кількість  аналізів Позитивні %

Змиви показову флору 638 3 0,4%

Змиви на стерильність 1425 0 0

Змиви з рук 296 5 1,7%

Контамінація дез. розчинів 274 0 0

Контамінація антисептиків 168 0 0

Дослідження  повітря 158 0 0

Стафілокок у медперсоналу 1011 36 3,5%

Кишкова група у медперсоналу 477 0 0
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Досліджено 638 змивів на санітарно-показову 
мікрофлору, із них виявлено 3 позитивні знахід-
ки  умовно-патогенної  флори,  що  складає  0,4%. 
Досліджено  1425  змивів  на  стерильність,  по-
зитивних  знахідок  не  виявлено.  Проведено  296 
бактеріологічних  досліджень  з  рук  медичного 
персоналу, виявлено 5 позитивних знахідок, що 
складає  1,7%.  Досліджено  158  проб  повітря  на 
забруднення, позитивних знахідок не виявлено. 
Проведено 274 дослідження на контамінацію де-
зінфекційних  розчинів  та  168  на  контамінацію 
антисептиків,  позитивних знахідок не виявлено.

При проведенні медичних профілактичних 
оглядів проводяться бактеріологічні  досліджен-
ня  медичного  персоналу.  Протягом  року  було 

проведено 1011 досліджень на носійство зо-
лотистого  стафілококу,  із  них  виявлено  36  без-
симптомних носіїв, що складає 3,5%. Всі носії не 
мали стійкості до метициліну.

Протягом року бактеріологічною лаборато-
рією  проводилося  дослідження  профілів  анти-
біотикограм до мікроорганізмів, виділених із 
епідемічно  значущих об’єктів внутрішнього се-
редовища стаціонару. При проведені аналізу ви-
явлено, що полірезистентних штамів не виділено 
(коли нечутливі до 2-х і більше або різних груп), 
що свідчить про не госпітальне походження мі-
кроорганізмів. Виявлено, що профіль до кожного 
штаму - з різною чутливістю, що також свідчить 
про не госпітальне походження.

ОРГАНІЗАЦІЯ ТА ПЕРСПЕКТИВИ РОЗВИТКУ ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ДОПОМОГИ В УКРАЇНІ /  ORGANIZATION AND PROSPECTS OF DEVELOPMENT OF PERINATAL CARE IN UKRAINE

Таблиця 10
Профілі антибіотикограм до мікроорганізмів, виділених із епідемічно
 значущих об’єктів внутрішнього середовища стаціонару за  2016 р.
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St. aureus 26 24 23 24 16 20 18
St. aureus 24 28 29 28 18 32 26

E. coli 21 18 26 28 20 26 14
St. aureus 30 22 26 26 20 28 24

Kl. 
Pneumon 22 21 28 26 22 22 15

Kl. 
Pneumon 24 18 24 18 16 24 12

St. aureus 21 20 28 30 24 24 28
E. coli 24 22 23 24 22 22 14

Висновки: 
1.  Гнійно-запальні  захворювання  серед  но-

вонароджених  в    пологових  будинках  міста  ко-
ливаються в межах 1,5-4,6 на 1000 народжених 
живими дітей, та не перевищують допустимі епі-
деміологічні порогові значення.

2. Аналіз видового спектру колонізуючих 
агентів  засвідчує,  що  найвищу  питому  вагу  за 

рік  складає  мікрофлора  S.epidermidis    (18,1%), 
E.faecalis  (14,9%),  E.coli  (9%),  St.haemolyticus 
(6,4%).

3. Дослідження профілів антибіотикограм до 
мікроорганізмів, виділених із епідемічно  значу-
щих об’єктів,  довело, що полірезистентних шта-
мів не виділено, і підтверджує не госпітальне по-
ходження мікроорганізмів.
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Резюме. В статтье  представлены результаты 
анализа  гнойно-воспалительных  заболеваний  ро-
жениц  и  новорожденных  за  2012-2016  годы  в  г. 
Черновцы. Гнойно-воспалительные заболевания 
у новорожденных в  родильных домах города на-
ходятся  в  интервале  1,5-4,6  на  1000  рожденных 
живыми детей и не превышают допустимые 
эпидемиологические пороговые значения. Анализ 
видового спектра колонизирующих агентов свиде-
тельствует,  что  доминирующей  микрофлорой  яв-
ляется  S.epidermidis  (18,1%), E.faecalis (14,9%), 
E.coli (9%), St.haemolyticus (6,4%). 

Ключевые слова: новорожденный; роженица; 
гнойно-воспалительные заболевания; микрофлора.
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Summary. The article presents the results of the 
analysis  of  purulent-inflammation  diseases  of  the 
mothers  and  newborns  in  2012-2016  in  the  city  of 
Chernivtsi.  Purulent-inflammatory  diseases  among 
newborns in the maternity hospitals of the city range 
from  1,5  to  4,6  per  1000  births  of  living  children, 
but  do  not  exceed  the  permissible  epidemiological 
thresholds. Analysis of the species spectrum of 
colonizing agents shows that the dominant microflora 
is S.epidermidis (18.1%), E.faecalis (14.9%), E. coli 
(9%), St.haemolyticus (6.4%). 
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Вступ
Стратегічним напрямком системи охорони 

здоров’я є забезпечення народження здорової 
дитини  та  подальшого  її  фізіологічного  розви-
тку.  Формування  здоров’я  дитини  починається  з 
моменту запліднення, продовжується протягом 
періоду  внутрішньоутробного  розвитку,  у  перші 
дні та місяці життя. На стан здоров’я новонаро-
джених  впливають  багато  факторів,  серед  яких 
провідне  значення  мають  репродуктивне  та  со-
матичне здоров’я матері, генетичні та біологічні 
фактори, спосіб життя батьків, планування вагіт-
ності,  усвідомлене  ставлення  батьків  до  плану-
вання народження дитини [1].

Завдяки розвитку та удосконаленню сучасних 
технологій  за  принципами  європейської  перина-
тальної медицини рівень перинатальних втрат та 
неонатальної смертності в Україні має тенденцію 
до зниження [2].  Проте висока частота передчас-
них пологів залишається актуальною проблемою 
не лише в Україні, а й у всьому світі.  За даними 
багатьох зарубіжних науковців близько 75 % усіх 
передчасно народжених дітей становлять пізні не-
доношені  діти  (народжені  на  34  (0/7)  –  36  (6/7) 
тижні гестації) [3, 4]. 

На відміну від глибоконедоношених немовлят, 
тяжка  перинатальна  патологія  (в.  т.  ч.  респіра-

торний дистрес-синдром, внутрішньошлуночкові 
крововиливи,  сепсис)  серед  пізніх  недоношених 
дітей  є  менш  поширеною,  але  спостерігається 
значно  частіше,  ніж  у  доношених  новонародже-
них [5, 6]. Дитяча смертність серед пізніх недо-
ношених втричі вища у порівнянні з доношеними 
дітьми [7]. 

Пізні недоношені діти є морфологічно та функ-
ціонально незрілими, оскільки останні 6 тижнів 
гестації  є  критичним  періодом  росту  і  розвитку 
головного мозку, легень плода та інших органів та 
систем  [7].  Морфофункціональна  незрілість  піз-
ніх недоношених обумовлює швидке виснаження 
адаптаційних реакцій їх організму і сприяє розви-
тку перинатальної патології [8]. 

Одним  із  шляхів  можливого  впливу  на  дану 
ситуацію є удосконалення підходів до профілак-
тики народження дітей з порушеннями адаптації в 
ранньому неонатальному періоді. Тому підвищен-
ня точності прогнозування порушення адаптації є 
одним із важливих задач неонатології, вирішення 
якого дозволить не тільки об’єктивно оцінити ри-
зик розвитку патологічних станів у новонародже-
ної  дитини  в  ранньому  неонатальному  періоді, 
але і розробити комплекс заходів, направлених на 
зниження захворюваності та смертності  в неона-
тальному періоді [9].
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Резюме
Вступ. Актуальність теми обумовлена високою частотою народження  пізніх недоношених дітей (близько 

75 % від усіх передчасно народжених), розвитком  патологічних станів у ранньому неонатальному періоді та 
пошуком шляхів попередження народження пізніх недоношених дітей з порушенням адаптації.

Мета дослідження: розробити алгоритм прогнозування ймовірності порушення постнатальної адаптації 
на підставі визначення провідних факторів ризику порушення адаптації у пізніх недоношених дітей.

Матеріали та методи. У 158 пізніх недоношених дітей з порушеннями (n = 97) та без порушень  постна-
тальної адаптації (n = 61) проаналізовано 64 клініко-анамнестичні показники стану здоров’я матерів, пере-
бігу вагітності та пологів та стану пізніх недоношених дітей після народження. 

Результати. Виділені 9 провідних факторів ризику порушення постнатальної адаптації у пізніх недоно-
шених  дітей:  стан  при  народженні  середньої  тяжкості  або  тяжкий  (значимість  -    5,46),  неможливість 
раннього грудного вигодовування (3,43), народження шляхом операції кесарського розтину (2,42),  потреба 
у проведенні початкової та реанімаційної допомоги (2,35), дистрес плода (1,97),  плацентарна дисфункція 
(1,83), маса при народженні менше 10 перцентилів (1,53), прееклампсія вагітних (1,43),  оцінка за шкалою 
Апгар на 5 хвилині менше 7 балів (1,33).

Висновки.  Запропонована  модель  прогнозування  має  високий  рівень  значущості  (R=0,97),  середню  чутли-
вість (0,70), та високу специфічність (0,97), що свідчить про можливість застосування розробленої моделі 
прогнозування в практичній медицині.

Ключові слова:  пізні недоношені діти; постнатальна адаптація; фактори ризику; прогностична модель.
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Мета  роботи   -  розробити  алгоритм  прогно-
зування ймовірності порушення постнатальної 
адаптації на підставі визначення провідних фак-
торів ризику порушення адаптації у пізніх недо-
ношених дітей.

Матеріали та методи дослідження
До  дослідження  були  залучені  158  пізніх  не-

доношених дітей та їх матері. Серед них 97 дітей 
мали порушення постнатальної  адаптації,  які по-
требували  тривалого  медичного  догляду  в  неона-
тологічному стаціонарі, і 61 дитина була клінічно 
здоровою або мала незначні порушення адаптації, 
які не призвели до порушення загального стану . В 
дослідженні не брали участь новонароджені з гес-
таційним  віком  менше  34  (0/7)  тижнів  та  більше 
36 (6/7) тижнів, пізні недоношені від багатоплідної 
вагітності та діти з вродженими вадами розвитку.

Серед порушень постнатальної адаптації у 
дітей  досліджуваної  когорти  спостерігались:  гі-
поглікемія,  небезпечна  жовтяниця,  яка  вимагала 
фототерапії, затяжна жовтяниця, гіпотермія та 
необхідність додаткового обігріву, дихальні роз-
лади, апное недоношених, персистуюча легенева 
гіпертензія,  харчова  інтолерантність  і  потреба  в 
парентеральному харчуванні, неефективне смок-
тання і потреба в зондовому вигодовуванні.

За  даними  медичної  документації  (форма  № 
096  «Історія вагітності та пологів», форма № 097–
1/о «Виписка з карти розвитку новонародженого» 
і  форма  №  003/о  «Медична  карта  стаціонарного 
хворого» проаналізовано 64 клініко-анамнестичні 
показники  стану  здоров’я  матерів,  перебігу  ва-
гітності та пологів та стану пізніх недоношених 
дітей після народження. Визначено провідні фак-
тори ризику порушення адаптації та розроблено 
алгоритм  прогнозування  ймовірності  порушення 

постнатальної адаптації у пізніх недоношених ді-
тей. Статистична обробка отриманих результатів 
проводилась за допомогою програмного забезпе-
чення Statistica 10,0.

Результати дослідження
Було  вивчено  діагностичну  інформативність 

комплексу  ознак,  що  використовувалися  у  про-
гнозуванні ймовірності порушення адаптації. Як 
навчальна  вибірка  використовувалися  дані  158 
передчасно народжених дітей з гестаційним віком 
34 (0/7) – 36 (6/7) тижнів.

При  статистичній  незалежності  ознак,  вико-
ристаних для опису стану пізніх недоношених ді-
тей, одним із простих методів обчислення інфор-
маційної цінності ознак може бути застосований 
алгоритм, заснований на критерії Ст’юдента в мо-
дифікації  Амосова  Н.  М.  зі  співавторами  (1975) 
[10].  Він  полягає  в  порівнянні  частоти  деякого 
результату у ключової групи при наявності дослі-
джуваної ознаки (Р1) із середньою частотою цьо-
го ж результату у всіх учасників групи, обстеже-
них на даний показник (Р0). Вигляд відповідного 
математичного значення:

де t – "цінність" ознаки (у балах); m1 й m0 – 
середні помилки величин Р1 і Р0.

Серед  64  ознак  обчислювалося  значення  ін-
формативності.  У  такий  спосіб  були  виділені  9 
найбільш інформативних з погляду диференціаль-
ної діагностики ознак (табл. 1).

Система  бального  прогнозування  здійснюва-
лася на 97 спостереженнях у пізніх недоношених 
дітей з порушенням адаптації та 61 спостережен-
ні у пізніх недоношених дітей без порушень по-
стнатальної  адаптації.  Стан  новонароджених  та 
їх матерів, оцінювали на підставі суми набраних 
балів.  У  підсумку,  для  прогнозування  порушень 
постнатальної  адаптації  використали  9  прогнос-
тично важливих ознак (табл. 1).

Для  кожної  пізньої  недоношеної    дитини  під-
раховували суму балів. Була встановлена чітка за-
лежність між величиною суми балів й імовірністю 
ризику виникнення порушення адаптації. Так, при 
сумі балів до 3,4 імовірність виникнення порушен-
ня адаптації становила близько 0%; від 3,4 до 6,9 
балів – 30%; від 7,0 до 8,9 балів – 50%; від 9,0 до 
12,6 балів – 70%; від 12,7 до 18,1 балів – 90%; біль-
ше 18,1 балів – більше 90% (табл. 2, рис. 1).
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Таблиця 1

Значимість показників для прогнозування ймовірності порушення адаптації

Коефіцієнт 
ознаки Показник Інформативність

(значимість)
х1 Оцінка за шкалою Апгар на 5 хвилині менше 7 балів 1,33
х2 Прееклампсія вагітних 1,43
х3 Маса при народженні < 10 перцентилів 1,53
х4 sПлацентарна дисфункція 1,83
х5 Дистрес плода 1,97
х6 Потреба у проведенні початкової та реанімаційної допомоги 2,35
х7 Народження шляхом операції кесарського розтину 2,42
х8 Неможливість раннього грудного вигодовування 3,43
х9 Стан при народженні середньої тяжкості або тяжкий 5,46
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Використання методу найменших квадратів 
дозволило  отримати  наступну  модель  прогнозу 
ймовірності  порушення  адаптації  у  пізніх  недо-
ношених дітей:

де  у  —  ймовірність  виникнення  порушення 
адаптації, а х — сума балів ризику, яка вирахову-
ється за формулою:

де  n  –  кількість  ознак,  ki  –  інформативність 
ознаки, xi – коефіцієнт ознаки, який приймає зна-
чення 1 – якщо ознака є, і значення 0 – якщо озна-
ка відсутня.

Таким чином, для таблиці 1, формула для ви-
значення х може бути представлена таким чином:

Запропонована модель прогнозування ймовір-
ності  порушення  адаптації  має  високий  рівень 
значимості (R=0,97). Подальші результати клініч-
них випробувань (табл. 3) на екзаменаційній ви-
бірці  (n=158)  показали  високу  точність  правиль-
них  прогнозів  відносно  ймовірності  порушення 
адаптації  (табл. 4).
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Таблиця 2

Значимість показників

Інтервали з сумою балів, що набрані 
у результаті обстеження (бали)

Імовірність виникнення порушення 
адаптації (%)

< 3,4 0
3,4 - 6,9 30
7,0 - 8,9 50

9,0 - 12,6 70
12,7 - 18,1 90

> 18,1 >90

Рис 1. Загальний вигляд залежності 
ймовірності виникнення порушення 

адаптації від суми балів ризику

Таблиця 3

Визначення чутливості та специфічності 
методики прогнозування виникнення порушення адаптації 

(ймовірність вище 50%)

Результати прогнозування

Істинне значення

ВсьогоЄ порушення 
адаптації

Немає 
порушення 
адаптації

Прогнозування наявності порушення адаптації 68 2 70
Прогнозування відсутності порушення адаптації 29 59 88
Всього 97 61 158

Таблиця 4

Результати розрахунків

Прогностичні характеристики отриманої моделі прогнозування 
виникнення порушення адаптації

Результати

Чутливість моделі - sensitivity (ймовірність прогнозу виникнення порушення адаптації при 
наявності діагностичних ознак)

0,70

Специфічність моделі – specificity (ймовірність прогнозу відсутності порушення адаптації 
при відсутності діагностичних ознак)

0,97

Висновки
Прогнозування ймовірності порушень по-

стнатальної адаптації у передчасно народжених 
дітей з гестаційним віком 34 (0/7) – 36 (6/7) тиж-

нів має важливе значення для своєчасної профі-
лактики та корекції цих порушень.

Найбільш значущими прогностичними факто-
рами  ризику  порушень  постнатальної  адаптації 
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є:  стан  при  народженні  середньої  тяжкості  або 
тяжкий (інформативність – 5,46), неможливість 
раннього  грудного  вигодовування  (3,43),  наро-
дження  шляхом  операції  кесарського  розтину 
(2,42) та потреба у проведенні початкової і реа-
німаційної допомоги при народженні (2,35).

Запропонована модель прогнозування ймовірності 
порушень постнатальної адаптації має високий рівень 
значущості  (R=0,97),  середню  чутливість  (0,70),  та 
високу специфічність (0,97), що свідчить про можли-
вість застосування розробленої моделі прогнозування 

в практичній медицині (пологових будинках, неонато-
логічних відділеннях дитячих лікарень) для своєчас-
ного застосування комплексу профілактичних заходів. 

Перспективи подальших досліджень  по-
лягають у розробці ефективних стратегій профі-
лактики народження пізніх недоношених дітей та 
запобігання порушень  постнатальної адаптації.

Конфлікт інтересів:  автори не заявляли 
будь-якого конфлікту інтересів.
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Резюме
Цель исследования.  Разработать алгоритм прогно-

зирования вероятности нарушения постнатальной адап-
тации на основании определения ведущих факторов рис-
ка нарушения адаптации у поздних недоношенных детей.

Материалы и методы. У 158 поздних недоно-
шенных детей с нарушениями (n = 97) и без нарушений 
постнатальной адаптации (n = 61) проанализировано 64 
клинико-анамнестических  показателей  состояния  здо-
ровья матерей, течения беременности и родов, состоя-
ния поздних недоношенных детей после рождения.

Результаты.  Выделено  9  ведущих  факторов  рис-
ка нарушения постнатальной адаптации у поздних 
недоношенных детей: состояние при рождении средней 
тяжести  или  тяжелое  (значимость  -  5,46),  невозмож-
ность раннего грудного вскармливания (3,43), рождение 
путем  операции  кесарева  сечения  (2,42),  потребность 
в  проведении  начальной  и  реанимационной  помощи 
(2,35),  дистресс  плода  (1,97),  плацентарная  дисфунк-
ция (1,83), масса при рождении <10 перцентиля (1,53), 
преэклампсия беременных (1,43), оценка по шкале Ап-
гар на 5 минуте менее 7 баллов (1,33).

PROGNOSTICATION OF THE POSSIBILITY 
OF POSTNSTSL ADAPTATION DISORDERS 

IN LATE PRETERM INFANTS
 

Ie. Shunko 1, V. Krasnov 1, N. Honcharuk 1,2 , 
O. Sirenko 1, Yu. Krasnova 1, O. Laksa

 
P.L. Shupyk National Medical Academy 

of Postgraduate Education 1,
Kyiv City Maternity Hospital № 1 2

Summary
Introduction.  The  urgency  of  the  topic  is  due  to  the 

high  frequency  of  the  birth  of  late  premature  infants 
(about  75%  of  all  premature  births),  the  development  of 
pathological conditions in the early neonatal period and the 
search for ways to prevent the birth of late preterm infants 
with adaptation disorders.

Aim: to develop an algorithm for predicting the 
probability of postnatal adaptation disorders based on the 
identification of the leading risk factors for the adaptation 
failure in late preterm infants.

Materials and methods. In 158 late premature infants 
with disorders (n = 97) and without  disorders of postnatal 
adaptation (n = 61), 64 clinical and anamnestic indicators 
of maternal health, pregnancy and delivery, and the state of 
late preterm infants after birth were analyzed.

Results. There are 9 leading risk factors for postnatal 
adaptation disorders in late preterm infants: the condition 
at  birth  is  moderate  or  severe  (significance  -  5.46),  the 
impossibility of early breastfeeding (3.43), cesarean 
section (2.42), the need in resuscitation care (2.35), fetal 
distress (1.97), placental dysfunction (1.83), birth weight at 
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Выводы. Предложенная модель прогнозирования име-
ет высокий уровень значимости (R = 0,97), среднюю чув-
ствительность (0,70) и высокую специфичность (0,97), что 
свидетельствует  о  возможности  применения  разработан-
ной модели прогнозирования в практической медицине.

Ключевые слова: поздние недоношенные дети; 
постнатальная  адаптация;  факторы  риска;  прогности-
ческая модель.

less than 10 percentiles (1.53), preeclampsia (1.43), Apgar 
scale for 5 minutes is less than 7 points (1.33).

Conclusions.  The  proposed  prognostic  model  has  a 
high  level  of  significance  (R  =  0.97),  medium  sensitivity 
(0.70),  and  high  specificity  (0.97),  which  suggests  the 
possibility  of  using  the  developed  forecasting  model  in 
practical medicine.

Key words:  late preterm infants; postnatal 
adaptation; risk factors; prognostic model.
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Вступ
Перинатальна  асфіксія  є  однією  з  основних 

причин смертей новонароджених як у світі, так і в 
Україні, при цьому вона має значний медичний та 
економічний  тягар  на  системи  охорони  здоров’я 
багатьох держав у зв’язку з високою інвалідизаці-
єю дітей та розвитком несприятливих наближених 
і віддалених поліорганних ускладнень [1-3]. 

За  даними  Всесвітньої  Організації  Охорони 
Здоров’я  щодня  у  світі  помирають  18  000  дітей 
від  попереджувальних  хвороб  і  обставин,  при 
цьому  більшість  з  них  можна  запобігти  шляхом 
зменшення  кількості  ускладнень,  пов'язаних  із 
передчасним  народженням,  асфіксією  і  важкими 
інфекціями [1]. 

Можливості  для  поліпшення  здоров'я  ново-
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ІНТЕГРОВАНА МОДЕЛЬ ПРЕДИКЦІЇ 
РОЗВИТКУ ОРГАННИХ ДИСФУНКЦІЙ 
У НОВОНАРОДЖЕНИХ З АСФІКСІЄЮ 
ТА ПРИКЛАДНІ ТОЧКИ 
ЇЇ ЗАСТОСУВАННЯ

Резюме
Актуальність. Причини розвитку асфіксії добре відомі, проте дебати щодо важливості антенатальних та 

інтранатальних чинників у розвитку асфіксії досі продовжуються. Ідентифікація чітких предикторів розви-
тку дисфункції вітальних і невітальних органів дозволить удосконалити існуючі алгоритми спостереження 
за новонародженими, які перенесли гіпоксію/асфіксію, та приймати рішення щодо своєчасного застосування 
у них персоналізованих лікувально-діагностичних заходів, спрямованих на зниження смертності, захворюва-
ності, інвалідності дітей та підвищення якості їх життя. 

Мета роботи. Обґрунтування та розробка інтегрованої моделі предикції розвитку органних дисфункцій та 
удосконалення алгоритму спостереження за новонародженими з асфіксією в ранньому неонатальному періоді.

Матеріали і методи. У дослідження було включено 72 доношені дитини з асфіксією та 35 здорових ново-
народжених, які народилися в перинатальному центрі Полтавської обласної клінічної лікарні імені М. В. Склі-
фосовського та Полтавському міському клінічному пологовому будинку впродовж 2011-2013 рр. Досліджено 
асоціації між розвитком дисфункції органів та факторами ризику, що характеризують соматичний, акушер-
ський, анте-/інтранатальний анамнез матері, стан дитини, об’єм первинної реанімації, а також між мета-
болічними, запальними та судинними біомаркерами. Предикцію уражень органів та систем новонародженого 
розглянуто з точки зору патофізіологічних механізмів циркуляторних та нециркуляторних адаптаційних ре-
акцій при асфіксії, коли на тлі підвищення церебрального, коронарного та надниркового кровотоку відбува-
ється зниження перфузії у нирках, легенях, шлунково-кишковому тракті, печінці та порушення їх функцій.

Результати дослідження. Запропонована інтегрована модель предикції уражень вітальних та невіталь-
них органів демонструє незначну роль анте- та інтранатальних чинників у прогнозуванні розвитку мульти-
органної дисфункції. З’ясовано, що прогностична модель розвитку гіпоксично-ішемічної енцефалопатії, яка 
включає слабкість пологової діяльності (ВШ 13,2), введення 0,9% розчину натрію хлориду під час первинних 
реанімаційних заходів (ВШ 9,2), рівень ЛДГ > 1700 од/л (ВШ 7,4) та креатиніну > 110 ммоль/л (ВШ 15,9) на 
1 добу життя має площу під ROC кривою – 0,8711. Розвиток дисфункції міокарду достовірно асоціюється з 
рівнем глюкози < 3,3 ммоль/л (ВШ 11,6), сечовини > 7,0 ммоль/л (ВШ 21,3) та NO2¯+ NO3¯ < 21 мкмоль/л у 
сечі (ВШ 15,2) і прогностична модель її розвитку має площу під ROC кривою – 0,8368. Прогностичні моделі 
розвитку уражень невітальних органів, зокрема дисфункції ШКТ (оцінка за шкалою Апгар < 5 балів на 5 хви-
лині, введення 4% розчину NaHCO3 під час проведення реанімаційних заходів, рівень глюкози < 3,3 ммоль/л, 
сечовини < 6,0 ммоль/л) та гострого ураження нирок (оцінка за шкалою Апгар < 4 бали на 5 хвилині життя, 
меконіальна аспірація), мають відповідні площі під ROC кривими – 0,8424 та 0,8054. 

Зважаючи на патофізіологічні механізми розвитку органних дисфункцій у новонароджених при асфіксії за-
пропоновано ймовірні 4 клінічні сценарії перебігу вказаного захворювання, які дозволяють припустити час, 
коли відбувалася гіпоксична/асфіксична подія. 

Удосконалено алгоритм спостереження за дітьми з ймовірною або наявною гіпоксичною подією. Зокрема, при 
наявності у дитини щонайменше однієї з вказаних ознак: сентинельної події, оцінки за шкалою Апгар нижче 7 
балів на 5 хвилині життя, рН пуповинної крові менше 7,25, застосуванні ШВЛ під час реанімації, додатково 
до рекомендацій, викладених у Наказі МОЗ України №225 від 28.03.2014 р., доцільно в акушерських стаціонарах 
ІІ рівня призначати новонародженим такі дослідження: загальний аналіз крові, глюкоза, креатинін, сечовина в 
сироватці крові та в акушерських стаціонарах ІІІ рівня додатково ще визначати NO2¯+ NO3¯ в сечі. 

Висновки. Обґрунтовано інтегровану модель предикції розвитку органних дисфункцій у новонароджених з 
асфіксією, визначено прикладні аспекти її застосування та запропоновано алгоритм спостереження за ново-
народженими, стан яких оцінено менше за 7 балів на 5 хвилині життя.

Ключові слова: новонароджені; асфіксія; біомаркери; прогностична модель; дисфункція.
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народжених є безпрецедентними саме зараз, тому 
що нам відомо набагато більше, ніж раніше, щодо 
ефективних інтервенцій і шляхів надання послуг, 
підходів до збільшення охопленням медичною до-
помогою усіх, хто її потребує, а також щодо заходів 
із підвищення якості надання медичної допомоги.

Патофізіологічні  циркуляторні  та  нециркуля-
торні механізми захисту вітальних органів (моз-
ку,  серця,  наднирників)  від  дії  гіпоксії/асфіксії 
добре вивчено [4]. Але не у всіх новонароджених 
вони працюють однаково та послідовно. Науковці 
припускають, що варіабельність генетично детер-
мінованих  адаптивних  та  компенсаторних  меха-
нізмів при асфіксії сприяє різному перебігу муль-
тиорганної дисфункції у пацієнтів, які на перший 
погляд мали однакову гіпоксичну подію [4, 5].

Фізіологія плоду суттєво структурно і функці-
онально  відрізняється  від  новонародженого.  Пе-
рехід від внутрішньоутробного до позаутробного 
життя  вимагає  швидких,  складних  і  добре  зре-
жисованих  кроків  для  забезпечення  виживання 
новонароджених.  При  цьому  асфіксія  докорінно 
змінює фізіологію переходу дитини з внутрішньо-
утробного  до  позаутробного  життя,  що  вимагає 
чіткого розуміння та вдумливого підходу до ме-
неджменту  постраждалих  новонароджених,  осо-
бливо у перші години життя.

Патофізіологічні механізми, що лежать в осно-
ві дисфункції органів, залишаються недостатньо 
з’ясованими, особливо складним є розуміння вза-
ємодії різних метаболічних шляхів у окремого ін-
дивідуума.

Мета роботи
Обґрунтування та розроблення інтегрованої 

моделі  предикції  розвитку  органних  дисфункцій 
та  удосконалення  алгоритму  спостереження  за 
новонародженими з асфіксією в ранньому неона-
тальному періоді

Матеріали і методи дослідження
Для досягнення мети проведено багатоцен-

трове дослідження «випадок-контроль», в яке 
включено 72 доношені дитини з асфіксією та 35 
здорових  новонароджених,  які  народились  у  пе-
ринатальному  центрі  Полтавської  обласної  клі-
нічної  лікарні  імені  М.  В.  Скліфосовського  та 
Полтавському  міському  клінічному  пологовому 
будинку упродовж 2011-2013 рр. Критерії вклю-
чення  дітей  в  основну  групу:  гестаційний  вік 
більше за 37 тижнів, маса тіла більше за 2500 г 
при народженні, оцінка за шкалою Апгар менше 
ніж 7 балів на 5 хв. та рН пуповинної крові мен-
ше ніж 7,25. Критерії виключення: неонатальний 
сепсис, великі вади розвитку, будь-яке підвищен-
ня білірубіну в перші 24 години життя, передчас-
не народження та маса тіла при народженні мен-
ше за 2500 г.

Для  встановлення  клініко-генетичних  детер-
мінант  розвитку  дисфункцій  вітальних  та  неві-
тальних  органів,  пацієнтів  з  асфіксією  поділено 
на дві групи – діти з дисфункцією органу та без 
дисфункції.  До  групи  новонароджених  з  гіпок-
сично-ішемічною енцефалопатією (ГІЕ) відне-
сено  дітей  (n=28),  які  мали  помірну  або  важку 
стадію за Sarnat і Sarnat (за Наказом МОЗ № 312 

від 2007р.) та до групи дітей без ГІЕ – новонаро-
джених  (n=44),  які  не  мали  проявів  зазначеного 
стану. До групи новонароджених з дисфункціями 
міокарду  (ДМ)  віднесено  дітей  (n=13),  які  мали 
клініко-інструментальні симптоми ураження сер-
ця, підтверджені кардіологом, а саме глухі серцеві 
тони, тахікардію, порушення циркуляції, а також 
електрокардіографічні  зміни  (співвідношення  Т/
QRS та зміни ST сегменту), та у групу дітей без 
ДМ  –  немовлят  (n=59),  які  не  мали  таких  ознак. 
До групи дітей з гострим ураженням нирок (ГУН) 
віднесено новонароджених з рівнем креатиніну у 
сироватці  крові  >  130  мкмоль/л  (n=52),  а  до  гру-
пи дітей без ГУН – немовлят з його нормальним 
рівнем (n=20). До групи дітей з дихальними роз-
ладами (ДР) віднесено дітей, які потребували за-
стосування штучної вентиляції легень (n=52), а до 
групи  дітей  без  ДР  –  новонароджених,  які  її  не 
потребували (n=20). До групи дітей з дисфункція-
ми шлунково-кишкового тракту (ДШКТ) віднесе-
но дітей (n=29), які мали харчову інтолерантність 
(залишковий об’єм у шлунку перед наступним го-
дуванням, збільшення обвіду живота більше за 2 
см за останні 8 годин та послаблені перистальтич-
ні  шуми  при  аускультації),  дисфункцію  печінки 
(підвищення  рівня  трансаміназ,  гіперамоніемія), 
а в групу дітей без ДШКТ – немовлят без вказа-
них симптомів (n=43).

Досліджували асоціації між розвитком дис-
функції органу та факторами ризику, що характе-
ризують соматичний, акушерський, анте-/інтра-
натальній  анамнез  матері,  стан  дитини,  обсяги 
первинної реанімації. Вивчення біомаркерів розви-
тку дисфункції органу відбувалось за трьома клас-
терами:  загальні  запальні  біомаркери  (кількість 
лейкоцитів, відсоток палочкоядерних нейтрофілів, 
концентрація СРБ та IL1 і IL6 у сироватці крові); 
метаболічні біомаркери (ЛДГ, креатинін, сечовина, 
електроліти, АлТ, АсТ у сироватці крові та глюко-
за, рН, рСО

2
, ВЕ у крові) та судинний біомаркер – 

концентрація NO2¯+ NO3¯ в сечі/
Статистична  обробка  одержаних  результатів  від-

бувалась  за  допомогою  пакету  прикладної  програми 
STATA версії 11 для Windows (StataCorp, Техас, США). 
Для визначення зв’язків між окремими показниками та 
побудови  прогностичних  клінічних  моделей  викорис-
товували  простий  та  множинний  логістичний  регре-
сійний  аналіз.  Діагностична  точність  прогностичних 
моделей  оцінювалась  розрахунками  чутливості,  спе-
цифічності, позитивного та негативного предиктивних 
значень та показника AUC (area under the curve) – площі 
під ROC кривою. Всі значення р були двосторонні, при 
цьому значення р < 0,05 розглядалось як достовірне. 

Отримані  результати  та  їх  обговорення.  Серед 
обстежених  новонароджених,  які  були  оцінені  4-6 
балів на 5 хвилині життя за шкалою Апгар, так і се-
ред новонароджених із оцінкою 0-3 балів, досі часто 
фіксувалися  дисфункції  органів,  зокрема  синдром 
дихальних розладів, відповідно, у 54,3% та 89,2% ді-
тей, артеріальна гіпотензія – у 37,1% та 48,6% дітей, 
дисфункції  шлунково-кишкового  тракту  (ШКТ)  –  у 
22,9% та 56,8% дітей, гіпоксично-ішемічна енцефа-
лопатія – у 20 % та 56,8% дітей, гостре ураження 
нирок – у 11,43% та 43,2% дітей та дисфункції міо-
карду – у 17,1% та 18,9% дітей.

Предикцію уражень органів та систем новона-
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родженого  розглянуто  з  точки  зору  патофізіоло-
гічних  механізмів  циркуляторних  та  нециркуля-
торних  адаптаційних  реакцій  у  новонароджених 
при асфіксії, коли на тлі підвищення церебраль-
ного, коронарного та надниркового кровотоку, 
відбувається  зниження  перфузії  у  нирках,  леге-
нях, шлунково-кишковому тракті, печінці та по-
рушення  їх  функцій  [6].  Тобто  у  плода/дитини 
створюються всі умови для порушення функціо-
нування невітальних органів. 

Історично діагноз асфіксія у новонароджених 
ототожнювався  з  діагнозом  гіпоксично-ішемічна 
енцефалопатія (ГІЕ), проте наше дослідження по-
казало, що у дітей, які народилися з оцінкою за 
шкалою Апгар менше за 7 балів, за умови відсут-
ності в них проявів гіпоксично-ішемічної енцефа-
лопатії фіксувались дисфункції інших органів, що 
свідчить про важливість передбачення та прогно-
зування розвитку уражень органів та систем орга-
нізму навіть за умови відсутності клінічних ознак 
ураження мозку.

Аналізуючи  в  цілому  детермінанти  розвитку 
як  вітальних,  так  і  невітальних  органів,  можна 
підтвердити думку інших вчених щодо незначної 
ролі анте- та інтранатальних факторів ризику 
(ФР)  у  розвитку  мультиорганної  дисфункції.  У 
нашому  дослідженні  тільки  слабкість  пологової 
діяльності  достовірно  асоціювалася  з  розвитком 
ГІЕ, а меконіальна аспірація – ГУН. Що стосуєть-
ся оцінки за шкалою Апгар та заходів із первинної 
реанімації, то оцінка < 5 балів на 5 хвилині життя 
достовірно  асоціювалася  лише  з  розвитком  дис-
функцій  невітальних  органів.  Ми  пояснюємо  це 
тим, що при асфіксії саме останні можуть ском-
пенсувати ураження вітальних органів за рахунок 
циркуляторних реакцій, тому при підгострому не-
значному інсульті ураження серця та мозку може 

не відбутись, проте нирки, легені та ШКТ можуть 
постраждати. Вважаємо, що при оцінці < 7 балів 
на 5 хвилині, навіть при відсутності проявів ГІЕ 
та дисфункції міокарду, у новонародженого з ас-
фіксією  повинен  відбуватись  ретельний  моніто-
ринг за станом невітальних органів. 

Із  заходів  первинної  реанімації  з  розвитком 
ГІЕ  достовірно  асоціювалось  введення  фізіоло-
гічного розчину, а з розвитком дисфункції ШКТ – 
введення 4 % розчину NaHCO3. Ми вважаємо, що 
введення цих розчинів без аргументованих пока-
зань може бути додатковим пошкоджуючим фак-
тором  та  посилювати  ризики  розвитку  дисфунк-
ції мозку та ШКТ. Про індивідуалізований підхід 
щодо менеджменту новонароджених із асфіксією 
свідчить і наявність достовірного зв’язку між роз-
витком дихальними розладами і добовим об’ємом 
рідини на 1 добу життя дитини.

Ключовими  біомаркерами  розвитку  органних 
дисфункцій у дітей із асфіксією, за нашими дани-
ми, є рівень глюкози, сечовини, ЛДГ та креатиніну 
сироватки крові. Зокрема, низький рівень глюко-
зи достовірно асоціюється з розвитком дисфунк-
цій міокарду та шлунково-кишкового тракту, що, 
швидше  за  все,  зумовлено  ішемією  печінки  при 
асфіксії [4], а рівень креатиніну > 110 мкмоль/л та 
ЛДГ > 1700 Од/л з ГІЕ. Із розвитком ДМ достовір-
но пов’язаний рівень NO

2
¯+ NO

3
¯ < 21 мкмоль/л 

в сечі. На нашу думку, саме знижений рівень NO 
може  зменшувати  коронарний  кровоток  за  раху-
нок  недостатньої  компенсаторної  вазодилятації, 
яка відбувається при асфіксії. 

Застосування  сучасних  статистичних  методів 
дозволило  нам  розробити  прогностичні  моделі 
розвитку уражень вітальних та невітальних орга-
нів  з  високими  операційними  характеристиками 
(рис.1).
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Рис 1. Інтегрована прогностична модель розвитку органних дисфункцій 
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Ми  вважаємо,  що  результати  нашого  дослі-
дження,  крім  прогнозування,  дозволять  нам  ви-
значати  приблизний  час  здійснення  гіпоксичної 
події, яка може відбуватись під час вагітності, під 
час пологів, а також пролонгуватися і після наро-
дження,  при  цьому  клінічні  прояви  гіпоксичної/
асфіксичної події будуть залежати від адаптації та 
рівня компенсації з боку невітальних органів. 

Оцінюючи наукові джерела щодо сучасних по-
глядів на патогенез розвитку асфіксії, а також ре-

зультати власних досліджень, ми припускаємо, що 
після гіпоксичної події на анте- інтранатальному 
етапах, динаміка стану дитини після народження 
може відбуватись за 4-ма клінічними сценаріями 
(рис.2).  Перший  клінічний  сценарій,  коли  стан 
дитини відносно стабільний без ознак дисфункції 
невітальних органів, що свідчить про неважку не-
тривалу гіпоксичну подію, при якій циркуляторні 
механізми адаптації скомпенсували і не виклика-
ли ураження органів.
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Рис 2. Клінічні сценарії стану новонародженого після гіпоксичної події

При другому клінічному сценарії стан дитини 
є  стабільним,  але  можуть  спостерігатися  незна-
чні прояви дисфункцій органів, які були скомпро-
метовані гіпоксією у підгострій формі. На нашу 
думку, дуже важливим є виявлення ознак мульти-
органних  дисфункцій  якомога  раніше  саме  у  ді-
тей, які оцінені були менше 7 балів за шкалою Ап-
гар, яким проводилась ШВЛ будь-якої тривалості, 
і особливо в дітей, чиї матері мали сентинельні 
(граничні) події: зміну ЧСС плода під час феталь-
ного  моніторингу,  розрив  матки,  відшарування 
плаценти, пролапс або травми пуповини тощо.

У  нашому  дослідженні  частина  новонародже-
них із асфіксією не демонструвала значного цир-
куляторного колапсу при народженні. У цих випад-
ках інсульт швидше за все, відбувся в підгострій 
формі, що дозволило плоду «самостійно реаніму-
ватись» в утробі матері. Пологи були неускладне-
ними і новонароджений не потребував серйозного 
втручання. У таких дітей важку асфіксію спочат-
ку може бути не встановлено, але в подальшому, у 
межах 12 до 24 годин можуть виникнути ураження 
органів та систем організму дитини [7]. Тому саме 
діти  з  підгострим  інсультом  потребують  пильної 
уваги  і  ретельного  моніторингу  щодо  розвитку  у 
них дисфункції будь-якого органу. 

При третьому клінічному сценарії стан дити-
ни важкий, зі значними проявами мультиорганних 
дисфункцій вітальних та невітальних органів, що, 

на нашу думку, може свідчити про важку та трива-
лу гіпоксичну подію. Саме аналіз ознак ураження 
багатьох органів допоможе акушерам-гінекологам 
сконцентрувати свою увагу на відповідних часо-
вих проміжках ймовірного виникнення гіпоксії. 

При четвертому клінічному сценарії, який від-
бувається  при  короткотривалій,  але  «тотальній» 
асфіксії  спостерігається  важке  ураження  віталь-
них органів без проявів дисфункцій невітальних 
органів, що зумовлено скоріш за все швидкоплин-
ністю  патогенетичного  процесу  та  відсутністю 
часу для компенсації з боку невітальних органів.

Одержані  результати  дослідження  дозволили 
нам розробити діагностичний алгоритм спостере-
ження за дітьми з ймовірною гіпоксичною подією. 
При наявності в дитини щонайменше однієї з вка-
заних нижче ознак: сентинельна подія (відсутня 
варіабельність або децелерації при електронному 
фетальному моніторингу, розрив матки, відшару-
вання  плаценти,  пролапс  або  травми  пуповини), 
оцінка  нижче  за  7  балів  на  5  хвилині  життя  за 
шкалою  Апгар,  рН  пуповинної  крові  <  7,25,  за-
стосування ШВЛ під час реанімації додатково до 
рекомендацій, що викладені в новому Наказі МОЗ 
із первинної реанімації №225 від 2014 року, про-
водити додаткове обстеження: 

-  акушерські  стаціонари  ІІ  рівня  –  загальний 
аналіз крові, глюкозу, креатинін, сечовину, АЛТ, 
АСТ, ЛДГ у сироватці крові,
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- акушерські стаціонари ІІІІ рівня – визначен-
ня оксиду азоту в сечі. 

Висновки
1. Обґрунтовано інтегровану модель предикції 

розвитку  органних  дисфункцій  у  новонародже-
них, які оцінені менше, ніж 7 балів на 5 хв. життя 
за шкалою Апгар, з метою раннього виявлення у 
дитини ураження органів і систем, а також попе-
редження розвитку у неї ранніх і віддалених не-
сприятливих наслідків.

2. Запропоновано інтегровану оцінку ступеня 
ураження усіх органів та систем у новонародже-
ного з асфіксією з метою визначення ймовірного 
часу виникнення гіпоксичної події. 

3. Розроблено алгоритм спостереження за но-

вонародженими, який полягає у додатковому об-
стеженні дітей, у яких констатовано щонайменше 
одну  з  нижче  вказаних  ознак:  сентинельну  по-
дію, оцінка нижче за 7 балів на 5 хвилині життя 
за шкалою Апгар, рН пуповинної крові менше за 
7,25, застосування ШВЛ під час реанімації. 

Перспективи подальшого дослідження  
полягають у подальшому  вивченні факторів ризи-
ку розвитку органних дисфункцій у новонародже-
них з асфіксією на ранніх стадіях та попереджен-
ню віддалених несприятливих наслідків ураження 
органів і систем при гіпоксичній події.
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ДИСФУНКЦИЙ У НОВОРОЖДЕННЫХ 

С АСФИКСИЕЙ И ПРИКЛАДНЫЕ ТОЧКИ 
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Резюме
Актуальность. Причины развития асфиксии хо- 

рошо известны, однако дебаты о важности антена-
тальных и интранатальных факторов в развитии асфиксии 
до сих пор продолжаются. Идентификация четких пред-
икторов развития дисфункции витальных и невитальных 
органов позволит усовершенствовать существующие 
алгоритмы наблюдения за новорожденными, которые 
перенесли гипоксию/асфиксию, и принимать решение о 
своевременном применении у них персонализированных 
лечебно-диагностических мероприятий, направленных 
на снижение смертности, заболеваемости, инвалидности 
детей и повышение качества их жизни.

Цель  работы.  Обоснование  и  разработка  инте-
грированной  модели  предикции  развития  органных 
дисфункций  и  усовершенствование  алгоритма  на-
блюдения за новорожденными с асфиксией в раннем 
неонатальном периоде.

INTEGRATED MODEL 
FOR THE PREDICTION OF ORGANIC 
DYSFUNCTIONS DEVELOPMENT IN 

NEWBORNS WITH ASPHYXIA AND APPLIED 
POINTS OF ITS IMPLEMENTATION

 
N.S. Artyomova, O.V. Korobka, V.I. Pokhylko, 

S.M. Tsvirenko, O.M. Kovalova
 

The Higher State Educational Establishment of 
Ukraine «Ukrainian Medical 

Stomatological Academy» 
(Poltava, Ukraine)

Summary 
Relevance of the research. The causes of asphyxia 

are well known, but the debates about the importance 
of  antenatal  and  intranatal  factors  in  its  development 
are still continue. Identification of clear predictors for 
the  development  of  the  dysfunction  in  vital  and  non-
vital  organs  will  improve  the  existing  algorithms  for 
monitoring  neonates  who  are  suffered  of    hypoxia/
asphyxia, and will enable the doctors to make decisions 
on the timely use of personalized therapeutic and 
diagnostic measures aimed at reducing mortality, 
morbidity, childhood disability and enhancing the 
quality of their life.

The  aims  of  the  research  are  substantiation  and 
development of the integrated model for prediction of 
organ dysfunctions, and improvement of the algorithm 
for  monitoring  newborns  with  asphyxia  in  the  early 
neonatal period.



29

РЕЗУЛЬТАТИ ДИСЕРТАЦІЙНИХ ТА НАУКОВО-ДОСЛІДНИХ РОБІТ / RESULTS THESIS AND SCIENTIFIC - RESEARCH

Материалы и методы. В исследование было 
включено  72  доношенных  ребенка  с  асфиксией  и 
35  здоровых  новорожденных,  родившихся  в  пери-
натальном  центре  Полтавской  областной  клиничес-
кой  больницы  имени  Н.  В.  Склифосовского  и  Пол-
тавском  городском  клиническом  роддоме  в  течение 
2011-2013  гг.  Исследованы  ассоциации  между  раз-
витием  дисфункции  органа  и  факторами  риска,  ха-
рактеризующими  соматический,  акушерский,  анте/
интранатальный анамнез матери, состояние ребенка, 
объемы первичной реанимации, а также, между мета-
болическими, воспалительными и сосудистыми био-
маркерами. Предикцию поражений органов и систем 
новорожденного рассмотрено с точки зрения патофи-
зиологических механизмов циркуляторных и нецир-
куляторних  адаптационных  реакций  при  асфиксии, 
когда на фоне повышения церебрального, коронарно-
го и надпочечникового кровотока происходит сниже-
ние перфузии в почках, легких, желудочно-кишечном 
тракте, печени и нарушение их функций.

Результаты  исследования.  Предложенная  инте-
грированная модель предикции поражений витальных 
и невитальних органов демонстрирует незначитель-
ную роль анте- и интранатальных факторов в прогно-
зировании развития мультиорганной дисфункции. 
Установлено, что прогностическая модель развития 
гипоксически-ишемической энцефалопатии, которая 
включает слабость родовой деятельности (ВШ 13,2), 
введение  0,9%  раствора  натрия  хлорида  во  время 
первичных реанимационных мероприятий (ВШ 9,2), 
уровень ЛДГ > 1700 Ед/л (ВШ 7,4) и креатинина > 
110 ммоль/л (ВШ 15,9) в 1-е сутки жизни имеет пло-
щадь под ROC кривой – 0,8711.

Развитие дисфункции миокарда достоверно ассо-
циируется  с  уровнем  глюкозы  <  3,3  ммоль/л  (ВШ  11,6), 
мочевины  >  7,0  ммоль/л  (ВШ  21,3)  и  NO

2
¯  +  NO

3
¯  <  21 

мкмоль/л в моче (ВШ 15,2) и прогностическая модель его 
развития имеет площадь под ROC кривой 0,8368. Прогнос-
тические  модели  развития  поражений  невитальних  орга-
нов, в частности дисфункция ЖКТ (оценка по шкале Ап-
гар < 5 баллов на 5 минуте, введение 4% раствора NaHCO

3 
при  проведении  реанимационных  мероприятий,  уровень 
глюкозы < 3,3 ммоль/л, мочевины < 6,0 ммоль/л) и острого 
поражения почек (оценка по шкале Апгар менее 4 баллов 
на 5 минуте жизни, мекониальная аспирация), имеют соо-
тветственно площади под ROC кривыми – 0,8424 и 0,8054.

Учитывая  патофизиологические  механизмы  раз-
вития  органных  дисфункций  у  новорожденных  при 
асфиксии, предложено вероятные 4 клинические 
сценария  течения  указанного  заболевания,  которые 
позволяют  предположить  время,  когда  происходило 
гипоксическое/асфиксическое событие.

Усовершенствовано алгоритм наблюдения за 
детьми с вероятным или имеющимся гипоксическим 
событием.  В  частности,  при  наличии  у  ребенка  не 
менее одного из указанных признаков: сентинельное 
событие, оценка по шкале Апгар ниже 7 баллов на 
5 минуте жизни, рН пуповинной крови менее 7,25, 
применение  ИВЛ  во  время  реанимации,  дополни-
тельно к рекомендациям, изложенным в Приказе МЗ 
№225 от 28.03. 2014 р г., целесообразно назначать в 
акушерских стационарах II уровня следующие иссле-
дования:  общий  анализ  крови,  глюкозу,  креатинин, 
мочевину в сыворотке крови и в акушерских стацио-
нарах III уровня, дополнительно к указанному выше, 
NO2¯ + NO

3
¯ в моче.

Выводы. Обосновано интегрированную мо-
дель предикции развития органных дисфунк-
ций у новорожденных с асфиксией, определены 
прикладные аспекты ее примененя и предложен ал-
горитм  наблюдения  за  новорожденными,  состояние 
которых оценено менее 7 баллов на 5 минуте жизни.

Ключевые слова:  новорожденные; асфиксия; 
биомаркеры; прогностическая модель; дисфункция.

Materials and methods. The study included 72 full-
term infants with asphyxia and 35 healthy newborns who 
were born at the perinatal centre of M.V. Sklifosovsky 
Poltava  Regional  Clinical  Hospital  and  Poltava  City 
Clinical  Maternity  Hospital  in  2011-2013. We  studied 
the  associations  between  the  development  of  organ 
dysfunction and risk factors characterizing the somatic, 
obstetric,  antenatal/intranatal  history  of  the  mother, 
the  condition  of  the  infant,  the  volume  of  primary 
resuscitation,  as  well  as  the  metabolic,  inflammatory 
and  vascular  biomarkers. The  prediction  of  lesions  of 
organs and systems of the newborn is considered from 
the point of view of pathophysiological mechanisms of 
circulatory and non-circulatory adaptation reactions in 
newborns with asphyxia, when against the background 
of increased cerebral, coronary and adrenal blood flow, 
there is a decrease in perfusion in the kidneys, lungs, 
gastrointestinal tract, liver and their dysfunctions.

Results  of  the  research.  The  proposed  integrated 
model  for  the  prediction  of  lesions  of  vital  and  non-
vital organs demonstrates the insignificant role of ante 
and  intranatal  factors  in  the  prognosis  of  multiorgan 
dysfunction  development.  It  was  determined  that  the 
prognostic model for the development of hypoxic and 
ischemic  encephalopathy,  which  includes  poor  uterine 
contraction  strength  (odds  ratio  13.2),  administering 
0.9% solution of sodium chloride during primary 
intensive care (OR 9.2), LDH level >1700 units/l (OR 
7.4)  and  creatinine  >110  mmol/l  (OR  15.9)  for  1  day 
of  life  has  an  area  under  the  ROC  curve  of  0.8711. 
The development of myocardial dysfunction is reliably 
associated with glucose levels <3.3 mmol/l (OR 11.6), 
urea  >7.0  mmol/l  (OR  21.3)  and  NO2¯+  NO3¯  <21 
mmol/l  in  urine  (OR  15.2)  and  the  prognostic  model 
of its development has an area under the ROC curve of 
0.8368. The prognostic models for the development of 
lesions of non-vital organs, in particular, the dysfunction 
of the gastrointestinal tract (Apgar score of <5 points on 
the 5th min., administering 4% NaHCO3 solution during 
the course of reanimation measures, glucose level 
<3.3 mmol/l, urea <6.0 mmol/l) and acute myocardial 
infarction  (Apgar  score  <4  points  on  the  5th  min.  of 
life, meconial aspiration), have the corresponding areas 
under the ROC curves − 0.8424 and 0.8054.

Taking into account the pathophysiological 
mechanisms of organ dysfunction development in 
newborns  with  asphyxia,  4  possible  clinical  scenarios 
were suggested for the aforementioned disease, which 
allow to assume the time hypoxic / asphyxial episode.

The algorithm for monitoring infants with possible or 
present hypoxic episode has been improved, in particular, 
if a child has at least one of the following symptoms: 
sentinel event, Apgar score less than 7 points on the 5th 
min. of life, pH of umbilical cord blood less than 7.25, 
use of artificial lung ventilation during resuscitation. In 
addition to the recommendations provided by the Order 
of the Ministry of Healthcare No. 255 as of 2014, it is 
advisable to prescribe the following studies: complete 
blood  count,  blood  glucose  level,  creatinine,  urea  in 
blood serum at the obstetrical inpatient establishments 
of  the  2nd  level,  and  in  addition  to  the  abovesaid  − 
NO2¯ + NO3¯ in the urine − for obstetric hospitals of 
the 3rd level.

Conclusions. The integrated model for the prediction 
of  organ  dysfunctions  development  in  newborns  with 
asphyxia  has  been  substantiated;  the  applied  points 
of  its  implementation  have  been  determined;  and  the 
algorithm for monitoring the newborns with a score less 
than 7 points on the 5th min. of life has been suggested.

Key words:  newborns; asphyxia; biomarkers; 
prognostic model; dysfunction.
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Актуальність
Міжпрофесійна,  міждисциплінарна  передача  змі-

ни, тобто передача інформації про стан пацієнта, стала 
важливою складовою лікувально-діагностичного про-
цесу і підпадає під все більш пильну увагу науковців 
і організаторів охорони здоров’я як можливе джерело 
медичних помилок. Сьогодні вже доведено, що недоо-
тримання або викривлення важливої клінічної інфор-
мації  під  час  передачі  зміни  є  провідною  причиною 
виникнення медичних помилок [1] сентинельних (гра-
ничних) та несподіваних подій, що закінчились смер-
тю,  серйозними  тілесними  ушкодженнями  або  мали 
ризик  їх  виникнення.  За  даними  Joint  Commission 
комунікаційні  збої  під  час  передачі  зміни  сприяють 

виникненню двох з кожних трьох сентинельних подій 
[2].  Під  час  опитування  лікарів  відділень  невідклад-
ної терапії 29% респондентів вказали на виникнення 
несприятливих або сентинельних подій внаслідок по-
ганої  передачі  інформації  [3],  а  під  час  опитування 
хірургічних  резидентів  59%  з  них  вважають,  що  па-
цієнти можуть отримати шкоду внаслідок некоректної 
передачі інформації медичним персоналом [4].

Мета дослідження
Обґрунтувати потенційні напрями підвищення 

рівня безпеки пацієнтів у неонатальних відділеннях 
перинатального  центру  шляхом  обґрунтування  та 
розроблення стандартів до міжпрофесійних та між-
дисциплінарних комунікаційних протоколів. 
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КОМУНІКАЦІЙНІ ПРОТОКОЛИ 
ЯК ІНСТРУМЕНТ ПІДВИЩЕННЯ 
БЕЗПЕКИ НОВОНАРОДЖЕНИХ ПІД ЧАС 
ЛІКУВАЛЬНО-ДІАГНОСТИЧНОГО ПРОЦЕСУ

Резюме
Вступ. Міжпрофесійна, міждисциплінарна передача інформації про стан пацієнта стала важливою скла-

довою лікувально-діагностичного процесу. Недоотримання або викривлення важливої клінічної інформації під 
час передачі зміни є провідною причиною виникнення медичних помилок, сентинельних (граничних) та несподі-
ваних подій, що закінчились смертю або серйозними тілесними ушкодженнями, або мали ризик їх виникнення.

Мета. Обґрунтувати потенційні напрями підвищення рівня безпеки пацієнтів у неонатальних відділеннях 
перинатального центру шляхом аргументування та розроблення стандартів до міжпрофесійних та міждис-
циплінарних комунікаційних протоколів.

Матеріали та методи дослідження. Для досягнення мети проведено контент-аналіз рекомендаційної бази 
Ради Європи, що стосується безпеки медичної допомоги, та релевантних матеріалів Першого національного 
конгресу з безпеки пацієнтів, що пройшов у м. Києві 29-30 листопада 2012 р.,  вивчення закордонного досвіду 
із впровадження Першої та Другої глобальних ініціатив ВООЗ з безпеки пацієнтів у медичну практику різних 
країн світу та дослідження окремих аспектів міжпрофесійної та міждисциплінарної комунікації в неона-
тальних клініках розвинених країн світу

Результати дослідження. Висвітлено основні причини виникнення несприятливих подій внаслідок недоотри-
мання або викривлення інформації пацієнта під час передачі зміни, основними серед яких є великий обсяг  інфор-
мації, який необхідно передати, відносно корекції та змін лікувальної тактики пацієнта, наявність проміжного 
етапу передачі зміни, низька якість передачі вербальної інформації та мінімальний рівень потрібної інформації 
в структурованих паперових комунікаційних протоколах. Запропоновано основні стратегії для покращення між-
професійних та міждисциплінарних комунікацій: а) стандартизація процесу передачі інформації; б) розроблення 
структурного шаблону комунікаційного протоколу; в) комунікаційні тренінги та г) використання мнемотехніки 
для стандартизації передачі зміни. Розроблений шаблон зовнішнього міждисциплінарного комунікаційного прото-
колу, який дозволяє мінімізувати прогалини у передачі інформації між різними спеціалістами при транспортуванні 
новонародженого із закладу ІІ рівня у заклад ІІІ рівня. Запропонований міжпрофесійний комунікаційний протокол, 
в якому вказано усі ключові аспекти догляду за новонародженими, які слід обговорювати з медсестрами.

На основі пакетного рішення I-PASS інструменту обгрунтовано та розроблено основні структурні компонен-
ти внутрішнього комунікаційного протоколу з прикладами його застосування в неонатальній практиці. Визна-
чено 5 основних складових: I- illness severity (важкість захворювання), P - patient summary (загальний висновок 
про стан дитини), A - action list (план дій), S - situation awareness and contingency plans (розуміння ситуації та  
можливі дії); S - synthesis by receiver (розуміння одержаної інформації членами команди наступної  зміни). 

Висновки. Зростає потреба в розробці та впровадженні в роботу неонатальних відділень паперових/елек-
тронних зовнішніх та внутрішніх комунікаційних протоколів для передачі чергування в межах одного відді-
лення. Показана необхідність інтеграції в електронну карту розвитку новонародженого (історію хвороби) 
розроблених комунікаційних протоколів та навчання лікарів-інтернів користування сучасним пакетним рі-
шенням передачі чергування лікарям наступної зміни. 

Ключові слова: комунікаційний протокол; міжпрофесійна взаємодія; інформаційна похибка; інформаційна безпека.
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Матеріали та методи дослідження
Для  досягнення  мети  проведено  контент-ана-

ліз рекомендаційної бази Ради Європи, що стосу-
ється безпеки медичної допомоги, та релевантних 
матеріалів Першого національного конгресу з БП, 
що пройшов у м. Києві 29-30 листопада 2012 р., 
вивчення  закордонного  досвіду  із  впровадження 
Першої  та  Другої  глобальних  ініціатив  ВООЗ  з 
БП у медичну практику різних країн світу та до-
слідження  окремих  аспектів  міжпрофесійної  та 
міждисциплінарної  комунікації  в  неонатальних 
клініках розвинених країн світу.

Результати дослідження
Під час лікувально-діагностичного процесу 

в  перинатальному  центрі  щоденно  відбувають-
ся  чисельні  зовнішні  міждисциплінарні  та  вну-
трішні міжпрофесійні комунікації (рис.1), під час 
яких може втрачатись або викривлятись інформа-
ція  про  стан  пацієнта.  Згідно  попередніх  дослі-
джень  це  може  стати  джерелом  несприятливих 
подій [5,6] внаслідок наявності проміжного етапу 
передачі зміни (при передачі інформації від про-
міжного  лікаря  до  нічного  втрачається  до  22% 
інформації),  низької  якості  передачі  вербальної 
інформації,  відсутності  структурованих  паперо-
вих листів передачі зміни, мінімальний рівень по-
трібної  інформації  в  структурованих  паперових 
комунікаційних протоколах [7], а також наявності 
різних помилок, що стосуються суті лікування.

НЕОНАТОЛОГІЯ, ХІРУРГІЯ ТА ПЕРИНАТАЛЬНА МЕДИЦИНА                                                                                     Т. VІІ, № 4(26), 2017                                                                           
NEONATOLOGY, SURGERY AND PERINATAL MEDICINE                                                                                                    Vol. VІІ, № 4(26), 2017

ISSN 2226-1230 (Print)  ISSN 2413-4260 (Online) 

Приклад шаблону зовнішнього міждисциплінарного комунікаційного протоколу 
(між акушерами та неонатологами)

□ Соматичний статус жінки – цукровий діабет, тиреотоксикоз, артеріальна гіпертензія, інші хро-
нічні захворювання. Яке їх лікування під час вагітності?

□ Репродуктивний статус жінки – метод запліднення, репродуктивні втрати.
□ Акушерський статус – перебіг теперішньої вагітності: 
● Який інфекційний статус? Які антибіотики отримувала під час  вагітності?
● Чи була загроза переривання? Які зберігаючі препарати?
● Які зміни ЧСС плода на антенатальному етапі?  Які показання до такого моніторингу? Який 

біопрофіль плода?
● Скільки вагітна знаходилась в акушерському стаціонарі безпосередньо перед пологами?
□ Особливості пологів:
● Метод. Знеболення/анестезія. Тривалість.
● Якщо операція кесарського розтину, то які показання.
● Якщо прееклампсія, то які її прояви?
● Чи проводилась стимуляція пологів? Які показання?
● Які зміни на КТГ під час пологів?
● Якщо був дистрес, то які його прояви?
● Чи проводилась внутрішньоутробна реанімація?
□ Втручання для покрашення стану плода/дитини: 
● Чи проводилась антенатальна гормональна профілактика? Коли закінчена?
● Чи вводилась магнезія для попередження ВЖК у передчасно народжених?
● Чи проводилась антибіотикопрофілактика під час вагінальних пологів або під час кесарського 

розтину? Який конкретно антибіотик застосовувався?

Рис 1. Приклад шаблону зовнішнього міждисциплінарного  
комунікаційного протоколу (між акушерами та неонатологами) 

Зважаючи на таку ситуацію ВООЗ та Інститут 
Медицини (США) розробили міжнародну програ-
му зі стандартизації і поліпшення якості передачі 
інформації  та  відповідальності  на  глобальному 
рівні, щоб допомогти винайти рішення на місце-
вому рівні [8]. У подальшому стали розроблятись 
та  запроваджуватись  стратегії  для  поліпшення 
якості передачі зміни з метою скорочення медич-
них помилок, основними з яких є:

І.  Стандартизація процесу передачі інформації 
[9,10], що включає: визначення місця та тривалос-
ті  передачі  інформації,  застосування  додаткових 
інструментів  (наприклад,  комунікаційних  прото-
колів), наявність в медичній карті задокументова-
ної передачі зміни, регулярне оцінювання якості 
передачі інформації та визначення проблем.

ІІ.    Розроблення  структурованого  шаблону  ко-
мунікаційного  протоколу  [11]  з  визначенням  виду 
документу (паперовий чи електронний носій), його 
наповнення залежно від виду структурного підроз-
ділу/закладу  та  відповідального  за  його  заповне-
ння. Розроблення та виконання комунікаційного 

протоколу в неонатальних клініках дозволило істот-
но підвищити якість і зміст передачі інформації; в 
режимі    реального  часу  оцінювати  клінічний  стан 
дитини та визначати основні проблеми; передбача-
ти  виникнення  ймовірних  проблем  та  розробляти 
попереджувальні  заходи  [12]  і  тим  самим  знизити 
частоту виникнення медичних помилок на 23% [9].

ІІІ.    Організація  тренінгів  для  опрацювання  між-
професійних та міждисциплінарних комунікацій [13]; 

ІУ.  Реструктуризація вербальної передачі змі-
ни, яка полягає в участі всіх членів команди [14], 
зведенні до мінімуму переривання інформації під 
час здачі зміни, а також використання мнемотех-
ніки для стандартизації передачі зміни [15]. 

V.    Навчання  інтернів  та  молодих  спеціалістів 
користуванню  в  повсякденній  роботі  пакетним  рі-
шенням  та  алгоритму  визначеного  стандартизова-
ного процесу передачі інформації про пацієнта [16].

При існуючій структурі перинатальної до-
помоги в Україні, коли значна частка хворих ді-
тей народжується у закладах ОЗ ІІ рівня, надалі 
транспортується у заклади ОЗ ІІІ рівня, виникає 
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багатоетапна передача інформації від лікаря аку-
шера-гінеколога  та  неонатолога  ЦРЛ  до  лікаря, 
який  транспортує  дитину,  потім  до  лікаря,  який 
приймає дитину і далі вже до лікуючого лікаря. У 
разі такої ситуації вагома частка інформації, що сто-
сується перинатального анамнезу, може втрачатись. 
Тому нами розроблено шаблон зовнішнього міждис-
циплінарного  комунікаційного  протоколу  (рис.1), 
який  дозволяє  мінімізувати  прогалини  у  передачі 
інформації при транспортуванні новонародженого. 
Для  перинатального  центру  такий  протокол  пови-
нен бути розширений, так як у такому закладі наро-
джують жінки з широким спектром проблем.

В останні роки для покращення безпеки паці-
єнтів  застосовуються  так  звані  пакетні  рішення. 
«Вundle» або пакетне рішення – це короткий (4-
5-6  пунктів)  набір  простих  практичних  заходів, 
спрямованих на вирішення конкретної проблеми. 
Сумісне  виконання  таких  стандартизованих  рі-
шень суттєво покращує кінцевий результат, тому 
застосування «Bundle” у сфері міждисциплінарної 
та  міжпрофесійної  комунікації  може  бути  ефек-
тивним  засобом  у  зменшенні  частоти  медичних 
помилок внаслідок недоотримання/викривлення 
інформації під час передачі зміни. Таким інстру-

ментом  є  I-PASS  інструмент  (I-  illness  severity;  
P - patient summary;  A - action list,  S - situation 
awareness and contingency plans,  S - synthesis by 
receiver).  Вчені  свідчать,  що  після  застосування 
такого  пакетного  рішення  у  дитячому  госпіталі 
відбулось зниження загальної частоти лікарської 
помилки від 33,8 (95% ДІ 27,3-40,3) до 18,3 (95% 
ДІ 14,7-21,9) на 100 госпіталізацій (р < 0,001).

Взявши за основу пакетне рішення I-PASS інстру-
мент,  ми  розробили  основні  структурні  компонен-
ти  внутрішнього  комунікаційного  протоколу  з  при-
кладами  його  застосування  в  неонатальній  практиці 
(табл.1). Він складається з 5 структурних компонент: 
І – важкість захворювання (визначення стану пацієнта 
та  основних  його  проблем);  ІІ  -  загальний  висновок 
про стан дитини (коротко описує причину госпіталі-
зації, або події, що призвели до госпіталізації, пере-
біг захворювання і плани на лікування); ІІІ – план дій 
(визначення  конкретних  дій  для  команди  наступної 
зміни); ІV – розуміння ситуації та можливі дії (інфор-
мованість  членів  команди  про  можливий  розвиток 
несприятливих ситуацій з пацієнтом); V – розуміння 
одержаної інформації членами команди наступної змі-
ни (члени команди наступної зміни демонструють, що 
інформація ними сприйнята і є зрозумілою).
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Таблиця 1

Основні структурні компоненти внутрішнього комунікаційного протоколу  

Структурні 
компоненти

Пояснення Приклад

I- illness severity
Важкість захво-
рювання

□ Визначення стану пацієнта, щоб зосередити від-
повідну увагу вже на початку передачі зміни.
□  Застосування  класифікації  для  визначення  стану 
кожного  пацієнта  з  використанням  стандартизованих 
визначень, таких як стабільний, «граничний» (клініцист 
має побоювання, що пацієнт знаходиться під загрозою 
погіршення) або нестабільний.
□ Класифікація стану може змінюватися в залежності 
від типу відділення, закладу тощо. 
□ Визначення основних проблем дитини.

Дитина П. 
Стан важкий, нестабільний.
Основні проблеми дитини:
- сепсис?
- потреба у респіраторній підтримці.
- гіпоглікемія.
- відкрита артеріальна протока, гемодинамічно 
не значуща
- значна морфо-функціональна незрілість, ГВ 
27 тижнів.

P - patient 
summary
Загальний ви-
сновок про стан 
дитини

□ Коротко описує причину  госпіталізації, або події, 
що призвели до госпіталізації, перебіг захворюван-
ня і плани на лікування
□ Відображає глобальний план/цілі для перебування дитини 
в стаціонарі. Загальний висновок повинен регулярно онов-
люватися зі зміною оцінки, діагнозів, а також плану лікування
Події,  що  призвели  до  госпіталізації  можуть  бути  усунені 
згодом, але  ключова причина для госпіталізації  повинна 
озвучуватись, що дозволить медичному персоналу наступ-
ної зміни зрозуміти нюанси надання медичної допомоги.

Причини для госпіталізації у ВІТН:  
- сепсис?
- потреба у респіраторній підтримці 
- значна морфо-функціональна незрілість.
Глобальні цілі:
- визначення інфекційного статусу; 
- респіраторна підтримка  - підтримання цільового 
дихального об’єму  в межах 4-6 см3;
- підтримання метаболічної стабільності;
- забезпечення нутрітивних потреб.

A - action list. 
План дій (пере-
лік)

□ Список «що треба зробити» з визначенням кон-
кретних дій для команди наступної зміни .
□ Терміни завершення, рівень пріоритету,  хто від-
повідальний.
□ Елемент «нічого робити», якщо ніяких  дій не пла-
нується .

-  Моніторувати  стан  дитини  з  метою  виявлення 
клінічних ознак інфекційного процесу (тахікардія, 
підвищення температури, порушення перфузії, 
апное, десатурації тощо).
- Продовжувати респіраторну терапію у визна-
чених параметрах. 
- Фіксувати та відмічати в листах моніторингу ап-
ное та зниженняя сатурації менше за 80%.
- Перевірити рівень глюкози.  
- Збільшити разовий об’єм на 1,0 мл, якщо ди-
тина толерує ентеральне харчування. 
- Контролювати баланс рідини кожні 8 годин.

S - situation 
awareness and 
contingency plans
Розуміння ситуа-
ції та  можливі дії

□ Інформованість членів команди про можливий розви-
ток несприятливих ситуацій з пацієнтом. Команда, що 
приймає  пацієнта,  повинна  бути    готова  передбачити 
зміни в стані пацієнта і реагувати на потенційні події.
□ Рекомендації типу «якщо / тоді».
□  Членам  команди  надаються  детальні  інструкції  щодо  
надання  медичної  допомоги  при    очікуваних  проблемах 
або екстремальних ситуаціях з пацієнтом.
□  Можливе  застосування  елементу  «ніяких  непе-
редбачених обставин не очікується» для стабільних 
пацієнтів.

- Якщо рівень глюкози  нижче за 2,8 ммоль/л, 
продовжити  корекцію  гіпоглікемії  згідно  Про-
токолу.
-  Якщо  киснева  залежність  буде  більше  за 
40%, дати сурфактант-замісний препарат.
- Якщо у дитини судоми, ввести фенобарбітал.
- Якщо є залишковий вміст більше 50%, збіль-
шення обводу живота більше, ніж на 2 см за 
останні  8  годин,  відмінити  одне  ентреальне 
годування.
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S - synthesis by 
receiver  Розу-
міння одержа-
ної інформації 
членами команди 
наступної  зміни

 Члени команди наступної зміни: 
□ демонструють, що інформація ними сприйнята і є 
зрозумілою ;
□ мають можливість уточнити деякі питання;
□  приймають  активну  участь    у  процесі  передачі 
зміни;
□ мають рекомендації щодо зміни тактики лікування 
залежно від зміни стану пацієнта;
□ знають основні  пріоритети ключових дій і планів на 
випадок непередбачених обставин.
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Продовження таблиці 1

Вважаємо, що відносно щоденного міжпрофесійно-
го обходу, який є ключовою подією під час якої обгово-
рюється, узгоджується план стратегічних та тактичних 
дій на наступні 12-24 години з членами усієї команди 

[17] повинні висуватись такі ж самі вимоги, але час на 
їх обговорення повинен бути значно більшим. Саме під 
час щоденних обходів слід обговорювати з медсестра-
ми ключові аспекти догляду за пацієнтами (рис.2).

Ключові аспекти догляду за пацієнтами, які слід обговорювати 
з медсестрами під час щоденних обходів 

 
□ Eндотрахеальна трубка – фіксація, на якій глибині (профілактика незапланованої екстубації, 

пневмотораксу).
□ Парентеральне харчування/інфузійна терапія – узгодження її складових, об’єму, цільового ба-

лансу на наступне чергування (профілактика екстравазації та інших ускладнень). 
□ Ентеральне харчування – обговорення тактики при засвоєнні або зниженій толерантності (профілактика НЕК).
□ Седація і знеболення - узгодження плану седації та знеболень, намагання відійти від седації, 

якщо це можливо (профілактика артеріальної гіпотензії). 
□ Обговорення стану шкіри, зміни положень тіла, наявності датчиків, їх потреба (профілактика 

пролежнів). 
□ Обговорення необхідності  венозної  лінії (профілактика катетер-асоційованих інфекцій кровообігу). 
□ Обговорення цільового дихального  об’єму (профілактика пневмотораксу,  волюмтравми, БЛД).

Рис 2. Ключові аспекти догляду за пацієнтами, які слід обговорювати 
з медсестрами під час щоденних обходів.

Висновки
Таким чином, для зменшення частоти медич-

них помилок під час лікування новонароджених 
потрібно  розробляти  та  запроваджувати  папе-
рові/електронні  зовнішні  та  внутрішні  комуні-
каційні  протоколи  передачі  зміни,  інтегрувати   
в  електронну  карту  розвитку  новонароджено-

го (історію хвороби)  розроблені комунікаційні 
протоколи, навчати лікарів-інтернів сучасним 
пакетним  рішенням  передачі  зміни  лікарям  на-
ступної зміни.

Конфлікт інтересів:  автори не заявляли 
будь-якого конфлікту інтересів.
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Резюме
Введение.  Межпрофессиональная, междисциплинарная 

передача  информации  о  состоянии  пациента  стала  важной 
составляющей  лечебно-диагностического  процесса.    Недо-
получение  или  искривление  важной  клинической  инфор-
мации  во  время  передачи  смены  является  ведущей  причи-
ной возникновения медицинских ошибок, сентинельних 
(пограничных)  и  неожиданных  событий,  которые  закончи-
лись  смертью  или  серьезными  телесными  повреждениями, 
или имели риск их возникновения.

Цель. Обосновать потенциальные направле-
ния повышения уровня безопасности пациентов 
в неонатальных отделениях перинатального цен-
тра путем аргументирования и разработки стандар-
тов в межпрофессиональных и междисциплинарных 
коммуникационных протоколов.

Материалы  и  методы  исследования.  Для  дости-
жения  цели  проведен  контент-анализ  рекомендатель-
ной  базы  Совета  Европы,  касающейся  безопасности 
медицинской помощи, и релевантных материалов Пер-
вого  национального  конгресса  по  безопасности  паци-
ентов, прошедшего в г. Киеве 29-30 ноября 2012, изу-
чен зарубежный опыт по внедрению Первой и Второй 
глобальных инициатив ВОЗ по безопасности пациентов 
в  медицинскую  практику  разных  стран  мира  и  прове-
дено исследование отдельных аспектов межпрофес-
сиональной и междисциплинарной коммуникации в 
неонатальных клиниках развитых стран мира.

Результаты исследования. Освещены основные 
причины возникновения неблаго-приятных событий 
вследствие недополучения или искажения информа-
ции пациента во время передачи смены, основными из 
которых являются: большой объем передаваемой инфор-
мации    относительно  коррекции  и  изменений  тактики 
лечения пациента, наличие промежуточного этапа пере-
дачи смены, низкое качество передачи вербальной ин-
формации и минимальный уровень нужной информации 
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Summary
Introduction. The inter-professional, interdisciplinary 

transmission  of  information  about  the  patient's  condition 
has become an important part of the diagnostic and 
treatment process. Failure to receive or distortion of 
important  clinical  information  during  the  handoffs  is  the 
leading cause of medical errors, sentinel and unexpected 
events that have ended in death or serious bodily harms, or 
had a risk of their occurrence.

The aim of the research is to substantiate the potential 
directions  of  increasing  the  safety  level  for  patients  at 
neonatal departments of the perinatal centre by developing 
the  standards  for  inter-professional  and  interdisciplinary 
communication protocols.

Materials  and  methods  of  the  research.  To  achieve 
the goal: a) the content analysis of the Council of Europe 
Recommendations on the safety of medical care and related 
materials from the First National Congress on patients safety, 
held in Kyiv on November 29-30, 2012, was conducted; b) 
the foreign experience in the implementation of the First 
and Second global initiatives of WHO on patients safety 
in  medical  practice  of  different  countries  of  the  world 
was  studied,  and  c)  some  aspects  of  inter-professional 
and interdisciplinary communication at neonatal clinics of 
developed countries of the world were examined.

Results of the research. The main reasons for 
the  occurrence  of  adverse  events  as  a  result  of  lack  or 
distortion of the patient's information during the handoffs 
have  been  highlighted.  The  main  reason  is  a  significant 
amount of handoffs in the patient's treatment, the presence 
of an intermediate stage of the handoffs, low quality of the 
transmission of verbal information and the minimum level 
of required information in structured paper communication 
protocols. The  main  strategies  for  improvement  of  inter-
professional and interdisciplinary communications are 
offered:  a)  standardization  of  the  process  of  information 
transfer;  b)  the  development  of  a  structural  template  for 
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в структурированных бумажных коммуникационных 
протоколах. Предложены основные стратегии для улуч-
шения  межпрофессиональных  и  междисциплинарных 
коммуникаций:  а)  стандартизация  процесса  передачи 
информации; б) разработка структурного шаблона ком-
муникационного протокола; в) коммуникационные тре-
нинги и г) использование мнемотехники для стандартизации 
передачи  изменений.  Разработан  шаблон  внешнего  меж-
дисциплинарного коммуникационного протокола, который 
позволяет  минимизировать  пробелы  в  передаче  информа-
ции  между  различными  специалистами  при  транспорти-
ровке новорожденного из учереждения II уровня в учереж-
дение  III  уровня.  Предложенный  межпрофессиональный 
коммуникационный протокол, в котором указаны все 
ключевые аспекты ухода за новорожденными, которые сле-
дует обсуждать с медсестрами.

На  основе  пакетного  решения  I-PASS  инструмен-
та  обоснованы  и  разработаны  основные  структурные 
компоненты внутреннего коммуникационного протоко-
ла с примерами его применения в неонатальной прак-
тике. Определены 5 основных составляющих: I- illness 
severity (тяжесть заболевания), P - patient summary (об-
щий вывод о  состоянии ребенка), A - action list (план 
действий), S - situation awareness and contingency plans 
(понимание ситуации и возможные действия); S - 
synthesis by receiver (понимание полученной информа-
ции членами команды следующей смены).

Выводы. Возрастает потребность в разработке и вне-
дрении  в  работу    неонатальных  отделений  бумажных  / 
электронных внешних и внутренних коммуникационных 
протоколов для передачи смены в пределах одного отделе-
ния. Показана необходимость интеграции  в электронную 
карту новорожденного (историю болезни) разработанных 
коммуникационных  протоколов  и  обучения  врачей-ин-
тернов использованию современных пакетных решений 
передачи изменений врачам следующей смены. 

Ключевые слова:  коммуникационный прото-
кол;  межпрофессиональное  взаимодействие;  информа-
ционная ошибка; информационная безопасность.

communication  protocol;  c)  communication  training;  and 
d) the use of mnemotechnics to standardize the handoff. An 
external interdisciplinary communication protocol template 
has  been  developed  which  minimizes  the  gaps  in  the 
transfer of information between different specialists when 
transporting a newborn from the institution of level II to 
the institution of level III. The proposed interprofessional 
communication protocol, which outlines all key aspects of 
medical care of newborns, should be discussed with nurses.

Based on the I-PASS package solution, the main 
structural components of the internal communication 
protocol with examples of its application in neonatal 
practice were substantiated and developed. The five main 
components were identified: I - illness severity (severity 
of  the  disease),  P  -  patient  summary  (general  conclusion 
about the condition of the child), A - action list, S -situation 
awareness  and  contingency  plans  (understanding  of  the 
situation and possible actions); S - synthesis by receiver 
(understanding the information received by the team 
members of the next shift).

Conclusions. The need to develop and implement in the 
work of neonatal departments of paper / electronic external 
and internal communication protocols for the transfer 
of  duty  within  one  branch  is  growing.  The  necessity  of 
integrating the developed communication protocols into the 
electronic card of the newborn's development (the history 
of  the  disease)  and  the  training  of  interns  using  modern 
packet solutions for the shift of doctors to the next change 
is shown.

Key  words:   communication  protocol;    interprofes-
sional interaction; information error;  information security.
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Вступ
На сьогоднішній день активно проводиться 

пошук  генів,  особливо  визначення  однонуклео-
тидних  поліморфізмів,  відповідальних  за  розви-
ток тієї чи іншої хвороби, а також розшифровка 
їх  взаємодії  з  розвитком  хвороби  [1].  Доведено, 
що  генетичні  чинники  у  поєднанні  з  факторами 
навколишнього середовища, стилем життя люди-
ни  можуть  приводити  до  зміни  генної  експресії 
та  клінічної  реалізації  успадкованої  або  набутої 
патології  [2,  3,  4,  5,  6].  Таким  чином,  генетич-
ний  аналіз  проводиться  з  метою  визначення  ри-
зику розвитку соціально значущих захворювань. 
До  даної  категорії  слід  віднести  захворювання 
серцево-судинної системи, що можуть у майбут-
ньому призвести до розвитку або прогресування 
міокардіальної дисфункції, серцевої недостат-
ності. Серед генів-кандидатів, що визначають 
розвиток серцево-судинних захворювань, зна-
чуще місце займають поліморфізм генів ендоте-
ліальної  синтази  оксиду  азоту  (еNOS),  мітохон-
дріальної супероксиддисмутази (MnSOD2) та 
β1-адренорецепторів (ADRB1). Доведено роль 
поліморфізму  генів  еNOS  в  регуляції  судинного 
тонусу, розвитку легеневої гіпертензії [7, 8], що 
є актуальним при вивченні тривалого функціону-
вання відкритої артеріальної протоки, особливо у 
передчасно народжених дітей, легеневої гіпертен-
зії на тлі персистуючого фетального кровообігу. 
Приділяється увага значенню поліморфізму генів 
SOD

2
  у  розвитку  легеневої  гіпертензії    та  меха-

нізмі окислювального стресу [9], що є важливим 
для більш глибокого розуміння патогенезу розви-
тку міокардіальної дисфункції у новонароджених, 

які перенесли асфіксію. Генетичний поліморфізм 
ADRB1 можна розглядати як головний регулятор 
серцевого ритму, що впливає на частоту серцевих 
скорочень [10], а варіанти генотипів мають різно-
манітну функціональну активність аденілатцикла-
зи  та  чутливість  до  стимуляції  адреналіном  [11], 
що є одним із головних механізмів гемодинамічної 
адаптації у постнатальному житті, як для здорових 
новонароджених, так і дітей груп перинатального 
ризику. Вивчення поліморфізму генів проводиться 
з метою інформування лікарів практичної охорони 
здоров’я  про  генетичні  дослідження,  що  можуть 
використовуватись у клінічній практиці, адже ви-
вчені гени націлюватимуть на пошук ранніх про-
явів серцево-судинних розладів. Можливість 
визначення шляхів корекції визначеної кардіовас-
кулярної патології зумовлює необхідність та пер-
спективність  проведення  подальших  досліджень, 
починаючи з неонатального періоду.

Мета дослідження
Вивчити частоту зустрічальності генотипів 

поліморфізму генів-кандидатів ендотеліальна 
синтаза оксиду азоту (еNOS), мутації 1 митохон-
дріальної супероксиддисмутази (MnSOD2) та по-
ліморфізм генів β1-адренорецепторів (ADRB1) у 
новонароджених з груп перинатального ризику у 
неонатальний період. 

Матеріали і методи
До обстеження увійшло 186 новонароджених, 

з них: 102 здорових доношених новонароджених 
(І  група  –  група  контролю)  з  гестаційним  віком 
38-40 тижнів, середньою масою при народженні 

РЕЗУЛЬТАТИ ДИСЕРТАЦІЙНИХ ТА НАУКОВО-ДОСЛІДНИХ РОБІТ / RESULTS THESIS AND SCIENTIFIC - RESEARCH

УДК: 616.1-053.31-036:575.174.015.3
DOI: 10.24061/2413-4260.VII.4.26.2017.6

М.О. Гончарь, А.Д. Бойченко, 
І.Ю. Кондратова 1 

Харківський національний медичний університет,
Регіональний перинатальний центр 1
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РОЛЬ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ ГЕНІВ-КАНДИДАТІВ 
ЕNOS, MNSOD2, ADRB1 У РОЗВИТКУ 
КАРДІОВАСКУЛЯРНОЇ ПАТОЛОГІЇ 
У НОВОНАРОДЖЕННИХ

Резюме.   Вивчення  поліморфізму  генів  проводиться  з  метою  інформування  лікарів  практичної  охорони 
здоров’я про генетичні дослідження, що можуть використовуватись у клінічній практиці, адже вивчені гени 
націлюватимуть на пошук ранніх проявів серцево-судинних розладів. Можливість визначення шляхів корек-
ції визначеної кардіоваскулярної патології зумовлює необхідність та перспективність проведення подальших 
досліджень, починаючи з неонатального періоду. З метою вивчення  частоти зустрічальності генотипів по-
ліморфізму генів-кандидатів ендотеліальної синтази оксиду азоту (еNOS), мутації 1 митохондріальної супер-
оксиддисмутази (MnSOD2) та поліморфізму генів β1-адренорецепторів (ADRB1) у новонароджених з груп пе-
ринатального ризику у неонатальний період обстежено 186 новонароджених, з них: 102 здорових доношених 
новонароджених, 25 новонароджених після перенесеної асфіксії, 46 передчасно народжених дітей та 13 ново-
народжених із затримкою внутрішньоутробного розвитку. Виявлено, що частота розподілу генотипів гена 
ендотеліальної синтази оксиду азоту (еNOS) С786Т, мітохондріальної супероксиддисмутази (MnSOD2) Т49С 
та β1-адренорецепторів (ADRB1) Ser49Gly  у новонароджених з груп перинатального ризику у неонатальний 
період не відрізняється від здорових новонароджених. Генотип СТ (p<0,05) поліморфізму гена ендотеліальної 
синтази оксиду азоту (еNOS) С786T можна вважати одним із предикторів розвитку серцево-судинних розла-
дів у новонароджених, що потребує подальшого клініко-інструментального співставлення. Інформацію щодо 
поширеності поліморфізмів генів, асоційованих з розвитком кардіоваскулярних подій, необхідно враховувати 
при розробці комплексу індивідуальних профілактичних заходів.

Ключові слова:  поліморфізм генів; ендотеліальна синтаза оксиду азоту; мітохондріальна супероксиддис-
мутаза; поліморфізм генів β1-адренорецепторів; новонароджені.
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3318,9±406,3 г, зростом 50,1±1,6 см, з оцінкою за 
шкалою Апгар на першій та п’ятій хвилинах – 8-9 
балів, у яких ранній неонатальний період прохо-
див без ускладнень. Основні групи пацієнтів ре-
презентовані  наступними  категоріями:  ІІ  група 
(n=25) – новонароджені після перенесеної асфік-
сії, ІІІ група (n=46) - передчасно народжені діти, 
ІV група (n=13) - новонароджені із затримкою 
внутришньоутробного розвитку. 

Матеріалом для молекулярно-генетичного ана-
лізу були зразки дезоксирибонуклеїнової кислоти 
(геномної ДНК), виділеної з буккального зіскріб-
ка. Для дослідження обрано точка мутації ендо-
теліальної синтази оксиду азоту (еNOS) в позиції 
786 (C>T) і мутації 1 мітохондріальної суперок-
сиддисмутази (MnSOD2) в позиції 58 (T>C), по-
ліморфізм  гену  β1-адренорецепторів  (ADRB1)  в 
позиції  49 (Ser> Gly). Визначення поліморфізму 
генів проводили за допомогою полімеразної лан-
цюгової реакції (ПЛР). При виділенні використо-
вували набір фірми «Літех» (Росія): «Комплект ре-
агентів для експрес-виділення ДНК з буккального 
зіскрібка» для виділення ДНК з клітин буккально-
го епітелію. Матері обстежуваних пацієнтів були 
проінформовані про клінічне дослідження та дали 
згоду на його проведення.

Статистична  обробка  отриманих  даних  про-
водилася  з  використанням  програми  «Microsoft 
Excel  2010  for  Windows».  Для  визначення  час-
тот  алельних  варіантів  генів  застосовувався  за-
кон Харді-Вайнберга. Порівняння досліджуваних 
груп  за  кількісними  ознаками  здійснювалося  за 
допомогою критеріїв Манна-Уїтні. Різниця показ-
ників вважалася достовірною при p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення 
Виявлено, що у здорових доношених новонаро-

джених частота генотипу СС еNOS гена (С786Т) 
виявилась  у  6,8%  (n=7)  дітей,  СТ  генотипу  –  у 
67,7% (n=68) (р≤0,05) дітей та ТТ генотипу – у  25,5% 
(n=26)  обстежених.  Частота  виявлення  генотипів 
відповідає  даним,  отриманим  у  дорослій  попу-

ляції серед здорових осіб [12, 13, 14]. За даними 
літератури, існують значні расові та етнічні від-
мінності  в  розподілі  поліморфізму  eNOS  [6,  15, 
16]. Частота алельних варіантів С і Т гена NOS

3
 

(С786Т) становила 0,41 та 0,59 відповідно, що до-
тримувалося рівноваги Харді– Вайнберга. 

При  вивченні  поліморфізму  (T58C)  гена  мі-
тохондріальної супероксиддисмутази (MnSOD2) 
встановлено наявність наступних генотипів: ТТ – 
55,9%  (n=57)  (р≤0,05),  ТС  –  32,4%  (n=33),  СС  – 
11,7%  (n=12)  відповідно.  За  даними  Ming  Xu  та 
співавтор. (2017) [17] при обстеженні 530 здоро-
вих  осіб  встановлено  зустрічальність  генотипів 
ТТ  –  80,37%,    ТС  –  18,68%  та  СС  –  0,94%,  що 
декілька відрізняється від наших даних за часто-
тою генотипів ТС та СС, але даний факт можна 
пояснити  расовою  приналежністю  та  кількістю 
пацієнтів, що увійшли до вибірки. Розподіл час-
тоти алелів поліморфізму (T58C) гена мітохондрі-
альної супероксиддисмутази (MnSOD2) становив 
Т – 0,72 (р≤0,05) та С – 0,28, що відповідало   рів-
новаги Харді– Вайнберга.

Розподіл генотипів поліморфізму гена β1-
адренорецепторів (ADRB1) (Ser49Gly) представ-
лено  носіями  генотипу  AG  (Ser49Gly)  –  25,5% 
(n=26),  AA  (Ser49Ser)  –  52,0%  (n=53)  (р≤0,05)  і 
GG (Gly49Gly) – 22,5% (n=23) у обстежених осіб. 
Робіт про вивчення поліморфізму (Ser49Gly) гену 
β1-адренорецепторів (ADRB1) у дитячій популя-
ції ми не зустріли, тому орієнтувалися на дані, що 
є характерними для дорослого населення: генотип 
АG (Ser49Gly) – 30,7%, АА (Ser49Ser) – 67,3% та 
GG  (Gly49Gly)  –  2%  (р≤0,05)  [11].  Достовірних 
відзнак між генотипами в дорослій та дитячий по-
пуляції  не  отримано.  Розподіл  алелів  відповідав 
рівновазі  Харді-Вайнберга.  Частота  зустрічаль-
ності алелів складала 0,65 і 0,35 для алелів A і G 
відповідно.

  Достовірних відмінностей в розподілі гено-
типів  серед  дітей  з  груп  перинатального  ризику 
при  порівнянні  з  групою  контролю  виявлено  не 
було (табл. 1). 
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Таблиця 1

Розподіл генотипів досліджуваних поліморфних варіантів генів 
у основних групах і групі контролю

Ген Полімор-
фізм

Розподіл генотипів (%)

Генотип Група контр-
олю

Основні групи
І група
(n=102)

ІІІ група
(n=46)

ІV група
(n=13)

ендотеліальна 
синтаза оксиду 
азоту (еNOS)

С786T
СС 7 (6,8%) 3 (12%) 7 (15,2%) 1 (7,7%)
CТ 68 (67,7%)# 13 (52%) 26 (56,5%)# 10 (76,9%)#
ТТ 26 (25,5%) 9 (36%) 13 (28,3%) 2 (15,4%)

мутація 1 мітохон-
дріальної супер-
оксиддисмутази 
(MnSOD2)

T58C

ТТ 57 (55,9%)# 22 (88%)# 32 (69,6%)# 12 (92,3%)#
ТС 33 (32,4%) 1 (4%) 8 (17,4%) 1 (7,7%)

СС 12 (11,7%) 2 (8%) 6 (13%) -

β1-адрено-
рецепторів (ADRB1) Ser49Gly

AA 53 (52,0%)# 16 (64%)# 16 (34,8%) 10 (76,9%)#
AG 26 (25,5%) 2 (8%) 13 (28,3%) -

GG 23 (22,5%) 7 (28%) 17 (36,9%) 3 (23,1%)

# - вірогідність відмінностей між внутрішньогруповими генотипами, (p<0,05).
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Викликає клінічний інтерес наявність вірогід-
них відзнак серед частоти зустрічальності гомо-
зигот по першому алелю – генотип ТТ полімор-
фізму мітохондріальної супероксиддисмутази 
(MnSOD2) T58C, генотип АА β1-адренорецепторів 
(ADRB1)  Ser49Gly  та  гетерозигот  ендотеліальна 
синтаза  оксиду  азоту  (еNOS)  С786T  –  генотип 
СТ.  Отримані  дані  дозволяють  припустити,  що 
генотип  СТ  гена  ендотеліальної  синтази  оксиду 
азоту (еNOS) С786T має патогенетичне значення 
у  розвитку  серцево-судинних  розладів  у  ново-
народжених,  що  потребує  подальшого  клініко-
інструментального  співставлення.  В  той  же  час, 
генотип  ТТ  гена  мітохондріальної  супероксид-
дисмутази  (MnSOD2)  T58C  та  генотип  АА  гена 
β1-адренорецепторів (ADRB1) Ser49Gly можна 
вважати генотипами «дикого типу», тобто такого, 
що є найбільш широко представленим в даній по-
пуляції [18]. Отже, генотип СС гена мітохондрі-
альної  супероксиддисмутази  (MnSOD2)  T58C  та 
генотип  GG  гена  β1-адренорецепторів  (ADRB1) 
Gly49Gly  можна  вважати  одними  з  предикторів 
розвитку кардіоваскулярних подій у майбутньому.

За прогнозами провідних фахівців медицини, 
нова концепція медицини ХХІ століття – це сис-
темна  П4-Медицина  (P4-Medicine):  Предиктивна 
(передбачувальна),  Попереджувальна  (профілак-
тична),  партисипаторна  (participatory)  –  пацієнт 
учасник процесу, його інформують, навчають, 
йому допомагають у виборі, про нього піклують-
ся  і  Персоналізована  (індивідуальна).  Системна 
медицина сприятиме забезпеченню фундамен-
тального  розуміння  механізмів  хвороби  і  нових 
підходів до діагностики та терапії. Таким чином, 
П4-медицина  є  активним  напрямком,  що  фоку-
сується на пацієнті, прагне до оптимізації стану 
здоров'я  і  збирає  індивідуальні  дані  кожної  лю-
дини [19].  Вивчення поліморфізму генів-канди-

датів розвитку тих чи інших соціально значимих 
захворювань  –  це  один  із  перспективних  та  су-
часних  напрямів  клінічної  генетики  та  практич-
ної кардіології, що може сприятиме розвитку та 
удосконаленню профілактичних заходів з перших 
днів життя дитини, розробки лікувально-діагнос-
тичних  заходів,  спрямованих  на  мінімізацію  ви-
явлених ризиків. 

Висновки
1.  Генотип  СТ  гена  ендотеліальної  синтази 

оксиду азоту (еNOS) С786T можна вважати одним 
із предикторів розвитку серцево-судинних розла-
дів у новонароджених.

2.  Частота  розподілу  генотипів  гена  ендоте-
ліальна синтаза оксиду азоту (еNOS) С786Т, мі-
тохондріальна супероксиддисмутаза (MnSOD2) 
Т58С та β1-адренорецепторів (ADRB1) Ser49Gly  
у новонароджених з груп перинатального ризику 
у  неонатальний  період  не  відрізняється  від  здо-
рових новонароджених. 

3. Отримані нами дані про поширеність полі-
морфізмів генів, асоційованих з розвитком карді-
оваскулярних  подій,  необхідно  враховувати  при 
розробці комплексу індивідуальних профілактич-
них заходів.

Перспективи подальших 
наукових досліджень Вважаємо доцільним 

провести  клініко-інструментальні  співставлення 
стану серцево-судинної системи новонароджених, 
починаючи з неонатального періоду та в катамне-
зі 6-12 місяців, з варіантами поліморфізма генів-
кандидатів:  ендотеліальна  синтаза  оксиду  азоту, 
мітохондріальна  супероксиддисмутаза,  полімор-
фізм гену β1-адренорецепторів.

Конфлікт  інтересів:  автори  не  заявляли  будь-
якого конфлікту інтересів.
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РОЛЬ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ ГЕНОВ-КАНДИДАТОВ 
еNOS, MnSOD2, ADRB1 В РАЗВИТИИ 

КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ 
ПАТОЛОГИИ У НОВОРОЖДЕННЫХ
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(г. Харьков, Украина)

Резюме. Изучение полиморфизма генов проводится 
с  целью  информирования  врачей  практического  здраво-
охранения о генетических исследованиях, которые могут 
использоваться в клинической практике, а изученные 
гены  должны  нацеливать  на  поиск  ранних  проявлений 
сердечнососудистых  расстройств.  Возможность  опред-
еления путей коррекции выявленной кардиоваскулярной 
патологии  вызывает  необходимость  и  перспективность 
проведения  дальнейших  исследований,  начиная  с  нео-
натального  периода.  С  целью  изучения  частоты  встре-
чаемости генотипов полиморфизма генов-кандидатов 
эндотелиальной  синтазы  оксида  азота  (еNOS),  мутации 
1 митохондриальной супероксиддисмутазы (MnSOD2) 
и полиморфизм генов β1-адренорецепторов (ADRB1) 
у новорожденных из групп перинатального риска в 
неонатальный  период  обследовано  186  новорожденных, 
из них: 102 здоровых доношенных новорожденных, 
25 новорожденных после перенесенной асфиксии, 46 
недоношенных детей и 13 новорожденных с задерж-
кой внутриутробного развития. Выявлено, что час-
тота распределения генотипов гена эндотелиальной 
синтазы оксида азота (еNOS) С786Т, митохондри-
альной  супероксиддисмутазы  (MnSOD2)  Т49С  и  β1-
адренорецепторов (ADRB1) Ser49Gly у новорожденных 
из групп перинатального риска в неонатальный пери-
од  не  отличается  от  здоровых  новорожденных.  Гено-
тип  СТ  (p<0,05)  полиморфизма  гена  эндотелиальной 
синтазы  оксида  азота  (еNOS)  С786T  можно  считать 
одним  из  предикторов  развития  сердечно-сосудистых 
расстройств  у  новорожденных,  что  требует  дальней-
шего  клинико-инструментального  сопоставления.  Ин-
формацию  о  распространенности  полиморфизмов  ге-
нов, ассоциированных с развитием кардиоваскулярных 
событий,  необходимо  учитывать  при  разработке  комп-
лекса индивидуальных профилактических мероприятий.

Ключевые слова:  полиморфизм генов; 
эндоте-лиальная синтаза оксида азота; митохондри-
альная супероксиддисмутаза; полиморфизм генов 
β1-адренорецепторов; новорожденные.

THE ROLE OF VARIABILITY OF CANDIDATE 
GENES eNOS, MnSOD2, ADRB1 IN THE 

DEVELOPMENT OF CARDIOVASCULAR 
PATHOLOGY IN NEWBORN

 
M.O. Gonchar, A.D. Boichenko, I.Yu. Kondratova 1

 
Kharkiv National Medical University, Regional 

Perinatal Center 1 
(Kharkiv, Ukraine)

Summary.   The  study  of  gene  polymorphism  has 
been carried out to inform health care practitioners on 
genetic  studies  that  can  be  used  in  clinical  practice, 
and the genes under investigations aim at finding 
early  manifestations  of  cardiovascular  disorders.  The 
possibility  of  determining  the  ways  of  correction  of 
the detected cardiovascular pathology necessitates 
the prospect of further research starting from the 
neonatal period. To study the frequency of occurrence 
of  genotypes  of  endothelial  nitric  oxide  (eNOS)  gene 
candidates polymorphism, mitochondrial superoxide 
dismutase (MnSOD2) 1 mutation and β1-adrenoreceptor 
(ADRB1) gene polymorphism in neonatal infants from 
perinatal  risk  groups  the  study  involved  examination 
of  186  newborns:  102  healthy  full-term  newborns,  25 
newborns  after  asphyxia,  46  premature  newborns  and 
13 newborns with intrauterine growth retardation. 
The  study  showed  that  the  frequency  of  distribution 
of  endothelial  nitric  oxide  synthase  (eNOS)  C786T 
genotypes, mitochondrial superoxide dismutase 
(MnSOD2) T49C and β1-adrenergic receptor (ADRB1) 
Ser49Gly in newborns from perinatal risk groups in the 
neonatal  period  did  not  differ  from  healthy  neonates. 
The  CT  genotype  (p<0.05)  of  the  endothelial  nitric 
oxide synthase (eNOS) gene polymorphism C786T can 
be  considered  one  of  the  predictors  of  cardiovascular 
development in newborns, which requires further 
clinical  and  instrumental  comparison.  Information  on 
the  prevalence  of  polymorphisms  of  genes  associated 
with the development of cardiovascular events should 
be  considered  when  developing  a  set  of  individual 
preventive measures.

Key words:  gene polymorphism; endothelial nitric 
oxide  synthase;  mitochondrial  superoxide  dismutase; 
polymorphism of β1-adrenergic receptor genes; 
newborns.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДИСЕРТАЦІЙНИХ ТА НАУКОВО-ДОСЛІДНИХ РОБІТ / RESULTS THESIS AND SCIENTIFIC - RESEARCH

Вступ
Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) залишають-

ся актуальною проблемою сучасної перинатології 
і відносяться до групи захворювань, діагностика 
яких  пов’язана  з  певними  труднощами  [1,  2,  3]. 
Відсутність специфічних клінічних проявів, мож-
ливість  виникнення  мікст-асоційованих  інфекцій 
роблять проблему точної верифікації збудника ВУІ 
та  визначення  адекватних  підходів  до  лікування 
особливо актуальною [1, 2, 3, 4]. Кількість збудни-
ків ВУІ при анте-, інтра- та перинатальному інфі-

куванні практично не обмежена [3, 4, 5 6]. Проте, 
одне з перших місць належить збудникам вірусних 
інфекцій, з яких найбільшу зацікавленість мають 
ентеровіруси.  Останні  роки  на  фоні  глобальної 
ерадикації  поліомієліту  відмічається  збільшення 
ролі  неполіомієлітних  серотипів  ентеровірусів  у 
виникненні ентеровірусних захворювань серед 
населення,  включаючи  високий  ризик  інфікуван-
ня  вагітних,  передавання  інфекції  від  матері  до 
плоду.  Доведено  трансплацентарний  (вертикаль-
ний) шлях інфікування плоду та новонароджених. 
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Резюме
Вступ.  Внутрішньоутробні  інфекції  залишаються  актуальною  проблемою  сучасної  перинатології  і  від-

носяться  до  групи  захворювань,  діагностика  яких  пов’язана  з  певними  труднощами.  Кількість  збудників 
внутрішньоутробних інфекцій при анте-, інтра- та перинатальному інфікуванні практично не обмежена. 
Проте, одне з перших місць належить збудникам вірусних інфекцій, з яких найбільшу зацікавленість мають 
ентеровіруси, так як доведено трансплацентарний (вертикальний) шлях інфікування плода та новонародже-
них. Значущість ентеровірусів у патології плода та новонародженого лишається до кінця невивченою, оскіль-
ки відсутня верифікація серотипів ентеровірусів у вагітних та новонароджених. 

Мета – визначити вплив ентеровірусів на стан плода та новонародженого на підставі верифікації цирку-
люючих серотипів ентеровірусів, визначення факторів ризику перинатального анамнезу, особливостей клініч-
ного перебігу внутрішньоутробної ентеровірусної інфекції.

Матеріали та методи. Проведено клініко-лабораторне обстеження 834 матерів та їх новонароджених 
з підозрою на внутрішньоутробне інфікування в перші 3 доби життя. Предметом дослідження стала група 
з 224 новонароджених з вродженими вірусними інфекціями, серед яких внутрішньоутробна ентеровірусна 
інфекція верифікована у 108. Використовували методи загальноклінічні та спеціального дослідження. Спе-
цифічна діагностика внутрішньоутробної ентеровірусної інфекції проводилася за допомогою культурального 
методу, полімеразної ланцюгової реакції та модифікованої реакції зв’язування комплементу із застосуванням 
полі- та моновалентних ентеровірусних діагностичних сироваток на імуноферментному аналізаторі. Мате-
ріалом для обстеження у дітей та матерів були кров із пуповинної та периферійної вен, фекалії. Статистич-
на обробка проводилася з обчисленням параметричних та непараметричних критеріїв. 

Результати досліджень. У 224 дітей з вродженими вірусними інфекціями при верифікації етіологічного 
збудника  внутрішньоутробну  ентеровірусну  інфекцію  діагностовано  у  108  (48,2%),  серед  яких  доношених 
було 54 (50,0%) та недоношених – 54 (50,0%). Визначено, що в більшості випадків ентеровіруси верифіковано 
в асоціації з іншими збудниками внутрішньоутробних вірусних інфекцій (мікст-форми) – у 91 (84,3%): асоці-
ація з респіраторними вірусами – у 33 (36,3%), зі збудниками TORCH-групи – у 27 (29,7%), з бактеріальними 
збудниками – у 31 (34,0%) та у вигляді моноінфекції - у 17 (15,7%) На підставі лабораторного дослідження 
вперше визначена роль різних серологічних типів ентеровірусів в структурі вроджених ентеровірусних інфек-
цій у новонароджених, серед яких переважали серотипи ентеро 68-71 – у 67 (62,0%), ЕСНО – у 32 (29,6%) та 
Коксакі В – у 15 (13,9%). Найбільш тяжкий перебіг інфекції відзначено у недоношених. Найтяжчий перебіг 
внутрішньоутробної ентеровірусної інфекції з летальним завершенням спостерігали в новонароджених при 
асоціації Коксакі В6 з бактеріальними збудниками та вірусом грипа.

Висновки. На підставі специфічних методів діагностики визначено роль різних серотипів ентеровірусів 
в патології плода та новонароджених. Найчастішими факторами перинатального ризику щодо реалізації 
внутрішньоутробної ентеровірусної інфекції у новонароджених є наявність гострої респіраторної вірусної 
інфекції  у  вагітної,  загроза  переривання  вагітності,  дострокові  пологи,  анемія,  плацентарна  дисфункція, 
прееклампсія. Доведено, що ентеровіруси викликають як вісцеральні форми ураження (серотипи Коксакі В 
та ЕСНО) так і субклінічні форми інфекції (серотипи ентеро-68-71) у новонароджених. Підвищена частота 
(48,2%) виділення ентеровірусів у новонароджених з внутрішньоутробними вірусними інфекціями, особливос-
ті тяжкості клінічного перебігу, мотивує проведення ранньої лабораторної діагностики при вісцеральних та 
генералізованих формах внутрішньоутробних інфекцій.

Ключові слова: внутрішньоутробна ентеровірусна інфекція; перинатальні фактори ризику; новонаро-
джені; діагностика.
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Вірогідність  ризику  внутрішньоутробного  інфі-
кування плоду пов’язано здебільше не з гострою 
інфекцією  під  час  вагітності,  а  з  персистуючою 
формою ентеровірусної інфекції у вагітної. Значу-
щість ентеровірусної інфекції в патології плода та 
новонародженого лишається до кінця не вивченою 
[5, 7, 8, 9]. Значущість ентеровірусів в патології 
плоду та новонародженого в Україні залишається 
також  не  вивченою,  так  як  відсутні  статистичні 
дані  щодо  верифікації  серотипів  ентеровірусів  у 
вагітних та новонароджених.

Мета  – визначити вплив ентеровірусів на стан 
плода та новонародженого на підставі верифікації 
циркулюючих серотипів ентеровірусів, визначен-
ня факторів ризику перинатального анамнезу, осо-
бливостей  клінічного  перебігу  внутрішньоутроб-
ної ентеровірусної інфекції.

Матеріали та методи
Проведено клініко-лабораторне обстеження 

834 матерів та їх новонароджених з підозрою на 
ВУІ  в  перші  3  доби  життя.  Серед  обстежених  у 
224 дітей верифіковано вроджені вірусні інфекції 
(ВВІ), серед яких вроджена ентеровірусна інфек-
ція (ВЕІ) визначена у 108 (48,2%). 

Використовували  методи  загальноклінічні  та 
спеціального дослідження.  Специфічна діагности-
ка ВЕІ проводилася за допомогою культурального 
методу з використанням курячих ембріонів (НЕL), 
полімеразної ланцюгової реакції та модифікованої 

реакції зв’язування комплементу (м-РЗК) із засто-
суванням полі- та моновалентних ентеровірусних 
діагностичних сироваток на імуноферментному 
аналізаторі. Матеріалом для обстеження у дітей та 
матерів були кров із пуповинної та периферійної 
вен, фекалії. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилася з обчисленням параметричних та не-
параметричних критеріїв. 

Результати дослідження та їх обговорення
Серед  загальної  кількості  обстежених  дітей  з 

підозрою на ВУІ вроджені вірусні інфекції вери-
фіковано у 224 (31,6%), серед яких ВЕІ діагнос-
товано у 108 (48,2%). Визначено, що в більшості 
випадків ентеровіруси верифіковано в асоціації з 
іншими  збудниками  внутрішньоутробних  вірус-
них інфекцій (мікст-форми) – у 91 (84,3%): асоці-
ація з респіраторними вірусами – у 33 (36,3%), зі 
збудниками TORCH-групи – у 27 (29,7%), з бакте-
ріальними збудниками – у 31 (34,0%) та у вигляді 
моноінфекції - у 17 (15,7%). Доношених було 54 
(50,0%) та недоношених – 54 (50,0%).

На  підставі  специфічних  методів  діагностики 
вперше визначено роль різних серологічних типів 
ентеровірусів в структурі ВЕІ у новонароджених, 
серед яких переважали серотипи ентеро 68-71 – у 
67 (62,0%), ЕСНО – у 32 (29,6%) та Коксакі В – у 
15 (13,9%). Сполучення двох серотипів ентерові-
русів спостерігали у 12 (11,1%) дітей та їх матерів 
(табл. 1).

НЕОНАТОЛОГІЯ, ХІРУРГІЯ ТА ПЕРИНАТАЛЬНА МЕДИЦИНА                                                                                     Т. VІІ, № 4(26), 2017                                                                           
NEONATOLOGY, SURGERY AND PERINATAL MEDICINE                                                                                                    Vol. VІІ, № 4(26), 2017

ISSN 2226-1230 (Print)  ISSN 2413-4260 (Online) 

Таблиця 1

Визначення серологічних типів ентеровірусів серед обстежених новонароджених з 
вродженими вірусними інфекціями (n = 224)

Серотип ентеровірусу
Кількість хворих

Абс. %
1 2 3

Коксакі В6 10 4,5
Коксакі В3 5 2,3

ЕСНО 6 15 6,7
ЕСНО 11 2 0,89
ЕСНО 15 4 1,78
ЕСНО 20

5 2,3
ЕСНО 25 5 2,3
ЕСНО 30 1 0,4

Ентеро-68 18 8,0
Ентеро-69 20 8,9
Ентеро-70 22 9,8
Ентеро-71 7 3,1

При вивченні материнського анамнезу встанов-
лено, що серед ускладнень вагітності переважали 
гострі  респіраторні  вірусні  інфекції  (ГРВІ),  які 
вагітні жінки частіше переносили у ІІІ триместрі 
вагітності (р < 0,05). При цьому обтяжений пере-
біг  вагітності  та  пологів  відмічався  не  тільки  у 
вагітних з маніфестними формами гострої респі-
раторної інфекції, але і з інапарантними формами. 

Несприятливим фактором для плоду також була 
наявність у більшості жінок загострень хронічних 
генітальних та екстрагенітальних інфекцій під час 

даної вагітності, лікування яких або не проводи-
лося,  або  проводилося  без  ефективної  санації,  про 
що може свідчити високий відсоток недоношених у 
групах із мікст-вірусними та вірусно-бактеріальними 
інфекціями. В усіх випадках спостерігали обтяжений 
перебіг антенатального періоду: ГРВІ – у 49 (45,5%), 
загроза переривання вагітності - у 47 (43,7%), ане-
мія – у 27 (25,0%), плацентарна дисфункція – у 25 
(23,2%), прееклампсія – у 18 (16,6%) із статистич-
но достовірною різницею з контрольною групою 
(р < 0,05).
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Гістологічне  дослідження  послідів  показало, 
що при ВЕІ характерно наявність неспецифічних 
запальних змін (базальний децидуїт, віллузит) та 
різні варіанти порушення трансплацентарного 
кровообігу, що впливає на прогнозування тяжко-
сті перебігу інфекцій у новонароджених. 

Результати  досліджень   підтверджують  на-
укові дані, що вірусні інфекції, для яких характер-
но  персистуючий  перебіг,  проявляються  не  тіль-
ки  специфічними  вісцеральними  формами,  але  й 
субклінічними формами. Враховуючи, що ентеро-
віруси в більшості випадків асоціюють з іншими 
збудниками  ВУІ,  клінічний  перебіг  ВЕІ  характе-
ризувався поліморфізмом клінічних симптомів. За 
результатами  гістологічних  досліджень  послідів 
встановлено, що ентеровіруси впливають на пору-
шення  трансплацентарного  кровообігу,  що  спри-
яє внутрішньоутробній гіпоксії плоду та гіпоксії 
новонародженого, що відповідно підтверджується 
високим відсотком недоношених та дітей з малою 
масою при народженні – 62 (57,3%).

Встановлено,  що  серед  етіологічних  чинників 
інфекції у недоношених провідними були серотипи 
Коксакі  В  та  ентеро-68-71,  у  доношених  –  ЕСНО 
6, 11, 15, 20, 25. Доведено, що при ВЕІ характер-
ні  специфічні  ураження  з  боку  серцево-судинної 
системи (ССС) – вроджені кардити – 15 (13,9%), 
вроджені вади серця – 17 (15,6%) (ДМПП, ДМШП, 
стеноз легеневої артерії - ізольовані або в комбі-
нації).  Верифікація  ентеровірусів  асоціюється  з 
вторинними кардіопатіями у 38 (35,2%) - дисме-
таболічні або токсикогіпоксичні кардіоміопатії. 
При субклінічних формах ВЕІ з нетяжким перебі-
гом були характерні кон’югаційні жовтяниці із за-
тяжним перебігом та ураження ЦНС з синдромами 

підвищеної  нервово-рефлекторної  збудливості  та 
синдромом пригнічення. Найбільш тяжкий перебіг 
інфекції відзначено у недоношених за умов асоці-
ації з бактеріальними збудниками та респіраторни-
ми вірусами (вірус грипу, аденовірус, РС-вірус) при 
вісцеральних та генералізованих формах інфекції. 
Летальність відзначена у 2 недоношених в пізньо-
му неонатальному періоді з генералізованими фор-
мами при верифікації Коксакі В 6 з бактеріальними 
збудниками, грипом та цитомегаловірусом.  

Висновки
1. На підставі специфічних методів діагности-

ки визначено роль різних серотипів ентеровірусів 
в патології плода та новонароджених.

2. Підвищена частота (48,2%) виділення енте-
ровірусів у новонароджених з  вродженими вірус-
ними інфекціями, особливості клінічного перебігу 
внутрішньоутробної  ентеровірусної  інфекції  мо-
тивує  проведення  ранньої  лабораторної  діагнос-
тики при вісцеральних та генералізованих формах 
внутрішньоутробних інфекцій.

3.  Найчастішими  факторами  перинатального  ри-
зику розвитку внутрішньоутробної ентеровірусної 
інфекції у новонароджених є наявність ГРВІ у вагіт-
них,  загроза  переривання  вагітності,  дострокові  по-
логи, анемія, плацентарна дисфункція, прееклампсія.

4. Встановлено, що внутрішньоутробна ентеро-
вірусна інфекція проявляється не тільки у вигляді 
вісцеральних або генералізованих форм, які асоці-
юються переважно з Коксакі В та ЕСНО, але й у 
вигляді субклінічних форм, викликаних серотипа-
ми ентеро 68-71.

Конфлікт інтересів:  автори не заявляли 
будь-якого конфлікту інтересів.
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Резюме
Вступление.  Внутриутробные  инфекции  остаются 

актуальной  проблемой  современной  перинатологии  и 
относятся к группе заболеваний, диагностика которых 
связана с определенными трудностями. Количество 
возбудителей внутриутробных инфекций при анте-, ин-
тра-  и  перинатальном  инфицировании  практически  не 
ограничено. Однако, одно из первых мест принадлежит 
возбудителям вирусных инфекций, среди которых наи-
большую заинтересованность имеют энтеровирусы, так 
как  доказано  трансплацентарный  (вертикальный)  путь 
инфицирования  плода  и  новорожденных.  Значимость 
энтеровирусов  в  патологии  плода  и  новорожденных 
остается  до  конца  не  изученной,  так  как  отсутствует 
верификация серотипов энтеровирусов у беременных и 
новорожденных.

Цель  –  изучить  влияние  энтеровирусов  на  состоя-
ние плода и новорожденного на основании определения 
циркулирующих штаммов энтеровирусов, факторов рис-
ка перинатального анамнеза, особенностей клиническо-
го течения внутриутробной энтеровирусной инфекции.

Материалы и методы. Проведено клинико-лабора-
торное обследование 834 матерей и их новорожденных 
с подозрением на внутриутроутробное инфицирова-
ние  в  первые  3  дня  жизни.  Предметом  исследования 
стала  группа  из  224  новорожденных  с  врожденными 
вирусными  инфекциями,  среди  которых  внутриутроб-
ная  энтеровирусная  инфекция  верифицирована  у  108. 
Использовали  методы  общеклинические  и  специаль-
ного  исследования.  Специфическая  диагностика  внут-
риутробной  энтеровирусной  инфекции  проводилась  с 
помощью  культурального  метода,  полимеразной  цеп-
ной реакции и модифицированной реакции связывания 
комплемента с использованием поли- и моновалентных 
энтеровирусных диагностических сывороток на имму-
ноферментном  анализаторе.  Материалом  для  обследо-
вания  у  детей  и  матерей  были  пуповинная  и  перифе-
рическая кровь, фекалии. Статистическая обработка 
проводилась с вычислением параметрических и непара-
метрических критериев.

Результаты исследований. У 224 детей с врожден- 
ными вирусными инфекциями при верифика-
ции этиологического возбудителя внутриутробную 
энтеровирусную инфекцию диагностировано у 108 
(48,2%), среди которых доношенных было 54 (50,0%) и 
недоношенных – 54 (50,0%). Установлено, что в боль-
шинстве  случаев  энтеровирусы  верифицированы  в  ас-
социации  с  другими  возбудителями  внутриутробных 
инфекций (микст-формы) – у 91 (84,3%): ассоциация с 
респираторными вирусами – у 33 (36,3%), с возбудите-
лями TORCH-группы – у 27 (29,7%) и с бактериальными 
возбудителями – у 31 (34,0%). На основании лаборатор-
ной  диагностики  впервые  определена  роль  различных 
серологических типов энтеровирусов в структуре 
врожденных вирусных инфекций у новорожденных, сре-
ди  которых  преобладали  серотипы  энтеро  68-71  –  у  67 
(62,0%), ЕСНО – у 32 (29,6%) и Коксаки В – у 15 (13,9%). 
Наиболее тяжелое течение инфекции наблюдалось у 
недоношенных детей. Тяжелое течение внутриутробной 
энтеровирусной инфекции с летальным исходом наблю-
дали  у  новорожденных  при  ассоциации  Коксаки  В6  с 
гриппом и бактериальными возбудителями.

Выводы. Наиболее частыми факторами перинаталь-

ENTEROVIRALES AS A REASON 
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Summary
Introduction. Intrauterine infections remain an urgent 

issue  of  modern  Perinatology  and  belong  to  the  group 
of  diseases  diagnosis  of  which  is  associated  with  some 
difficulties. The number of causative agents of intrauterine 
infections  in  case  of  ante-,  intra-  and  perinatal  infection 
is practically unlimited. However, one of the first places 
belongs to pathogens of viral infections with enteroviruses 
being  of  the  most  interest,  as  a  transplacental  (vertical) 
way of infection the fetus and neonates was proved. The 
significance of enteroviruses in the pathology of the fetus 
and neonate is unknown, since there is no verification of 
serotypes of enteroviruses in pregnant women and neonates.

The objective is to determine the effect of enteroviruses 
on  the  fetus  and  neonate  based  on  the  verification  of 
circulating enteroviruses serotypes, the definition of 
risk factors of the perinatal anamnesis, clinical course of 
intrauterine enteroviral infection.

Materials and methods. Clinical and laboratory 
examination of 834 mothers and their sick neonates with 
suspected  intrauterine infections in the first 3 days of life 
was  conducted. The  subject  of  the  study  was  a  group  of 
224  infants  with  congenital  viral  infections.  Intrauterine 
enteroviral  infection  was  verified  in  108  cases.  General 
clinical and special methods of research were used. 
Specific diagnosis of intrauterine enteroviral infection was 
made using the cultural method, polymerase chain reaction 
and  the  modified  reaction  of  complement  binding  with 
the  use  of  poly-  and  monovalent  enteroviral  diagnostic 
sera on the enzyme-immunoassay analyzer. Material 
for  examination  of  children  and  mothers  was  the  blood 
taken from the umbilical and peripheral veins and feces. 
Statistical processing was carried out with the computation 
of parametric and nonparametric criteria. 

The  results  of  the  research.  In  224  children  with 
congenital viral infections during verification of an 
etiological  pathogen,  prenatal  enteroviral  infections  was 
diagnosed  in  108  cases  (48.2%),  including  54  (50,0%) 
mature  and  54  (50.0%)  premature  ones.  In  most  cases 
enteroviruses were verified in association with other 
intrauterine enteroviral infection  pathogens (mixed forms) 
in 91 (84,3%): in association with respiratory viruses in 33 
(36,3%), with the causative agents of TORCH-group in 27 
(29,7%), with bacterial pathogens in 31 (34,0%) and in the 
form of monoinfection in 17 (15,7%) neonates. On the basis 
of laboratory examinations the role of various serological 
types of enteroviruses in the structure of congenital viral 
infections in neonates was identified for the first time, with 
serotypes of entero 68-71 – in 67 (62,0%), echo – in 32 
(29,6%) and Coxsackie B – in 15 (13,9%) predominating. 
The  most  severe  course  of  infection  was  observed  in 
premature infants. The most severe course of intrauterine 
enteroviral infection with the fatal outcome was observed 
in  neonates  in  case  of  association  of  Coxsackie  B6  with 
bacterial pathogens and influenza virus.

Summary. On the basis of specific diagnostic methods, 
the role of various enteroviruses serotypes in the pathology 
of the fetus and neonates was identified. The most common 
perinatal  risk  factors  for  the  development  of  intrauterine 
enteroviral infection in neonates are the presence of 
acute respiratory viral infections in pregnant women, 
abortion, premature labor, anemia, placental dysfunction, 
preeclampsia.  The  fact  that  enteroviruses  cause  visceral 
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ного  риска  развития  внутриутробной  энтеровирусной 
инфекции  у  новорожденных  является  наличие  острой 
респираторной вирусной инфекции у беременной, угро-
за  прерывания  беременности,  преждевременные  роды, 
анемия, плацентарная дисфункция, преэклампсия.  Уста-
новлено, что энтеровирусы вызывают как висцеральные 
формы поражения (серотипы Коксаки В, ЕСНО), 
так и субклинические формы инфекций (серотипы 
энтеро-68-71)  у  новорожденных.  Повышенная  частота 
(48,2%) выделения энтеровирусов у новорожденных 
с внутриутробными вирусными инфекциями, осо-
бенности клинического течения внутриутробной 
энтеровирусной инфекции мотивирует проведение ран-
ней лабораторной диагностики при генерализованных и 
висцеральных формах внутриутробных инфекций. 

Ключевые слова:  внутриутробная энтеровирус-
ная инфекция, перинатальные факторы риска, новоро-
жденные, диагностика.

forms  of  lesions  (serotypes  of  Coxacques  B  and  ECHO) 
as  well  as  subclinical  forms  of  infection  (serotypes  of 
entero-68-71) in newborns was proved. Increased frequency 
(48,2%)  of  enteroviral  isolation  in  neonate  patients  with 
intrauterine enteroviral infections, peculiarities of the 
severe clinical course motivate early diagnosis in case of 
visceral and generalized forms of intrauterine infections.

Key words: Intrauterine Enteroviral Infection;  
Perinatal Risk Factors;  Neonates; Diagnosis.
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Вступ
Пренатальний  вплив  алкоголю  є  провідною 

запобіжною причиною вроджених вад та інвалід-
ності. Розлад алкогольного спектра (РФАС) - тер-
мін, який використовується для опису фізичних, 
психічних, поведінкових та когнітивних ефек-
тів, які можуть виникнути у осіб з пренатальним 
впливом алкоголю [1, 2]. РФАС не є діагностич-
ним  терміном,  але  включає  групу  специфічних 
захворювань  з  легкими  та  тяжкими  фенотипами 
[3]: алкогольний синдром плоду (ФАСП), частко-
вий алкогольний синдром плоду (ЧАСП), невро-
логічні розлади внаслідок пренатального впливу 
алкоголю (НРПА), нейро-поведінкові розлади, 
пов'язані з експозицією пренатального алкоголю 
(НП-ПЕА), вроджені дефекти, пов'язані з алкого-
лем (ВДПА) [4 - 6]. 

Споживання алкоголю під час вагітності є по-
ширеним явищем. Так, Centers for Disease Control 
and Prevention Surveillance (США) повідомили що 
10,2% вагітних жінок в США вживають алкоголь 
[7].  Епідеміологія  вживання  алкоголю  в  Україні 
не визначена. Останнім часом все більше ця про-
блема цікавить науковців та клініцистів, оскіль-
ки публікуються результати численних опитувань 
вагітних жінок [8].

На теперішній час безпечний рівень споживан-
ня алкоголю під час вагітності не визначено, але, 
оскільки алкоголь є тератогеном, який впливає на 
ріст і розвиток плода на всіх стадіях вагітності, 
національні  рекомендації  багатьох  країн  та  ме-
дичні товариства рекомендують повне утримання 
від алкоголю під час вагітності [9]. 

Мета  і  завдання  дослідження: вивчити 
особливості  перебігу  перинатального  періоду  у 
дітей, які зазнали дії алкоголю внаслідок вживан-
ня його матерями під час вагітності.

Матеріали та методи
Нами проведено ретроспективно  аналіз пере-

бігу вагітності матерів та неонатального періоду 
летальних випадків у 85 дітей раннього віку, на-

роджених від матерів, які вживають алкоголь та 
які  перебували  в  КЗОЗ  «Харківський  обласний 
спеціалізований  будинок  дитини  №1»  (ХОСБД 
№1) упродовж 2011 – лютий 2017 рр. Серед них 
45 хлопчиків та 40 дівчаток. Вивчали особливості 
перинатального анамнезу, перебіг неонатального 
періоду, фізичний розвиток дітей при народженні. 
Дітей  було  розділено  на  групи:  І  група  –  діти  з 
ВДПА (n=44) та ІІ група – діти з ФАСП без вро-
джених дефектів (n=41). Для статистичного опра-
цювання  матеріалу  використовувався  пакет  про-
грами STATISTICA 7.0.

Результати та їх обговорення
Більше половини дітей – 55 (64,7%) надійшло 

до ХОСБД№1 на першому році життя: у віці до 
6-х місяців – 41 дитина, у віці 6-12 місяців – 14 
дітей, понад 12 місяців – 30 дітей. У медичній до-
кументації дітей були свідчення про те, що їхні 
матері зловживають алкоголь та позбавлені бать-
ківського піклування. Серед них 53 (62,3%) дити-
ни були мешканцями сільської місцевості. 

Оскільки багато жінок не перебували під ме-
дичним наглядом та деякі з них мали пологи поза 
медичним  закладом,  іноді  пологи  відбувалися  в 
стадії  алкогольного  сп’яніння.  Інформацію  сто-
совно перинатального анамнезу було проаналізо-
вано із медичної документації (виписних епікри-
зів з карти розвитку дитини) дитячих стаціонарів. 
Особливості перинатального анамнезу дітей, на-
роджених від матерів, які вживають алкоголь, на-
ведено в табл.1. 

Інформацію щодо оцінки за шкалою Апгар на 
перших хвилинах життя з’ясовано лише у 26 дітей 
І групи та у 19 дітей ІІ групи. Медіанами та інтер-
квартильним  розмахом  оцінки  за  шкалою  Апгар 
були відповідні значення 8 [7;8] та 8 [6; 8]. По-
мірну асфіксію в пологах мали 2 (7,6%) дитини І 
групи та 4 (21%) дитини ІІ групи (р=0,2141). Тяж-
ку асфіксію в пологах не зареєстровано. 

Бронхолегенева дисплазія, внутрішньошлу-
ночкові  крововиливи  ІІ-IV  ступеня,  перивентри-
кулярна  лейкомаляція 2 стадії біла діагностована 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ПЕРИНАТАЛЬНОГО 
ПЕРІОДУ ДІТЕЙ, НАРОДЖЕНИХ 
ВІД МАТЕРІВ, ЯКІ ВЖИВАЮТЬ АЛКОГОЛЬ

Резюме. У статті представлено аналіз перебігу перинатального періоду 85 дітей, матері яких вживають 
алкоголь. При поступленні дітей від матерів, які вживають алкоголь, у медичній документації існує брак 
інформації щодо перебігу вагітності та пологів у зв’язку із асоціальним способом життя таких жінок. Лі-
карями не уточнюється провідний комплекс проявів перинатальної дії алкоголю на дитину, а іноді, взагалі не 
описуються його клінічні прояви. Перинатальний період дітей, народжених від матерів, які вживають алко-
голь, характеризувався низкою несприятливих чинників дії на плід, зокрема соціального, токсичного й  інфек-
ційного походження. Токсична дія алкоголю спричинила затримку внутрішньоутробного розвитку у 41 дитини 
та на розвиток вроджених дефектів у 44 з 85 дітей. Передчасне народження відбулося у 47 дітей. Жорстоке 
поводження з дітьми відзначено у двох випадках. Автори вважають, що діти, народжені від матерів, які 
вживають  алкоголь,  потребують  ранньої  діагностики  розладів  фетоалкогольного  спектру  та  ретельного 
медичного спостереження. 

Ключові слова: діти; розлади фетоалькогольного спектру.
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у 4 (4,7%), 6 (7,0%) та 2 (2,3%) дітей обох груп 
відповідно в пізній неонатальний період.

Отже, відмінностей перинатального анамнезу 
у дітей з ВДПА та ФАСП не визначено.

Подальший  аналіз  проводився  для  визначен-
ня гестаційного віку при народженні у дітей груп 

спостереження. ВООЗ класифікує дітей в залеж-
ності від гестаційного віку: пізні недоношені 
діти, помірно недоношені діти, дуже недоношені 
діти, екстремально недоношені діти [10]. Розпо-
діл дітей, народжених від матерів, які зловжива-
ють алкоголь, наведено в табл.2.

РЕЗУЛЬТАТИ ДИСЕРТАЦІЙНИХ ТА НАУКОВО-ДОСЛІДНИХ РОБІТ / RESULTS THESIS AND SCIENTIFIC - RESEARCH

Таблиця 1

Перинатальний анамнез дітей, народжених від матерів, які вживають алкоголь

Ознака
Групи, Абс. (%)

p
І група, n=44 ІІ група, n=41

Пренатальний анамнез
Жінка не перебувала під медичним спостереженням 21 (47,7) 21 (51,2) 0,7859
Сифіліс, трихомоніаз, гонорея, Z21 3 (6,8) 5 (12,2) 0,4324
Тубекульоз 3 (6,8) 4 (9,7) 0,6205
Психічні захворювання жінки 2 (4,5) 1 (2,4) 0,2886
Тютюнопаління 5 (11,3) 3 (7,3) 0,5229
Третя та більше за рахунком вагітність 29 (65,9) 25 (60,9) 0,6334

Інтранатальний анамнез
Пологи поза медичного закладу 7 (15,9) 7 (17,0) 0,9015
Операція кесарського розтину 2 (4,5) 1 (2,4) 0,2886
Синдром меконіальної аспірації 2 (4,5) 1 (2,4) 0,2886
Передчасні пологи 24 (54,5) 23 (56,0) 0,9264
СЗВУР:
симетричний варіант
асиметричний варіант

22 (50,0)
10 (22,7)
12 (27,2)

19 (46,3)
13 (31,7)
6 (14,6)

0,7132
0,3549
0,1800

Ранній неонатальний анамнез
ШВЛ 17 (38,6) 18 (43,9) 0,6413
Вроджена пневмонія 5 (11,3) 5 (12,2) 0,8855
Судомний синдром 4 (9,0) 1 (2,4) 0,1653
Абстинентний синдром 2 (4,5) 1 (2,4) 0,2886
Анемія 20 (45,4) 23 (56,0) 0,3137

Інформацію щодо оцінки за шкалою Апгар на 
перших хвилинах життя з’ясовано лише у 26 дітей 
І групи та у 19 дітей ІІ групи. Медіанами та інтер-
квартильним  розмахом  оцінки  за  шкалою  Апгар 
були відповідні значення 8 [7;8] та 8 [6; 8]. По-
мірну асфіксію в пологах мали 2 (7,6%) дитини І 
групи та 4 (21%) дитини ІІ групи (р=0,2141). Тяж-
ку асфіксію в пологах не зареєстровано. 

Бронхолегенева дисплазія, внутрішньошлу-
ночкові  крововиливи  ІІ-IV  ступеня,  перивентри-
кулярна  лейкомаляція 2 стадії біла діагностована 

у 4 (4,7%), 6 (7,0%) та 2 (2,3%) дітей обох груп 
відповідно в пізній неонатальний період.

Отже, відмінностей перинатального анамнезу 
у дітей з ВДПА та ФАСП не визначено.

Подальший аналіз проводився для визначення 
гестаційного  віку  при  народженні  у  дітей  груп  спо-
стереження. ВООЗ класифікує дітей в залежності від 
гестаційного віку: пізні недоношені діти, помірно не-
доношені  діти,  дуже  недоношені  діти,  екстремально 
недоношені діти [10]. Розподіл дітей, народжених від 
матерів, які зловживають алкоголь, наведено в табл.2.

Таблиця 2

Перинатальний анамнез дітей, народжених від матерів, які вживають алкоголь

Тижні
Групи, Абс. (%)

p
І група, n=44 ІІ група, n=41

>37 20 (45,4) 18 (43,9) 0,9264
34-37 13 (29,5) 11 (26,8) 0,7604

32- <34 4 (9,0) 6 (14,6) 0,3956
28-<32 5 (11,3) 4 (9,7) 0,8810
22-<28 2 (4,5) 2 (4,8) 0,8204

Частота народження в різні терміни вагітності дітей з 
вродженими дефектами, асоційованими з пренатальним 
алкоголем,  не  відрізняється  від  частоти  народження  в 
різні терміни вагітності дітей без вроджених дефектів на 
тлі вживання жінкою алкоголю під час вагітності.

Вплив пренатального алкоголю може призвести до 
структурних вроджених дефектів, які зазвичай вини-
кають у поєднанні з іншими клінічними даними ФАСП 
[11]. Наступним кроком було визначення структурних 
вроджених дефектів у дітей з ВДПА (табл.3).



48

Генетичне  обстеження  дозволило  у  1  дитини 
діагностувати синдром П’єра-Робена, у 2-х дітей 
– спадкові факоматози. 

Варто зазначити, що дві дитини з ВДПА надій-
шли в ХОСБД №1 з травмами внаслідок насилля 
батьків: одна дитина - із закритою черепно-мозко-
вою травмою, друга – з переломом плечової кості, 
що потребує вивчення та профілактики синдрому 
жорстокого поводження з дітьми. 

Ще один момент, на який хотілося б наголоси-
ти, це діагностика фенотипічних варіантів РФАС. 
У  клінічних  діагнозах  та  медичній  документа-
ції  жодній  дитині  не  було  відмічено  ФАСП,  або 
ЧАСП, або НРПА, або ВДПА. У більшості дітей 

зазначено було ФАС, у решти – вживання жінкою 
алкоголю, позбавлення батьківських прав, незва-
жаючи на клінічні прояви РФАС. 

Як зазначають декілька досліджень, фактора-
ми  материнської  та  психосоціальної  небезпеки 
для РФАС є низький рівень освіти; великий ма-
теринський вік; великі за рахунком вагітність та 
пологи; викидні та мертвонародження; погане 
харчування  матері  під  час  вагітності;  наявність 
РФАС  у  попередніх  дітей,  тютюнопаління;  про-
блеми  психічного  здоров'я;  соціальна  ізоляція, 
включаючи життя в сільській місцевості під час 
вагітності; насильство; вживання алкоголю та ін-
шими членами сім'ї матері; бідність. Незважаючи 
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Таблиця 3

Вроджені дефекти, пов’язані з алкоголем

Клінічна ознака Абс., (%)
Центральна нервова система (13):

мікроцефалія 8 (18,2)
кісти паренхіми мозку 2 (4,5)
аномалія Арнольда-Кіарі 1 (2,2)
агенезія мозолистого тіла 1 (2,2)
гідроцефалія 1 (2,2)

Скелет (29):
дисплазія тазостегнових суглобів 10 (22,7)
плосковальгусна деформація стоп 8 (18,2)
ущелина верхньої губи і твердого піднебіння 5 (11,3)
кіфосколіоз 4 (9,0)
дефект носової перетинки 1 (2,2)
полідактілія 1 (2,2)

Серцево-судинна система (23):
дефект мідпередсердної перегородки 9 (20,4)
дефект міжшлуночкової перегородки 3 (6,8)
відкрита артеріальна протока 3 (6,8)
атрезія трьохстулкового клапану 1 (2,2)
аномальна хорда лівого шлуночка 7 (15,9)

Сечостатева система (11):
Гіпоспадія/епіспадія 2 (4,5)
вірільний синдром 2 (4,5)
пієлектазія 2 (4,5)
вроджений свищ сечового міхура 1 (2,2)
гідронефроз 1 (2,2)
дисплазія нирок 1 (2,2)
поперекова дистопія правої нирки 1 (2,2)
водянка правого яєчка 1 (2,2)

Органи зору та слуху (20):
езотропія 8 (18,2)
атрофія зорових нервів 7 (15,9)
мікрофтальмія 1 (2,2)
більмо 1 (2,2)
двобічний птоз 1 (2,2)
двобічна сенсоневральна тугоухість 2 (4,5)

Інші (24):
пупочна кила 11 (25,0)
пахова кила 2 (4,5)
гемангіома  (лівої  скроневої  області,  правого  плеча,  гомілок,  обличчя, 
множинні)

6 (13,6)

телеангіектазії 2 (4,5)
вроджений стридор 3 (6,8)
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на ці фактори ризику, всі жінки ризикують наро-
джувати дитину з РФАС, якщо вони споживають 
алкоголь під час вагітності. [11, 12, 13]. 

Ще одним з проявів синдрому жорстокого по-
водження з дитиною є усвідомлене вживання 
алкоголю  під  час  вагітності,  яке  призводить  до 
народження дитини з вродженими дефектами. Ре-
зультати  систематичного  огляду  та  мета-аналізу, 
проведеного у 2011 році, хоча й не показали зна-
чного  збільшення  ризику  низького  ваги  дитини 
або народження маленького для гестаційного віку 
малюка для споживання алкоголю до 10 г чисто-
го алкоголю на день або збільшення кількості пе-
редчасного народження алкоголю до 18 г чистого 
алкоголю на день, ризик цих наслідків поступо-
во  збільшувався  і  став  статистично  значущим 
при  збільшенні  споживання  алкоголю  [14].  Але 
цей огляд не оцінював ризик пошкодження пло-
ду,  пов'язаного  з  алкоголем  (ВДПА,  ФАС),  що  є 
важливим обмеженням до висновків мета-аналізу. 
Крім  того,  дослідження,  включені  в  метааналіз, 
спиралися  на  самостійні  повідомлення  про  спо-
живання алкоголю та не враховували особливості 
вживання алкоголю. Таким чином, він не містив 
остаточної інформації про ризики, пов'язані з лег-
ким помірним пренатальним алкоголем.

Серед інших факторів, тератогенні ефекти мо-
жуть відрізнятись залежно від кількості та харак-
теру вживання алкоголю, генетики матері та пло-
да,  віку  материнства,  материнського  харчування 
та куріння [11 - 15].

Якщо  у  дитини  відсутні  дефекти  розвитку,  а 
мати вживала алкоголь під час вагітності, то які 
інші, так звані «мінорні» особові риси та незна-
чні вроджені аномалії, та з якою частотою вони 
зустрічаються?  Ці  аномалії  не  включено  в  діа-
гностичні  критерії  ФАС,  але  вивчено  на  когорті 
370 дітей, зокрема: гіпоплазія середньої частини 
обличчя  (58%),  складки  «епікант»  (55%);  зни-
ження відстані між зіницями (≤25-й процентиль) 

(55%);  плаский  носовий  міст  (48%);  зміна  кон-
фігурації долоні (47%); клинодактилія п'ятого 
пальця (40%); довгий фільтр (≥90-й процентиль) 
(33%); розвернуті ніздрі (2%); камптодактилія 
(31%); зниження відстані між кутами очей (≤25-й 
процентиль) (28%); птоз (17%); деформація вуха 
(15%); страбізм (9%); обмежена ліктьова супіна-
ція (8%); гіпопластичні нігті (6%); мікроаномалії 
серця (17%); (6 %); гіпертрихоз (5%) [16].

Висновки
1. При поступленнеі дітей від матерів, які вжи-

вають алкоголь, у медичній документації  відмі-
чється брак інформації щодо перебігу вагітності 
та пологів у зв’язку з асоціальним способом жит-
тя таких жінок.

2. Лікарями не уточнюється провідний комплекс 
проявів  перинатальної  дії  алкоголю  на  дитину,  а 
іноді, взагалі не описуються його клінічні прояви.

3. Перинатальний період дітей, народжених від 
матерів, які вживають алкоголь, характеризувався 
низкою несприятливих чинників дії на плід, соці-
ального, токсичного та  інфекційного походження.

4. Токсична дія алкоголю спричинила затримку 
внутрішньоутробного розвитку у 41 дитини та на 
розвиток вроджених дефектів у 44 з 85 дітей .

5. Передчасне народження відзначено у 47 дітей.
6. Жорстоке поводження відмічено у двох дітей.
7.  Діти,  народжені  від  матерів,  які  вживають 

алкоголь, потребують ранньої діагностики розла-
дів  фетоалкогольного  спектру  та  ретельного  ме-
дичного спостереження. 

Перспективами подальшого дослідження 
мають  бути  визначення  особливостей  розвитку 
дітей  раннього  віку  з  розладами  фетоалкогольного 
спектру.

Конфлікт  інтересів: автори  не  заявляли  будь-
якого конфлікту інтересів.
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ПЕРИОДА ДЕТЕЙ, РОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ, 
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Резюме. В статье представлен анализ течения 
перинатального периода 85 детей, матери которых 
употребляют алкоголь. При поступлении детей от 
матерей, употребляющих алкоголь, в медицин-
ской  документации  имеется  недостаток  инфор-
мации о течении беременности и родов в связи с 
асоциальным образом жизни таких женщин. Вра-
чами не уточняется ведущий комплекс проявлений 
перинатального действия алкоголя на ребенка, 
а  иногда,  вообще  не  описываются  его  клиничес-
кие проявления. Перинатальный период детей, 
рожденных от матерей, употребляющих алкоголь, 
характеризовался  рядом  неблагоприятных  факто-
ров  воздействия  на  плод,  в  том  числе,  социаль-
ного,  токсического  и  инфекционного  происхож-
дения. Токсическое действие алкоголя привело к 
задержке внутриутробного развития у 41 ребенка 
и на развитию врожденных дефектов у 44 из 85 де-
тей. Преждевременное рождение имело место у 47 
детей. Жестокое обращение было в двух случаях. 
Авторы считают, что дети, рожденные от матерей, 
употребляющих  алкоголь,  требуют  ранней  диаг-
ностики расстройств фетоалкогольного спектра и 
тщательного медицинского наблюдения.

Ключевые  слова: дети;  расстройства  фето-
алкогольного спектра.

CHARACTERISTICS OF THE PERINATAL 
PERIOD OF CHILDREN FROM MOTHERS 

CONSUME ALCOHOL
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Summary.  The article presents the analysis of the 
course of the perinatal period of 85 children whose 
mothers  consume  alcohol.  In  the  case  of  children 
from mothers who use alcohol, there is a shortage of 
information on the course of pregnancy and childbirth 
in  the  medical  documentation  due  to  the  ancillary 
lifestyle  of  such  women.  Doctors  do  not  specify 
the  leading  complex  of  manifestations  of  perinatal 
effects of alcohol on a child, and sometimes, at all, do 
not describe its clinical manifestations. The perinatal 
period of children born from mothers consume alcohol 
was characterized by a number of adverse effects on 
the  fetus,  social,  toxic  and  infectious  origin.  The 
toxic effect of alcohol had influence on the delay of 
fetal  growth  in  41  children  and  congenital  defects 
in 44 of 85 children. Premature birth occurred in 47 
children. The child abuse took place in two children. 
The authors believe that children born from mothers 
consume  alcohol  need  in  early  diagnosis  of  fetal 
alcohol  spectrum  disorders  and  thorough  medical 
observation.

Key  words:   children;  fetal  alcohol  spectrum 
disorders 
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Вступ
Короткотермінові наслідки недостатнього або 

надмірного харчування новонароджених - підви-
щена  вразливість  до  інфекційних  захворювань, 
підвищена чутливість до пошкоджень легень, 
викликаних порушеннями репарації тканин та 
м'язовою  слабкістю,  а  також  зменшенням  дозрі-
вання кишечника. Все більше усвідомлюється, що 
неправильне харчування або стримування росту в 
ранньому віці суттєво впливають на кілька фізіо-
логічних та метаболічних аспектів протягом усьо-
го життя [1]. «Золотим стандартом» в харчуванні 
новонароджених вважається грудне молоко.

Здорові доношені немовлята, в яких вигодову-
вання безпосередньо у грудьми розпочато протя-
гом 24-48 годин після народження, частіше продо-
вжують грудне вигодовування протягом 6 місяців, 
ніж ті, які отримували будь-яке грудне молоко і/ 
або  суміш  в  ранньому  післяпологовому  періоді. 
Важливою для цих немовлят є підтримка та заохо-
чення ініціювання грудного вигодовування безпо-
середньо з грудей [2]. Глибоко недоношені діти у 
зв‘язку  з  морфо-функціональною  незрілістю  ор-
ганів і систем відразу після народження не здатні 
зазвичай отримувати шляхом смоктання і засво-
ювати  необхідний  для  росту  об‘єм  харчування.  
Стрес внаслідок передчасного народження немов-
ляти,  пізнє  зціджування  і  недостатня  просвітня 
робота родопомічного закладу можуть формувати 
негативну  домінанту,  що  пригнічує  вироблення 
грудного  молока.  Систематичне  зціджування  та 

контакт  матері  і  передчасно  народженої  дитини 
допомагають  підтримати  лактацію.  «Метод  кен-
гуру»  сприяє  укріпленню  діади  матір-  дитина  і 
формуванню  позитивного  досвіду  виходжування 
немовляти[3,4].

Вигодовування передчасно народжених не-
мовлят  грудним  молоком  розпочинається  через 
харчовий шлунковий зонд. Коли вони дозрівають 
і  розпочинають  смоктати,  поступово  вводиться 
їжа іншими методами. Зазвичай вигодовування у 
таких дітей відбувається зцідженим грудним мо-
локом або сумішшю з пляшечки. Однак, викорис-
тання  пляшечок  під  час  встановлення  грудного 
вигодовування є основою постійних дискусій[5].

Зазвичай годуванню з пляшечки надають пере-
вагу у передчасно народжених дітей, в яких до-
статня координація смоктання, дихання, і ковтан-
ня,  оскільки  вважається,  що  даний  метод  менш 
енергозатратний. Проте існують повідомлення, 
що смоктання грудей вимагає менше сил, ніж го-
дування з пляшки. Перистальтичні рухи язика, які 
відмічаються  при  стандартній  моделі  смоктання 
грудей, ініціюють перистальтику травного тракту, 
одночасно є тригером ковтальних рухів[6].

Згідно результатів метааналізу Collins та 
ін.(2016),  докази  від  низької  до  середньої  якос-
ті свідчать про те, що догодовування з чашки на 
грудному вигодовуванні збільшує кількість і три-
валість грудного вигодовування. На сьогодні не-
достатньо доказів з приводу використання лише 
зонда для доповнення грудного вигодовування в 
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Резюме
Вступ. Грудне вигодовування - «золотий стандарт» у доношених новонароджених. Передчасно народжені 

діти, зокрема діти з дуже малою масою тіла,  у зв‘язку з незрілістю нездатні до вигодовування безпосередньо 
грудьми матері відразу після народження, тому відкритим залишається питання про стан грудного вигодо-
вування у  цих немовлят. 

Мета. Проаналізувати вигодовування у передчасно народжених дітей з дуже малою масою тіла при наро-
дженні на момент виписки з перинатального центру та протягом першого року життя. Визначити фактори 
впливу на грудне вигодовування.

Матеріали і методи. В основу даної роботи покладено аналіз ентерального годування 145 передчасно на-
роджених немовлят з дуже малою масою тіла при народженні 

Результати. Використання назогастрального зонда підвищує частку вигодовування безпосередньо грудьми 
(ВР=  2,8,  95%,  ДІ:  1,9-4,3).  Частота  вигодовування  виключно  грудьми  на  момент  виписки  не  залежить  від 
статі  дитини  χ2=0,11  (φ=0,44,  р=0,74),  а  також  факторів  материнського  анамнезу,  зокрема  багатоплід-
них пологів χ2=0,68 (φ=0,27, р=0,41), застосування допоміжних репродуктивних технологій χ2=0,34 (φ=0,38, 
р=0,55), шляху родорозрішення χ2=3,5 (φ=0,05, р=0,06), кількості пологів χ2=3,3 (φ=0,15, р=0,34), віку мате-
рі. Виключно грудне вигодовування у віці 6 місяців становить 59,4 % у дітей, які вигодовувались грудьми на 
момент виписки. 

Висновки. Використання назогастрального зонда в період становлення самостійного смоктання, сприяє 
вигодовуванню грудьми  на момент виписки у дітей з дуже малою масо тіла при народженні. Безпосереднє 
вигодовування грудьми допомагає зберегти грудне вигодовування на високому рівні протягом першого року 
життя у передчасно народжених дітей. 

Ключові слова:  грудне вигодовування, новонароджений, передчасно народжені діти, дуже мала маса тіла
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передчасно народжених немовлят [5].
Є повідомлення про те, що якщо у лікарні не 

встановлене грудне вигодовування або ж вигодо-
вування в недостатньому об‘ємі і мати не в змозі 
достатньо зцідити грудного молока, щоб підтри-
мувати щоденні потреби, тоді у немовляти може 
сформуватися дезорганізація при смоктанні гру-
дей після виски додому[6].

Стан  грудного  вигодовування,  зокрема  віль-
ного  грудного  вигодовування  є  актуальною  про-
блемою. За результатами проведеного досліджен-
ня Дука К.Д.(2017) та ін. вільне вигодовування у 
доношених новонароджених до 6-місячного віку 
було у 48 % обстежених дітей, старше 6-місячно-
го віку — у 29,6 % випадків, до 1-річного віку — у 
18,4%  [7].  Дане  питання  у  передчасно  народже-
них потребує вивчення.

Мета  роботи -  проаналізувати  особливості 
ентерального годування у передчасно народжених 
дітей з дуже малою масою тіла на момент виписки 
із перинатального центру та стан грудного виго-
довування протягом першого року життя. Визна-
чити фактори впливу на грудне вигодовування.

Матеріали і методи
В основу даної роботи покладено аналіз енте-

рального  годування  145  передчасно  народжених 
немовлят з дуже малою масою тіла при народжен-
ні,  які  народилися  і  перебували  на  виходжуванні  
в Перинатальному центрі м. Києва.  В І групу уві-
йшло 115 дітей, що народилися в період з лютого 
2015  по  травень  2017  року.  Групу  порівняння  (ІІ 
група) склало 30 дітей, що народилися в період з 
лютого 2012 по лютий 2013 року. В обох групах за-
стосовували повне парентеральне харчування з ви-
користанням амінокислот і глюкози з першої доби 
життя. В І групі з 3-4 доби життя додатково вико-
ристовували інфузію жирової емульсії, з метою за-
безпечення незамінних жирних кислот і додаткової 
енергії. Також активно використовувались елемен-
ти переміжного «метода кенгуру» в усіх дітей.

Усі  діти  після  народження  отримували  енте-
ральне харчування через орогастральний зонд. У 
37  дітей  з  І-ї  групи  після  оцінки  навичок  коор-
динації смоктання-дихання- ковтання при відсут-
ності дихальних розладів орогастральний харчо-
вий зонд замінювали на назогастральний зонд Ch/
Fr 4. Діти з І-ї групи, що були виписані із перина-
тального центру на грудному вигодовуванні, роз-
поділені на підгрупи: 1 підгрупа- вигодовування 
виключно грудьми на момент виски, 2 підгрупа- 
годування зцідженим грудним молоком з пляшеч-
ки на момент виписки.  

Проводилось катамнестичне спостереження 
протягом першого року життя. Проведено аналіз ви-
годовування немовлят з 1-ї підгрупи: 33 дитини – в 
3 місяці, 32 дитини –  в 6 місяців, 22 дитини – в 
12 міс, та немовлят з 2-ї підгрупи: 25 дитини – в 
3 місяці, 16 дитини – в 6 місяців, 10 дитини – в 
12 місяців.

Критерії  включення у дослідження: діти з ДММТ 
при  народженні  (1000–1500  г),  що  народилися, 
перебували на виходжуванні та були виписані до-

дому з перинатального центру.
Критеріями виключення були: вроджені вади, 

що потребували хірургічного лікування, множин-
ні природжені аномалії розвитку, гідроцефалія. 

Проведено аналіз різновиду вигодовування на 
момент  виписки  та  у  динаміці  протягом  першо-
го року життя, та факторів, що можуть впливати 
на  грудне  вигодовування.  Статистичну  обробку 
отриманих даних виконували за допомогою паке-
ту прикладних програм IBM SPSS Statistics.

Результати та їх обговорення
При  формуванні  навичок  самостійного  смок-

тання, необхідною умовою є підбір найбільш опти-
мального методу догодовування необхідної для 
росту кількості молока. Проведена оцінка викорис-
тання орогастрального зонда і/або догодовування з 
пляшечки, на противагу використання лише назо-
гастрального зонда як факторів впливу на вигодо-
вування виключно грудьми в момент виписки.

Використання  назогастрального  зонда  значно 
підвищує частку вигодовування виключно грудь-
ми на момент виписки із перинатального центру 
(ВР= 2,8, 95%, ДІ: 1,9-4,3).

Для дітей народжених з гестаційним віком (ГВ) 
29-32 тижнів використання назогастрального зон-
да    підвищує  в  2  рази  імовірність  вигодовування 
грудьми матері (ВР=2,3, 95%, ДІ: 1,5-3,6), у дітей 
народжених з ГВ 27-28тижнів ця тенденція зрос-
тає  (ВР=4,3,  95%,  ДІ:2,3-8,1).  Таким  чином,  чим 
менший ГВ при народженні тим вагомішим є вико-
ристання назогастрального зонда, з метою набуття 
навичок, необхідних для смоктання грудей.

Виявлено,  що  імовірність  вигодовування  ви-
ключно грудьми на момент виписки не залежала 
від статі дитини χ2=0,11 (φ=0,44, р=0,74), а також 
факторів материнського анамнезу, зокрема багато-
плідних  пологів  χ2=0,68  (φ=0,27,  р=0,41),  засто-
сування  допоміжних  репродуктивних  технологій 
χ2=0,34  (φ=0,38,  р=0,55),  шляху  родорозрішення 
χ2=3,5  (φ=0,05,  р=0,06),  кількості  пологів  χ2=3,3 
(φ=0,15, р=0,34), віку матері ( р=0,19)

Частота  вигодовування  грудним  молоком  на 
момент виписки із перинатального центру, також 
не залежала від материнського анамнезу, а саме: 
багатоплідних  пологів  χ2=0,41  (φ=0,52,  р=0,84), 
застосування допоміжних репродуктивних техно-
логій χ2=0,23 (φ=0,48,  р=0,63), шляху родорозрі-
шення  χ2=0,3  (φ=0,39,  р=0,57),  кількості  пологів 
χ2=1,87 (φ=0,11, р=0,6), віку матері.

Частка  вигодовування  грудним  молоком  зна-
ходиться на достатньо високому рівні і не відріз-
няється  в  групах  (Таблиця).  Але  вигодовування 
виключно грудьми матері значно вище дітей  І-ї 
групи. Не зважаючи на значну варіацію тривалос-
ті виходжування при різних типах вигодовування, 
достовірної  різниці  між  групами  не  спостеріга-
ється. Не виявлено достовірного впливу різнови-
ду  вигодовування  на  тривалість  виходжування  в 
І-й і ІІ-й групах також при проведенні попарного 
аналізу  всередині  груп.  Найтриваліше  виходжу-
вання і найвищий постконцептуальний вік (ПКВ) 
спостерігались у дітей на вигодовуванні грудьми 
в  ІІ-й групі.
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При проведенні  катамнестичного спостереження 
виявлено,  що  частка  грудного  вигодовування  в  обох 
підгрупах прогресивно зменшується (Рис. 1). Але зна-
чно краща динаміка спостерігається в дітей 1-ї підгру-
пи. У віці 6 місяців частка грудного вигодовування в 
1-й підгрупі становила 87,5%, в 2-й підгрупі 31,6%, з 
них виключно грудного вигодовування  59,4 % в 1-й 
підгрупі, до 6,3% в 2-й підгрупі у 6 місяців. У дітей 
з затримкою постнатального росту, та сповільненими 
темпами прибавки маси тіла  в першому півріччі жит-
тя (≤100 г/тиждень),- молочна суміш вводилась з ме-
тою  збагачення.  Введення  прикормів  розпочиналось 
не раніше 5 місяців і не пізніше 8 місяців хронологіч-
ного віку. В віці 12 місяців введено основні прикорми 
і частка грудного молока в раціоні зменшується. Але 
незважаючи на те шо його поживна цінність для дітей 
в цьому віці уже не основна, все ж вагомою залиша-
ється його імунобіологічна роль. Грудне вигодовуван-
ня вдалось зберегти до 12 місяців лише в 1-й підгрупі.

Висновок
У виходжуванні дітей з дуже малою масою тіла важ-

ливим    етапом  є  встановлення  вигодовування  грудьми 
матері. Не залежно від материнського анамнезу (багато-
плідні  пологи,  застосування  допоміжних  репродуктив-
них технологій, шляху родорозрішення, кількості поло-
гів, віку матері) та статі діти мають однакову ймовірність 
виписатись  додому  на  грудному  вигодовуванні.  Тому 
підтримка лактації у матерів, що народили дітей з дуже 
малою масою тіла, які не здатні самостійно смоктати від-
разу після народження є одним  з першочергових завдань 
родопомічного закладу. Лише вигодовування грудьми на 
момент  виписки,  допомагає  зберегти  виключно  грудне 
вигодовування на рівні 59,4 % в віці 6 місяців. Викорис-
тання назогастрального зонда допомагає передчасно на-
родженим дітям в перехідний період від зондового году-
вання  до вигодовування грудьми не втрачати  поживні 
речовини і енергію, дефіцит яких може виникнути через 
в‘яле смоктання.  І також сприяє навичкам активнішого 
смоктання  грудей  матері,  що  є  неможливим  при  вико-
ристанні орогастрального зонда.

Конфлікт інтересів:  автори не заявляли 
будь-якого конфлікту інтересів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДИСЕРТАЦІЙНИХ ТА НАУКОВО-ДОСЛІДНИХ РОБІТ / RESULTS THESIS AND SCIENTIFIC - RESEARCH

Таблиця 1

Характеристика вигодовування на момент виписки із перинатального центру 

Група Різновид вигодовування n P (%)

Тривалість 
виходжу-

вання
ГВ ПКВ

M SD M SD M SD

І група
n-115

Вигодовування грудьми 48 41,7 47,2 1,9 29,6 0,3 36,2 0,2
Грудне з пляшечки 30 26,1 44,9 1,9 29,3 0,2 35,5 0,2

Змішане 18 15,7 43,3 2,4 29,7 0,6 35,9 0,3
Штучне 19 16,5 51,2 2,4 28,3 0,3 35,6 0,2

ІІ група
n-30

Вигодовування грудьми 8 26,7 59,6 4,4 29,3 0,5 37,5 0,5
Грудне з пляшечки 12 40,0 51,7 2,4 29,1 0,5 36,4 0,4

Змішане 5 16,7 44,2 2,1 29,2 0,6 35,6 0,4
Штучне 5 16,7 47,0 1,4 29,0 0,7 35,4 0,6
p-value  -  - 0,14  - 0,04 - 0,02  -

Рис 1. Вигодовування  протягом першого року життя
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ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ ГРУДНОГО 
ВСКАРМЛИВАНИЯ У ДЕТЕЙ С ОЧЕНЬ 

НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА ПРИ РОЖДЕНИИ
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Резюме
Введение. Грудное вскармливание - «золотой стан-

дарт» у доношенных новорожденных. Преждевремен-
но рожденные дети, в том числе дети с очень низкой 
массой  тела,  в  связи  с  незрелостью  неспособны  к 
вскармливанию непосредственно грудью матери сразу 
после рождения, поэтому открытым остается вопрос о 
состоянии грудного вскармливания у этих младенцев.

Цель. Проанализировать вскармливание недоно-
шенных детей с очень низкой массой тела при рож-
дении на момент выписки из перинатального центра, 
и в течение первого года жизни. Определить факторы 
влияния на грудное вскармливание.

Материалы и методы. В основу данной работы 
положен анализ энтерального кормления 145 
недоношенных  младенцев  с  очень  низкой  массой 
тела при рождении.

Результаты. Использование назогастрального 
зонда повышает вскармливание непосредственно 
грудью (ОР = 2,8, 95%, ДИ: 1,9-4,3). Частота вскарм-
ливание исключительно грудью на момент выписки 
не  зависит  от  пола  ребенка  χ2  =  0,11  (φ  =  0,44,  р  = 
0,74),  а  также  факторов  материнского  анамнеза,  в 
частности многоплодных родов χ2 = 0,68 (φ = 0, 27 р = 
0,41), применение вспомогательных репродуктивных 
технологий χ2 = 0,34 (φ = 0,38, р = 0,55), пути родо-
разрешения χ2 = 3,5 (φ = 0,05, р = 0, 06), количества 
родов χ2 = 3,3 (φ = 0,15, р = 0,34), возраста матери. 
Исключительно грудное вскармливание в возрасте 6 
месяцев  составляет  59,4%  у  детей  что  вскармлива-
лись грудью на момент выписки.

Выводы. Использование назогастрального зонда 
в  период  становления  самостоятельного  сосание,  спо-
собствует  вскармливанию  грудью  на  момент  выписки  у 
детей с очень низкой массой тела при рождении. Непо-
средственное вскармливания грудью помогает сохранить 
грудное вскармливание на высоком уровне в течение пер-
вого года жизни в преждевременно рожденных детей.

Ключевые слова: грудное вскармливание; ново-
рожденный; преждевременно рожденные дети; очень 
малая масса тела.

CHALLENGING ISSUES OF BREASTFEEDING 
IN VERY LOW BIRTH 
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Shypuk National Medical Academy 
of Postgraduate Education

( Kyiv, Ukraine)

Summary
Introduction. Breastfeeding is a «golden standard» 

for  the  newborns.  Premature  children,  especially  with 
very low birth weight infants, have not feeding directly 
in connection with immaturity of the whole organism.

Aim. To analyze the state of breastfeeding with very low 
birth weight preterm infants at the discharge from perinatal 
center, and during the first year of life. To determine factors 
which has influence on breastfeeding level.

Materials  and  methods.  It  was  study  the  enteral 
feeding  of  145  preterm  newborns  with  very  low  birth 
weight.

Results. The use of a nasogastric tube increases 
feeding directly from the breast (RR = 2.8, 95%, CI: 1.9-
4.3). The sex of the child χ2 = 0.11 (φ = 0.44, p = 0.74), as 
well as the factors of the maternal anamnesis, in particular 
the  multiple  births  χ2  =  0.68  (φ  =  0  ,  27  p  =  0.41),  the 
use of assisted reproductive technology χ2 = 0.34 (φ = 
0.38, p = 0.55), delivery methods (vaginal vs C-Section) 
χ2 = 3.5 (φ = 0.05, p = 0, 06), the number of births χ2 = 
3,3 (φ = 0,15, p = 0,34), the age of the mother have no 
influence  on  the  frequency  of  exclusive  breastfeeding 
at the discharge. Exclusive breastfeeding at the age of 6 
months nearby 59.4% in the infants feeding directly at 
the breast at the discharge.

Conclusions. The use of nasogastric tube promotes 
breastfeeding at the discharge in very low birth weight 
infants. Feeding directly at the breast keeps breastfeeding 
at a high level during the first year of life in premature 
infants.

Key  words:   breastfeeding;  neonate;  premature; 
very low birth weight.
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Введение
Деструктивные пневмонии (ДП) у новорожден-

ных,  после  многих  лет  относительного  затишья, 
вновь  становятся  объектом  пристального  внима-
ния  клиницистов.  Экскурс  в  недалекую  историю 
50-70х  годов  прошлого  столетия  рисует  грозную 
картину  «стафилококковой  чумы»,  которая  пора-
жала, в основном, новорожденных и детей первых 
месяцев жизни, доводя послеоперационную ле-
тальность  до  100%.  В  то  время  принципы  лече-
ния  стафилококковых  деструкций  легких  (СДЛ)  у 
новорожденных носили весьма агрессивный харак-
тер.  Так, один из постулатов симпозиума детских 
хирургов в г. Душанбе (1962), посвященный СДЛ, 
рекомендовал оперировать в срочном порядке детей 
первых 3х месяцев жизни с плевральными ослож-
нениями. Для этого были весьма обоснованные 
причины  -  данные  аутопсий,  практически  во  всех 
случаях, выявляли сходную картину – некроти-
ческий  панбронхит,  вовлечение  в  процесс  висце-
ральной и париетальной плевры, формирование 
крупных  внутрилегочных  гнойников  [10,11].  При 
ограниченных возможностях антибактериальной 
терапии  того  времени,  применение  ранних  опера-
ций давало возможность выжить большему количе-
ству новорожденных, но при условии выхаживания 
их в реанимационных отделениях. 

Опыт последующих десятилетий позво-
лил  отказаться  от  многих  не  оправдавших  себя 
способов  лечения,  в  пользу  более  щадящих  и 
обоснованных  подходов,  что  обеспечило  значи-
тельное снижение летальности и инвалидизации 
в  этой  группе  больных.  Однако,  настоящее  вре-
мя диктует необходимость выработки новой так-
тики  лечения  новорожденных  с  деструктивной 
пневмонией. Связанно это со многими причина-
ми:  широким  применением  вновь  создаваемых 
антибактериальных препаратов, и, как след-
ствие, изменение бактериальной флоры, высокой 
выживаемостью ранее «бесперспективных» 
новорожденных с малым сроком гестации и 
весом, длительным пребыванием в условиях 
реанимационных отделений с использованием 
ИВЛ,  наличием  госпитальной  инфекции,  увели-
чением числа внутрибольнично инфицированных 
новорожденных. 

Изменилась морфологическая картина де-
структивной пневмонии у новорожденных, стали 
преобладать мелкоочаговые формы деструкции с 
характерным затяжным течением и рецидивирую-
щими плевральными осложнениями [2,4].

Особую  группу  составляют  новорожденные, 
оперированные по поводу различных пороков раз-
вития и хирургических заболеваний, у которых в 
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Резюме
Введение. Необходимость выработки новой тактики лечения новорожденных с деструктивной пневмони-

ей (ДП) связана с широким применением новых антибиотиков, изменением бактериальной флоры, высокой 
выживаемостью  новорожденных  с  малым  сроком  гестации  и  весом,  длительным  пребыванием  в  условиях 
реанимационных отделений на ИВЛ, увеличением числа внутрибольнично инфицированных новорожденных. 

Цель и задачи исследования.
Цель и задачи настоящего исследования - провести анализ причин деструктивных пневмоний у 

новорожденных,  оперированных  по  поводу  различных  хирургических  заболеваний,  уточнить  патогенез  и 
выявить особенности клинического течения у оперированных больных, а так же предложить обоснованную 
рациональную терапию. 

Материалы и методы. приведен анализ лечения 19 (10,9%)  новорожденных с  хирургической патологией, у 
которых развилась ДП, у 6 она выявлена лишь при аутопсии. 

Результаты и обсуждение. Основным пусковым механизмом развития ДП у новорожденных является по-
следовательное и параллельное влияние внутриутробной и внутрибольничной инфекции и гипоксии. Описан 
подход в клинико-инструментальной оценке состояния ребенка для раннего выявления легочных и плевральных 
осложнений. Предложено комплексное лечение ДП у новорожденных, включающее медикаментозную тера-
пию, респираторную поддержку и хирургические методы лечения.  

Выводы. Основной формой ДП у новорожденных является множественная мелкоочаговая деструкция ле-
гочной ткани с рецидивирующими плевральными осложнениями; важным для установления диагноза явля-
ется характерная динамика клинических данных, рентгенологическое исследование, КТ; основой лечения ДП 
является этиотропная антибактериальная терапия, комплексное лечение дыхательной недостаточности, 
синдрома утечки воздуха; пункции и дренирования плевральной полости применяются при развитии легочно-
плевральных осложнений. 
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послеоперационном  периоде  развилась  ДП,  что, 
несомненно, ухудшило прогноз заболевания и по-
требовало значительных усилий для ликвидации 
указанного заболевания. 

Цель и задачи исследования
Сказанное определило цель и задачи настоящего ис-

следования - провести анализ причин деструктивных 
пневмоний у новорожденных, оперированных по по-
воду  различных  хирургических  заболеваний,  уточ-

нить патогенез и выявить особенности клинического 
течения у оперированных больных, а так же предло-
жить обоснованную рациональную терапию. 

Материалы и методы
В работе проанализированы случаи ДП у 

новорожденных, находившихся на лечении в от-
делении реанимации новорожденных ОДКБ с 
2011 по 2016 годы, по поводу различных хирурги-
ческих заболеваний (табл.1.)

ДП  диагностирована  у  19  новорожденных  из 
174, причем у 6 - лишь при аутопсии. В большин-
стве  случаев  легочная  деструкция  развивалась  на 
фоне основного заболевания и носила характер 
как внутрилегочной, так и легочно-плевральной 
формы. Внутрилегочная форма проявлялась по типу 
лобитов  или  чаще  в  виде  мелкоочаговой  деструк-
ции. Для диагностики пневмонии применяли рент-
генологический метод исследования - обзорные 
рентгенограммы в прямой и боковой проекциях. 
У   3-х больных произведена КТ для диференци-
альной диагностики с ВПР легких. 

Лечение носило многофакторный характер и 
включало как интенсивную медикаментозную тера-
пию, так и малоинвазивные хирургические методы. 

Результаты и обсуждение
При анализе случаев развития ДП у новорож-

денных за последние 5 лет отмечено, что 
основным пусковым моментом развития деструк-
ции  легочной  ткани  у  новорожденных  являлось  
последовательное или параллельное влияние 
внутриутробной  и  внутрибольничной  инфекции, 
а так же гипоксии.[2,4,10]. 

Так,  внутриутробная  инфекция  (ВУИ)  могла 
приводить как к структурным аномалиям легких 
(ВПР  легких),  развития  генерализованного  вос-
палительно-некротического процесса (НЭК, сеп-
сис), так и к развитию хирургической патологии 
(атрезия пищевода, пороки сердца, диафрагмаль-
ная грыжа) и осложнениям оперативных вмеша-
тельств (несостоятельность анастомоза пищевода, 
медиастиниты, сепсис). Необходимость проведе-
ния ИВЛ при этих состояниях повышает возмож-
ность развития вентиляторной пневмонии и, сле-
довательно,  легочной  деструкции  под  влиянием 
полирезистентной  внутрибольничной  флоры  [1]. 
Влияние  ВУИ  может  быть  как  изолированным, 
так  и  сочетанным  с  внутриутробной  гипоксией, 
острой асфиксией [1,2,4]. Как известно, гипоксия 

является  основой  развития  локальной  тканевой 
ишемии,  десквамации  эпителия,  что  становит-
ся  базой  для  присоединения  вторичной  инфек-
ции,  которая  у  данной  группы  новорожденных 
также является внутрибольничной. Согласно 
многочисленным исследованиям, колонизация 
дыхательных  путей  новорожденных  такими  ми-
кроорганизмами, как Chlamidia trachomatis, 
Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, ци-
томегаловирус  ассоциируется  с  высоким  риском 
развития бактериальной легочной деструкции. [4] 
Следует отметить, что у новорожденных группы 
риска (недоношенных, перенесших внутриутроб-
ную гипоксию, острую асфиксию, ВУИ), нередко 
имеются различного рода поражения ЦНС. Это, в 
свою  очередь,  приводит  к  респираторным  нару-
шениям и необходимости проведения вентиляци-
онной поддержки, а, следовательно, и возможнос-
ти  присоединения  внутрибольничной  инфекции 
и  развития  деструктивных  процессов  в  легких.
[1,4]  Ухудшение  общего  состояния  новорожден-
ного,  приводящее  к  необходимости  искусствен-
ной  вентиляции  легких,  усугубляет  течение  за-
болевания,  так  как  дает  возможность  внедрения 
инфекционного агента в легочную ткань, что при-
водит к развитию воспалительно-некротического 
процесса,  сопровождающегося  выпотом,  слущи-
ванием  эпителия  в  альвеолах,  отеком  интерсти-
циальной  ткани  и  нарушением  перфузии  газов. 
Нарастающая  кислородная  недостаточность  усу-
губляет гипоксемию, возникает своеобразный 
порочный круг, требующий повышения содержа-
ния кислорода во вдыхаемой смеси. Токсическое 
действие кислорода приводит к повреждению 
эпителиального и эндотелиального клеточных 
барьеров  и  развитию  протеинсодержащего  оте-
ка  легочной  ткани,  что  сопровождается  сниже-
нием растяжимости альвеол, уже нарушенной 
вследствие дефицита сурфактанта. Снижение 
комплайенса легких и нарастающие наруше-
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Таблица 1

Распределение больных с различными хирургическими заболеваниями, 
у которых развилась ДП

Заболевания Всего
Оперировано ДП

абс % абс %
АП с ТПС 21 20 95% 2 9,5
ВДГ 23 20 87% 2 8,7
Гастрошизис 22 21 95,4% 1 4,5
ВПС 75 45 60% 4 5,3
ВПР легких 14 8 57,1% 2 14,3
НЭК 49 31 63,3% 5 10,2
Мекониальный илеус 9 9 100% 3 33,3
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ния  вентиляционно-перфузионных  соотношений 
обуславливают необходимость использования бо-
лее жестких параметров ИВЛ, что замыкает этот 
порочный  круг,  усиливая  повреждение    легких. 
Возможные колебания температуры и влажности 
в ходе ИВЛ нарушают мукоциллиарный клиренс, 
при этом использование постоянного положи-
тельного давления при ИВЛ способствует возник-
новению разрывов альвеол с образованием интер-
стициальной эмфиземы и пневмоторакса. [1,2,4,8]

Таким образом, отмечается несколько пу-
тей инфицирования легких у новорожденных: 
аэробронхогенный (вентилятор-ассоциированные 
пневмонии), гематогенный (наличие первич-
ного очага вне легких, НЭК) и контактный 
(послеоперационные осложнения после операций 
на органах грудной клетки). 

Особенностью  морфологической  картины  ДП 
у  новорожденных  является  преобладание  мелко-
очаговой деструкции легочной ткани, поэтапно 
реализующейся в плевральные осложнения. Такой 
вариант ДП сложен для диагностики, т.к. рентге-
нологически  мелкоочаговая  деструкция  легких  у 
новорожденных визуализируется достаточно слож-
но,  и,  нередко,  выявляется  при  патологоанатоми-
ческом исследовании как очагово-сливная серозно-
гнойная пневмония с очагами деструкции легочной 
ткани либо как гнойно-некротическая пневмония с 
фибропластическим процессом в плевральной по-
лости. Клинический  диагноз ДП чаще устанавли-
вается уже при наличии плевральных осложнений 
(пиоторакс, пиопневмоторакс), перемежающихся и 
стойких  ателектазов  и  санации  гнойной  мокроты 
по трахеальной трубке.[5,7]

Клиническое течение: Клиника ДП пневмонии 
у  новорожденных  маскируется  общим  тяжелым 
состоянием ребенка, имеющейся тяжелой со-
путствующей,  а  зачастую  и  ведущей,  патологи-
ей, ИВЛ и неврологическими расстройствами. 
Симптомы внутрилегочной деструкции у данной 
группы  пациентов  неспецифичны,  требуют  при-
стального внимания и адекватной оценки клини-
ческих изменений. Начало развития ДП практичес-
ки  уловить  не  удается.  Чаще  всего  возникновение 
легочной деструкции характеризовалось ухудше-
нием  состояния  ребенка.  Отмечалось  нарастание 
одышки, повышение температуры, включение в 
дыхание  вспомогательной  мускулатуры,  снижение 
сатурации, что  в 14 случаях потребовало перево-
да  пациента  на  аппарат  искусственного  дыхания. 
Физикальные данные были скудными и, как прави-
ло,  характеризовались  ослаблением  дыхания,  и  не 
постоянными  хрипами  на  стороне  поражения.  На-
блюдались и неспецифические признаки: плохое со-
сание, срыгивание,  повышение возбудимости или, 
наоборот,  угнетение,  бледность  или  мраморность 
кожных покровов, акроцианоз, вздутие живота. 

В тех случаях, когда пациент уже находился на 
ИВЛ, характерным было снижение сатурации, по-
требность в увеличении концентрации кислорода 
во вдыхаемой смеси, необходимость смены режи-
мов ИВЛ на более жесткие. Нарастали симптомы 
интоксикации, ацидоза, кожа приобретала 
мраморный рисунок и цианоз, отмечалось вздутие 
живота,  снижение  толерантности  к  энтеральной 
нагрузке.  Физикальные  данные  при  этом  весьма 

неспецифичны и характеризовались ослаблением 
дыхания  на  пораженной  стороне,  увеличением  ко-
личества  разнокалиберных  хрипов,  крепитаций.  На 
этом фоне значительно повышался риск баротравмы 
легких, что  в 11 случаях (83,3%) привело к развитию 
пневмоторакса, а у 2 (14,3%) - пиопневмоторакса, у 
1 (7,1%) наблюдался пневмоперитонеум и разви-
тие подкожной эмфиземы. 

При этом отмечалось развитие признаков сер-
дечно  сосудистой  недостаточности  разной  сте-
пени: тахикардия, расширение границ относи-
тельной  сердечной  тупости,  приглушение  тонов 
сердца, увеличение печени, развитие отеков, что 
требовало проведения инотропной поддержки.

В лабораторных исследованиях нарастал лей-
коцитоз, появлялся сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево  вплоть  до  юных  форм,  нередко  отмеча-
лась тромбоцитопения и анемия, повышение 
С-реактивного белка.

Рентгенологическими признаками, заставляю-
щими рассматривать имеющуюся пневмонию, как 
деструктивную,  были:    полисегментарная  слив-
ная инфильтрация с вовлечением доли или всего 
легкого (рис.1,2), стойкий ателектаз, уплотнение 
междолевой плевры; на фоне инфильтрации иног-
да  просматривались  очаги  просветления  (рис.3). 
Плевральные осложнения имели классические 
рентгенологические признаки. (пиоторакс, пиоп-
невмоторакс, пневмоторакс). (рис.4.) 
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Рис 1. Инфильтративная пневмония 
верхней доли правого легкого

Рис 2. Тотальная правосторонняя 
пневмония
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Бронхоскопия,  носившая  диагностический  и 
лечебный  характер  выявляла  при  деструктивной 
пневмонии наличие гнойный эндобронхита.

Иногда, при неясных случаях, возникала необ-
ходимость проведения КТ. 

Лечение
Основой лечения ДП является адекват-

ная этиотропная антибактериальная терапия. 
Учитывая факт, что ДП у новорожденных – это, 
как  правило,  госпитальная  инфекция,  то  прото-
кол  антибактериальной  терапии  должен  строит-
ся  с  учетом  микробного  пейзажа  в  отделении  и 
данных бактериальной чувствительности. 

На протяжении 10 лет основной флорой в 
ОИТН  является  ps.  Aeroginosa,  st.  Pneumonii,  в 
последние 3 года стали фиксироваться единичные 
случаи выделения acinetobacter. Чувствительность 
этих  Гр-  палочек  к  антибиотикам  ограниченно 
малым спектром препаратов с быстрым развитием 
резистентности к ним. Так, например, на протяже-
нии нескольких лет, полностью утрачена чувстви-
тельность  к  карбопенемам,  полусинтетическим 
защищенным пенициллинам, цефалоспоринам, 
сохраняется  очень  незначительная  чувствитель-
ность  к  фторхинолонам  [9].  В  настоящее  время 
препаратом выбора является колистин в дозе 50 
тыс/кг/сут.  Антибиотиком  резерва  остается  фос-
фомицин.  В  некоторых  случаях  -  левомицетин 
(только  при  наличии  лабораторно  подтвержден-

ной  чувствительности,  как  терапия  «отчаянья»). 
Длительность курса антибиотикотерапии зависит 
от клинико-лабораторных данных, наличия/отсут-
ствия побочных действий препарата. Чаще всего, 
учитывая  тяжесть  состояния  ребенка,  риск  реа-
лизации  или  уже  реализовавшийся  септический 
процесс у новорожденных с ДП, терапия прово-
дится 2-мя препаратами с предполагаемой или ла-
бораторно подтверждённой чувствительностью, 
назначаются максимально допустимые минималь-
но токсичные дозы антибиотика. 

Посев отделяемого из эндотрахеальной трубки 
с  определением  антибиотикограммы  проводится 
не реже 1 раза в 7 дней с коррекцией антибакте-
риальной терапии с учётом клинической картины, 
анализа крови (уровень лейкоцитов, тромбоцитов, 
гемоглобина,  подсчетом  лейкоцитарного  индек-
са  интоксикации,  С-реактивного  белка),  данных 
рентгенологического контроля. 

Необходимо  помнить,  что  дети  с  ДП  -  это 
дети, требующие вентиляционной поддержки. 
Вид искусственной вентиляции (традицион-
ная/высокочастотная) определяется тяжестью 
ДН, наличием синдрома утечки воздуха  (СУВ). 
Параметры ИВЛ подбираются под контролем аус-
культативной картины, показателей SatO2 и ЧСС, 
газов  крови.  При  необходимости  подачи  кисло-
родно-воздушной  смеси  с  высоким  FiO2  (более 
0,6), высокого давления на вдохе, а тем более, при 
развитии различных видов СУВ, необходим пере-
вод  ребенка  на  высокочастотную  осциляторную 
ИВЛ с применением стратегии вентиляции низко-
го легочного объема. 

Протокол лечения детей с ДП также подразумева-
ет  кардиотоническую  терапию.  Препаратом  выбора 
является добутамин в дозе 5-10 мкг/кг/мин либо ком-
бинация  добутамина  с  допамином  по  5  мкг/кг/мин 
для поддержания адекватной перфузии тканей. 

Инфузионная  терапия  рассчитывается  по  фи-
зиологической  потребности  с  учетом  имеющейся 
сопутствующей патологии (сердечная недостаточ-
ность, отек мозга, гипербилирубинемия, необходи-
мость парентерального питания).  Расчет и коррек-
ция инфузионной терапии проводится ежедневно. 

Для обеспечения адекватной перфузии тканей, 
устранения  гемической  гипоксии,  уровень  гемо-
глобина поддерживается не ниже 100 г/л. 

При наличии геморрагического синдрома, 
лабораторных  признаков  гипокоагуляции,  гипо-
протеинемии (общий белок менее 50г/л) показано 
переливание свежезамороженной плазмы. 

Учитывая данные последних Кохрейнов-
ских  обзоров,  терапия  в/в  поливалентным  им-
муноглобулином проводится только у глубоко 
недоношенных детей в дозе 400 мкг/кг.

При появлении признаков SIRS в терапию 
включается инфузия пентоксифилина в дозе 5 мг/
кг/час  для  улучшения  пассажа  нейтрофилов  по 
сосудам и противовоспалительного эффекта. 

При отсутствии явлений пареза кишечника 
предпочтение отдается энтеральному кормлению 
материнским молоком. 

Если у ребенка до ухудшения состояния име-
лись  те  или  иные  изменения  на  рентгенограм-
ме, как то: наличие инфильтративных теней, за-
нимающих  часть  или  все  легкое,  мелкоочаговые 
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Рис 3. Очаги деструкции в верхней 
доле правого легкого

Рис 4. Очаги деструкции в верхней 
доле правого легкого пневмоторакс
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деструктивные полости или перемежающиеся 
ателектазы,  то,  при  появлении  указанных  выше 
клинических признаков, возникали подозрения 
на реализацию внутрилегочных осложнений в 
плевральные,  а  именно:  пневмоторакс,  пиопнев-
моторакс, пиоторакс или медиастенит.   

Ухудшение  состояния  при  этом  развивалось 
стремительно  и,  нередко,  не  было  времени  на 
производство рентгенографии. В этих случаях 
пункция  плевральной  полости  носила  как  диаг-
ностический,  так  и  лечебный  характер.  В  зави-
симости  от  информации,  полученной  при  рент-
генографии и пункции, выполнялись следующие 
хирургические пособия: при пневмотораксе – ми-
кродренирование  плевральной  полости  по  Сель-
дингеру катетером с внутренним диаметром 1 мм 
с  последующим  пассивным  дренированием;  при 
пиопневмотораксе   – дренирование плевральной 
полости дренажем большего диаметра (трубка 
№8,10  Fr)  и  санация  ее  антисептиками  (диокси-
дин, декасан, мирамистин и др.).

Учитывая то обстоятельство, что характерной 
формой деструкции у новорожденных была мно-
жественная мелкоочаговая деструкция, то каждый 
очаг имел право на собственное развитие, как в 
месте  реализации,  так  и  во  времени  возникно-
вения плевральных осложнений. Отсюда, для 
эффективной разгрузки внутригрудного напряже-
ния приходилось нередко менять точку дрениро-
вания, а иногда оставлять и более одного дренажа. 

Кроме того неотъемлемым условиям эффектив-
ного лечения ДП у новорожденных являются 
повторные санации во время бронхоскопии. 

Выводы:
1. ДП у новорожденных в 9,7% случаев ослож-

няет течение основного хирургического заболева-
ния и послеоперационного периода.

2. Немаловажную роль в развитии ДП играют: 
ВУИ, длительная ИВЛ, наличие внелегочных оча-
гов инфекции.

3.  Основной  формой  морфологических  изме-
нений  при  ДП  у  новорожденных  является  мно-
жественная мелкоочаговая деструкция легоч-
ной ткани, осложняющаяся рецидивирующими 
плевральными осложнениями.

4. Клиническая картина ДП у новорожденных 
маскируется  основным  заболеванием,  течением 
послеоперационного периода, неврологическими 
расстройствами. Основой для установления диаг-
ноза  остаются  характерная  динамика  клиничес-
ких данных, рентгенологическое исследование и, 
в сложных случаях, КТ. 

5. Основой лечения ДП у новорожденных 
является адекватная этиотропная антибактери-
альная терапия, а также комплексное лечение 
дыхательной  недостаточности,  синдрома  утечки 
воздуха, сердечно-сосудистой недостаточности.

6. Хирургические вмешательства в виде пунк-
ции  и  дренирования  плевральных  полостей,  не-
редко повторных, применяются при развитии 
легочно-плевральных осложнений и осуществля-
ются дренажами различного диаметра с последу-
ющей санацией полости антисептиками. 
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Резюме 
Вступ. Необхідність виработки новоїтактики лі-

кування новонароджених з ДП пов’язана з широким 
використанням нових антибіотиків, зміною бактері-
альної флори, високою виживаємістю новонародже-
них з малим терміном гестації та вагою, довготрива-
лим перебування в умовах реанімаційних відділень 
на ШВЛ, збільшенням числа внутрішньолікарнянно 
інфікованих хворих. 

Мета і завдання дослідження.
Мета  і  завдання  дослідження  -  провести  аналіз 

причин деструктивних пневмоній у новонароджених, 
оперованих  з  приводу  різних  хірургічних  захворю-
вань, уточнити патогенез і виявити особливості клі-
нічного перебігу у оперованих хворих, а також, за-
пропонувати обгрунтовану раціональну терапію.

Матеріали  та  методи:  наведений  аналіз  лікування 
19 (10,9%) новонароджених з хірургічною патологією, в 
яких розвинулась  ДП, у 6 вона виявлена при аутопсии. 

Результати та обговорення: основним  пусковим 
механізмом розвитку ДП у новонароджених є послідов-
ний та паралельний вплив внутрішньоутробної та вну-
трішньолікарняної інфекції та гіпоксії. Описаний підхід 
в клініко-інструментальній оцінці стану дитини для ран-
нього виявлення легеневих та плевральних ускладнень. 
Запропоноване  комплексне  лікування  ДП  у  новонаро-
джених, яке включає медикаментозну терапію, респира-
торну підтримку та хірургічні методи лікування.

Виводи: основною формою ДП у новонароджених є 
множинна дрібновогнищева деструкція легенової тка-
нини з рецидивуючими плевральними ускладненнями; 
важливим для встановлення діагноза є характерна ди-
наміка  кліничних  даних,  рентгенологичне  досліджен-
ня, КТ; основою лікування ДП є етиотропна антибак-
териальна терапія, комплексне лікування дихальної 
недостатності,  синдрома  витоку  повітря;  пункції  та 
дренування    плевральній  порожнини  застосовуються 
при розвитку легенево-плевральних ускладнень. 

Ключові слова: деструктивна пневмонія, ново-
народжені, плевральні ускладнення, пункція плевраль-
ної порожнини, дренування плевральної порожнини.

DESTRUCTIVE PNEUMONIA 
IN NEWBORNS 

WITH SURGICAL DISEASES
 

A. Lossev, I. Dilanyan, D. Samofalov, 
N. Sivolap, E. Losseva

 
Odessa National Medical University

(Odessa, Ukraine)

Summary
Introduction. Elaboration of new tactic of 

destructive  pneumonia  treatment  in  newborn  is  actual 
nowadays. It connected with spread using of new 
antibiotic,  changing  of  bacterial  flora,  high  rate  of 
survival of heavy immature newborns with low weight, 
long time treatment in intensive care department, 
artificial breathing and increasing of hospital infection.     

Purpose and objectives of the study.
The purpose and objectives of this study is to analyze 

the causes of destructive pneumonia in newborns 
operated on for various surgical diseases, to clarify the 
pathogenesis and to reveal the features of clinical course 
in  operated  patients,  as  well  as  to  offer  reasonable 
rational therapy.

Materials and methods.: Analysis of treatment of 
19 (10,9%) newborns with different surgical pathology, 
that  has  a  destructive  pneumonia  (DP)  development,  
is  described  in  this  article.  Autopsy  revealed  it  in  6 
newborns. 

Results and discussions: The investigation has 
revealed,  that  the  main  trigger  of  DP  in  newborns  is 
parallel  and  consistent  influence  of  intrauterine  and 
hospital infection and hypoxia. The approach in clinical 
and  instrumental  evaluation  of  the  baby  condition  for 
early revealing of pulmonary and pleural complication 
is  described.  Combined  treatment  of  DP  in  newborns, 
which  include  medicaments,  respiratory  support  and 
surgical methods of treatment, is proposed. 

Conclusions: the multiple shallow focused destruction 
of pulmonary tissue with recurrent pleural complications 
is  the  main  form  of  DP  in  newborns;  characteristic 
dynamic of clinical data, X-Ray investigations and 
CT-scan  are  important  for  diagnostic  of  DP;  etiotropic 
antibacterial  therapy,  complete  respiratory  and  air  leak 
syndrome  therapy  are  the  base  of  treatment  of  DP;  
puncturing and drainage of pleural cavity are applied in 
development of pleural complications; 

Key  words:   destructive  pneumonia;  newborns; 
pleural complications; pleural puncture; pleural 
drainage.  
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Вступ
У  структурі  захворюваності  новонароджених 

перинатальні інфекції займають 2  місце після гі-
поксії та асфіксії під час пологів, що зумовлено 
зростанням  частоти  внутрішньоутробних  інфек-
цій  (ВУІ),  показник  якої  за  останні  роки  збіль-
шився в 2 рази [1, 9]. У структурі перинатальної 
смертності ВУІ займають перше місце, їх частка 
складає  65,6%  [2,  3,  4].  Крім  того,  інфекції,  що 
специфічні  для  перинатального  періоду,  мають 
велике  значення  в  патогенезі  багатьох  патоло-
гічних  станів,  які  формуються  в  наступні  роки 
життя  дітей  [5].  При  цьому  можна  відзначити 
значення таких змін, що викликані ВУІ, як фор-
мування мальформації мозку, дисплазії органів і 
дисфункції різних систем організму [11]. Досить 
часто внутрішньоутробне інфікування плоду при-
зводить до розвитку фетоплацентарної недостат-
ності  і  є  фактором  ризику  гіпоксично-ішемічної 
енцефалопатії у новонароджених [8]. Також вну-
трішньоутробне вірусне інфікування може грати 
роль у розвитку вад шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) [12]. Однак за наявності ВУІ може народи-
тися і здорова дитина, тобто без будь-яких симп-
томів захворювання. Але прояви, що пов'язані з 
ВУІ, можуть діагностуватися значно пізніше [10].

Дослідження останніх років переконливо свід-
чать про неухильне зростання частоти ВУІ у ді-
тей з вродженими вадами розвитку (ВВР), у тому 
числі і шлунково-кишкового тракту, і ця обстави-

на диктує необхідність розробки особливого про-
токолу ведення даної категорії пацієнтів на всіх 
етапах госпітального періоду [5].

Мета дослідження
Оцінити  вплив  внутрішньоутробних  інфекцій 

на розвиток післяопераційних ускладнень у ново-
народжених з вродженими обструктивними вада-
ми розвитку шлунково-кишкового тракту.

Матеріали та методи дослідження
Нами  спостерігалися  26  дітей  з  вродженою 

кишковою  непрохідністю  (ВКН)  та  підозрою  на 
ВУІ. Вік пацієнтів становив від однієї до 28 діб. 
Хлопчиків було 18 (69,2%), дівчаток - 8 (30,8%). 
Серед хворих, що спостерігалися, було 6 недоно-
шених дітей, це склало 23,1%. Нозологічна харак-
теристика  вродженої  кишкової  непрохідності  у 
обстежених дітей представлена у табл. 1.

У структурі вродженої високої непрохідності най-
частіше зустрічалася атрезія дванадцятипалої кишки 
(ДПК)  -  11  дітей  (42,3%).  Перфоративна  мембрана 
ДПК була виявлена у 1 пацієнта (3,8%). Кільцеподіб-
на  підшлункова  залоза  була  виявлена  у  2  випадках 
(7,7%), перфоративная мембрана пілоричного відді-
лу шлунка також спостерігалася у 2 пацієнтів (7,7%).

З метою виявлення інфікованості та ідентифі-
кації персистуючих внутрішньоклітинних збудни-
ків (ПВЗ) - Herpes Simplex Virus 1, 2 (HSV-1, 2), 
Cytomegalovirus (CMV), Epstein-Barr Virus (EBV), 
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ВНУТРІШНЬОУТРОБНА ІНФЕКЦІЯ 
ЯК ФАКТОР РИЗИКУ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНИХ 
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Резюме
Мета дослідження. Оцінити вплив внутрішньоутробних інфекцій на розвиток післяопераційних ускладнень 

у новонароджених з вродженими обструктивними вадами розвитку шлунково-кишкового тракту.
Матеріал та методи дослідження. В статті були проаналізовані результати дослідження та лікуван-

ня 26 новонароджених дітей з вродженими обструктивними вадами розвитку шлунково-кишкового тракту 
(атрезії, стенози). Усі діти, які були госпіталізовані під час дослідного періоду, були обстежені на наявність 
персистуючих внутрішньоклітинних збудників. Також було вивчено видовий склад збудників та ступінь ак-
тивності інфекційного процесу.

Результати та їх обговорення. В залежності від наявності чи відсутності інфекційного агента усі паці-
єнти були розділені на 2 групи. До основної групи увійшло 10 інфікованих пацієнтів, до контрольної групи – 16 
неінфікованих пацієнтів. Усім інфікованим хворим призначалась специфічна етіотропна терапія в залежнос-
ті від стадії інфекційного процесу та виду збудника. Серед обстеженого контингенту хворих з вродженими 
вадами травного тракту у 10 пацієнтів (38,5%) були виявлені специфічні Іg G до персистуючих внутрішньо-
клітинних збудників. Проведена оцінка післяопераційних ускладнень в обох групах дітей. Стан дітей основної 
групи був значно гірший і вимагав більш тривалої та інтенсивної передопераційної підготовки. Ускладнений 
перебіг післяопераційного періоду мав місце у 12 дітей (46,2%), з яких 9 дітей (75,0%) були інфіковані персис-
тирующими внутрішньоклітинними збудниками. Загальна летальність у дітей із вродженою обструктивною 
кишковою непрохідністю склала 19,2% (5 осіб, 4 із яких - 80% - були інфіковані).

Висновки.  За нашими даними, 38,5% дітей з вродженою кишковою непрохідністю були пов'язані з TORCH-
інфекцією. Серед 26 дітей, що спостерігалися нами, ускладнений перебіг післяопераційного періоду мав місце 
у 12 дітей (46,2%), з яких 9 дітей (75,0%) були інфіковані персистуючими внутрішньоклітинними збудниками. 
Загальна летальність у дітей із вродженою кишковою непрохідністю склала 19,2% (5 осіб, 4 із яких - 80% - 
були інфіковані).

Ключові  слова:   внутрішньоутробна  інфекція;  вроджена  кишкова  непрохідність;  шлунково-кишковий 
тракт; ускладнення; діти.
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Chlamydia Trahomatis (Ch. Tr.), Toxoplasma gondіі 
(Tox. g.) - використовували полімеразну ланцюго-
ву реакцію (ПЛР). Виявлення ДНК досліджуваних 
збудників проводили в біологічному інтраопера-
ційному матеріалі (слина, вміст шлунка, тонкої і 
товстої кишки) і сироватці крові дітей з вродже-
ною кишковою непрохідністю. Доведено, що дана 

реакція є високочутливою (80-95%), що дозволяє 
верифікувати збудника навіть в малих дозах [6, 7, 
13]. Для виявлення вірусних агентів використову-
вали  метод  ПЛР  "real-time".  Уточнення  ступеня 
активності інфекційного процесу проводили шля-
хом  виявлення  специфічних  Ig  G  за  допомогою 
імуноферментного аналізу (ІФА).

НЕОНАТОЛОГІЯ, ХІРУРГІЯ ТА ПЕРИНАТАЛЬНА МЕДИЦИНА                                                                                     Т. VІІ, № 4(26), 2017                                                                           
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Таблиця 1

Нозологічна структура вродженої кишкової непрохідності у хворих, 
що спостерігалися

Вади розвитку Абс. %
Висока кишкова непрохідність

Атрезія дванадцятипалої кишки 11 42,3

Перфоративна мембрана дванадцятипалої кишки 1 3,8
Кільцеподібна підшлункова залоза 2 7,7
Перфоративна мембрана пілоричного відділу шлунка 2 7,7

Низька кишкова непрохідність
Атрезія тонкої кишки 8 30,8
Атрезія товстої кишки 2 7,7
Всього: 26 100

У  зв'язку  з  тим,  що  серологічна  діагностика, 
яка  основана  тільки  на  визначенні  титру  специ-
фічних  Ig  G,  не  дозволяла  диференціювати  пер-
винну інфекцію і реінфекцію (не завжди спостері-
галося достовірне підвищення рівня специфічних 
Ig G у пацієнтів з реактивацією хронічного про-
цесу),  проводили  тест  на  визначення  авідності 
специфічних Ig G.

Результати та їх обговорення
Всі досліджувані пацієнти були умовно розді-

лені  на  дві  групи.  До  основної  групи  включено 
10  пацієнтів,  які  були    інфіковані  персистуючи-
ми внутрішньоклітинними збудниками. До контр-
ольної групи увійшло 16 пацієнтів без ВУІ. Серед 
обстеженого  контингенту  хворих  з  вродженими 
вадами  травного  тракту  у  10  пацієнтів  (38,5%) 
були виявлені специфічні Іg G до персистуючих 
внутрішньоклітинних  збудників.  У  8  пацієнтів 
(30,8%)  з  серопозитивною  реакцією  були  вияв-
лені специфічні імуноглобуліни класу G до одно-
го виду збудника ПВІ, у 2 пацієнтів (7,7%) - до 
двох  збудників.  Активна  (реплікативна)  стадія 
інфекції,  про  наявність  якої  свідчило  виявлення 
ДНК  збудників  в  інтраопераційному  біологічно-
му матеріалі, виявлена у 5 пацієнтів (38,5%). При 
цьому реплікативна стадія мікст-інфекції була ви-
явлена тільки у 2 дітей (7,7%) з ВКН. Найбільш 
часто зустрічалися збудники, що формували 
solus-пейзаж або в різних асоціаціях, були CMV 
(68,4%) та HSV-1, 2 (42,1%). У 76,2% пацієнтів з 
активною стадією інфекційного процесу, який був 
обумовлений  персистуючими  внутрішньоклітин-
ними збудниками, були поєднані вади розвитку, у 
23,8% обстежених хворих - ізольовані.

Оперативне втручання здійснювалося після 
передопераційної підготовки, тривалість і харак-
тер якої визначалися залежно від виду вади розви-
тку, терміну госпіталізації, наявності ускладнень, 
тяжкості стану дитини і вираженості явищ дегі-
дратації.  Передопераційна  підготовка  включала 

постановку  декомпресійного  шлункового  зонду, 
терапію дихальної недостатності, антибактері-
альну та інфузійну терапію.

У  37%  хворих  з  високою  кишковою  непро-
хідністю  за  ранньої  госпіталізації  (на  1-2  добу 
життя)  і  відсутності  супутніх  захворювань  пе-
редопераційна  підготовка  проводилася  протягом 
12-24  годин.  У  17,4%  хворих  передопераційна 
підготовка проводилася менше 12 годин. У 17,4% 
новонароджених, які госпіталізовані з виражени-
ми водно-електролітними порушеннями, передо-
пераційна  підготовка  проводилася  протягом  2-3 
діб. У 8,7% новонароджених з пневмопатією, що 
супроводжувалася дихальною недостатністю, і в 
випадках грубої неврологічної симптоматики, по-
рушень  мозкового  кровообігу  II-III  ступеня,  пе-
редопераційна підготовка проводилася в терміни 
4  доби  і  більше.  Стійка  гіпербілірубінемія  (до 
320-350 мкмоль/л) також впливала на тривалість 
підготовки. Таким чином, тривалість передопера-
ційної підготовки у хворих з високою кишковою 
непрохідністю  залежала  не  стільки  від  виду  об-
струкції і характеру патології, скільки від тяжко-
сті ексикозу, метаболічних порушень та супутніх 
захворювань і вад розвитку.

Хірургічна  тактика  у  хворих  з  високою  киш-
ковою  непрохідністю  визначалася  нозологічною 
характеристикою  пороку.  З  атрезією  ДПК  про-
оперовано 11 дітей - у 7 випадках виконаний дуо-
дено-єюноанастомоз (26,9%) і в 4 випадках – га-
стро-єюноанастомоз  (15,4%).  У  2  дітей  (7,7%)  з 
кільцеподібною підшлунковою залозою і у 2 дітей 
(7,7%) з перфоративною мембраною пілоричного 
відділу  шлунка  накладено  дуодено-єюноанасто-
моз. У 1 дитини (3,8%) з перфоративною мембра-
ною ДПК виконано висічення мембрани.

У  післяопераційному  періоді  при  неусклад-
неному перебігу, самостійно випорожнення 
з'являлися на 2-3 добу. Зондове годування почина-
ли в різні терміни, орієнтувалися на відновлення 
пасажу вмісту шлунково-кишкового тракту через 
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сполучення  і  зменшення  обсягу  застійних  виді-
лень по шлунковому зонду. Ентеральне харчуван-
ня починали в більшості випадків на 9 добу. Ви-
няток  становили  новонароджені  після  висічення 
мембрани  дванадцятипалої  кишки  і  пілоричного 
відділу  шлунка,  в  яких  годування  починали  з  4 
доби післяопераційного періоду.

У  нозологічній  структурі  вродженої  низької 
кишкової непрохідності у 80,0% випадків причи-
ною обструкції була атрезія тонкої кишки, часті-
ше  клубової  кишки  (8  пацієнтів).  У  2  пацієнтів 
(20,0%) причиною обструкції була атрезія товстої 
кишки, в одному випадку в області сигмоподібної 
кишки і в одному випадку в області ободової киш-
ки. У 3 пацієнтів (11,5%) при госпіталізації були 
клінічні прояви меконієвого перитоніту внаслідок 
перфорації привідної петлі кишки, у 1 новонаро-
дженого (3,8%) кишкова атрезія була складовою 
частиною  множинного  пороку  при  гастрошизісі. 
У 2 хворих (7,7%) з низькою кишковою непрохід-
ністю  причиною  обструкції  був  вроджений  ізо-
льований заворот петлі тонкої кишки, із них у 1 
хворого з утиском кишки у внутрішній грижі. У 
цієї групі 50% хворих були госпіталізовані з не-
крозом кишечника і перитонітом.

Основним  фактором,  що  визначав  тривалість 
передопераційної підготовки, був механізм розви-
тку (странгуляційної або обтураційної) кишкової 
непрохідності. Тривалість передопераційної під-
готовки  становила  від  2-3  до  12  годин.  Терміни 
підготовки визначалися також такими факторами, 
як  тяжкість  стану  дитини,  наявність  виражених 
метаболічних порушень, дихальної і серцево-су-
динної недостатності.

Показання до накладання того чи іншого виду 
кишкового анастомозу визначали залежно від ха-
рактеру  вади  розвитку,  наявності  ускладнень  і 
навіть  різниці  діаметрів  привідного  і  відвідного 
сегментів. Міжкишковий Т-подібний анастомоз з 
виведенням у вигляді стоми дистального сегмен-
та по Bishop-Koop було накладено у 10 випадках 
при атрезії різних відділів тонкої і товстої киш-
ки.  Довжину  відвідної  виведеної  петлі  до  зони 
Т-подібного анастомозу залишали не більше 2-3 
см,  так  як  при  довгій  петлі  є  загроза  завороту, 
а  при  короткій  петлі  відбуваються  суттєві  втра-
ти  кишкового  вмісту  через  стому.  Завершували 
накладання  даного  анастомозу  декомпресійною 
інтубацією  привідної  петлі.  У  6  випадках  (60%) 
був накладений первинний анастомоз. У 4 хворих 
(40%) міжкишковий Т-подібний анастомоз був на-
кладений через 3-6 місяців після накладання роз-
вантажувальної колостоми.

Показаннями до виведення розвантажувальної 
кишкової стоми були випадки атрезії товстої киш-
ки і атрезії клубової кишки на тлі перфорації та 
перитоніту. Крім того, ентеростома була виведена 
у пацієнта з атрезією тонкої кишки і гастрошизі-
сом, так як внутрішньоутробне запалення стінки 
кишечника обмежувало накладення будь-якого 
виду міжкишкового сполучення. Відновлення 
прохідності кишечника виконували у віці 2-4 мі-
сяці  у  дітей  з  ентеростомою  і  через 6 місяців  у 
хворих з колостомою.

Обсяг резекції залежав від рівня атрезії і вира-
женості вторинних змін в атрезованому сегменті 

кишки. При атрезії на рівні клубової кишки при-
відний сегмент видаляли в межах 10-20 см, а від-
відний - 5-7 см. Обсяг резекції при некротичних 
змінах петель кишечника визначався протяжністю 
змінених ділянок. У 4 пацієнтів (16,7%) з пери-
тонітом,  який  виникав  на  2-3  добу  післяопера-
ційного  періоду,  проводили  етапні  програмовані 
лапаротомії.

Ускладнений перебіг післяопераційного періо-
ду мав місце у 12 дітей, (46,2%), 9 з яких були ін-
фіковані ПВІ (75,0%). Із них у 6 пацієнтів (23,1%) 
документували  перфорацію  привідного  сегмента 
кишки, перитоніт за продовженням, множинні 
міжпетльові  абсцеси,  ранню  спайкову  кишкову 
непрохідність.  Неспроможність  кишкового  анас-
томозу виникла у 4 пацієнтів (15,4%). Із них 3 ді-
тям (11,5%) проведено накладення реанастомозу, 
і у 1 (3,8%) - руйнування неспроможного анасто-
мозу з накладенням ентеростоми. У всіх хворих 
неспроможність дигестивного анастомозу супро-
воджувалася  поширеним  перитонітом.  У  2  дітей 
(7,7%) виникли нагноєння в області післяопера-
ційної рани.

Із  загальної  кількості  ускладнень,  що  потре-
бували  хірургічного  втручання,  найбільш  часто 
зустрічався прогресуючий гнійний перитоніт. 
При  проведенні  релапаротомії з  приводу  про-
гресуючого післяопераційного перитоніту (10 
спостережень, 9 із яких - 90% - були інфіковані) 
використовували попередній (серединний) до-
ступ.  Евакуацію  випоту  з  черевної  порожнини 
проводили  електричним  атмосом  з  використан-
ням наконечників, що не присмоктуються. У разі 
видалення густого вершкоподібного гною, що за-
звичай заповнював порожнину абсцесів, викорис-
товували марлеві серветки. Плівчасті накладення 
фібрину на петлях кишок видаляли анатомічними 
пінцетами  або  препаровочними  тупферами.  Са-
нація черевної порожнини була важливим етапом 
релапаротомії.  У  всіх  випадках  застосовувався 
лаваж  до  "чистих  вод"  з  використанням  різних 
антисептиків (перевагу  віддавали розчину Дека-
сан). Звичайно, вибір розчину відіграє свою роль 
з огляду на різну біологічну тропність препаратів, 
антибактеріальні і фізико-хімічні властивості, але 
головне смислове навантаження - в механічному 
очищенні черевної порожнини. Пролонгований 
післяопераційний лаваж з використанням різних 
проточно-аераційних способів не застосовували.

Досить частою причиною ускладненого пере-
бігу  захворювання  у  наших  пацієнтів  являлася 
рання  спайкова  кишкова  непрохідність  (6  спо-
стережень, 4 із яких – 66,7% - були інфіковані). 
У  дітей  із  спайковою  кишковою  непрохідністю 
розділ  зрощень  (спайок)  проводили  переважно 
гострим шляхом. Попередньо проводили новока-
їнову  блокаду  кореня  брижі  тонкої  кишки  з  ме-
тою припинення аферентної больової імпульсації. 
У дітей з повною ранньою спайковою кишковою 
непрохідністю  перешкода  носила  обтураційний 
характер.  Найбільш  часто  зміни  в  тонкій  кишці 
спостерігалися у вигляді фіксованих перегинів і 
"двостволок". Адгезії у цієї категорії хворих були 
вельми пухкими і легко піддавалися роз'єднанню. 
Після  відновлення  прохідності  визначали  жит-
тєздатність  кишечника.  При  цьому  враховували 
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такі ознаки, як колір, тонус, перистальтику киш-
ки, пульсацію судин брижі. Оцінювали динаміку 
перерахованих симптомів тричі: в момент ревізії, 
після усунення морфологічного субстрату непро-
хідності  і  після  проведення  реабілітаційних  за-
ходів  -  теплих  вологих  компресів,  інфільтрації 
брижі  кишки  новокаїном,  в  разі  необхідності  - 
деторзії кишечника та ін. Великого значення на-
давали симптому "шовкової підкладки", який ви-
никає в разі розшарування слизисто-підслизового 
і  м'язового  шарів  стінки  кишки.  Евакуація  киш-
кового  вмісту  здійснювалася  шляхом  антеград-
ного або ретроградного видоювання з наступною 
аспірацією  через  зонд.  Якщо  по  ходу  втручання 
проводили  розтин  просвіту  кишки,  іноді  вико-
нувалася ретроградна одномоментна інтубація 
привідного відділу з подальшою  активною  аспі-
рацією. Ця маніпуляція проводилася в умовах ре-
тельного обмеження операційного поля. Для де-
компресії  верхніх  відділів  шлунково-кишкового 
тракту в післяопераційному періоді застосовува-
ли інтубацію шлунка і тонкої кишки. Встановле-
ний зонд утримували до зникнення проявів паре-
зу кишечника.

При нагноєннях післяопераційної рани (2 ви-
падки, усі пацієнти були інфіковані) крім загаль-
ної антибактеріальної терапії проводили місцеве 
лікування. Лікування полягало в механічному 
очищенні рани від гною і некротичних тканин, за-
стосовували антисептичні розчини та антибакте-
ріальні препарати у вигляді присипки (банеоцин, 
гентаксан) і мазі (банеоцин, левосин, левоміколь).

Також усім інфікованим хворим окрім загаль-
ноприйнятої  консервативної  терапії  призначали 
специфічну етіотропну терапію в залежності від 
стадії  інфекційного  процесу  та  виду  збудника. 
Хворим  з  активною  стадією  інфекції,  що  була 
обумовлена  Ch.  Tr.,  призначали  азитроміцин  у 
дозі за віком (курс 10 днів) у поєднанні з протеф-
лазидом у дозі за віком (курс 1 місяць). У хворих з 
активною стадією моноінфекції, що була обумов-
лена HSV-1, 2, CMV, EBV, перший етап лікування 
включав ацикловір (курс 10-14 днів) у дозі за ві-
ком у поєднанні з препаратом протефлазид (курс 
1 місяць) у дозі за віком. При констатації активної 
стадії мікст-інфекції обсяг лікування визначався 

видами  патогенів.  Наявність  асоціації  збудників 
герпесвірусних інфекцій (CMV, HSV-1, 2, EBV) у 
будь-якій комбінації і Ch. Tr. була підставою для 
призначення хворому ацикловіру (курс 10 днів) і 
азитроміцину (курс 10 днів) у віковій дозі у по-
єднанні з препаратом протефлазид (курс 1 місяць) 
у дозі за віком.

Після закінчення першого етапу лікування 
у  всіх  хворих  оцінювали  активність  інфекції.  В 
разі збереження активності інфекційного процесу 
продовжували лікування з призначенням медика-
ментів в залежності від виду збудника.

Діти з латентною стадією персистуючої інфек-
ції, але з наявністю інтеркурентної інфекції, дис-
балансом цитокінового статусу отримували про-
тефлазид у дозі за віком курсом 3 місяці.

Загальна  летальність  у  дітей  із  вродженою  об-
структивною кишковою непрохідністю склала 19,2% 
(5  осіб,  4  із  яких  -  80%  -  були  інфіковані).  Таким 
чином, високі цифри летальності у новонароджених 
із вродженою обструктивною кишковою непрохід-
ністю  можна  пояснити  не  тільки  інфекційно-сеп-
тичними ускладненнями та наявністю сполучених і 
комбінованих вад розвитку, які були діагностовані 
практично у всіх померлих, але й внутрішньоутроб-
ною інфікованністю TORCH-інфекцією.

Висновки
Отримані  результати  свідчать  про  асоціатив-

ний зв'язок між внутрішньоутробною інфекцією і 
вродженими вадами розвитку шлунково-кишково-
го тракту. За нашими даними, 38,5% дітей з вро-
дженою кишковою непрохідністю були пов'язані 
з TORCH-інфекцією. Стан дітей даної групи був 
значно  гірший  і  вимагав  більш  тривалої  та  ін-
тенсивної передопераційної підготовки. Серед 
26  дітей,  що  спостерігалися  нами,  ускладнений 
перебіг  післяопераційного  періоду  мав  місце  у 
12 дітей (46,2%), з яких 9 дітей (75,0%) були ін-
фіковані  персистуючими  внутрішньоклітинними 
збудниками. Загальна летальність у дітей із вро-
дженою  кишковою  непрохідністю  склала  19,2%  
(5 осіб, 4 із яких - 80% - були інфіковані).

Конфлікт інтересів:  автори не заявляли 
будь-якого конфлікту інтересів.
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Резюме
Цель  исследования.  Оценить  влияние  внутри-

утробных инфекций на развитие послеоперационных 
осложнений у новорожденных с врожденными 
обструктивными  пороками  развития  желудочно-ки-
шечного тракта.

Материал и методы исследования. В статье 
были проанализированы результаты исследования 
и лечения 26 новорожденных детей с врожденными 
обструктивными  пороками  развития  желудочно-ки-
шечного тракта (атрезии, стенозы). Все дети, которые 
были госпитализированы, были обследованы на на-
личие персистирующих внутриклеточных возбудите-
лей. Также было изучено видовой состав возбудите-
лей и степень активности инфекционного процесса.

Результаты  и  их  обсуждение.  В  зависимости  от 
наличия  или  отсутствия  инфекционного  агента  все 
пациенты были разделены на 2 группы. В основную 
группу вошло 10 инфицированных пациентов, в 
контрольную группу – 16 неинфицированных паци-
ентов. Всем инфицированным больным назначалась 
специфическая  этиотропная  терапия  в  зависимости 
от стадии инфекционного процесса и вида возбуди-
теля. Среди обследованного контингента больных с 
врожденными пороками пищеварительного тракта у 
10  пациентов  (38,5%)  были  выявлены  специфичес-
кие Іg G к персистирующим внутриклеточным воз-
будителям. Проведена оценка послеоперационных 
осложнений в обеих группах детей. Состояние детей 
основной группы было значительно хуже и требова-
ло более длительной и интенсивной предоперацион-
ной  подготовки.  Осложненное  течение  послеопера-
ционного периода имело место у 12 детей (46,2%), 
из которых 9 детей (75,0%) были инфицированы пер-
систирующими внутриклеточными возбудителями. 
Общая летальность у детей с врожденной обструк-
тивной кишечной непроходимостью составила 19,2% 
(5 детей, 4 из которых - 80% - были инфицированы).

Выводы. По нашим данным, 38,5% детей с 
врожденной кишечной непроходимостью были 
ассоциированы с TORCH-инфекцией. Среди 26 детей, 
наблюдавшихся нами, осложненное течение послео-
перационного периода имел место у 12 детей (46,2%), 
из которых 9 детей (75,0%) были инфицированы пер-
систирующими внутриклеточными возбудителями. 
Общая летальность у детей с врожденной кишечной 
непроходимостью  составила  19,2%  (5  детей,  4  из 
которых - 80% - были инфицированы).

Ключевые слова:  внутриутробная инфекция; 
врожденная  кишечная  непроходимость;  желудочно-
кишечный тракт; осложнения; дети.
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Summary
Purpose. To evaluate the effect of intrauterine 

infections on the development of postoperative 
complications in newborns with congenital obstructive 
malformations of the gastrointestinal tract.

Material and methods. The article analyzed 
the  results  of  the  study  and  treatment  of  26  newborn 
infants  with  congenital  obstructive  disorders  of  the 
gastrointestinal  tract  (atresia,  stenosis).  All  children 
who  were  hospitalized  during  the  trial  period  were 
screened for persistent intracellular pathogens.  The 
species  composition  of  pathogens  and  the  degree  of 
activity of the infectious process were also studied.

Results and discussion. Depending on the presence 
or  absence  of  an  infectious  agent,  all  patients  were 
divided  into  2  groups.  The  main  group  included  10 
infected patients, in the control group – 16 uninfected 
patients.  All infected patients  assigned a specific 
etiotropic therapy depending on the stage of the infectious 
process and the type of pathogen. Among the examined 
contingent  of  patients  with  congenital  malformations 
of  the  digestive  tract,  10  patients  (38,5%)  identified 
specific Ig G against persistent intracellular pathogens. 
An assessment of postoperative complications in both 
groups  of  children    performed.  The  condition  of  the 
children of this group was much worse and required more 
extensive  and  intensive  preoperative  preparation.  The 
complicated course of the postoperative period occurred 
in 12 children (46,2%), of which 9 children (75,0%) were 
infected  with  persistent  intracellular  pathogens.  Total 
lethality in children with congenital obstructive intestinal 
obstruction was 19,2% (5 children, 4 of which - 80% - 
were infected).

Conclusions. According to our data, 38,5% of 
children  with  congenital  obstruction  were  associated 
with TORCH infection. Of the 26 children we observed, 
the  complicated  course  of  the  postoperative  period 
occurred  in  12  children  (46,2%),  of  which  9  children 
(75,0%) were infected with persistent intracellular 
pathogens.  Total  lethality  in  children  with  congenital 
obstruction was 19,2% (5 children, 4 of which - 80% - 
were infected).

Key words:  intrauterine infection; congenital 
intestinal obstruction; gastrointestinal tract; 
complications; children.
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Вступ 
Кістозні  ЛМ  -  це  вада  розвитку  лімфатичних 

судин, що характеризується наявністю кіст різно-
го діаметру, які вистелені одним шаром ендотелі-
альних клітин та ділянками кубовидного ендоте-
лію, виповнені рідиною, багатою білком, що має 
забарвлення  від  світло-жовтого  до  темно-корич-
невого [1]. Канальці малого діаметру мають лише 
ендотеліальну вистелку, а великі містять нерівно-
мірно розташовані гладком’язові волокна. 

Частота ЛМ складає від 1 на 6000 до 1 на 16000 
живих новонароджених  дітей, з частотою госпі-
талізації 3 випадки на 100000 [2, 3]. Кістозні ЛМ 
мають надзвичайно різноманітні клінічні прояви, 
від крихітних міхурців на шкірі чи слизових обо-
лонках, до великих пухлиноподібних утворень або 
множинних уражень різних анатомічних ділянок. 
Для  лікування  локальних  обмежених  кістозних 
ЛМ впроваджено ефективні та безпечні методи [4, 
5],  однак  не  вирішеним  залишається  лікувальна 
тактика ускладнених ЛМ. Перебіг та ускладнення 
ЛМ  визначається  їх  локалізацією.  Найбільш  не-
безпечним в плані виникнення ускладнень є ЛМ, 
що  локалізуються  в  ділянці  голови  і  шиї  та  мо-
жуть  призвести  до  компресії  верхніх  дихальних 
шляхів і респіраторних розладів різного ступеня 
важкості [6, 7]. Порушення дихання можуть бути 

як транзиторними у вигляді стридорозного дихан-
ня,  що  проявляється  зазвичай  протягом  перших 
місяців життя, так і дихальної недостатності, що 
вимагає трахеостомії, дихальної підтримки [8].

Метою дослідження є визначення факторів 
ризику  компресії  дихальних  шляхів  у  новонаро-
джених дітей з ЛМ голови і шиї та оцінка резуль-
татів лікування ускладнених ЛМ.

Матеріали і методи
Протягом періоду від грудня 2010 до березня 

2017  року  на  клінічній  базі  кафедри  дитячої  хі-
рургії Національного медичного університету 
імені  О.О.Богомольця  Національної  спеціалізо-
ваної  дитячої  лікарні  «ОХМАТДИТ»  проходили 
обстеження та лікування 238 дітей  з судинними 
аномаліями віком від 0 до 18 років. Серед пацієн-
тів з судинними аномаліями кістозні ЛМ складали 
112 (47,06%). 53 пацієнти були жіночої статі та 59 
пацієнтів чоловічої статі, гендерне співвідношен-
ня складало 1 : 1,1.Ізольовані ЛМ було діагнос-
товано  на  основі  наявності  макрокістозних  та/
або  мікрокістозних  утворень,  виявлених  під  час 
УЗД та МРТ візуалізації та за умови відсутності 
патологічних змін шкіри та опорно-рухового апа-
рату. Для діагностики кістозних ЛМ використову-
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ЛІМФАТИЧНІ МАЛЬФОРМАЦІЇ 
У НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ: 
АКТИВНЕ ХІРУРГІЧНЕ ВТРУЧАННЯ 
ЧИ ВИЧІКУВАЛЬНА ТАКТИКА?

Резюме
Вступ. Лімфатичні мальформації (ЛМ) найчастіше локалізуються в ділянці голови і шиї, тому є потен-

ційно небезпечними для новонароджених дітей враховуючи ризик виникнення дихальних розладів, які можуть 
бути як транзиторними у вигляді стридорозного дихання, так і дихальної недостатності, що вимагає тра-
хеостомії, дихальної підтримки.

Мета дослідження: визначення факторів ризику компресії дихальних шляхів у новонароджених дітей з ЛМ 
голови і шиї та оцінка результатів лікування ускладнених ЛМ.

Матеріали і методи. Серед 238 дітей з судинними аномаліями кістозні ЛМ діагностовано у 112 (47,06%). 
Період спостереження складав від  грудня 2010 року до березня 2017 року. Для діагностики ЛМ використо-
вували ультразвукове сканування, яке проводили при першому звертанні пацієнта та в динаміці, МРТ до по-
чатку лікування (n=98) та на етапах лікування (n=43). КТ виконували лише у пацієнтів з ознаками порушення 
механіки дихання. Умовну площу ЛМ визначали на основі результатів МРТ за формулою площі еліпса. Площу 
ЛМ до 100 см2 оцінювали як малу, 100 - 199 см2 - середню, 200 - 299 см2 - велику та понад 300 см2 - гігантську.

Результати дослідження. Клінічні прояви кістозних ЛМ діагностували з моменту народження у 64 дітей, 
що становило 57,14% усіх випадків. ЛМ у  55 (85,94%) новонароджених дітей локалізувалися в ділянці голови і 
шиї. Необхідність у проведенні активної лікувальної тактики виникла у 4 дітей з ЛМ в ділянці голови і шиї, що 
склало 6,25% новонароджених дітей з ЛМ. За результатами МРТ встановлено особливості ЛМ, які спричини-
ли компресію дихальних шляхів, зокрема, це двобічне ураження, розташування вище і нижче рівня під’язикової 
кістки, інфільтративний експансивний ріст, трансфасціальне поширення. Умовна площа цих уражень стано-
вила від 220,4 до 349,6 см2, в середньому 301,05±56,28 см2. Показаннями до проведення операційного лікуван-
ня було порушення механіки дихання з ознаками наростаючої дихальної недостатності. Виконане операційне 
втручання в об’ємі резекції ЛМ, трахеостомії, інтраопераційного введення ОК-432. Застосована тактика 
забезпечила тривалу стабілізацію стану дитини та безпечність проведення подальшого лікування. 

Висновки. Компресія верхніх дихальних шляхів ускладнила ЛМ в ділянці голови і шиї у 7,3% новонароджених 
дітей. Ці ЛМ характеризуються експансивним ростом, трансфасціальним поширенням,  двобічним уражен-
ням, великими розмірами. 

Ключові слова:  лімфатичні мальформації; новонароджені; компресія дихальних шляхів.
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вали наступні методи візуалізації: УЗД в режимі 
сірої шкали і КДС, яке проводили при першому 
звертанні пацієнта та в динаміці, МРТ до початку 
лікування  (n=98)  та  на  етапах  лікування  (n=43), 
КТ з внутрішньовенним контрастуванням. КТ ви-
конували лише у пацієнтів з ознаками порушен-
ня механіки дихання. МРТ виконували на апараті 
Siemens Avanto 1,5T в режимі Т1, Т2, FetSet, STIR 
для уточнення характеру ураження, його структу-
ри (кістозна, солідна, тубулярна тощо), топічної 
діагностики  судинних  мальформацій,  їх  розміру 
та відношення до навколишніх структур. У дітей 
молодшого  віку  та  окремих  пацієнтів  старшого 
віку,  з  якими  був  затруднений  вербальний  кон-
такт, МРТ проводили з використанням седації або 
у стані медикаментозного сну. 

Умовну площу ЛМ визначали на основі резуль-
татів МРТ за формулою площі еліпса. Площу ЛМ до 
100 см2 оцінювали як малу, 100 - 199 см2 - середню, 
200 - 299 см2 - велику та понад 300 см2 - гігантську.

Результати дослідження
Клінічні  прояви  кістозних  ЛМ  діагностували 

з моменту народження у 64 дітей, що становило 
57,14% усіх видків, серед них у 15 (23,44%) ви-
падках діагноз було встановлено пренатально за 
даними  ультразвукового  скринінгу.  Найчастіше 
ЛМ у новонароджених дітей локалізувалися в ді-
лянці голови і шиї - це 55 пацієнтів, що склало 
85,94%,  в  інших  випадках  ЛМ  виявляли  в  аксі-
лярній ділянці (n=4; 6,25%) та в ділянці кінцівок 
і  тазу  (n=5;  7,81%).  Ця  тенденція  відображає  за-
гальний розподіл ЛМ за локалізацією у пацієнтів 
нашого дослідження, зокрема, у групі з 112 дітей з 
ЛМ також переважала ділянка голови і шиї (n=81; 
72,32%), інші зони розташування - це аксілярна ді-
лянка (n=10; 8,93%) кінцівки (n=8; 7,14%) (верхні 
кінцівки (n=2;1,88%) нижні кінцівки (n=6; 5,36%), 
заочеревинний простір і черевна порожнина (n=9; 
8,04%),  грудна, передня черевна стінка 4 (1,8%). 

Серед 81 пацієнта з ЛМ, що локалізувалися в 
ділянці голови і шиї, ускладнення виникли у 35 
(43,21%),  зокрема,  компресія  верхніх  дихальних 
шляхів з ознаками гострої дихальної недостатнос-
ті  (n=4,  3,6%),  транзиторний  стридор  у  перший 
рік  життя  (n=8,  7,1%),  макроглосія,  порушення 
артикуляції мови (n=5, 4,5%), порушення прикусу 
(n=6,  5,4%),  періодична  лімфорея  при  ураженні 
слизової  оболонки  порожнини  рота  (n=4,  3,6%), 
слинотеча (n=3, 2,7%), гіпертрофія хряща вушної 
мушлі  (n=3,  2,7%),  порушення  зору  (n=1,  0,9%), 
лімфостаз верхньої кінцівки (n=1, 0,9%)

Необхідність у проведенні активної лікуваль-
ної тактики виникла у 4 дітей з ЛМ в ділянці голо-
ви і шиї, що склало 6,25% новонароджених дітей з 
ЛМ. Показаннями до проведення операційного лі-
кування було порушення механіки дихання з озна-
ками  наростаючої  дихальної  недостатності.  Для 
невідкладної діагностики пацієнтам було викона-
но КТ, за результатами якої діагностована комп-
ресія верхніх дихальних шляхів більш як на 50%. 
Для  забезпечення  функції  зовнішнього  дихання 
пацієнтам проведена інтубація трахеї, розпочата 
респіраторна підтримка. Пацієнти знаходилися у 
відділенні інтенсивної терапії новонароджених з 
першої доби після народження (n=2) та у віці 10 і 

15 днів, з моменту появи респіраторних розладів. 
Враховуючи наявність великого пухлиноподібно-
го утворення в ділянці шиї, потенційно важкою є 
інтубація  трахеї.  Для  безпеки  пацієнта  було  ви-
користано контрольну візуалізацію дихальних 
шляхів з допомогою фібробронхоскопа діаметром 
3 мм. Для уточнення діагнозу, визначення струк-
тури,  розмірів  та  розповсюдженості  ЛМ,  перед 
операційним лікуванням пацієнтам проведено 
МРТ. За результатами МРТ встановлено особли-
вості ЛМ, які спричинили обструкцію дихальних 
шляхів у новонароджених дітей, зокрема, це дво-
бічне ураження, розташування вище і нижче рівня 
під’язикової  кістки,  інфільтративний  експансив-
ний ріст з ураженням усіх тканин лицевого чере-
па,  трансфасціальне  поширення.  Умовна  площа 
ЛМ,  обчислена  за  результатами  МРТ,  становить 
від 220,4 до 349,6 см2, в середньому 301,05±56,28 
см2. Отже, усі ЛМ голови і шиї, що спричинили 
обструкцію дихальних шляхів у новонароджених 
дітей,  мали  великі  та  гігантські  розміри.  Дітям 
виконано операційне втручання за життєвими по-
казаннями. Першим етапом операції була резекція 
вентральної частини мальформації з метою візуа-
лізації передньої стінки трахеї. Після ідентифіку-
вання хрящових кілець трахеї проведена фіксація 
передньо-бокової стінки трахеї чотирма нитками-
трималками. Проведена трахеотомія без розсічен-
ня кілець, завдяки фіксації трахеї трахеостомічна 
трубка безпечно введена у просвіт та фіксована. 
Враховуючи неможливість радикального вида-
лення,  для  попередження  післяопераційної  лім-
фореї  та  контролю  росту  ЛМ,  інтраопераційно 
в  порожнину  кіст  введено  ОК-432  та  проведено 
обробка  залишкових тканин ЛМ аргоновою коа-
гуляцією. Перебіг післяопераційного періоду без 
ускладнень. В подальшому ці пацієнти продовжу-
ють лікування з проведенням повторних сеансів 
склерозувальної терапії. Трахеостома зберігаєть-
ся  протягом  усього  періоду  лікування  для  попе-
редження компресії дихальних шляхів у відповідь 
на введення склерозуючої речовини, яка викликає 
запалення і збільшення діаметру кіст ЛМ. 

Обговорення 
До впровадження  сучасних систем класифіка-

ції  для  характеристики  кістозних  форм  ЛМ  ши-
роко застосовували терміни «капілярна, кістозна, 
кавернозна  лімфангіома»  [Wassef].  Використан-
ня суфікса «-ома», характеризуючи патологічний 
процес,  передбачає  його  пухлинне  походження, 
однак  сучасні  дослідження  вказують,  що  зазна-
чена патологія є результатом порушення ембріо-
генезу  лімфатичних  судин.  Дихотомічний  поділ 
судинних аномалій на судинні пухлини і судинні 
мальформації, запропонований у 1982 році, став 
основою  сучасної  класифікації  судинних  анома-
лій,  яка  востаннє  оновлена  у  2014  році  [9,10]. 
Чітке  розуміння  ембріологіґї  патогенезу  визна-
чає лікувальну тактику у пацієнтів з судинними 
мальформаціями  і  судинними  пухлинами.  Якщо 
премордіальний  лімфатичний  мішок  не  утворює 
сполучення  з  венозним  руслом,  лімфатичні  су-
дини закінчуються сліпо. Це дає початок форму-
ванню кістозних розширень, які утворюють ЛМ. 
Такий  механізм  формування  описують  стосовно 
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ЛМ в шийній, аксілярній ділянці, тобто в місцях 
утворення великих лімфатичних колекторів та їх 
впадіння у вени [11]. З відокремленням окремих 
сегментів  пов’язують  появу  периферичних  ЛМ. 
Неоднорідний механізм ембріогенезу ЛМ пояснює 
і  неоднорідні  результати  хірургічного  лікування 
ЛМ. Якщо периферичні надфасціальні ЛМ можуть 
бути безпечно видаленні, то хірургічні втручання 
в зоні великих судинно-нервових пучків супрово-
джуються рецидивами і ускладненнями [12, 13]

ЛМ є вродженими вадами розвитку, проте 
лише половина їх клінічно проявляється при на-
родженні,  до  90  %  виявляють  протягом  перших 
двох років життя дитини, решта 10 % діагносту-
ють у будь-якому віці, інколи кістозні ЛМ виявля-
ють пренатально під час скринінгового ультразву-
кового сканування [14]. За результатами власних 
спостережень 112 пацієнтів, пренатально діагноз 
кістозних  ЛМ  встановлено  у  15  випадках,  що 
складає 13,39% усіх спостережень, клінічні про-
яви наявні з народження у 49 (43,75%).

Характерною ознакою перебігу усіх ЛМ є 
збільшення у розмірах пропорційно росту дитини 
та відсутність тенденції до спонтанної інволюції 
[15]. Визначення особливостей росту мальфо-
мації  є  важливим  кроком  у  постановці  діагнозу. 
Можливі  періодичні  незначні  зміни  у  формі  чи 
розмірах ЛМ, проте пропорційний ріст є важли-
вою характерною ознакою. Виміряти істинні роз-
міри кістозних ЛМ з допомогою УЗД не завжди 
вдається, що пояснюється малим акустичним ві-
кном,  наявністю  нерівних  інфільтративних  меж, 
а також великою площею ураження, коли немож-
ливо  візуалізувати  цілісне  ураження  під  час  од-
ного сканування [16]. Крім того, УЗД має обме-
жені можливості при дослідженні повітровмісних 
структур, і поширення в середостіння достовірно 
не визначається. МРТ в режимі Т1 і Т2, Т2-STIR 
є  «золотим  стандартом»  дослідження  судинних 
мальформацій з повільним кровотоком [17]. За ре-
зультатами МРТ було встановлено умовні розміри 
ЛМ, а також характер їх росту і співвідношення з 
сусідніми тканинами, що дає можливість макси-

мально точно спланувати лікувальну тактику. 
Більшість ЛМ є ізольованими ураженнями, 

які не загрожують життю дитини. Тому доцільно 
уникати  хірургічного  видалення  чи  застосуван-
ня склерозуючих речовин у дітей раннього віку, 
оскільки  ЛМ  локалізуються  зазвичай  біля  жит-
тєво  важливих  органів  і  анатомічних  структур  і 
втручання може загрожувати порушенням віталь-
них  функцій,  зокрема,  дихання,  зору,  слуху,  ков-
тання [18]. Раннє втручання застосовують лише у 
випадку симптомних ЛМ, що проявляються важки-
ми  деформаціями  і  функціональними  розладами. 
Найчастіше  це  часткове  видалення  ЛМ  великих 
розмірів та трахеостомія у випадку компресії верх-
ніх дихальних шляхів. Необхідність в операційно-
му втручанні у нашому спостереженні виникла у 
4  новонароджених  дітей,  що  становить  3,6%  ЛМ 
голови і шиї та 7,3% новонароджених дітей з ЛМ.

Висновки
Більшість ЛМ у новонароджених дітей не су-

проовджуються  порушенням  вітальних  функцій. 
Компресія  верхніх  дихальних  шляхів  укладнила 
ЛМ в ділянці голови і шиї у 7,3% новонародже-
них дітей. Ці ЛМ характеризуються експансивним 
ростом,  трансфасціальним  поширенням,  двобіч-
ним ураженням, великими розмірами. 

Перспективи подальших досліджень
Лімфатичні  мальформації  великих  та  гігант-

ських  розмірів,  розташовані  в  ділянці  голови  і 
шиї, створюють істотні труднощі у лікуванні. 
Необхідна розробка і впровадження новітніх ме-
тодів лікування, які спрямовані на попередження 
трахеостомії у таких пацієнтів або максимально-
го  скорочення  її  тривалості.  Необхідне  спільне 
дослідження  перинатальними  центрами  з  метою 
максимально  раннього  виявлення  новонародже-
них дітей з загрозою компресії дихальних шляхів, 
враховуючи пренатальну діагностику. 
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Резюме
Введение.  Лимфатические  мальформации  чаще 

всего локализуются в области головы и шеи, 
поэтому существует потенциальная опасность для 
новорожденных детей, учитывая  риск возникновения 
дыхательных  расстройств,  которые  могут  быть  как 
преходящими  в  виде  стридорозного  дыхания,  так  и 
дыхательной недостаточности, требующей трахеосто-
мии, дыхательной поддержки.

Цель исследования: определение факторов рис-
ка компрессии дыхательных путей у новорожденных 
детей с ЛМ головы и шеи и оценка результатов лече-
ния осложненных ЛМ.

Материалы  и  методы.  Среди  238  детей  с  со- 
судистыми аномалиями кистозные ЛМ диагно-
стированы у 112 (47,06%) случаев. Период наблюде-
ния составлял с декабря 2010 до марта 2017 года. Для 
диагностики  ЛМ  использовали  ультразвуковое  ска-
нирование, которое проводили при первом обраще-
нии пациента и в динамике, МРТ до начала лечения 
(n = 98) и на этапах лечения (n = 43). КТ выполняли 
только  у  пациентов  с  признаками  нарушения  меха-
ники  дыхания.  Условную  площадь  ЛМ  определяли 
на  основе  результатов  МРТ  по  формуле  площади 
эллипса. Площадь ЛМ до 100 см2 оценивали как ма-
лую, 100 - 199 см 2 - среднюю, 200 - 299 см2 - боль-
шую и более 300 см2 - гигантскую.

Результаты исследования. Клинические 
симптомы кистозных ЛМ проявились с момента рож-
дения у 64 детей, что составило 57,14% от всех слу-
чаев. ЛМ в 55 (85,94%) новорожденных детей лока-
лизовались в области головы и шеи. Необходимость 
в  проведении  активной  лечебной  тактики  возникла 
у 4 детей с ЛМ в области головы и шеи, что соста-
вило 6,25% новорожденных детей с ЛМ. По резуль-
татам  МРТ  установлены  особенности  ЛМ,  повлек-
шие  компрессию  дыхательных  путей,  в  частности, 
это двустороннее поражение, расположение выше и 
ниже  уровня  подъязычной  кости,  инфильтративный 
экспансивный  рост,  трансфасциальное  распростра-
нение. Условная площадь этих поражений составля-
ла от 220,4 до 349,6 см 2, в среднем 301,05 ± 56,28см 2. 
Показаниями к проведению операционного лече-
ния  было  нарушение  механики  дыхания  с  призна-
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Summary
Background. Lymphatic malformations (LM) most 

common localized in the head and neck region, 
therefore, they are potentially dangerous for newborns 
in the development of respiratory disorders, which can 
be transient in the form of stridor, or sometimes cause 
respiratory  insufficiency  requiring  tracheostomy,  and 
respiratory support.

The purpose of the study is determination the risk 
factors for airway compression in newborns with head 
and neck LM and assessment of the results of treatment 
of complicated LM.

Methods. Cystic LMs are diagnosed in 112 (47.06%) 
among 238 children with vascular anomalies. The 
period of the study was from December 2010 to March 
2017. The  diagnosis  of  LM  was  established  using  the 
ultrasound scan performed as primary investigation and 
in  the  dynamics,  MRI  before  the  treatment  (n=98)  and 
at  the  treatment  stages  (n=43).  CT  performed  only  in 
patient  with  respiratory  distress. The  size  of  LM  was 
determined based on the MRI results using the ellipse 
square  formula.  The  size  of  LM  up  to  100  cm2  was 
evaluated  as  small,  100  -  199  cm 2  -  average,  200  - 
299cm 2 - large and more than 300 cm 2 - gigantic.

Results. Clinical manifestations of cystic LM 
have  been  diagnosed  since  the  birth  in  64  children, 
representing  57.14%  of  all  cases.  LM  in  55  (85.94%) 
newborn babies localized in the head and neck region. 
The need for active surgical intervention emerged in 4 
children with LM of the head and neck, accounting for 
6.25% of newborns with LM. According to the results of 
MRI, the features of LM that caused airway compression 
were established; in particular, it was a bilateral lesion, 
a position above and below the level of the hyoid bone, 
infiltrative expansive growth, transfascial intervention. 
The  size  of  these  lesions  varied  from  220.4  to  349.6 
cm2,  on  average  301.05  ±  56.28  cm2.  Indications  for 
surgical  intervention  were  a  violation  of  respiratory 
mechanics  with  signs  of  rising  respiratory  failure.  In 
patients with respiratory failure performed resection of 
LM, tracheostomy, and intraoperative injection of OK-
432. This treatment provided a long-term stabilization 
of the children and the safety of further management. 

Conclusions. Head and neck LMs are complicated 
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ками нарастающей дыхательной недостаточности. 
Выполнено  операционное  вмешательство  в  объеме 
резекции ЛМ, трахеостомии, интраоперационного 
введения ОК-432. Примененная тактика обеспечила 
длительную стабилизацию состояния ребенка и без-
опасность проведения дальнейшего лечения.

Выводы. Течение ЛМ в области головы и шеи в 
7,3%  новорожденных  детей  осложнилось  компрес-
сией верхних дыхательных путей. Эти ЛМ характе-
ризуются  экспансивным  ростом,  трансфасциальним 
распространением, двусторонним поражением, боль-
шими размерами.

Ключевые  слова:   лимфатические  мальформа-
ции; новорожденные; компрессия дыхательных путей.

by  airway  compression  in  7.3%  of  newborns.  These 
LMs are characterized by extensive growth, transfascial 
expansion, bilateral lesion, and large dimensions.

Key words:  Lymphatic Malformations; Newborns, 
Compression.
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Введение 
Среди разнообразных реакций адаптации в те-

чение эмбрионального, фетального, неонатально-
го  и  грудного  периодов  жизни  человека  станов-
ление  эффективной  системы  свертывания  крови 
остается интенсивно изучаемым аспектом возраст-
ной  физиологии  [3].  Недостаточно  изученными 
остаются вопросы взаимосвязи становления 
системы коагуляции и обеспеченности детей вита-
мином К. Известно, что так называемые витамин-
К-зависимые  прокоагулянтные  плазменные  бел-
ки  начинают  синтезироваться  у  человека  уже  в 
эмбриональном  периоде,  но  к  середине  внутри-
утробного  периода  их  синтез  удивительным  об-
разом  замедляется.  Итогом  является  тот  факт, 
что к моменту рождения ребенок демонстрирует 

свойства гипокоагуляции крови. Так, плазменные 
концентрации факторов свертывания II (протром-
бина),  IX  (Кристмаса)  и  X  (Стюарта-Пауэра)  у 
новорожденных ниже по сравнению с взрослыми 
и  составляют  всего  лишь  30-50%  от  их  пока-
зателей.  В  последующие  часы  после  рождения 
концентрация этих прокоагулянтов еще более 
снижается,  достигая  минимума  ко  2-3-му  дню 
жизни  [5].  Этот  период  онтогенеза  можно  на-
звать периодом «физиологической коагулопатии», 
что  у  части  детей  может  проявиться  феноменом 
геморрагической болезни новорожденных. За-
медленное  свертывание  крови  у  новорожденных 
можно объяснить функциональной незрелос-
тью  печени,  синтезирующей  белковые  факторы 
свертывания не в полном объеме и чрезвычайно 
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ПОКАЗАТЕЛИ ПРОТРОМБИНОВОГО 
КОМПЛЕКСА И PIVKA-II У ДЕТЕЙ ПЕРВЫХ 
6 МЕСЯЦЕВ ЖИЗНИ, НАХОДЯЩИХСЯ НА 
ГРУДНОМ ВСКАРМЛИВАНИИ

Резюме
Введение. 
Целью  работы  было  исследование  витамин-К-зависимых  показателей  протромбинового  комплекса  и  со-

держания маркера дефицита витамина К PIVKA-II у детей первых 6 месяцев жизни, получающих грудное 
вскармливание.

Материалы и методы. В исследовании приняли участие 247 здоровых грудных детей, родившихся на 38-40 
неделе гестации естественным путем с оценкой по шкале В. Апгар 7-10 баллов и получавших исключительно 
грудное  вскармливание  с  момента  рождения.  Часть  из  них  не  получили  профилактическую  инъекцию  фи-
локинона (витамина К1) после рождения. Гематологическим анализатором COAGUCHEC XS (Германия) у 
67 детей исследована капиллярная кровь на показатели протромбинового комплекса: протромбиновое время 
(ПТВ), протромбин по Квику (ПТ) и международное нормированное отношение (МНО). Концентрации PIVKA-
II (protein induced by vitamin К absence) в сыворотке венозной крови исследованы у 180 детей.

Результаты.  Показатели  протромбинового  комплекса  в  высокой  степени  коррелировали  между  собой  и 
концентрацией PIVKA – II. У новорожденных ПТВ и ПТ имели тенденцию проявлять свойства гипокоагу-
ляции  независимо  от  того,  получили  ли  они  или  не  получили  профилактическую  инъекцию  витамина  К1  в 
количестве 1 мг сразу же после рождения. У детей в возрасте 1 – 2 и 3 – 6 месяцев жизни ПТВ было суще-
ственно удлинено по сравнению с показателями взрослых людей, в то время как показатели ПТ находились 
на нижних допустимых границах независимо от факта назначения витамина К1. МНО у новорожденных и 
особенно у детей 1- 2 месяцев жизни характеризовалось значениями явной гипокоагуляции. Наиболее высокие 
плазменные показатели PIVKA-II - 67,9 ± 10,8 Au/мл при нормальных значениях не выше 40Au/мл выявлены 
у новорожденных детей, не получивших профилактику. В противоположность у детей, которые получили 
профилактическую дозу филокинона,  наблюдались  практически близкие к нормальным показатели PIVKA-II 
- 45,7±5,4 Au/мл. При лечении грудных детей цефалоспоринами 3-го поколения наблюдали  лабораторные при-
знаки значимой гипокоагуляции, вполне достаточной для развития поздней геморрагической болезни. Так, ПТ 
составлял лишь третью часть от нормы, ПТВ удлинялось более, чем в 4 раза, МНО увеличивалось в 2 раза при 
2-3-х кратном превышении нормы содержания  PIVKA-II, характеризующим дефицит витамина К.

Выводы. Витамин - К - зависимые показатели протромбинового комплекса: МНО, ПТВ, ПТ и PIVKA-II у 
подавляющего числа детей первого месяца жизни, не получивших профилактическую дозу витамина К после 
рождения, выявляют состояние гипокоагуляции. которая обусловлена врожденным дефицитом витамина К. 
У здоровых детей первых месяцев жизни показатели PIVKA-II нормализуются независимо от прецедента 
получения витамина К после родов. Одновременно МНО и ПТ характеризуются значительной вариабельнос-
тью и достигают значения гипокоагуляции, несмотря на витамин К, введенный после рождения. Ко времени 
становления микробного биоценоза кишечника у ребенка происходит формирование нормальных показателей 
протромбинового теста и концентрации PIVKA-II. Применение антибиотиков у детей первых 6 месяцев жиз-
ни, получающих грудное вскармливание, может вести к возобновлению витамин-К-дефицитного состояния и 
развитию антибиотикоассоциированных нарушений плазменных факторов коагуляции крови.

Ключевые слова: новорожденные; естественное вскармливание; витамин К; PIVKA-II; протромбиновый 
комплекс; антибиотики.



73

низкой обеспеченностью плода и новорожденно-
го в естественных условиях витамином К  и, соо-
тветственно этому, развитием дефицита витамин-
К-зависимых  факторов  свертывания.  Возможно 
таким  образом  у  новорожденного  обеспечивает-
ся  состояние «физиологической гипокоагуляции», 
противодействующего  риску  развития  диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания крови и 
локальных тромбозов, к которым предрасполагают 
условия родов и раннего послеродового периода [5]. 

В настоящее время  для преодоления дефици-
та  витамина  К  и  профилактики  ранней  формы 
геморрагической болезни новорожденных, свя-
занной с дефицитом витамина К (P-53 МКБ-10), 
повсеместно рекомендуют однократное парен-
теральное,  реже  энтеральное,  введение  витами-
на К1 (филоквинона) сразу после рождения, од-
нако  эта  практика  может  нарушаться  [1].    Хотя 
рекомендации  по  экстренной  дотации  витамина 
К  сразу  же  после  рождения  оказались  высоко 
эффективными  по  снижению  летальности  детей 
от кровотечений в неонатальном периоде, они не 
решают  проблемы  продолжения  существования 
дефицита  в  раннем  детском  возрасте,  особенно 
у  детей,  находящихся  на  исключительно  груд-
ном вскармливани [2]. Действительно, период 
элиминации филоквинона, введенного в виде од-
ной инъекции, составляет примерно 7 суток [15], 
а  грудное  молоко,  как  единственный  вид  пищи 
новорожденного, содержит очень низкие кон-
центрации фило- и меноквинонов, не способных 
удовлетворять потребности ребенка [7]. Ситу-
ация может еще более ухудшаться при пищевом 
рационе  кормилиц,  лишенным  свежих  листовых 
овощей, как источника филоквинона, что не явля-
ется редкостью для жителей Украины. Молочные 
смеси  для  искусственного  вскармливания  мла-
денцев достаточно витаминизированы, в том 
числе,  витамином  К,  и,  как  показала  практика, 
гиповитаминоз  К  у  таких  детей  не  развивается. 
Обеспеченность  младенцев  витаминами  группы 
К  улучшается  с  введением  продуктов  прикорма, 
который  сейчас  начинают  в  возрасте  не  ранее  6 
месяцев  [8]  Определенную  дотацию  меноквино-
нов младенцы могут получать также в результате 
становления микробиома кишечника. По достиже-
нию возраста 4 недель толстый кишечник заселя-
ют факультативные анаэробные микроорганизмы 
родов Bacteroides и Enterobactericae (напри-
мер,  штаммы  E.Coli),  способные  вырабатывать 
высокоактивные меноквиноны (витамеры К2), 
которые  в  отличие  от  взрослых  людей  могут  с 
высокой эффективностью всасываться в толстом 
кишечнике грудных детей [8].

Главным  прокоагулянтным  белком  следует  счи-
тать протромбин –  белок α2-глобулиновой фракции, 
который  синтезируется  печенью  при  участии  вита-
мина К и постоянно присутствует в плазме, где его 
концентрация  составляет  всего  5  -  15  мг/дл.  Про-
тромбин является нестабильным белком, который 
легко  распадается,  что  делает  непосредственное 
количественное определение протромбина в крови 
затруднительным. В святи с этим в медицинскую 
практику вошел так называемый  протромбиновый 
тест или протромбиновый комплекс, в кото-
ром используются несколько методик оценки 

коагуляционных свойств, ассоциированных с про-
тромбином.  Недостаток витамина К приводит к 
резкому снижению выработки протромбина и из-
меняет показатели протромбинового комплекса.

Исследование протромбина по Квику (ПТ) 
проводится путем сравнения протромбинового 
времени пациента с калибровочным графиком 
протромбинового времени контрольной плазмы в 
процентах. Тест характеризует образование тром-
бина – первую фазу плазменного гемостаза и оце-
нивает в первую очередь фактор свертываемости 
II (протромбин) и фактор VII (Виллебранда), так-
же относящийся к витамин-К-зависимым. Умень-
шение ПТ менее 80% имеет место при дефиците 
или неполноценности факторов протромбинового 
комплекса VII, X, V, II и характеризуется как со-
стояние гипокоагуляции. 

Протромбиновое время (ПТВ) или время форми-
рования тромбинового сгустка измеряется при добав-
лении в плазму кальция и тромбопластина, характе-
ризует I и II фазы плазменного гемостаза и отражает 
активность  протромбинового  комплекса  (факторов 
VII, V, X и собственно протромбина — фактора II). 
Укорочение ПТВ менее 11 секунд свидетельству-
ет об активации внешнего механизма свертывания 
при  состоянии  гиперкоагуляции  (например,  при 
ДВС-синдроме, в последние недели беременнос-
ти, при приеме пероральных контрацептивов, ле-
чении концентратами факторов протромбинового 
комплекса и др.). Удлинение ПТВ более 16 секунд 
встречается  при  дефиците  факторов  протромби-
нового комплекса  в случаях назначения антико-
агулянтов-антагонистов  витамина  К  (варфарина) 
или плазмозамещающих растворов [14].

Международное нормализованное отноше-
ние  (МНО)  является  производным  ПТВ  в  виде 
отношения  протромбинового  времени  пациента 
к протромбиновому времени нормальной плазмы 
в степени МИЧ (математической корригирующей 
величины, при помощи которой производится ла-
бораторная стандартизация протромбинового вре-
мени). МИЧ специфична для каждой партии реак-
тивов и рассчитывается на основании стандартов 
ВОЗ для тромбопластина. МНО используется как 
высокоточный способ интегрального представле-
ния  результатов  исследования  протромбинового 
комплекса  и  рекомендован  комитетом  экспертов 
ВОЗ как стандарт в гематологи [11]. У здоровых 
людей МНО приближается к 1,0. Начиная со зна-
чения 1,3, МНО соответствует состоянию умерен-
ной  гипокоагуляции.  Превышение  величины  6,0 
сигнализирует о риске кровотечений.      

Как уже упоминалось, витамин К неза-
меним в синтезе путем γ-карбоксилирования 
витамин-К-зависимых  протеинов,  которыми  яв-
ляются плазменные факторы свертывающей-
противосвертывающей систем крови. Если 
карбоксилирования  белка-предшественника  про-
тромбина не происходит, то образуется субстан-
ция  индуцированная  отсутствием  витамина  К  – 
PIVKA-II (protein induced by vitamin К absence). 
В  настоящее  время  установлено,  что  PIVKA-II 
способен выступать чувствительным показате-
лем  дефицита  витамина  К  и    может  дополнить 
показатели протромбинового комплекса [10]. 
Протромбиновый коагуляционный потенциал в 
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случаях  накопления  PIVKA-II  снижается,  развива-
ется склонность к патологической кровоточивости, а 
сам PIVKA-II проявляет свойства умеренного антико-
агулянта [10]. Принято считать [6], что тест PIVKA -II 
выявляет витамин-К-дефицитное состояние у детей 
и  взрослых  при  обнаружении  плазменных  концен-
траций > 2нг/мл или 40Au/мл [9]. 

Целью работы  было исследование витамин-
К-зависимых показателей протромбинового комп-
лекса и содержание маркера дефицита витамина К 
PIVKA-II у детей первых 6 месяцев жизни, полу-
чающих грудное вскармливание.

Материалы и методы
В  исследовании  приняли  участие  247  детей, 

примерно  поровну  мальчики  и  девочки,  родив-
шихся на 38-40 неделе гестации естественным пу-
тем без родових повреждений с оценкой по шкале 
В.Апгар 7-10 баллов и получавших исключитель-
но грудное вскармливание с момента рождения и 
до 6 месяцев жизни. Все они на момент рождения 
были  признаны  здоровими.  В  периоде  новорож-
денности было 160 детей. Из них 64 (40%) ребен-
ка  получили  для  профилактики  ранней  геморра-
гической болезни новорожденных (МКБ-10 P-53) 
инъекцию витамина К [4]. 96 новорожденных по 
различным причинами, среди которых чаще все-
го  фигурировали  отказы  родителей  из-за  опасе-
ний травматизации ребенка «лишней» инъекцией, 
профилактику  не получили. Еще 55 детей были 
обследованы в возрасте от 29 до 60 дней (возраст 
1-2  месяца)  и  28  детей  в  возрасте  от  61  до  180 
дней (3 до 6 месяцев), которые в равном соотно-
шении  получили  или  не  получили    профилакти-
ческую  инъекцию  витамина  К  после  рождения, 
вскармливались исключительно материнским мо-
локом и развивались нормально. Наконец, еще 26 
детей, составивших когорту больных младенцев, 
характеризовались  аналогичными  характеристи-
ками, были в возрасте 1-6 месяцев и исследованы 
в течение 7 дней после окончания 7-10-ти дневно-
го курса парентерального введения антибиотиков 
цефалоспоринового ряда, так как находились на 
лечении в стационаре по поводу пневмонии или 
острого среднего отита.

С помощью гематологического анализатора 
COAGUCHEC  XS  (Германия)  и  комплектующих 
его одноразовых тестовых кювет после информи-
рованного согласия родителей у 67 детей иссле-
довали капиллярную кровь на традиционные по-
казатели протромбинового комплекса.

Концентрации  PIVKA -II в сыворотке веноз-
ной  крови    исследованы  у  180  детей.  Венозную 
кровь для лабораторных исследований у детей за-
бирали также после информированного согласия 
родителей.  Каждому  исследованию  сопутствова-
ла  медицинская  информация,  касающаяся  анам-
неза жизни, истории родов и истории болезни.

Показатели протромбинового комплекса по 
данным  проведенных  нами  исследований,  равно 
как и по данным литературных источников [13], 
в высокой степени коррелировали между собой и 
концентрацией PIVKA – II. При этом МНО и ПТ 
коррелировали отрицательно: низкие значения 
протромбина  соответствовали      высоким  показа-

телям МНО (рис.2). В свою очередь МНО, ПТВ и 
PIVKA-II  коррелировали положительно (рис. 1,3,4).
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Рис 1.   График корреляции МНО и ПТВ 
(R= 0,86, p<0,05)

Рис 2. График корреляции МНО и ПТ 
(R = - 0,74, p<0,05) 

Рис 3. График корреляции ПТ и ПТВ 
(R= -0,60, p<0,05)

Рис 4. График корреляции МНО 
и PIVKA-II (R = 0,75, p=0,05)
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Исследования реализованы в Областном перина-
тальном  центре  г.  Запорожья  и  отделении  патоло-
гии новорожденных и детей первых месяцев жизни 
на базе ДГКБ №5. Иммуноферментный анализ для 
определения PIVKA-II проведен в ЦНИЛ ЗГМУ. Ис-
пользовали набор ANTIBODY RESEARCH PIVKA-
II ELISAKit (США) и анализатор SirioS производ-
ства SEACa/RADIMCompany (Китай). 

Полученный за ограниченный десятью ме-
сяцами промежуток времени (2015г.) массив 
рандомизированных  клинико-лабораторных  дан-
ных  позволил сформировать группы детей, груп-
пируя их по возрасту и действию важных  факто-
ров-предикторов,  способных  оказать  влияние  на 
показатели протромбинового комплекса и концен-
трации PIVKA-II. 

Статистическую обработку лабораторных и 
клинических данных осуществили с использова-
нием  сертифицированных  программ  Statistika  6 
(лицензия №31415426535897).

Результаты и обсуждение
Как показали наблюдения, показатели про-

тромбинового комплекса обладали определенным 
параллелизмом, что подтверждалось высокой сте-
пенью их взаимной корреляции. Однако имелись 
и отличия вариабельности, что характеризует 
избранные  компоненты протромбинового теста 
как  обладающие  определенной  самостоятельной 
информативностью. 

У  новорожденных  ПТВ  и  ПТ  (таблицы  1,2) 
имели лишь тенденцию проявлять свойства 
гипокоагуляции независимо от того, получи-
ли  ли  они  или  не  получили  профилактическую 
внутримышечную  инъекцию  витамина  К1  в  ко-
личестве 1 мг, что составляет 40 суточных доз в 
этом возрасте. У детей 1 – 2 месяца и 3 – 6 меся-
цев жизни ПТВ было значительно больше нормы 
в то время как показатели ПТ находились на ниж-
них  допустимых  границах  независимо  от  факта 
назначения витамина К

1
. 
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Таблицa 1

Показатель ПТВ (сек.) в зависимости от возраста и получения профилактической 
инъекции витамина К у детей, получавших грудное вскармливание

Группы детей, 
возраст

Вит. К после 
рождения n M  ±  m(ед) CV(%) P

1 – 28 дней +
-

26
11

14,75±1,04
(1)

13,43±0,86 (2)

35,9
19,7

(1,2)  >  0,1

(2,3)  = 0,05

(3,4)  >  0,1

1 – 2 месяца - 20 20,9±5,1
(3)

109,1

3 – 6 месяцев - 6 28,8±15,1 (4) 124,1

Примечание: ПТВ (сек.) – протромбиновое время в секундах; + получили витамин К при рождении, 
                       - не получили витамин К; СV – коэффициент вариации

Таблицa 2

Показатель ПТ(%) в зависимости от возраста и получения профилактической 
инъекции витамина К у детей, получавших грудное вскармливание

Группы детей, 
возраст

Вит. К после 
рождения n M  ±  m(ед) CV(%) P

1 – 28 дней +
-

26
11

80,27±5,36 (1)
87,10±6,40

(2)

34,1
24,6

(1,2)  >  0,1

(2,3)  = 0,08

(3,4)  >  0,1

1 – 2 месяца - 20 77,4±7,3 (3) 42,4

3 – 6 месяцев - 6 85,8±9,5 (4) 26,6

Примечание: ПТ – протромбин  по Квику в процентах; +  получили витамин К при рождении, 
                      - не получили витамин К; СV – коэффициент вариации

На этом фоне МНО (таблица 3) у новорожденных 
и особенно у детей 1- 2 месяцев жизни характе-
ризовалось значениями явной гипокоагуляции. 
Обращает  на  себя  внимание  высокая  вариабель-
ность    показателей  протромбинового  комплекса 
(коэффициент вариации более 50%), что говорит 
о статистической разнородности  обследованных 
детей. Очень характерно, что дети в возрасте 3-6 
месяцев не имеют столь высокой вариабельности 
и  плазменные  показатели  коагуляции  крови,  за 
исключением ПТВ, характеризуются достаточной 
стабильностью параметров.

Плазменные концентрации PIVKA-II, как 
маркера дефицита витамина К в организме чело-
века, некоторым образом объясняют выявленные 

различия  содержания  в  крови  прокоагулянтных 
белков и их высокую вариабельность и, в первую 
очередь,  протромбина,  требующего  для  своего 
синтеза фило- и менокиноны.

Наиболее высокие плазменные показатели   
PIVKA-II  -  67,9  ±  10,8 Au/мл  при  нормальных 
значениях не выше 40Au/мл  выявлены у 
новорожденных детей, не получивших профилак-
тику витаминного дефицита сразу же после рож-
дений (таблица 4). Показатель характеризовался 
чрезвычайно  высокой  степенью  вариабельнос-
ти  (155,9%),  что  характеризует  нестабильность 
данного биохимического параметра у младенцев 
этой  возрастной  группы.  В  противоположность 
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у  детей,  которые  получили  профилактическую 
дозу филокинона, наблюдались практически 
близкие  к  нормальным  показателями  PIVKA-II 
- 45,7±5,4 Au/мл при вариабельности 61,4%. По-

сле достижения возраста 1-2 месяцев показатели 
«неполноценного» протромбина, синтезирующе-
гося в условиях недостаточности витамина К по-
лностью нормализуются.
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Таблицa 3

Показатель МНО (ед) в зависимости от возраста и получения профилактической 
инъекции витамина К у детей, получавших грудное вскармливание

Группы детей, 
возраст

Вит. К после 
рождения n M  ±  m(ед) CV(%) P

1 – 28 дней +
-

26
11

1,23±0,09
(1)

1,14±0,07 (2)

37,3
20,2

(1,2)  >  0,1

(2,3)  = 0,1

(3,4)  >  0,1

1 – 2 месяца - 20 1,74±0,42
(3)

108,6

3 – 6 месяцев - 6 1,1±0,07
(4)

15,3

Примечание: : МНО (ед.) – международное нормированное отношение; + получили витамин К при рождении, 
                        - не получили витамин К; СV – коэффициент вариации

Таблицa 4

Показатель PIVKA-II (Au/ml) в зависимости от возраста и получения профилактической 
инъекции витамина К у детей, получающих  грудное вскармливание

Группы детей, 
возраст

Вит. К после 
рождения n M  ±  m(ед) CV(%) P

1 – 28 дней +
-

27
96

45,7 ± 5,4 (1)
67,9 ±10,8

(2)

61,4
155,9

(1,2)  >  0,06

(2,3)  = 0,01

(3,4)  >  0,1

1 – 2 месяца - 21 24,9 ± 4,7 (3) 86,8

3 – 6 месяцев - 10 29,4 ± 6,9 (4) 74,2

Примечание: PIVKA-II (Au/ml)  – протеин появляющийся в условиях дефицита витамина К, международные единицы;
                      + получили витамин К при рождении, - не получили витамин К; СV – коэффициент вариации

Если высокие показатели PIVKA-II у 
новорожденных, не получивших согласно всеобщей 
практике профилактику витамин-К-дефицитной 
геморрагической болезни,  легко объяснимы и со-
впадают с сообщениями других исследователей, то 
обсуждения требует высокая вариабельность пока-
зателей и тенденция к сохранению  скрытой гипо-
коагуляции,  согласно  показателям протромбино-
вого комплекса,  у детей в возрасте от 30 до 60 дней 
при восстановлении до нормы содержания PIVKA-II. 
Необходимо отметить, что младенцы этой воз-
растной  группы  продолжали  оставаться  в  зоне 
высокого риска витамин-К-дефицитного состоя-
ния. Однократная профилактическая доза фило-
кинона к этому времени элиминировалась без со-
здания значимого фармакологического депо [8]. 
По условиям формирования экспериментальных 
групп все дети находились на исключитель-
ном  грудном  вскармливании,  что  естественным 
путём не способно удовлетворять суточные по-
требности ребенка в витамине К [12], и не по-
лучали блюд прикорма и витаминных добавок к 
пище. Единственным ресурсом получения мена-
кинонов в этих условиях может быть только фор-
мирующийся микробный биоценоз толстого ки-
шечника, имеющий микроорганизмы, способные 
продуцировать  менакиноны.  Вероятно  его  ста-
новление в возрасте примерно 1 – 2  месяцев, со-

впадающее со временем нормализации PIVKA-II,  
и отразилось сначала как преодоление витамин-
ного дефицита и только затем – в качестве нор-
мализации показателей протромбинового теста.

Становление    микробного  биоценоза  кишеч-
ника у ребенка представляет собой сложный 
процесс,  зависящий  от  большого  числа  усло-
вий. Одним из важнейших факторов, нарушаю-
щих  его  формирование,  является    воздействие 
антибактериальных препаратов, нередко при-
меняющихся    в  педиатрической  практике.  Под-
тверждением того, что показатели витамин-
К-зависимых прокоагулянтных белков плазмы 
крови  у  детей  первых  месяцев  жизни,  находя-
щихся  на  грудном  вскармливании,  существен-
но  зависят  от  факта  назначения  цефалоспори-
нов  III  поколения,  служат  наши  наблюдения, 
представленные на таблице 5. 

Как  следует  из  данных  таблицы  5,  грудные 
дети в возрасте 1-6 месяцев после курса антибак-
териальной терапии имели лабораторные призна-
ки значимой гипокоагуляции, вполне достаточной 
для  развития  поздней  геморрагической  болезни. 
Так,  ПТ  составил  лишь  третью  часть  от  номы, 
ПТВ удлинялось более, чем в 4 раза, МНО увели-
чивалось в 2 раза, при 2-3-х кратном превышении 
нормы  содержания    PIVKA-II,  характеризующим 
дефицит витамина К.



77

Выводы  
1. Витамин-К-зависимые показатели протром-

бинового комплекса: МНО, ПТВ, ПТ  и PIVKA-
II  у  подавляющего  числа  детей,  не  получивших 
профилактическую дозу витамина К после рожде-
ния,  в возрасте от первых суток до 28 дней жиз-
ни выявляют состояние  гипокоагуляции, которая 
обусловлена врожденным дефицитом витамина К.

2. В возрасте 1-2 месяцев показатели PIVKA-
II у здоровых детей, получающих исключительно 
грудное молоко, нормализуются. Одновременно 
МНО  и  %Q,  как  показатели  протромбинового 
теста, характеризуются значительной вариабель-
ностью  и  достигают  значения  гипокоагуляции, 
несмотря на полученную дозу витамина К, 
введенный после рождения. 

3.  Становление  микробного  биоциноза  спо-
собствует установлению нормальных показа-
телей  протромбинового  теста  и  концентрации 
PIVKA-II. Применение антибиотиков у детей 
первых  6  месяцев  жизни,  получающих  грудное 
вскармливание,  может  привести  к  возобновле-
нию  витамин-К-дефицитного  состояния  и  раз-

витию антибиотикоассоциированных нарушений 
плазменных факторов коагуляции крови.

4.  Профилактика витамином К должна про-
водиться  всем  детям  обязательно  после  рожде-
ния, родители должны быть проинформированы 
о последствиях своего отказа, а не ссылаться на 
излишнюю травматизацию и боязнь медикамен-
тозной нагрузки на организм новорожденного.

Перспективы дальнейших исследований 
Полученные данные позволяют рекомендо-

вать назначение витамина К не только после 
рождения, но и в грудном возрасте, особенно по-
сле  курса  антибактериальной  терапии.  Пробио-
тические препараты, способные продуцировать 
менакиноны, могут быть перспективными для кор-
рекции  антибиотикоассоциированных  витамин-К-
зависимых изменений коагуляционного потенциа-
ла крови у младенцев, получающих исключительно 
грудное молоко для вскармливания.  

Конфликт интересов:  авторы не заявляли 
какого-либо конфликта интересов.
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Таблицa 5

Показатели протромбинового комплекса и  PIVKA-II  у грудных детей, 
получивших лечение антибиотиками

Группы детей, 
возраст n

M H O                                        
(ед)

M  ±  m

ПТВ 
(сек)  

M  ±  m

ПТ 
(%) 

M  ±  m

PIVKA-II       
(Au/ml)                    
M  ±  m

1 – 2 месяца 14 2,6 ± 0,8 52,8±10,1* 31,1±9,8* 79,6±33,1*
3 – 6 месяцев 12 1,5± 0,23 53,3±16,7 18,0±2,7* 141,5±56,6*

Примечание: * - Р < 0,01 – вероятность статистической ошибки при сравнении с аналогичными показателями
                       таблиц 1-4. 
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ПОКАЗНИКИ ПРОТРОМБІНОВОГО КОМПЛЕКСУ 
ТА PIVKA-II У ДІТЕЙ ПЕРШИХ 6 МІСЯЦІВ 

ЖИТТЯ, ЩО ПЕРЕБУВАЮТЬ НА ГРУДНОМУ 
ВИГОДОВУВАННІ

 
О.Г. Іванько, О. В. Соляник

 
Запорізький державний медичний університет

(м. Запоріжжя, Україна)

Резюме  
Метою нашого дослідження було вивчення 

вітамін-К-залежних показників протромбінового комп-
лексу гемостазу і змісту субстанції PIVKA-II, як марке-
ра дефіциту вітаміну К, у дітей, які отримують грудне 
вигодовування від народження до 6 місяців життя.

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 247 
грудних  дітей,  приблизно  порівну  хлопчики  та  дівчатка, 
які  народилися  на  38-40  тижні  гестації  природним  шля-
хом без родових ушкоджень з оцінкою за шкалою В. Апгар 
7-10 балів і отримували виключно грудне вигодовування з 
народження і до 6 місяців життя. Всі вони на момент на-
родження були визнані здоровими. За допомогою гемато-
логічного аналізатору COAGUCHEC XS (Німеччина) у 67 
дітей  досліджено капілярну кров на традиційні показники 
протромбінового комплексу. Концентрації PIVKA-II в си-
роватці венозної крові вивчені у 180 малюків.

Результати. Показники протромбінового комплексу 
у  високому  ступені  корелювали  між  собою  і  концентра-
цією PIVKA - II. У новонароджених протромбіновий час 
(ПТЧ) і протромбін за Квіком (ПТ) мали лише тенденцію 
проявляти властивості гіпокоагуляції незалежно від того, 
отримали вони чи не отримали профілактичну ін'єкцію ві-
таміну К1 в кількості 1 мг. У дітей у віці 1 - 2 місяців та 3 
- 6 місяців життя ПТЧ було значно більше норми, у той час 
як показники ПТ перебували на нижніх допустимих зна-
ченнях незалежно від факту призначення вітаміну К1. На 
цьому  тлі  міжнародне  нормалізоване  відношення  (МНВ) 
у  новонароджених  і  особливо  у  дітей  1-2  місяців  життя 
характеризувалося значеннями явної гіпокоагуляції. Най-
більш високі плазмові показники PIVKA-II - 67,9 ± 10,8 Au 
/ мл при нормальних значеннях не вище 40Au / мл виявле-
но у новонароджених дітей, які не отримали профілактику 
вітамінного  дефіциту  відразу  ж  після  народження.  Діти, 
які отримали профілактичну дозу філокінона, характери-
зувалися практично близькими до нормальних показника-
ми PIVKA-II - 45,7 ± 5,4 Au / мл при варіабельності 61,4%. 
Немовлята у віці 1-6 місяців після курсу антибактеріальної 
терапії мали лабораторні ознаки значущої гіпокоагуляції, 
цілком достатньоЇ для розвитку пізньої геморагічної хво-
роби. Так, ПТ склав лише третю частину від норми, ПТЧ 
подовжувалось  більш,  ніж  в  4 рази,  МНВ  збільшувалось 
в  2  рази,  при  2-3-х  кратному  перевищенні  норми  вмісту 
PIVKA-II, що характеризує дефіцит вітаміну К.

Висновки.  Вітамін-К-залежні  показники  протромбіно-
вого  комплексу:  МНВ,  ПТЧ,  ПТ  і  PIVKA-II  у  переважній 
більшості  дітей  першого  місяця  життя,  які  не  отримали 
профілактичну дозу вітаміну К, виявляють стан гіпокоагу-
ляції, яка обумовлена вродженим дефіцитом вітаміну К. На 
1-2 місяці життя показники PIVKA-II у здорових дітей, які 
отримують виключно грудне молоко, становлять нормальні 
значення.  Одночасно  МНО  і  ПТВ,  як  показники  протром-
бінового тесту, характеризуються значною варіабельністю і 
досягають значення гіпокоагуляції, незважаючи на вітамін 
К, введений після народження. Становлення мікробного бі-
оценоза сприяє встановленню нормальних показників про-
тромбінового тесту і концентрації PIVKA-II. Застосування 
антибіотиків у дітей перших 6 місяців життя, які отримують 
грудне вигодовування, може вести до відновлення вітамін-
К-дефіцитного стану та розвитку антибиотикоассоциирова-
них порушень плазмових факторів коагуляції крові.

Ключові  слова:  новонароджені;  природне  вигодо-
вування;  вітамін  К;  PIVKA-II;  протромбіновий  комплекс;   
антибіотики.
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Zaporizhia State Medical University

(ZaporizhiaUkraine)

Summary
The  aim  of  the  research  was  to  study  vitamin-

K-dependent  indices  of  the  prothrombin  complex  of 
hemostasis and the content of PIVKA-II substance, as 
a marker of vitamin K deficiency in children receiving 
breastfeeding from birth to 6 months of life.

Materials  and  methods.  The  study  involved  247 
children. The main cohort comprised 243 infants, 
approximately equally boys and girls who were born on 
the 38-40th week of gestation in a natural way without 
birth trauma with an assessment ву the V. Apgar score of 
7-10 points and who received exclusively breastfeeding 
from the moment of birth and up to 6 months of life. All 
of them at the time of birth were found healthy. In 67 
breastfed infants the capillary blood were examined for 
prothrombin time (PTT),prothrombin by Quick ( PT ), 
international normalized ratio(INR).The concentrations 
of PIVKA-II in the serum of venous blood were studied 
in 180 newborn and infants.

Results. The parameters of the prothrombin complex 
were  highly  correlated  with  each  other  and  with  the 
concentration of PIVKA-II. In newborns, PTT and  
PT  had  only  a  tendency  to  exhibit  hypocoagulation 
properties, whether they received or did not receive a 
prophylactic intramuscular injection of vitaminК1in the 
amount of 1 mg. In children aged 1- 2 mo and 3 to 6 
mo, PT was significantly higher than one prone to adults 
while PT was at the lower acceptable limits regardless 
of the fact of vitaminК1 administration. Also the INR 
in neonates and especially in infants 1- 2 mo of life was 
characterized by values of the obvious hypocoagulation. 
Abnormal  high  plasma  concentrations  of  PIVKA-II  – 
(67,9 ± 10,8) Au / ml were detected in newborns who did 
not receive preventive dose of vitamin K immediately 
after  birth.  In  contrast  children  who  have  received  a 
prophylactic dose of phyloqinone were almost identical 
to normal PIVKA-II values 45.7 ± 5.4 Au / ml. Infants 
aged of 1-6 mo after the course of antibacterial therapy 
have demonstrated laboratory signs of significant 
hypocoagulation quite sufficient for the development of 
late neonatal hemorrhagic disease. 

Conclusions.  Vitamin-K-dependent  parameters  of 
the prothrombin test as a INR, PTT,  PT and PIVKA-
II in the overwhelming number of children of the first 
month of life who did not receive a prophylactic dose 
of vitamin K after birth, reveal hypocoagulation due to 
congenital vitamin K deficiency. In age of 1-2 months the 
PIVKA-II in healthy exclusively breastfed children gets 
normal. Simultaneously INR and  PT are characterized 
by considerable variability and reach the value of 
hypocoagulation  despite  the  vitamin  K  administration 
after the birth.The development of intestinal microbial 
biocinosis  contributes  to  the  establishment  of  normal 
prothrombin test and PIVKA-II concentrations. The use 
of antibiotics in children of the first 6 months of life 
who  receive  breastfeeding  can  lead  to  the  renewal  of  
vitamin-K deficiency and the development of antibiotic-
associated disorders of plasma coagulation factors.

Key  words:   Newborn;  Breastfeeding;  Antifibri-
nolitic Agent; Decarboxyprothrombin; Prothrombin 
Test; Anti-Bacterial Agents.
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Вступ
Фактори, які впливають на формування незво-

ротніх  змін  у  паренхімі  нирок  при  пієлонефриті 
на тлі міхурово-сечовідного рефлюксу у дітей ран-
нього  віку,  ефективність  терапевтичної  відповіді, 
залишаються  на  сьогоднішній  день  дискутабель-
ними  та  не  в  повній  мірі  з’ясованими.  Відповідь 
на дані запитання, ймовірно, лежать в основі гене-
тичних механізмів. Визначення генетичних факто-
рів, що впливають на виникнення незворотніх змін 

у нирках дітей, має важливе значення в розумінні 
механізмів розвитку фіброзоутворення при пієло-
нефриті на тлі міхурово-сечовідного рефлюксу.

Незважаючи на велику кількість робіт, присвя-
чених в останнє десятиліття вивченню патогенезу 
тубулоінтерстиційного фіброзу, потребують уточ-
нення питання, пов'язані з механізмами ініціації 
нефросклерозу у дітей раннього віку з міхурово-
сечовідним рефлюксом (МСР). 

Дебати про патогенез склеротичних змін нир-
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ВПЛИВ ПОЛІМОРФНИХ ВАРІАНТІВ -509 
СС ТА +869 ТТ ГЕНА TGF B1 НА ПЕРЕБІГ 
ПІЄЛОНЕФРИТУ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ

Резюме
Вступ. Серед факторів, що призводять до утворення рубцевих змін в нирковій паренхімі виділяють генетичні. 

Дані літератури вказують на  схильність до підвищеної продукції трансформуючого фактора росту (TGF-В1). 
Згідно поодиноких досліджень поліморфізм гена TGF-В1 зустрічається у 82% пацієнтів з рефлюкс-нефропатією. 

Мета дослідження: вивчити вплив алельних поліморфізмів гена TGF-В1 (-509 С/Т, +869 Т/С) на перебіг 
пієлонефриту у дітей раннього віку. 

Матеріали та методи. У роботі нами використані матеріали, отримані у ході обстеження 100 дітей 
раннього віку хворих на пієлонефрит. Першу підгрупу склали 50 дітей хворих на пієлонефрит на тлі міхуро-
во-сечовідного рефлюксу  та другу підгрупу - 50 дітей хворих на пієлонефрит без ознак міхурово-сечовідного 
рефлюксу. Група контролю нараховувала 50 практично здорових дітей. 

Верифікація діагнозу проводилась на підставі поглибленого обстеження згідно наказу МОЗ України № 627 
від 03.11.2008р. «Про лікування дітей з інфекціями сечової системи і тубулоінтерстиційним нефритом

Результати дослідження та їх обговорення. При співставленні розподілу генотипів та алелей поліморфізму 
-509 гена TGF – B1 між дітьми основної групи та групи порівняння, було відмічено достовірне підвищення час-
тоти носіїв генотипу СС у дітей основної групи (34 випадки - 68±4,86%) порівняно з частотою гомоносіїв алеля 
С у групі порівняння (7 випадків - 14±1,41%), р<0,01. Встановлено, що діти групи порівняння (20 респондентів 
- 40±3,43%), достовірно частіше є гомоносіями алелю Т, аніж обстежені із пієлонефритом на тлі міхурово-се-
човідного рефлюксу (9 дітей - 18±1,89%), р<0,01. Отже, можна припустити, що діти-гомозиготи СС частіше 
хворіють на пієлонефрит на тлі міхурово-сечовідного рефлюксу, ніж носії генотипу С-509Т та гетерозиготи СТ. 

Характеристика генотипів поліморфного варіанта+869 гена TGF – B1, у хворих на пієлонефрит дітей за-
свідчила, що гомозиготи мутантного алеля Т склали найбільшу питому частку, яка була достовірно вищою, 
ніж частота гетерозигот  та гомозигот по алелю С (р<0,05). 

У подальшому проведено співставлення розподілу генотипів та алелей поліморфізму +869 гена TGF – B1 
між дітьми основної групи та групи порівняння. Відмічено, що частота мажорного алеля Т із значною перева-
гою спостерігалась  в основній групі порівняно з відсотком аналогічного алеля в групі порівняння (67,79±6,24% 
проти 38,07±4,01 %, р<0,05). Отже, можна припустити, що діти-носії генотипу ТТ частіше хворіють на 
пієлонефрит на тлі міхурово-сечовідного рефлюксу, ніж носії генотипу С+869Т та гетерозиготи СТ. 

Аналіз ступеня тяжкості пієлонефриту залежно від поліморфізму С >Т в позиції -509 гена TGF – B1 у 
дітей основної групи виявив, що частота вторинного пієлонефриту ІІІ ступеня важкості у гомозигот  му-
тантного алеля (80,1±11,12%,95% ДІ: 65,79 - 87,68) була достовірно вищою, ніж у гомозигот основного алеля 
(10,01±4,46%, 95% ДІ: 5,25 – 13,23) та гетерозигот (9,9±2,51%, 95% ДІ: 5,13 – 14,67), р<0,01. 

Щодо поліморфізму С >Т в позиції +869 гена TGF – B1 у дітей основної групи, то ІІІ ступінь активності 
запального процесу достовірно частіше мали носії генотипу ТТ (65,02±6,74%, 95% СІ: 52,72 – 74,81%) у по-
рівнянні із гетерозиготами (19,97±4,28%, 95% СІ: 13,62 – 24,95%), та гомоносіями алелю С (15,03±2,71%, 
95% СІ: 8,59 – 19,42%), р<0,01. 

Висновки. Таким чином, проведені нами дослідження показали, що діти раннього віку, які є носіями генотипу 
С-509С (34-68±4,86%) та Т+869Т (29-58±4,46) достовірно частіше хворіють на пієлонефрит на тлі міхурово-
сечовідного рефлюксу, ніж гетерозиготи С-509Т (7-14±1,13%) та Т+869Т (13-26±1,92%), а також гомозиготи 
Т-509Т (9-18±1,89%) і С+869С (8-16±1,86%), р<0,01. У достовірної більшості гомозигот С-509С (80,1±11,12%) 
та Т+869Т (65,02±6,74%) відмічався пієлонефрит із ІІІ ступенем активності запального процесу. 

Ключові слова:  пієлонефрит; міхурово-сечовідний рефлекс; діти раннього віку; трансформуючий фактор 
росту В1; поліморфізм гена.
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кової паренхіми у дітей з МСР тривають. З одного 
боку, немає сумнівів у ключовій ролі бактеріаль-
ного пієлонефриту у формуванні рубцювання, але 
з іншого - гострий запальний процес призводить 
до нефросклерозу не у всіх пацієнтів [1, 2]. Слід 
зазначити, що навіть у фазі латентного запалення 
має місце підвищення рівня прозапальних цито-
кінів в різних біологічних середовищах, що про-
гресує  у  фазі  активного  запалення  паралельно  з 
посиленням морфо-функціональних розладів і 
маніфестацією  клінічних  проявів  патології  [2]. 
Крім того, деякі автори відмічають розвиток скле-
розу паренхіми нирок ще внутрішньоутробно вна-
слідок вад розвитку сечовидільної системи [3].

Серед  факторів,  що  призводять  до  утворення 
рубцевих змін в нирковій паренхімі виділяють ге-
нетичні. Дані літератури вказують на  схильність 
до підвищеної продукції трансформуючого факто-
ра росту (TGF-В1) [5, 10]. TGF-ss1 виробляється 
різними клітинами тканин: мезангіальними кліти-
нами, моноцитами, макрофагами, тромбоцитами, 
тубулоепітеліальними клітинами. Цей цитокін, 
поряд  з  іншими  прозапальними  цитокінами,  що 
підтримують персистенцію екстрацелюлярного 
матриксу, являється важливим паракринним ком-
понентом [4]. Він активує утворення компонентів 
позаклітинного матриксу - колагену, фібронекти-
ну, протеогліканів. Ген, що кодує TGF-В1 розмі-
щений на довгому плечі 19 хромосоми [8, 11]. 

Згідно поодиноких досліджень поліморфізм 
гена TGF-В1 зустрічається у 82% пацієнтів з реф-
люкс-нефропатією  [7].  Найбільше  описаний  по-
ліморфізм у промоторній ділянці гену TGF-B1 в 
позиціях  509  та  869.  Дослідження  показали,  що 
атипові варіанти алелі TGF-B1 (-509 СС та +869 
ТТ)  спричиняють  підвищену  транскрипцію  гена 
порівняно із типовими варіантами алелі TGF-B1 
(+509  ТТ  та  -869  СС),  що  призводить  до  підви-
щення секреції та збільшення концентрації дано-
го фактора в крові [6, 8].

Мета дослідження: вивчити вплив алельних 
поліморфізмів гена TGF-В1 (-509 С/Т, +869 Т/С) 
на перебіг пієлонефриту у дітей раннього віку. 

Матеріали та методи
У роботі нами використані матеріали, отримані 

у ході обстеження 100 дітей раннього віку хворих 
на  пієлонефрит,  які  знаходились  на  лікуванні  у 
нефрологічному  відділенні  Хмельницької  облас-
ної дитячої лікарні. Основна група дітей раннього 
віку була розподілена на 2 підгрупи. Так, першу 
підгрупу склали 50 дітей хворих на пієлонефрит 
на  тлі  МСР  (вторинний  пієлонефрит  (ВПН)  та 
другу підгрупу - 50 дітей хворих на пієлонефрит 
без ознак міхурово-сечовідного рефлюксу (МСР) 
(первинний пієлонефрит (ППН). Група контролю 
нараховувала 50 практично здорових дітей. 

Верифікація  діагнозу  проводилась  на  підста-
ві  поглибленого  обстеження  згідно  наказу  МОЗ 
України  №  627  від  03.11.2008р.  «Про  лікування 
дітей  з  інфекціями  сечової  системи  і  тубулоін-
терстиційним  нефритом».  Всі  діти,  які  були  за-
лучені до дослідження, пройшли ретельне клініч-
не, лабораторне та інструментальне обстеження. 
Діагноз  пієлонефриту  встановлювався  на  основі 

клінічних даних, результатів біохімічного, бакте-
ріологічного, ультразвукового, рентгенологічного 
(мікційна цистографія) досліджень. У ході роботи 
при проведенні мікційної цистографії у 32 хворих 
(47%) було виявлено міхурово – сечовідний реф-
люкс. Із них І ст. МСР був у 13 (40,62±2,17%), ІІ 
ст.  мали  10  (31,25±2,76%)    дітей  та  ІІІ  ст.  МСР 
реєструвався у 9 (28,12±3,17%) обстежених.

Визначення поліморфізмів гену TGFB1 (С-508Т 
та Т+869С) проводили шляхом полімеразної лан-
цюгової  реакції  в  реальному  часі  з  наступним 
аналізом довжини рестрикційних фрагментів при 
виділенні їх за допомогою електрофорезу в 2,5%-
му агарозному гелі. 

Статистичну обробку результатів дослідження 
виконували стандартними методами біометрії на 
персональному  комп’ютері  у  рамках  статистич-
них  пакетів  Exel  2013,  Stаstistika  2010.  Різниця 
між показниками різних груп вважалась достовір-
ною при р˂0,05.

Результати дослідження та їх обговорення  
У ході дослідження нами було вивчено полімор-

фізм гена TGF – B1 у позиції (-509) та (+869). Ге-
нотипування за поліморфізмом С>Т в позиції -509 
гена  TGF  –  B1  дало  змогу  встановити  частоту,  з 
якою зустрічалися окремі варіанти цього гена. 

Нами  виявлено  наступний  розподіл  генотипів 
поліморфного варіанту-509 у обстежених дітей із 
пієлонефритом: перша група – носії генотипу СС – 
41 дитина(41±2,41%, 95% ДІ: 32,35 – 44,52), друга 
група носії із генотипом СТ – 30 осіб (30±1,53%, 
95%  ДІ:25,16  –  33,09),  третя  включала  29  дітей 
(29±0,93%, 95% ДІ: 25,13 – 31,43) із генотипом ТТ.

Характеристика генотипів поліморфного варіан-
та-509 гена TGF – B1, у хворих на пієлонефрит ді-
тей засвідчила, що в структурі даного захворювання 
гомозиготи  мутантного  алеля  С  склали  найбільшу 
питому частку, яка була достовірно вищою, ніж час-
тота гетерозигот та гомозигот по алелю Т (р<0,05). 

Відповідно, частота алеля С у обстежених осіб 
із  пієлонефритом  склала  –55,86±4,26%  (95%  ДІ: 
49,3 – 61,19), що було у 1,2 рази вище від відсо-
тка поширеності алеля Т – 44,01±3,48% (95% ДІ: 
38,13 – 50,53, р<0,01).

У подальшому нами проведений розподіл гено-
типів поліморфного варіанту С-509Т у дітей осно-
вної групи, групи порівняння та контрольної групи. 

При  порівняльному  аналізі  нами  встановлено, 
що у дітей контрольної групи відсоток носіїв ге-
нотипу  СС  (9  дітей  -  18±1,78%,  95%  ДІ:  14,43  – 
21,02)  був  достовірно  нижчим,  ніж  питома  вага 
осіб з генотипом СТ (20 обстежених -40±4,13%, 
95% ДІ:37,23 – 44,25), та генотипом ТТ (21 дітей 
- 42±3,92%, 95% ДІ: 38,47 – 45,32), (р<0,01). Від-
повідно, частота мінорного алеля Т в групі контролю 
(61,96±6,2%) зустрічалась вірогідно частіше, ніж  
питома вага мажорного алеля С (38,04±6,1%, р<0,05).  

При подальшому співставленні розподілу гено-
типів та алелей поліморфізму -509 гена TGF – B1 
між дітьми основної групи та групи порівняння, 
було  відмічено  достовірне  підвищення  частоти 
носіїв  генотипу  СС  у  дітей  основної  групи  (34 
випадки  -  68±4,86%)  порівняно  з  частотою  го-
моносіїв алеля С у групі порівняння (7 випадків 
-  14±1,41%),  р<0,01.  Подальший  аналіз  показав, 
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що гетерозиготи достовірно частіше зустрічалися 
при ППН (23 дитини - 46±2,86%), аніж при ВПН 
(7 дітей -14±1,13%), р<0,01. Окрім того, встанов-
лено,  що  діти  групи  порівняння  (20  респонден-
тів  -  40±3,43%),  достовірно  частіше  є  гомоносі-
ями  алелю  Т,  аніж  обстежені  із  пієлонефритом 
на  тлі  міхурово-сечовідного  рефлюксу  (9  дітей 
-  18±1,89%),  р<0,01.  При  порівнянні  частотного 
розподілу алелей між дітьми основної групи та гру-
пи порівняння виявлено, що у дітей, хворих на ППН, 
питома вага мінорного алеля Т була вищою, ніж у 
когорті дітей із ВПН (64,26±6,3% проти 25,97±3,4%, 
р<0,05).  І, навпаки, частота мажорного алеля С із 
значною перевагою спостерігалась  в основній гру-
пі порівняно з відсотком аналогічного алеля  в групі 
порівняння (74,03±7,5% проти 35,74±4,2%, р<0,05).  

Отже, можна припустити, що діти-гомозиготи 
СС частіше хворіють на пієлонефрит на тлі міху-
рово-сечовідного  рефлюксу,  ніж  носії  генотипу 
С-509Т та гетерозиготи СТ. 

Подальше генотипування хворих  на пієлонеф-
рит  за    поліморфізмом  С>Т  в  позиції  +869  гена 
TGF – B1 дало змогу встановити частоту, з якою 
зустрічалися окремі варіанти даного гена. 

У ході дослідження нами встановлено наступ-
ний  розподіл  генотипів  поліморфного  варіанту 
+869  у  дітей  обстежених  дітей  із  пієлонефри-
том: перша група – носії генотипу СС – 31 дити-
на (31±2,21%, 95% ДІ: 27,56 – 34,64), друга гру-
па  носіїв  із  генотипом  СТ  –  30  осіб  (30±3,52%, 
95% ДІ: 24,86 – 34,19), третя включала 39 дітей  
(39±2,93%, 95% ДІ: 35,83 – 42,15) із генотипом ТТ 

Характеристика генотипів поліморфного варі-
анта+869 гена TGF – B1, у хворих на пієлонефрит 
дітей засвідчила, що гомозиготи мутантного але-
ля  Т  склали  найбільшу  питому  частку,  яка  була 
достовірно  вищою,  ніж  частота  гетерозигот    та 
гомозигот по алелю С (р<0,05). 

Відповідно, частота алеля Т в основній групі 
обстежених  осіб  склала  –53,64±5,16%  (95%  ДІ: 
47,14 – 59,33), що було достовірно вищим від від-
сотка  поширеності  алеля  С  –46,24±4,18%  (95% 
ДІ: 40,23 – 51,83, р<0,05).

У  подальшому  нами  проведений  частотний  роз-
поділ  генотипів  поліморфного  варіанту  +869  у  об-
стежених  дітей.  При  порівняльному  аналізі  нами 
встановлено, що у дітей контрольної групи відсоток 
носіїв  генотипу  ТТ  (10  дітей  -  20±2,92%,  95%  ДІ: 
17,43  –  23,42)  був  достовірно  нижчим,  ніж  питома 
вага осіб з генотипом СТ (16 обстежених -32±2,53%, 
95% ДІ: 28,45 – 36,15), та генотипом СС (24 дитини 
- 48±1,18%, 95% ДІ: 43,27 – 51,14), (р<0,01). Відпо-
відно, частота мінорного алеля С в групі контролю 
(63,87±6,43%)  зустрічалась  вірогідно  частіше,  ніж 
питома вага мажорного алеля С (36,13±3,4%), р<0,05. 

У  подальшому  проведено  співставлення  роз-
поділу  генотипів  та  алелей  поліморфізму  +869 
гена TGF – B1 між дітьми основної групи та гру-
пи  порівняння.  Так,  нами  відмічено  достовірне 
підвищення  частоти  носіїв  генотипу  ТТ  у  дітей 
основної групи (29 дітей - 58±4,46%) порівняно 
з частотою гомоносіїв алеля Т у групі порівнян-
ня (10 випадків - 20±2,43%), р<0,01. Подальший 
аналіз  вказав  на  відсутність  достовірної  різниці 
між кількістю гетерозигот у обстежених групах. 
Натомість,  встановлено  що  діти  основної  групи 

достовірно рідше є групи гомоносіями алелю С (8 
дітей - 16±1,86%) аніж обстежені із первинним пі-
єлонефритом (23 обстежених - 46±3,86%), р<0,01. 
При порівнянні частотного розподілу алелей між 
дітьми основної групи та групи порівняння відмі-
чено, що у дітей, хворих на ВПН, питома вага мі-
норного алеля С була нижчою, ніж у когорті дітей 
із ППН (32,21±3,05% проти 61,93±6,12%, р<0,05).  
І, навпаки, частота мажорного алеля Т із значною 
перевагою спостерігалась  в основній групі порів-
няно з відсотком аналогічного алеля в групі порів-
няння (67,79±6,24% проти 38,07±4,01%, р<0,05). 
Разом з тим, проведений порівняльний аналіз 
частот генотипів СС, СТ, ТТ та  алелей С, Т між 
представниками групи порівняння та контрольної 
групи достовірних відмінностей  не виявив.

Отже, можна припустити, що діти-носії гено-
типу ТТ частіше хворіють на пієлонефрит на тлі 
міхурово-сечовідного рефлюксу, ніж носії геноти-
пу С+869Т та гетерозиготи СТ. 

У подальшому нами проведений аналіз впливу 
алельних варіантів гена TGF – B1 на ступінь тяж-
кості пієлонефриту у дітей раннього віку.

Так,  аналіз  ступеня  тяжкості  пієлонефриту  за-
лежно  від  поліморфізму  С  >Т  в  позиції  -509  гена 
TGF – B1 у дітей основної групи виявив, що часто-
та вторинного пієлонефриту ІІІ ступеня важкості у 
гомозигот  мутантного алеля (80,1±11,12%,95% ДІ: 
65,79 - 87,68) була достовірно вищою, ніж у гомо-
зигот основного алеля (10,01±4,46%, 95% ДІ: 5,25 
–  13,23)  та  гетерозигот  (9,9±2,51%,  95%  ДІ:  5,13 
–  14,67),  р<0,01.  Також  реєструвалась  достовірно 
частіше  ІІ  ступінь  активності  запального  процесу 
серед  дітей  основної  групи  у  носіїв  генотипу  СС 
(81,25±15,24%,95% ДІ: 66,01 - 96,49), аніж серед ге-
терозигот (6,25±1,67%, 95% ДІ: 4,58– 8,92) та гомо-
зигот алеля ТТ (12,5±3,24%, 95% ДІ: 9,01 – 16,74), 
р<0,01. Разом з тим, І ступінь активності реєстру-
вався  у  практично  однакової  кількості  дітей  та  не 
мав достовірної різниці між носіями генотипу ТТ, 
гетерозиготами та гомоносіями СС, р>0,05 (рис. 1).

Щодо  групи  порівняння,  то  ІІІ  ступінь  актив-
ності  реєструвався  у  однакової  кількості  носіїв 
генотипу СТ (44,44±9,71%, 95% ДІ: 34,73 – 54,15) 
та томозигот (44,44±9,71%, 95% ДІ: 34,73 – 54,15), 
р>0,05.  Достовірно  меншою  була  частка  носіїв 
мутантного алеля СС (11,11±3,21%, 95% ДІ: 7,9 – 
14,32), р<0,05. Достовірно частіше реєструвався ІІ 
ступінь активності запального процесу первинного 
пієлонефриту у гетерозигот (47,61±11,41%, 95% ДІ: 
36,2 – 59,02) та носіїв генотипу ТТ  (42,85±8,67%, 
95%  ДІ:  34,2  –  51,56),  аніж  серед  носіїв  мутант-
ного алеля СС (9,52±1,96%, 95% ДІ: 7,56 – 11,48), 
р<0,05. Первинний пієлонефрит І ступеню актив-
ності також визначався у практично однакової 
частки  гомоносіїв  алелю  ТТ    (32,12±7,47%,  95% 
ДІ:  24,65  –  39,59)  та  гетерозигот  (39,98±8,07%, 
95% ДІ: 31,91 – 48,05). Натомість, достовірно 
меншою була частка носіїв мутантного алеля СС 
(20,01±4,93%, 95% ДІ: 15,08 – 24,94), р<0,05. 

Щодо поліморфізму С >Т в позиції +869 гена 
TGF – B1 у дітей основної групи, то ІІІ ступінь 
активності  запального  процесу  достовірно  час-
тіше мали носії генотипу ТТ (65,02±6,74%, 95% 
СІ:  52,72  –  74,81%)  у  порівнянні  із  гетерозиго-
тами  (19,97±4,28%,  95%  СІ:  13,62  –  24,95%),  та 
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гомоносіями алелю С (15,03±2,71%, 95% СІ: 8,59 
–  19,42%),  р<0,01.  Також  ІІ  ступінь  активнос-
ті  запального  процесу  реєструвалась  достовірно 
частіше  серед  дітей  основної  групи  у  носіїв  ге-
нотипу ТТ  (50,02±11,51%,95% ДІ: 38,51 – 61,53), 
аніж  серед  гетерозигот  (31,52±8,17%,  95%  ДІ: 
23,35 – 39,69) та гомозигот алеля С (18,75±4,31%, 

95% ДІ: 14,04 – 23,06), р<0,05. Разом з тим, І сту-
пінь  активності  достовірно  частіше  реєстрував-
ся у носіїв генотипу ТТ (57,14±11,82%, 95% ДІ: 
45,32  –  68,96%)  у  порівнянні  із  гетерозиготами 
(28,57±8,63%,  95%  ДІ:  19,94  –  37,2)  (р<0,05)  та 
госоносіямт алелю СС (14,28±4,13%, 95% ДІ: 
10,15 –18,41) (р<0,01), (рис.2).

РЕЗУЛЬТАТИ ДИСЕРТАЦІЙНИХ ТА НАУКОВО-ДОСЛІДНИХ РОБІТ / RESULTS THESIS AND SCIENTIFIC - RESEARCH

Рис 1. Аналіз ступеня тяжкості пієлонефриту  залежно 
від поліморфізму С >Т в позиції -509 генаTGF – B1(%)

Примітки: * - вірогідні відмінності щодо гетерозигот, гомозигот ТТ основної групи та гомозигот СС групи по-
рівняння р<0,01; 
˄- позначені вірогідні відмінності щодо гетерозигот та гомозигот Т-509Т групи порівняння, р<0,05; 

** - позначені вірогідні відмінності щодо гетерозигот, гомозигот ТТ основної групи та гомозигот СС групи порівняння р<0,01.

Рис 2. Аналіз ступеня тяжкості пієлонефриту  залежно 
від поліморфізму С >Т в позиції +869 генаTGF – B1(%)

Примітки: * - вірогідні відмінності щодо гетерозигот, гомозигот СС основної групи та гомозигот ТТ та гетеро-
зигот групи порівняння р<0,01; 
˄ - позначені вірогідні відмінності щодо гетерозигот та гомозигот ТТ групи порівняння та гомоносіїв алелю С основної групи, р<0,05; 
** - позначені вірогідні відмінності щодо гетерозигот, гомозигот ТТ основної групи та гомозигот СС групи порівняння, р<0,01.

При  вивченні  розподілу  генотипів  серед  дітей  групи 
порівняння  залежно  від  ступеня  тяжкості    у  дітей  ран-
нього віку нами встановлено що ІІІ ступінь активнос-
ті  достовірно  частіше  визначався  у  гомоносіїв  алелю  С 
(55,55±11,46%, 95% ДІ: 42,09 – 67,01), аніж серед гетерози-
гот (22,22±5,76%, 95% ДІ: 16,47 – 27,98) та носіїв мутант-
ного алелю Т (22,22±5,76%, 95% ДІ: 16,47 – 27,98), р<0,05.

Також  нами  встановлено  що  ІІ  ступінь  активності 
запального процесу мали 47,61±8,56% (95% ДІ: 37,05 – 
56,71) діти-носії генотипу СС та 38,09±7,16% (95% ДІ: 
30,93 – 45,25) гетерозигот, що було достовірно більшим, 
ніж  частка  носіїв  мутантного  алелю  Т  (14,28±4,06%, 
95% ДІ: 10,22 – 18,34), р<0,05. Разом з тим, І ступінь ак-
тивності реєструвався також достовірно рідше у дітей 
із генотипом ТТ (25,01±7,15%, 95% ДІ: 17,86 – 32,16) 
у порівнянні із відсотком гетерозигот (34,93±9,02,15%, 
95% ДІ: 25,91 – 43,95) та гомозигот СС (40,03±10,21%, 
95% ДІ: 29,82 – 50,24), р<0,05. 

Вищим був відсоток дітей-гетерозигот 
(31,25±3,61%, 95% СІ: 22,57-39,84%, р>0,05) та до-
стовірно більшою була частка гомоносіїв алелю Т 
(50,02±6,18%,  95%  СІ:  42,63-54,25%),  р<0,05.  На-
томість, у групі порівняння найбільшу питому вагу 
становили гетерозиготи (47,61±5,52%, 95% СІ: 
32,61 – 54,12) та гомозиготи алеля Т (42,85±6,91%, 
95% СІ: 34,31 – 56,14), р>0,05. Тоді як, частота го-
моносіїв алеля С у групі порівняння була достовірно 
нижчою (9,52±3,12%, 95% СІ: 5,67 – 16,82, р<0,01). 

У  подальшому  проведений  аналіз  визначення 
вірогідності ризику розвитку пієлонефриту на тлі 
міхурово-сечовідного рефлюксу у обстежених ді-
тей залежно від розподілу генотипу. Аналіз пока-
зав, що наявність генотипу С-509С поліморфізму 
гена TGF – B1 у хворих на ВПН достовірно збіль-
шує  вірогідність  розвитку  захворювання  у  5,56 
рази порівняно з генотипом СТ (OR=5,56, S=0,69, 
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95% СІ:1,92 – 13,23). Нами також встановлено, що 
наявність генотипу СС достовірно підвищує віро-
гідність виникнення пієлонефриту в 2,52 рази по-
рівняно з генотипом ТТ (OR=2,52, S=0,66, 95% СІ: 
0,98 – 10,6). Наявність генотипу ТТ-509 при ВПН 
у  дітей  достовірно  збільшує  вірогідність  розви-
тку  пієлонефриту  у  1,84  рази  (OR=1,84,  S=0,61, 
95% СІ: 0,53 – 5,8). У подальшому нами встанов-
лено, що у носіїв генотипу Т+869Т поліморфізму 
гена TGF – B1 ризик розвитку запального проце-
су  в  3,82  (OR=3,82,  S=0,6995%  СІ:  1,43  –  12,01) 
рази вищий, ніж у дітей гетерозигот С/Т+869. А 
наявність генотипу СС+869 достовірно збільшує 
вірогідність  розвитку  пієлонефриту  у  1,03  рази 
(OR=1,03, S=0,58, 95% СІ: 0,46 – 5,5).

Висновки
Таким чином, проведені нами дослідження 

показали,  що  діти  раннього  віку,  які  є  носіями 
генотипу  С-509С  (34-68±4,86%)  та  Т+869Т  (29-

58±4,46) достовірно частіше хворіють на пієлонефрит 
на тлі міхурово-сечовідного рефлюксу, ніж гетерози-
готи С-509Т (7-14±1,13%) та Т+869Т (13-26±1,92%), 
а також гомозиготи Т-509Т (9-18±1,89%) і С+869С (8-
16±1,86%), р<0,01, що свідчить про генетичну детер-
мінованість вторинного генезу захворювання. 

Також, нами встановлено виражену залежність 
ступеня активності запального процесу від полі-
морфних варіантів гена TGF – B1. Адже, у досто-
вірної більшості гомозигот С-509С (80,1±11,12%) 
та Т+869Т (65,02±6,74%) відмічався пієлонефрит 
із  ІІІ  ступенем  активності  запального  процесу. 
Виявлене  поєднання  вказаних  генотипів  та  важ-
кого перебігу захворювання на тлі міхурово-сечо-
відного рефлюксу у дітей раннього віку свідчить 
про генетичну схильність до розвитку патологіч-
ного запального процесу у даної групи малюків.

Конфлікт  інтересів: автори не заявляли будь-
якого конфлікту інтересів.
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ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФНЫХ ВАРИАНТОВ -509 СС 
И +869 ТТ ГЕНА TGF B1 НА ТЕЧЕНИЕ 

ПИЕЛОНЕФРИТА У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
 

Н. И. Токарчук, И. В. Одарчук, Ю.В. Вижга, 
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Резюме
Введение.  Среди  факторов,  приводящих  к  обра-

зованию рубцовых изменений в почечной паренхиме, 
выделяют генетические. Данные литературы указывают 
на склонность к повышенной продукции трансформи-
рующего фактора роста (TGF-В1) [5, 10]. Согласно ред-
ких исследований полиморфизм гена TGF-В1 встреча-
ется у 82% пациентов с рефлюкс-нефропатией [7].

Цель исследования: изучить влияние аллельных 
полиморфизмов гена TGF-В1 (-509 С / Т, +869 Т / С) 
на течение пиелонефрита у детей раннего возраста.

Материалы и методы. В работе нами использо-
ваны  материалы,  полученные  в  ходе  обследования 

INFLUENCE OF POLYMORPHIC OPTIONS -509 
СС and +869 TT TGF B1 GENE IN PATIENTS WITH 
PYLEONEPHRITIS IN CHILDREN OF EARLY AGE

 
N. I. Tokarchuk, I. V. Odarchuk, Y.V. Vyzhga, 

T.I. Antonec, L.S. Starineca
 

National Pirogov Memorial Medical University, 
Ministry of Health of Ukraine

(Vinnitsa, Ukraine) 

Summary
Introduction. Among the factors that lead to the formation 

of cicatricial changes in the renal parenchyma are genetic ones. 
Data from the literature indicate a tendency toward increased 
production  of  the  transforming  growth  factor  (TGF-B1)  [5, 
10]. According to rare studies, polymorphism of the TGF-B1 
gene occurs in 82% of patients with reflux-nephropathy [7].

Objective to study: the effect of allelic polymorp-
hisms of the gene TGF-B1 (-509 C / T, +869 T / C) on 
the course of pyelonephritis in young children.

Materials and methods. In the work we used 
materials  obtained  during  the  survey  of  100  young 
children with pyelonephritis. The first subgroup 
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100 детей раннего возраста больных пиелонефритом. 
Первую  подгруппу  составили  50  детей  больных  пиело-
нефритом на фоне пузырно-мочеточникового рефлюкса и 
вторую подгруппу - 50 детей больных пиелонефритом без 
признаков пузырно-мочеточникового рефлюкса. Группа 
контроля насчитывала 50 практически здоровых детей.

Верификация диагноза проводилась на основании 
углубленного обследования согласно приказа МЗ Украины 
№ 627 от 03.11.2008р. «О лечении детей с инфекциями мо-
чевой системы и тубулоинтерстициальнsv нефритом

Результаты  исследования  и их обсуждение.  При 
сопоставлении распределения генотипов и аллелей по-
лиморфизма  -509  гена TGF  -  B1  между  детьми  осно-
вной группы и группы сравнения, было отмечено до-
стоверное повышение частоты носителей генотипа СС 
у детей основной группы (34 случая - 68 ± 4,86%) по 
сравнению с частотой гомоносителей аллеля С в груп-
пе сравнения (7 случаев - 14 ± 1,41%), р <0,01. Установ-
лено, что дети группы сравнения (20 респондентов - 40 
±  3,43%),  достоверно  чаще  является  гомоносителями 
аллеля Т, чем обследованые с пиелонефритом на фоне 
пузырно-мочеточникового  рефлюкса  (9  детей  -  18  ± 
1,89%), р <0 , 01. Следовательно, можно предположить, 
что дети-гомозиготы СС чаще болеют пиелонефритом 
на фоне пузырно-мочеточникового рефлюкса, чем но-
сители генотипа С-509Т и гетерозиготы СТ.

Характеристика  генотипов  полиморфного  варианта  + 
869 гена TGF - B1, у больных пиелонефритом детей пока-
зала, что гомозиготы мутантного аллеля Т составили наи-
большую удельную долю, которая была достоверно выше, 
чем частота гетерозигот и гомозигот по аллелю С (р <0,05).

В  дальнейшем  проведено  сопоставление  распреде-
ления  генотипов  и  аллелей  полиморфизма  +869  гена 
TGF- B1 между детьми основной группы и группы срав-
нения.  Отмечено,  что  частота  мажорного  аллеля  Т  со 
значительным преимуществом наблюдалась в основной 
группе по сравнению с процентом аналогичного аллеля 
в группе сравнения (67,79 ± 6,24% против 38,07 ± 4,01%, 
р <0,05). Следовательно, можно предположить, что де-
ти-носители генотипа ТТ чаще болеют пиелонефритом 
на фоне пузырно-мочеточникового рефлюкса, чем носи-
тели генотипа С + 869Т и гетерозиготы СТ.

Анализ степени тяжести пиелонефрита в зави-
симости  от  полиморфизма  С>  Т  в  позиции  -509  гена 
TGF - B1 у детей основной группы обнаружил, что час-
тота  вторичного  пиелонефрита  III  степени  тяжести  у 
гомозигот мутантного аллеля (80,1 ± 11,12%, 95% ДИ: 
65 79- 87,68) была достоверно выше, чем у гомозигот 
основного аллеля (10,01 ± 4,46%, 95% ДИ: 5,25 - 13,23) и 
гетерозигот (9,9 ± 2,51%, 95% ДИ: 5,13 - 14,67), р <0,01.

По полиморфизму С> Т в позиции +869 гена TGF- 
B1 у детей основной группы, то III степень активнос-
ти воспалительного процесса достоверно чаще имели 
носители генотипа ТТ (65,02 ± 6,74%, 95% CI: 52,72-
74,  81%)  по  сравнению  с  гетерозиготами  (19,97  ± 
4,28%, 95% CI: 13,62 - 24,95%) и гомоносителями ал-
леля С (15,03 ± 2,71%, 95% CI: 8 59 - 19,42%), р <0,01.

Выводы: Таким образом, проведенные нами ис-
следования показали, что дети раннего возраста, яв-
ляются носителями генотипа С-509С (34-68 ± 4,86%) 
и Т + 869Т (29-58 ± 4,46) достоверно чаще болеют 
пиелонефритом  на  фоне  пузырно-мочеточникового 
рефлюкса, чем гетерозиготы С-509Т (7-14 ± 1,13%) и 
Т + 869Т (13-26 ± 1,92%), а также гомозиготы Т-509Т 
(9-18 ± 1,89% ) и С 869С (8-16 ± 1,86%), р <0,01.

В достоверной большинства гомозигот С-509С (80,1 
± 11,12%) и Т + 869Т (65,02 ± 6,74%) отмечался пиело-
нефрит с ІІІ ст. активности воспалительного процесса.

Ключевые слова:  пиелонефрит; пузырно-
мочеточниковый рефлекс; дети раннего возраста; транс-
формирующий фактор роста В1; полиморфизм гена.

comprised 50 children with pyelonephritis on the 
background  of  vesicoureteral  reflux  and  the  second 
subgroup consisted of 50 children with pyelonephritis 
without evidence of vesicoureteral reflux. The control 
group consisted of 50 practically healthy children.

Verification of the diagnosis was carried out on the basis of 
an  in-depth  examination  according  to  the  order  of  the  Ministry 
of  Health  of  Ukraine  N.  627  of  03.11.2008.  "On  the  treatment 
of  children  with  urinary  tract  infections  and  tubulointerstitial 
nephritis

Results of the study and their discussion: When 
comparing  the  distribution  of  genotypes  and  alleles  of  the 
polymorphism -509 of the TGF-B1 gene between the children 
of  the  main  group  and  the  comparison  group,  a  significant 
increase  in  the  frequency  of  carriers  of  the  HS  genotype 
in children of the main group (34 cases - 68 ± 4.86%) was 
observed  compared  to  the  frequency  of  the  allele  homo-
carriers C in the comparison group (7 cases - 14 ± 1.41%), p 
<0.01. It was found that the children of the comparison group 
(20 respondents - 40 ± 3.43%) are significantly more likely to 
be the homo-carriers of the T allele than those examined with 
pyelonephritis against vesicoureteral reflux (9 children - 18 ± 
1.89%), p <0 , 01. Therefore, it can be assumed that children 
homozygotes of СС often suffer from pyelonephritis against a 
background of vesicoureteral reflux than carriers of genotype 
C-509T and heterozygotes of СT.

Characteristics  of  the  genotypes  of  the  polymorphic  variant 
+  869  of  the  TGF-B1  gene  in  children  with  pyelonephritis  of 
children showed that the homozygotes of the mutant T allele were 
the highest, which was significantly higher than the frequency of 
heterozygotes and homozygotes over the C allele (p <0.05).

Further,  the  distribution  of  the  genotypes  and  alleles 
of polymorphism +869 of the TGF-B1 gene was compared 
between the children of the main group and the comparison 
group. It was noted that the frequency of the major T allele 
with significant advantage was observed in the main group 
as compared with the percentage of the similar allele in 
the comparison group (67.79 ± 6.24% vs. 38.07 ± 4.01%, 
p <0.05). Therefore, it can be assumed that the children of 
the TT genotype often suffer from pyelonephritis against 
the background of vesicoureteral reflux than carriers of the 
genotype C + 869T and heterozygotes of the CT.

Analysis of the degree of severity of pyelonephritis, 
depending on the polymorphism C> T in position -509 of 
the TGF-B1 gene in the children of the main group, found 
that  the  frequency  of  secondary  pyelonephritis  of  III 
degree of severity in the homozygotes of the mutant allele 
(80.1 ± 11.12%, 95% CI: 65 79 87.68) was significantly 
higher than in homozygotes of the main allele (10.01 ± 
4.46%,  95%  CI:  5.25-13.23)  and  heterozygotes  (9.9  ± 
2.51% 95% CI: 5.13 - 14.67), p <0.01.

According  to  the  polymorphism  C> T  in  the  +869 
position of the TGF-B1 gene in the children of the main 
group, the third degree of activity of the inflammatory 
process was significantly more likely to have  carriers 
of the TT genotype (65.02 ± 6.74%, 95% CI: 52.72 - 
74, 81%) compared with heterozygotes (19.97 ± 4.28%, 
95% CI: 13.62 - 24.95%) and the allele C homocarriers 
(15.03 ± 2.71%, 95% CI: 8 59 - 19.42%), p <0.01.

Conclusions: Thus, our studies have shown that 
children of early age, carriers of the genotype C-509C (34-
68 ± 4.86%) and T + 869T (29-58 ± 4.46) are more likely 
to  suffer  from  pyelonephritis  against  the  background  of 
vesicoureteral  disease,  ureter  reflux  than  the  heterozygotes 
C-509T (7-14 ± 1.13%) and T + 869T (13-26 ± 1.92%), as 
well as the homozygotes T-509T (9-18 ± 1.89%) and C 869C 
(8-16 ± 1.86%), p <0.01.

In a significant majority of homozygotes C-509C (80,1 ± 
11,12%) and T + 869T (65,02 ± 6,74%) there was pyelonephritis 
from the ІІІ century. activity of the inflammatory process.

Key  words:  Pyelonephritis;  Vesiculo-Urethral  Reflux; 
Infants, Transforming Growth Factor В1; Ppolymorphism of 
the Gene.
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Вступ
Продовжує залишатися актуальним питання щодо 

впровадження  у  клінічну  практику  маркерів  про-
гнозування  передчасних  пологів  для  розуміння  їх 
причин та більш раннього лікування тих порушень, 
що  провокують  передчасні  пологи  та  їх  наслідки. 
Безумовно,  передчасні  пологи  є  актуальною  про-
блемою практичного акушерства, оскільки, зумов-
люють  перинатальну  захворюваність  і  смертність, 
призводять до комплексу порушень як з боку орга-
нізму матері, так і з боку плода, часто невизначеної 
етіології.  Важливим  критерієм  для  виживання  ди-
тини є тривалість гестаційного періоду. Так, вижи-
вання дітей, які народжені між 22-м та 31-м тижнем 
гестації, становить: на 22 тижні  приблизно 6-7%, 
на 23 − 18%, на 24 − 37%, на 25 тижні − 50%, на 26 
− 57%, на 27-30 тижнях −76%, на 31 тижні − 85%.

Стадія  хибних  переймів  передує  в  більшості 
випадків  всіх  передчасних  пологів,  коли  скоро-
чення  матки  призводять  до  структурних,  проте 
зворотних змін шийки матки, без розриву плодо-
вих оболонок та порушення стану плода. На цій 
стадії можливим та ефективним є проведення то-
колітичної  терапії,  спрямованої  на  пригнічення 
передчасної скоротливої діяльності матки.

Діагностика  та  лікування  загрози  передчасних 

пологів  утруднені,  оскільки  в  більшості  випад-
ків неможливо визначити фактори, що перешко-
джають  нормальному  перебігу  вагітності.  Тому 
протягом  багатьох  років  жваво  обговорюються 
можливості пошуку маркерів високого ризику пе-
редчасних пологів, серед яких:

●  ультрасонографічна  цервікометрія  у  терміні 
22−24 тижні [1],

●  виявлення  фосфорильованого  протеїну,  що 
зв’язує інсуліноподібний фактор росту [6],

●  виявлення  фібронектину  у  цервікальному  слизі 
[4],

● зниження концентрації муцину-16, більш ві-
домого як онкомаркер яєчників СА-125,

● зростання концентрації естріолу в плазмі та, 
як доступніший скринінговий метод, — у слині.

Для  клінічної  практики  велике  значення  має 
визначення  біохімічних  маркерів,  за  допомогою 
яких можна диференціювати пацієнток з високим 
ризиком передчасних пологів. З цією метою було 
розроблено скринінговий тест для визначення фе-
тального фібронектину (ФФ).

З  метою  прогнозування  передчасних  пологів 
S.Leeson, M.Maresh (1996), P.F. Chien et al. (1997), 
G.Faron el al. (1997) рекомендують визначати ФФ 
в цервіковагінальному вмісті. Він відноситься до 
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ПРОГНОЗУВАННЯ ПЕРЕДЧАСНИХ 
ПОЛОГІВ: РЕАЛІЇ І ПЕРСПЕКТИВИ

Резюме
Вступ. Продовжує залишатися актуальним питання щодо впровадження у клінічну практику маркерів про-

гнозування передчасних пологів для розуміння їх причин та більш раннього лікування тих порушень, що про-
вокують передчасні пологи та їх наслідки. Для клінічної практики велике значення має визначення біохімічних 
маркерів, за допомогою яких можна диференціювати пацієнток з високим ризиком передчасних пологів. З цією 
метою було розроблено скринінговий тест для визначення фетального фібронектину.

Мета. Оцінити ефективность тесту на фетальний фібронектин в прогнозуванні передчасних  пологів у 
жінок із хибними переймами.

Матеріал і методи. Проведено у 40 вагітних з хибними переймами у терміні до 37 тижнів, які перебували 
на стаціонарному лікуванні комплексне оцінювання факторів ризику розвитку передчасних пологів та обсте-
ження на фетальний фібронектин. яким було визначено рівень фетального фібронектину в сироватці крові 
та у цервікальному слизі та  20 вагітних без хибних перейм.

Результати дослідження. У структурі ризику виникнення передчасних пологів за акушерським анамнезом є 
перинатальні втрати в раніх термінах в залежності від терміну гестації у всіх групах, відповідно, 25, 7,5 та 
2,5 %. Оцінюючи дані об’єктивного дослідження шийки матки в дзеркала виявлено структурні зміни шийки 
матки в термінах гестації 22-27 тижнів та 28-33 тижні, відповідно, 47,5 та 17,5 %. При цьому, аналізуючи 
ефективність діагностики передчасних пологів при використанні трансвагінальної  цервікометрії - абсолют-
не вкорочення шийки матки (менше 25 мм) найвищий показник характерний для жінок в групі — 28−33 тиж-
нів (10 %). У відповідності до об’єктивних змін з боку шийки матки та трансвагінальної цервікометрії  пара-
лельно є зміни з боку показників фетального фібронектину, відповідно, в терміні 22−27 тижнів та в терміні 
28−33 тижні рівень його значно більший порогового, як в сироватці та і в цервікальному слизі і становить, 
відповідно,  331,5 ±40,4 та 1510 ±17,9;  349,3±45,2 та128,6±22,7. 

Висновки. Отже, проведений нами аналіз встановив вірогідне підвищення фетального фібронектину у си-
роватці крові та в цервікальному слизі при наявності структурних змін шийки матки. У випадку розвитку 
передчасних пологів фетальний фібронектин вірогідно підвищений у 87,5 %. Визначення фетального фібро-
нектину у сироватці крові та в цервікальному слизі є маркером передчасних пологів у терміні 22-27 тижнів 
та в терміні 28-33 тижні вагітності.

Ключові слова: передчасні пологи; фетальний фібронектин.
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високомолекулярних  глікопротеїнів,  які  в  нормі 
знаходяться  в  амніотичній  рідини,  плацентарній 
тканині. Фібронектин відіграє роль в імплантації 
та адгезії плаценти до децидуальної тканини. ФФ 
найбільш часто визначають в першій половині ва-
гітності та після 37 тижнів. Його наявність в кон-
центрації > 50 нг / мл при терміні вагітності 22-37 
тижнів розглядається як патологічне. 

Припускають,  що  порушення  хоріондецідуаль-
ного  зв'язку  сприяє  надходженню  плодового  фі-
бронектину в цервіко-вагінальний вміст, може 
призвести до початку передчасних пологів і, 
можливо,  це  обумовлено  інфекційним  процесом 
(Lockwood C.J. et al., 1991). За даними J.D. Jams 
et al (1995), позитивний тест з фібронектином у 
вагітних з симптомами передчасних пологів вка-
зує на можливість пологів впродовж 7 днів (чут-
ливість  тесту  93%,  специфічність  -  82%).  R.L 
Goldenbcrg el al. (1996) встановили, що у жінок 
низької  групи  ризику,  тест  на  фібронектин  най-
більш  чутливий  в  прогнозі  передчасних  пологів 
при  терміні  24-26  тижнів.  ФФ  можна  вважати 
маркером інфекції верхніх відділів статевих шля-
хів (Goldenbcrg R.L. et al, 1996). 

Встановлено,  що  рівень  фетального  фібронек-
тина  в  цервіко-вагінальному  вмісті,  вкорочення 
шийки  (<25  мм)  при  трансвагінальній  ехографії 
та  бактеріальний  вагіноз  є  тригером  в  ризику 
спонтанних передчасних пологів або передчасно-
го розриву плодових оболонок. 

За даними P.F. Chien et al. (1997), заснованих на 
мета-аналізі,  наявність  ФФ  в  цервіко-вагінально-
му слизі має обмежену точність в прогнозі перед-
часних пологів. G.Faron et al. (1997) вважають, що 
у  вагітних  низької  групи  ризику  розвитку  перед-
часних пологів не слід обмежуватися одноразовим 
визначенням плодового фібронектину, хоча він 
має  велику  специфічність  (95,7%),  тому  питання 
інформативності тесту з визначенням ФФ залиша-
ється актуальним і потребує подальшого вивчення.

Мета дослідження
Оцінити  ефективність  тесту  на  фетальний  фі-

бронектин в прогнозуванні передчасних пологів у 
жінок із хибними переймами.

Матеріал і методи дослідження
До дослідження включено 40 вагітних із хибними 

переймами, що перебували на лікуванні у відділенні 
патології  вагітності, екстрагенітальної патології та 
медицини плода (основна група), та 20 вагітних без 
хибних  перейм.  Проведено  повне  клініко-лабора-
торне обстеження, зі збором анамнезу, акушерським 
обстеженням, УЗД стану плода та шийки матки, ви-
значення  ФФ.  Всі  вагітні  основної  та  контрольної 
груп дали згоду на проведення обстеження, що за-
фіксовано в карті інформованої згоди. 

Серед клінічних симптомів загрози передчасних 
пологів найчастіше турбували: ниючий біль внизу 
живота, відчуття щільної матки, відчуття тиснен-
ня  у  нижніх  відділах  живота.  Ці  скарги  мали  33 
(82,5%) вагітних із загрозою передчасних пологів.

При госпіталізації усім жінкам проводили  зо-
внішнє акушерське дослідження та огляд в дзер-
калах. Особливу увагу звертали на тонус та збуд-
ливість матки у вагітних із загрозою передчасних 

пологів. При огляді в дзеркалах враховували стан 
шийки  матки  (її  довжину,  положення,  відкрит-
тя вічка), стан переднього склепіння піхви. При 
цьому брали до уваги дані ультразвукового дослі-
дження, що його проводили всім жінкам на апа-
раті ультразвукової діагностики Philips HD11XE. 
Воно включало цервікометрію, фетометрію, пла-
центометрію,  оцінку  кількості  і  якості  навколо-
плідних вод, допплерометрію.

Термін вагітності визначали за анамнестичними 
даними  по  даті  останньої  менструації  та  за  ре-
зультатами УЗД у першому триместру.

Після  встановлення  діагнозу  загрози  передчас-
них  пологів  усі  госпіталізовані  пацієнтки  отри-
мували токолітичну терапію відповідно до Наказу 
МОЗ  України  №  264:  гексопреналіну  сульфат  25 
мкг (5 мл) використовували у вигляді внутрішньо-
венних  інфузій  на  400,0  мл  ізотонічного  розчину 
натрію  хлориду,  у  терміні  до  25  тижнів  –  магнія 
сульфат 25% у вигляді внутрішньовенних інфузій 
на 200,0 мл ізотонічного розчину натрію хлориду. 
У  вагітних  у  терміні  до  34  тижнів  профілактику 
синдрому  дихальних  розладів  проводили  шляхом 
внутрішньом’язового введення 24 мг бетаметазону 
(по 12 мг впродовж двох днів) або 24 мг дексаме-
тазону (по 6 мг кожні 12 год протягом двох днів ).

Усім пацієнткам клінічної групи проводили ви-
значення ФФ в сироватці крові та у цервікально-
му слизі при госпіталізації до вагінального огля-
ду та призначення терапії. Критеріями включення 
до клінічної групи були відсутність кров’янистих 
виділень зі статевих шляхів та цілий плідний мі-
хур. Концентрацію ФФ у сироватці крові та цер-
вікальному слизі визначали на імуноферментному 
аналізаторі ( ІФА) - RiderMyltiskan EX за допомо-
гою наборів реактивів і тест-систем для кількіс-
ного визначення ФФ у відповідності до інструкції 
виробника (Сusabio biotech co.,ltd.).

Результати дослідження та їх обговорення
Середній  вік  пацієнток,  які  були  включені  до 

дослідження, становив 27,6 років. Середній гес-
таційний вік на момент проведення аналізу – 26,1 
тижнів  гестації.  У  28  пацієнток  діагноз  загрози 
передчасних пологів було встановлено на основі 
скарг та підвищеного маткового тонусу, в решти 
12 жінок, додатково, при цервікометрії, виявлено 
ознаки загрози переривання вагітності та струк-
турні зміни шийки матки.

Аналізуючи репродуктивну функцію, слід відмі-
тити, що за показником паритету пологи в анамнезі 
у 55,0% пацієнток. При цьому частота передчасних 
пологів в анамнезі становила 7,5 % випадків.

Ефективність діагностики передчасних пологів 
при використанні біохімічних маркерів оцінюва-
ли  за  результатами  тесту  на  ФФ  та  аналізуючи 
розвиток передчасних пологів у пацієнток від мо-
менту поступлення до стаціонару. У 4 пацієнток 
з удаваними переймами (10%), у яких було підви-
щення ФФ,  відбулися передчасні пологи протя-
гом 14 днів від моменту госпіталізації, у 34 вагіт-
них (85%) після проведеного лікування удаваних 
перейм не було, тому визначення ФФ є необхід-
ним для підвищення ефективності діагностики та 
прогнозування передчасних пологів, у 2 вагітних 
(5%) у терміні 34-36 тижнів підвищення ФФ було 
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не достовірним. 
У  структурі  ризику  виникнення  передчасних 

пологів за акушерським анамнезом є перинаталь-
ні втрати в ранніх термінах (самовільні викидні, 
звичні викидні, завмерлі вагітності, штучні та ме-
дикаментозні аборти): дуже ранні – 22-27 тижнів, 
ранні – 28-33 тижнів та передчасні пологи в 34-36 
тижнів, відповідно, 25 %, 7,5 % та 2,5 %. При цьо-
му, у терміні 22-27 тижнів в анамнезі у 7,5 % були 
передчасні пологи ( табл.1).

Оцінюючи дані об’єктивного дослідження ший-
ки матки в дзеркалах, виявлено структурні зміни 
шийки матки  в  залежності від  терміну гестації у 
всіх групах, особливо дуже ранніх та ранніх термі-
нах, відповідно, 47,5 %, 17,5 % та 2,5 % ( табл.1).

Аналізуючи ефективність діагностики перед-
часних  пологів  при  використанні  трансвагіналь-
ної цервікометрії виявлено абсолютне вкорочен-
ня  шийки  матки  (менше  25  мм),  відповідно,  до 
структури передчасних пологів: дуже ранні – 22-
27 тижнів, ранні – 28-33 тижнів та передчасні по-
логи 34-36 тижнів, відповідно, 5 %, 10 % та 2,5 %, 
показники відносного вкорочення шийки матки – 
12,5 % та 10 % ( табл.1).

У відповідності до об’єктивних змін з боку шийки 
матки та трансвагінальної цервікометрії паралельно 
є зміни з боку показників фетального фібронектину, 
відповідно, в терміні 22-27 тижнів та в терміні 28-

33  тижні  рівень  його  значно  більший  порогового, 
як  в  сироватці  крові,  так  і  в  цервікальному  слизі, 
становить, відповідно, 331,5 ± 40,4 та 1510 ±17,9; 
349,3±45,2  та128,6±22,7(  табл.1).  Однак,  ефектив-
ність його діагностики з метою прогнозування пе-
редчасних пологів не обґрунтоване після 34 тижнів 
ні в сироватці, ні в цервікальному слизі.

Висновки
1. Встановлено вірогідне підвищення фетально-

го фібронектину у сироватці крові та в цервікаль-
ному слизі у випадках при наявності структурних 
змін шийки матки.

2. У випадку появи ознак передчасних пологів фе-
тальний фібронектин вірогідно підвищений у 95 %.

3. Визначення фетального фібронектину у сиро-
ватці крові та в цервікальному слизі є маркером 
передчасних пологів у терміні 22-27 тижнів та в 
терміні 28-33 тижні вагітності

Перспективи подальших досліджень
Розробити чіткі критерії для визначення феталь-

ного фібронектину залежно від скарг, мікроцинозу 
піхви та стану шийки матки з метою формування 
групи ризику по передчасних пологах і своєчасної 
діагностики ускладнень у вагітних групи ризику.

Конфлікт інтересів: автори не заявляли будь-
якого конфлікту інтересів.
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Таблиця 1

У таблиці відображена прогностична цінність тесту на ФФ 
залежно від терміну гестації

Тер
мін геста
ції, тижні

Акушерський анам-
нез Огляд в дзеркалах

Трансвагінальна ехо-
графія

Тест на фетальний 
фібронектин,
М±m (n=40)

викидні
%

передчас-
ні пологи, 

%

без змін
%

зі змі-
нами

%

абс. вко-
рочення 
шийки 
матки  

(< 25 мм), %

відносне 
вкорочен-
ня шийки 

матки 
(>25 мм), 

%

Сироватка 
крові
нг/мл

Цервіка
льний слиз 

нг/мл

22-27 25 7,5 47,5 12,5 5 12,5 331,5 40,4 1510 17,9*

28-33 7,5 - 17,5 17,5 10 10 349,3±
45,2 128,6±22,7

34-36 2,5 - 2,5 2,5 2,5 - 225 75,4 -
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Резюме 
Введение. Продолжает оставаться актуальным вопрос о 

введении в клиническую практику маркеров прогнозирова-
ния преждевременных родов для понимания их причин и бо-
лее раннего лечения тех нарушений, которые провоцируют 
преждевременные роды и их последствия. Для клинической 
практики  большое  значение  имеет  определение  биохими-
ческих  маркеров,  с  помощью  которых  можно  дифферен-
цировать  пациенток  с  высоким  риском  преждевременных 
родов. С этой целью был разработан скрининговый тест для 
определения фетального фибронектина.

Цель. Оценить эффективность теста на фетальный фи-
бронектин в прогнозировании преждевременных родов у 
женщин с ложными схватками.

Материалы и методы. Проведено в 40 беременных с 
ложными схватками в сроке до 37 недель, находившихся 
на стационарном лечении комплексную оценку факторов 
риска  развития  преждевременных  родов  и  обследование 
на фетальный фибронектин. которым был определен уро-
вень фетального фибронектина в сыворотке крови и в цер-
викальной слизи и 20 беременных без ложных схваток.

Результаты исследования. В структуре риска возник-
новения  преждевременных  родов  по  акушерским  анам-
незом являются перинатальные потери в ранних сроках в 
зависимости от срока гестации во всех группах, соответ-
ственно, 25 7,5 и 2,5%. Оценивая данные объективного ис-
следования шейки матки в зеркала выявлены структурные 
изменения шейки матки в сроках гестации 22-27 недель и 
28-33 недели, соответственно, 47,5 и 17,5%. При этом, ана-
лизируя эффективность диагностики преждевременных 
родов  при  использовании  трансвагинальной  цервикоме-
трии - абсолютное укорочение шейки матки (менее 25 мм) 
самый высокий показатель характерен для женщин в груп-
пе - 28-33 недель (10%). В соответствии с объективными 
изменений со стороны шейки матки и трансвагиналь-
ной  цервикометрии  параллельно  являются  изменения  со 
стороны  показателей  фетального  фибронектина,  соответ-
ственно, в сроке 22-27 недель и в сроке 28-33 недели уро-
вень его значительно больше порогового, как в сыворотке 
да и в цервикальной слизи и составляет, соответственно, 
331,5 ± 40,4 и 1510 ± 17,9; 349,3 ± 45,2 та128,6 ± 22,7.

Выводы. Проведенный нами анализ установил досто-
верное повышение фетального фибронектина в сыворотке 
крови  и  в  цервикальной  слизи  при  наличии  структурных  из-
менений  шейки  матки.  У  случае  развития  преждевременных 
родов фетальный фибронектин достоверно повышен в 87,5% . 
Определение фетального фибронектина в сыворотке крови и в 
цервикальной слизи является маркером преждевременных ро-
дов в сроке 22-27 недель и в сроке 28-33 недели беременности.

Ключевые слова: преждевременные роды; фетальный 
фибронектин.
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Summary
Introduction. The issue of introducing markers of 

clinical prognosis of preterm labor to the understanding 
of  their  causes  and  early  treatment  of  those  disorders 
that  provoke  premature  births  and  their  consequences 
remains relevant. For clinical practice, the definition of 
biochemical markers is very important, with the help of 
which it is possible to differentiate patients with high 
risk of premature birth. To this end, a screening test for 
fetal fibronectin was developed.

Aim. Evaluate the effectiveness of the test for fetal 
fibronectin  in  predicting  premature  births  in  women 
with false contractions.

Materials and methods. A retrospective analysis of 
medical records of 100 women with premature birth.

Research  results.  In  the  structure  of  the  risk  of 
premature delivery of obstetric anamnesis, perinatal loss 
is early in life, depending on the duration of gestation 
in all groups, respectively, 25, 7.5 and 2.5%. Evaluating 
the objective study of the cervix in the mirror revealed 
structural  changes  in  the  cervix  in  terms  of  gestation 
22-27  weeks  and  28-33  weeks,  respectively,  47.5  and 
17.5%. At the same time, analyzing the effectiveness of 
diagnosing premature labor with the use of transvaginal 
cervicometry - the absolute reduction of the cervix (less 
than 25 mm), the highest rate is characteristic for women 
in the group - 28-33 weeks (10%). In accordance with 
the objective changes from the cervix and transvaginal 
cervicometry,  there  are  parallel  changes  in  the  fetal 
fibronectin, respectively, in the 22-27 weeks and in the 
period  28-33  weeks,  it′s  level    much  higher  than  the 
threshold, both in serum and in cervical mucus is 331.5 
± 40.4 and 1510 ± 17.9, respectively; 349.3 ± 45.2 and 
128.6 ± 22.7.

Conclusions.  The  analysis  conducted  by  us  has 
established the probable increase in fetal fibronectin in 
serum and in cervical mucus in the presence of structural 
changes in the cervix. In the case of premature birth, 
fetal fibronectin is believed to be elevated in 87.5 %. 
Definition of fetal fibronectin in serum and in cervical 
mucus is a marker of preterm labor in the period of 22-
27 weeks and in the period of 28-33 weeks of gestation.

Key words:  preterm birth; fetal fibronectin.
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Вступ
Плацентарна недостатність є поширеним 

ускладненням  гестації.  Висока  частота    плацен-
тарної    недостатності,  перинатальна  захворюва-
ність і смертність вимагають подальшого вивчен-
ня  патогенезу  даної патології вагітності  з метою 
пошуку ефективних методів ранньої діагностики, 
прогнозування,  профілактики  і  лікування    цього 
ускладнення    вагітності.  В  останні  роки  велику 
роль  у  діагностиці    плацентарної  недостатності  
відводять    дослідженню  ультразвукових  параме-
трів ембріона та екстра -ембріональних структур 
у ранні терміни гестації [1].     

Мета і завдання дослідження
Розробити нормативні параметри формування 

ембріона і екстраембріональных структур,  оцінити 
особливості становлення і розвитку фетоплацентар-
ної системи  протягом  неускладненої вагітності та 
за  наявності  проявів  плацентарної  недостатності  
шляхом  проведення  комплексного ультразвуково-
го, кардіотокографічного обстеження.

Матеріали і методи
Нами обстежено 30 соматично здорових жінок 

із фізіологічним перебігом гестаційного процесу 
в терміни з 5 до 40 тижнів вагітності  та 32 ва-
гітних з проявами плацентарної недостатності та 
не виношуванням в анамнезі. Ультразвукове ска-
нування  виконували  на  апараті  SONOACE  8800 
"GAІ МТ" з використанням конвексного датчика 
потужністю від 3,5 до 7,5 Мгц. Для оцінки резуль-
татів ультразвукової фетометрії використовували 
дані  А.Н.  Стрижакова  і  М.В.  Медведєва  (2010, 

2012). Затримку росту плода діагностували у ви-
падку  відставання  фетометричних  показників  на  2 
тижні і більше у порівнянні з гестаційними нормами. 

При цьому оцінювалися основні фетометрич-
ні показники (біпарієтальний розмір голівки при 
реєстрації  лінії  М-ехо,  довжину  стегна  по  мак-
симальному  поздовжньому  перетині,  окружність 
грудей  на  рівні  серцевих  стульчастих  клапанів, 
живота на рівні нирок або місця прикріплення пу-
повини), стан внутрішніх органів плода, товщина, 
локалізація і ступінь зрілості плаценти, обсяг на-
вколоплідних вод. 

Для  статистичної  обробки  отриманих  даних 
використовували  стандартні  методи  описової      і 
варіаційної статистики з застосуванням лінійно-
го регресійного аналізу. Як достовірний критерій 
розходжень розглядали р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення
При  трансвагінальному  ультразвуковому  до-

слідженні візуалізація ембріона в порожнині пло-
дового яйця відзначена в п’ять тижнів одного  дня 
гестації  у 26 (86,6%) вагітних. Після шести  тиж-
нів, при середньому внутрішньому діаметрі пло-
дового яйця рівному 14 мм і більше у всіх спосте-
реженнях (30 жінок -100%) установлена наявність  
ембріона. 

Таким  чином,  при  трансвагінальному  дослі-
дженні  для  неускладненої  вагітності  характерна 
обов'язкова візуалізація ембріона в порожнині 
плодового  яйця  діаметром  14  мм  і  більше,  що 
відповідає шести тижням  вагітності.  З моменту 
визначення ембріона в нашому дослідженні про-
водився вимір КТР і зіставлення його значень із 
терміном гестації. При цьому виявлено, що у  27 
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ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ ЕМБРІОНА 
У ВАГІТНИХ З НЕВИНОШУВАННЯМ

Резюме
Вступ. Дослідження ультразвукових параметрів ембріона та екстраембріональних структур при плацен-

тарній недостатності на фоні невиношування вагітності ще не достатньо вивчене питання, що обумовлює 
його актуальність. 

Мета. Розробити нормативні параметри формування ембріона і екстраембріональных структур,  оціни-
ти особливості розвитку фетоплацентарної системи  протягом  неускладненої вагітності та за наявності 
проявів плацентарної недостатності при невиношуванні шляхом  проведення  комплексного ультразвукового, 
кардіотокографічного обстеження. 

Матеріали і методи. Обстежено 30 соматично здорових жінок із фізіологічним перебігом вагітності з 5 
до 40 тижнів вагітності та 32 вагітних з проявами плацентарної дисфункції та невиношуванням в анамнезі. 

Результати. У групі вагітних зі звичною утратою вагітності в більшості спостережень (21) динаміка змін 
частоти серцевих скорочень (ЧСС) ембріона відповідала параметрам фізіологічного  перебігу  вагітності. 
Функційний стан плаценти   в багатьох випадках  зумовлений ступенем її розвитку   відповідно  до  гестацій-
ного  терміну та збереження  компенсаторно - пристосувальних механізмів.  Ультразвукова плацентометрія 
у вагітних контрольної групи  протягом  гестаційного періоду  показала  відповідність товщини плаценти  
гестаційній нормі  у 94% вагітних. Водночас  у 2 (6,6%) вагітних відмічено зменшення  цього показника. ’’Тов-
ста’’ плацента мала місце у 4 (13,3%)  вагітних контрольної гупи. 

Висновки. Відповідність зрілості  плаценти  гестаційному терміну  є одним  з найбільш важливих  умов 
забезпечення  адекватного розвитку  плода  та його захисту. 

Ключові слова: вагітність; хоріон; плацентарна недостатність. 
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(90%)  спостереженнях  розмір  ембріона  відпові-
дав  розрахованому  термінові  вагітності  і  серед-
ньому внутрішньому діаметрові плодового яйця. 
В інших 3 (10%) жінок КТР відставав від очіку-
ваного не більше ніж на шість  днів, пропорційно 

діаметрові плодового яйця. 
Надалі  при динамічному ультразвуковому 

дослідженні  в  цих  спостереженнях  відзначений 
адекватний приріст ембріометричних показників  
відповідно до  терміну гестації (табл.1).
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Таблиця 1

Куприко-тім’янний  розмір ембріона  протягом неускладненої вагітності  (см)

Строк вагітності , тиж. КТР , см
5       0,4
6       0,7
7       0,9
8       1,4
9       2,0

10       2,8
11       3,7
12       4,7
13       5,6

  Таким чином, при фізіологічному перебігу ва-
гітності КТР ембріона відповідає терміну гестації 
або відстає від нього не більше ніж на шість  днів 
при  наявності  в  анамнезі  регулярного  менстру-
ального циклу (27-30 днів) [2].

При  використанні  трансвагінальної  ехографії 
серцева активність зареєстрована у всіх ембріонів 
із КТР 1,6 мм і більше. Так само, у всіх 30 (100%) 
спостереженнях  установлений  правильний  ритм 
серцевих скорочень.

При динамічному дослідженні відзначена сут-
тєва зміна частоти серцебиття ембріона протягом  
І триместру вагітності. Так, у шість  тижнів ва-
гітності ЧСС дорівнює 110± 15 уд/хв.  Потім до 
9-10 тижнів вона зростає до 172±14 серцебиттів 
за  хвилину, після чого знижується й у 12 тижнів 
складає 162±8 уд/хв.  Слід зазначити, що найбіль-
ша  частота  серцевих  скорочень,  рівна  186  уд/хв 
(р<0,05),  зареєстрована  в  ембріона  в  терміні  10 
тижнів вагітності.     Таким чином, для підтвер-
дження нормального перебігу  вагітності і розвитку 
ембріона обов'язковою умовою є реєстрація серце-
вої діяльності в ембріона з КТР 1,6 мм і більше.  

Ехографічна оцінка даної екстраембріональної 
стуктури проводилася із сьомого тижня вагітнос-
ті, з початку візуалізації  гладкого  і   ворсинчасто-
го хоріона. При ультразвуковому дослідженні в І 
триместрі неускладненої вагітності хоріон відріз-
нявся  гомогенною  дрібнозернистою  структурою 
середньої ехогенності з чітким, рівним внутріш-
нім контуром плодової поверхності і розмитим із 
материнського боку[3]. При цьому за період ди-
намічного спостереження відзначений постійний 
ріст товщини хоріона, у середньому на 1,0±0,3 мм 
за  тиждень.  Кореляційний  аналіз  показав  наяв-
ність при нормальному перебу  вагітності сильно-
го зв'язку між збільшенням об’єму хоріальної, ам-
ніотичної порожнин і куприко-тім’яним розміром 
(КТР) ембріона (r1=0,94; r2=0,87). У свою  чергу, 
КТР  прямо  пропорційно  корелював  із  терміном 
гестації (гз=0,99).   У середньому та пізньому фе-
тальному періодах  при проведенні ультразвукового 
дослідження  встановлено , що  в 15 (50%) випадків 
плацента  розташовувалася на передній стінці мат-
ки, у 7(24,3%)  -  на задній , у  5(15,7%) -  біля дна 

матки, у  3(10%) випадках -  на одній із бокових 
стінок. 

Функційний  стан  плаценти      в  багатьох  ви-
падках    зумовлений  ступенем  її  розвитку      від-
повідно  до  гестаційного  терміну та збереження  
компенсаторно  -  пристосувальних  механізмів[4].  
Ультразвукова  плацентометрія  у  вагітних  контр-
ольної групи  протягом  гестаційного періоду  по-
казала    відповідність  товщини  плаценти    геста-
ційній нормі  у 94% вагітних. У  водночас  у 2 
(6,6%) вагітних відмічено зменшення  цього по-
казника. "Товста" плацента мала місце у 4 (13,3%)  
вагітних контрольної гупи. Відповідість зрілості  
плаценти  гестаційному терміну  є одним  з най-
більш важливих  умов забезпечення  адекватного 
розвитку    плода    та  його  захисту.  Ехоструктура  
плаценти  відповідала терміну  вагітності  в 92% 
спостережень. Передчасне  дозрівання  плаценти  
спостеріалося у 8 %  випадків.  Кількість навколо-
плідних вод , що  є продуктом метаболічних про-
цесів матері , плода і плодових оболонок , відпо-
відало нормі  в 98% спостережень. Лише  у 2,0% 
вагітних спостерігалося  помірне багатоводдя.    

З метою виявлення  особливостей росту і розви-
тку  плідного яйця та плода протягом  гестаційного  
процессу проведено ультразвукове дослідження  40 
вагітних, які  мали  невиношування   вагітності  в  
анамнезі. Так,  у 38 (95%) спостереженнях відзна-
чена візуалізація ембріона при діаметрі плодового 
яйця 14 мм і більше, що відповідало шести  тиж-
ням вагітності за  наявності регулярного менстру-
ального циклу.  При подальшому  спостереженні  в 
32 (80%) пацієнток  із невиношуванням вагітності 
в анамнезі  виявлено  відставання КТР від очікува-
них  значень на 6-10 днів.  При  повторному уль-
тразвуковому    скануванні,  виконаному  через  два  
тижні,  у  19  (47,5%)  спостереженнях  відзначений 
позитивний приріст ембріометричних показни-
ків і їхня відповідність гестаційному терміну. У 8 
(20%)  вагітних  зберігалося  відставання  куприко-
тім’янного розміру ембріона від гестаційного тер-
міну не більше ніж на сім  днів. При динамічному 
ультразвуковому контролі і проведенні фетометрії 
відзначене коливання біометричних параметрів 
плода  в нормативних для терміну межах.
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У  той  же  час,  у  5  (12,5%)  пацієнток  прогре-
суюче  зниження  КТР  ембріона  в  сполученні  зі 
зменшенням об’єму плодового яйця дозволи-
ло  діагностувати  затримку  росту  ембріона,  що 
з'явилося клінічним симптомом первинної фето-
плацентарной недостатності. Згодом у зазначених 
спостереженнях діагностовані різні  ускладнення  
гестаційного  процесу:  нерозвиваюча    вагітність 
8 (20%) і мимовільний викидень у терміни до 10 
тижнів 7 (17,5%). Із 40 вагітних у 5 (12,5%) при 
першому  ультразвуковому  дослідженні  виявлене 
відставання  КТР ембріона більш ніж на два  тиж-
ні гестації. Слід зазначити, що в чотирьох  із да-
них спостережень при КТР ембріона менш 18 мм 
усі  вагітності  закінчилися  мимовільним  викид-
нем. У той же час при КТР більш 18 мм у жодному  
спостереженні  не  відбулося  мимовільного  пере-
ривання  вагітності.    Слід  зазначити,  що  відста-
вання  ембріометричних  параметрів  (КТР)  у  два 
рази частіше діагностувалося нами за  наявності 
загрозливого переривання вагітності, чим за  від-
сутності клінічної картини даного  ускладнення.  
При цьому чітко простежувалася тенденція до по-
ліпшення  приросту  ембріометричних  показників 
після купірування симптомів погрози викидня.

Разом з тим була відсутня кореляція між КТР 
ембріона/плода і масою немовляти. Тільки в  
трьох із 5 (7,5 %) спостережень із раннім відста-
ванням  розміру  ембріона  в  третьому  триместрі 
діагностовано синдром затримки росту плода на 
тлі розвиненого гестозу.   Таким чином, згідно з 
отриманим нами  результатом, значення КТР емб-
ріона  найбільш  інформативні  для  прогнозу  пли-
ну і результату гестаційного процесу в першому  
триместрі вагітності.У групі вагітних зі звичною 
утратою вагітності в більшості спостережень (21) 
динаміка змін частоти серцевих скорочень (ЧСС) 
ембріона  відповідала  параметрам  фізіологічного  
перебігу  вагітності. Так, ЧСС ембріона поступо-
во зростала з шести тижнів гестації (107±12 уд/
хв)  до  9-10  тижнів  (176±11  уд/хв),  потім  до  12 
тижнів  знижувалася  до  159±6  уд/хв.  Найбільша 
частота  серцевих  скорочень  (180  уд/хв;  р<0,05) 
так  само  відзначена  в  дев’ять    тижнів  вагітнос-

ті.  Однак  у 16(5,71%) спостереженнях при КТР 
ембріона 14 мм і більш (14-26 мм) нами не  зареє-
стровано серцевої діяльності ембріона, дозволило 
поставити діагноз  вагітності, що нерозвивається.    
У  19  (47,5%)  спостереженнях  ЧСС  ембріона  не 
відповідала нормативним значенням. 

Так, у 4 (10 %) вагітних  із невиношуванням 
в анамнезі, а також  у  семи   вагітних із ранніми 
проявами плацентарної недостатності з частковим 
відшаруванням хоріона  обсягом більш 25 мм і / 
або з розташуванням  гематоми  в ділянці проекції 
кореня  пуповини зафіксоване зростання ЧСС. Се-
ред вагітних із клінічною картиною загрозливого 
переривання  в  11  (27,5  %)  ембріонів  відзначена 
тахікардія. З них у восьми  спостереженнях вияв-
лене виражене зростання ЧСС ембріона в межах 
190-210 уд/хв на тлі  мимовільного переривання, 
що почалося, вагітності. На тлі адекватної терапії 
в  семи    ембріонів  відбулася  нормалізація  числа 
серцевих скорочень до значень, що відповідають 
терміну гестації. Однак в одному спостереженні 
за  тривалої  реєстрації підвищеного числа серце-
биттів, вагітність завершилася мимовільним  ви-
киднем  у терміні  12 тижнів. 

Зниження  частоти  серцевих  скорочень  (бради-
кардія до 90 уд/хв) виявлене в 7 (17,5%) пацієнток 
із клінічною картиною загрозливого мимовільного 
викидня  і  діагностованої  згодом  загибеллю  ембрі-
она. Слід зазначити, що в жодному  спостереженні 
хромосомна аномалія ембріона/плода не виявлена.

Висновок
Вивчення ультразвукових критеріїв розвитку 

ембріона та фетоплацентарного комплексу в ранні 
терміни гестації має велике прогностичне значення. 

Перспективи подальших досліджень
У  подальшому  планується  дослідження  уль-

тразвукових змін  формування фетоплацентарно-
го комплексу у вагітних із невиношуваням у дру-
гому та третьому триместрах вагітності.
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Резюме. Исследование ультразвуковых параметров 
эмбриона  и  екстраембриональных  структур  при  пла-
центарной  недостаточности  на  фоне  невынашивания 
беременности еще не достаточно изученый вопрос, что 
обусловливает его актуальность. 

Цель. Разработать нормативные параметры фор-
мирования эмбриона и екстраембриональных струк-
тур,  оценить  особенности развития фетоплацентар-
ной системы в течение неосложненной беременности 
и при наличии проявлений плацентарной недостаточ-
ности при невынашивании путем проведения комп-
лексного  ультразвукового,  кардиотокографического 
обследования. 

Материалы  и  методы.  Обследовано  30  сомати-
чески здоровых женщин с физиологическим течени-
ем беременности с 5 до 40 недель беременности и 32 
беременных с проявлениями плацентарной дисфунк-
ции и невынашиванием в анамнезе. 

Результаты.  В  группе  беременных  с  привычной 
потерей беременности в большинстве наблюдений 
(21) динамика изменений частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) эмбриона отвечала параметрам 
физиологического    течение    беременности.  Функци-
ональное  состояние  плаценты      во  многих  случаях  
предопределено степенью ее развития   в соответствии 
с  гестационным  сроком и сохранением  компенсатор-
но - приспособительных механизмов.  Ультразвуковая 
плацентометрия у беременных контрольной группы  в 
течение    гестационного периода  показала  соответ-
ствие толщины плаценты  гестационной норме  в 94% 
беременных. В   то же время  у 2 (6,6%) беременных 
отмечены  уменьшение    этого  показателя.  ’’Толстая’’ 
плацента имела место в 4 (13,3%)  беременных контр-
ольной группы. Выводы. Соответствие  зрелости  
плаценты  гестационному сроку  является одним  из 
наиболее важных  условием обеспечения  адекватного 
развития  плода  и его защите. 

Ключевые слова: беременность; хорион; пла-
центарная недостаточность. 

FEATURES OF DEVELOPMENT OF THE EMBRYO 
IN PREGNANT WOMEN WITH THE DYSFUNCTION 

OF CHILDBEARING
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Higher State Educational Establishment 
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(Chernivtsi, Ukraine)

Summary.  Introduction. Researching of ultrasound 
parameters of the embryo and extraembryonic structures 
under  placental  insufficiency  against  the  background 
of non-pregnancy is not yet sufficiently studied, which 
determines its relevance. 

Goal. To develop normative parameters of formation 
of the embryo and extraembryonic structures, to evaluate 
the peculiarities of the development of the fetoplacental 
system  during  uncomplicated  pregnancy  and  in  the 
presence  of  manifestations  of  placental  insufficiency 
in case of non-pregnancy by conducting complex 
ultrasound, cardiotocographic examination. 

Matherials and metods. We examined  30 
somatically  healthy  women  with  physiological  course 
of pregnancy from 5 to 40 weeks of pregnancy and 32 
pregnant women with symptoms of placental dysfunction 
and miscarriage in anamnesis. 

Results. In the group of pregnant women with 
recurrent pregnancy loss in the majority of cases (21) the 
dynamics of changes in heart rate of an embryo within 
the parameters of the physiological course of pregnancy. 
The functional state of the placenta in many cases due 
to the degree of its development in accordance with the 
gestational period and the preservation of compensatory 
- adaptive mechanisms. Ultrasonic placentometria 
of  pregnant  women  in  the  control  group  during  the 
gestational period showed the line thickness of the 
placenta gestating normal in 94% of pregnant women. At 
the same time, 2 (6.6%) pregnant women in the observed 
decrease in this indicator. ’Thick’ placenta was observed 
at 4 patients (13.3%)of pregnant control group. 

Conclusions.  Wapost  of  maturity  of  the  placenta, 
the  gestational  period  is  one  of  the  most  important 
conditions  to  ensure  the  adequate  development  of  the 
fetus and its protection. 

Key words: Pregnancy; Horion, Placental Insufficiency.
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Некротизуючий  ентероколіт  новонароджених 
(НЕК)    вважається    поширеним  захворюванням 
шлунково-кишкового  тракту  у  недоношених  но-
вонароджених, яке  характеризується важким за-
паленням і некрозами кишечника і  становить  за-
грозу для життя насамперед дітей з гестаційним 
віком (ГВ) при народженні  ≤ 32 тижнів. Незва-
жаючи  на  великі  зусилля,  спрямовані  на  краще 
розуміння цього захворювання, а також його лік-
відацію, воно й зараз є однією із провідних при-
чин захворюваності та смертності у відділеннях 
інтенсивної терапії новонароджених дітей. 

 Були проведені численні епідеміологічні до-
слідження, але теперішній час залишаються 
протиріччя що до  істиної частоти НЕК та щодо 
оцінки  поширеності  короткострокових  та  довго-
строкових  наслідків  [1,2].  Багатоцентрові  дослі-
дження,  проведені в Європі, Північній Америці, 
Австралії,  Новій  Зеландії  наприкінці  минулого 
тисячоліття, демонстрували частоту НЕК до 13% 
серед новонароджених дітей з ГВ ≤33 тижнів або 
масою при народженні ≤ 2500 г [1,3,4]. 

Дослідження, опубліковані в 2009-2014 ро-
ках,  вказують  на  частоту  НЕК  приблизно  5-10% 
у новонароджених з дуже малою масою при на-
родженні (ДММТ, маса при народженні <1500 г) 
і  летальність  до  30%  (вище  рівень  летальності 
серед  новонароджених,  які  потребували  хірур-
гічного  втручання,  а  також  тих  дітей,  які  мали 
короткострокові  та  довгострокові  ускладнення, 
включаючи синдром короткої кишки, затримку фі-
зичного та нервово-психічного розвитку) [2,5,6]. 

В 2008-2012 роках сповіщають про стабіліза-

цію захворюваності НЕК в американських акаде-
мічних центрах серед недоношених новонародже-
них з екстремально малою масою при народженні 
(ЕММТ, маса при народженні <1000 г), і навіть її 
зниження (7% в 1993 році, 13% в 2008 році і 9% в 
2012 році) на тлі впровадження стандартизованих 
стратегій  готування  [7].  Сповіщають  різні  дані 
щодо частоти ускладнень НЕК серед недоношених 
дітей, а саме летальність - 15-63%, повторні епізо-
ди НЕК - 4-10%, стриктури кишковика - 12-35%, 
синдром короткого кишковика - 20-35% , невроло-
гічні порушення - 30-50% [4, 10-13]. 

В  той  же  час  опубліковані  дані  багатоцентро-
вого ретроспективного когортного дослідження 
(Нідерланди) всіх пацієнтів з НЕК (Bell′s stages ≥ 
IIa), що перебували у трьох відділеннях інтенсивної 
терапії новонароджених в період з 2005 по 2013 ро-
ків. Частота НЕК, згідно отриманих результатів, 
виросла і складала в 2005-2007 рр .- 2,1%, 2008-2010 рр. 
-  3,9%,  2011-2013  -  3,4%  (р  =  0,001).  Спостері-
галось  зниження  частоти  проведення  перитоне-
альних дренажів і лапаротомій. Рівень смертності 
(33% в 2011-2013 роках) не змінився. Слід відмі-
тити, що серед пацієнтів відділень в цей же час 
відбувався ріст відсотка дітей, які народилися в 
гестаційному віці 24-25 тижнів [14].

За даними Canadian Neonatal Network в популя-
ційній когорті новонароджених з ГВ <33 тижнів, 
які перебували у відділеннях інтенсивної терапії 
новонароджених  протягом  2003-2008  років,  час-
тота  НЕК  складала  5,1%  [15].  Найвищий  рівень 
захворюваності (13%) мали діти з масою тіла при 
народженні <1000 г [1,4,8,9,15]. 
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НЕКРОТИЗУЮЧИЙ ЕНТЕРОКОЛІТ 
НОВОНАРОДЖЕНИХ – ПРОБЛЕМИ 
ДІАГНОСТИКИ

Резюме. Некротизуючий ентероколіт (НЕК) - небезпечне для життя захворювання, що характеризуєть-
ся важким запаленням та некрозом кишечника, яке головним чином спостерігається у глибоко недоношених 
новонароджених (≤ 32 тижнів вагітності). Незважаючи на зусилля останніх років, спрямовані на краще ро-
зуміння цього захворювання, а також на його ліквідацію, воно зберігається і залишається однією з основних 
причин смертності та захворюваності у відділах інтенсивної терапії новонароджених.

В останні десятиліття частота зареєстрованих випадків некротичних ентероколітів недоношених значною 
мірою зменшується завдяки впровадженню комплексних стратегій з профілактики, включаючи грудне вигодову-
вання, стандартизовані протоколи харчування, рекомендації по гемотрансфузіям і антибактеріальній терапії, 
покращенню діагностичних підходів, за допомогою яких виключаються випадки «не-НЕК» захворювань. Але для 
поліпшення терапії, яка дозволяє вижити недоношеним немовлятам, дуже важливо забезпечити точну звіт-
ність про діагноз і отримати краще уявлення про справжню частоту цієї дуже важкої хвороби. 

Існує кілька причин недостатнього прогресу у розумінні цього захворювання, а саме відсутність єдиного, 
всеосяжного визначення НЕК,  погане розуміння того, що насправді становить "НЕК". Фактично, цей об'єкт, 
ймовірно, представляє декілька різних захворювань з різними патофізіологічними шляхами.

Мета цього огляду полягає в тому, щоб розглянути поточне визначення НЕК і адекватні біомаркери, які мо-
жуть бути використані для сприяння прийняттю клінічних рішень. Критерії діагностики повинні включати 
специфічні, чутливі та точні клінічні і лабораторні критерії, які допомагають клініцисту визнати найбільш 
класичну форму захворювання та диференціювати його від інших, таких як спонтанна кишкова перфорація, 
первинна кишкова ішемія, сепсис, непереносимість харчових білків та інші.

Ключові слова:  некротичний ентероколіт; діагностика; недоношені діти.  
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В 2017 році були опубліковані результати дат-
ського ретроспективного одно центрового когорт-
ного дослідження 714 недоношених дітей з геста-
ційним віком менше 30 тижнів, які народились в 
2006-2013 роках. Цим дітям під час перебування 
у лікарні був діагностований НЕК (II-III ст. згід-
но Bell′s stages згідно сукупної оцінки симптомів 
на момент виписки), а також експертною групою 
фахівців  відповідного  профілю  була  проведена 
ретроспективна оцінка даних медичної докумен-
тації. Дослідники виявили недостатню достовір-
ність клінічної діагностики. Чутливість клінічної 
оцінки НЕК становила 0,72-0,75 залежно від того, 
чи  були  включені  випадки  спонтанної  кишкової 
перфорація  чи  ні.  Позитивна  прогностична  клі-
нічного  діагнозу  становила  0,49-0,61.  Захворю-
ваність на НЕК була значно вищою при викорис-
танні засобів традиційної клінічної діагностики, 
в  порівнянні  з  даними  експертної  групи  (11,1% 
проти  9,0%,  р  =  0,03).  Летальність  в  групі  дітей 
з  «традиційним»  діагнозом  НЕК  склала  37,9%, 
а  в  группі  з  підтвердженим  експертною  групою 
діагнозом НЕК - 48,4%. Тож, позитивна прогнос-
тична  цінність  діагнозу  НЕК  при  виписці  була 
низькою, а захворюваність була значно вищою у 
випадках, коли діагноз визначався на підставі іс-
нуючих клінічних даних. Причинами розбіжності 
даних  дослідники  вважали  відсутність  розмеж-
ування  діагнозів  НЕК  та  спонтанної  кишкової 
перфорації (що призвело до зниження позитивної 
прогностичної  цінності  діагнозу  НЕК),  розбіж-
ності  оцінок  визначення  тяжкості  захворювання 
(наприклад  внаслідок  різної  оцінки  рентгеноло-
гічних даних щодо наявності кишкового пневма-
тозу), а також те, що інші хвороби були класифі-
ковані як НЕК [16]. Тож, постало питання, чи не 
обумовлюються  різні  дані  щодо  захворюваності 
НЕК, в тому числі і труднощами в діагностиці і 
ідентифікації хвороби [15-18].

Останні  майже  70  років  триває  визначення 
оптимальних діагностичних підходів до НЕК. Ета-
пи цього процесу схематично можна представити 
наступним чином [1,19-21]. Перший етап (серед-
ина 20-го століття) - обговорення сутності НЕК; 
доведення діагностичної значущості пневматозу, 
припущення, що НЭК є спектром подібних захво-
рювань. Другий етап (70-ті роки минулого століт-
тя, досурфактантна ера) - запропонована класифі-
кація НЕК по M.J.Bell (1978) для оцінки показань 
до  оперативного  втручання.  Дослідники  почали 
використовувати  її  як  інструмент  для  опису  ко-
горти  дітей  з  НЕК.  Класифікація  M.J.Bell  1978, 
M. Walsh (1986) стала домінуючою методологією 
при описі всіх випадків НЕК. Третій етап (кінець 
80-х  років,  початок  використання  сурфактантів, 
виживання дітей з меншим ГВ) – хоча Bell′s stages 
залишалася  домінуючою  парадигмою  для  опису 
НЕК,  після  поліпшення  виживання  глибоко  не-
доношених  новонароджених  було  визначено,  що 
початкова  стадія  захворювання  охоплює  багато 
пацієнтів з незрозумілими, «не-НЕК»діагнозами. 
Четвертий  етап  (2000-2010  роки,  ріст  популяції 
глибоко недоношених дітей) - розуміння того, що 
Bell′s stages це критерій стадії, а не діагностич-
ний  критерій  захворювання,  виключеня  I  стадії 
(«пред-NEC» може включати ознаки кишкової не-

прохідності вторинної до сепсису або обструкції), 
визнання  спонтанних  кишкових  перфорацій  як 
окремого об'єкта захворювання, що відрізняється 
від хірургічного НЕК. П′ятий етап (теперішній) – 
докази того, що зниження частоти НЕК може бути 
досягнуте завдяки реалізації комплексних ініціа-
тив щодо профілактики, включаючи вигодовуван-
ня грудним молоком, стандартизовані протоколи 
вигодовування  недоношених  дітей,  стандартизо-
вані підходи до трансфузії еритроцитів та анти-
бактеріальної  терапії,  поліпшення  досконалості 
діагностики НЕК. Наявні дані досліджень показу-
ють різну частоту НЕК (в середньому – 10% недо-
ношених з ДММТ); але більшість результатів де-
монструють стабільність показників. Частка тих, 
хто  потребує  хірургічного  втручання  становить 
27-52% [1,21-24,26-30].

Узагальнення  інформації  призвело  до  визна-
ння того, що різні групи новонароджених мають 
відмінні фактори ризику НЕК, різну ефективність 
діагностичних  алгоритмів,  превентивних  і  ліку-
вальних технологій, і, нарешті, до  визнання іс-
нування «підмножини НЕК» [1, 21-24, 26-30]. 

Підставою для клінічного визначення підмно-
жини НЕК стали і сучасні знання про етіопатоге-
нез захворювання. Вважають, що основу сучасної 
моделі  НЕК  недоношених  складають  три  факто-
ри:  імунний  дефіцит  у  дітей,  народжених  до  30 
тижнів; модель розвитку вроджених імунних ре-
акцій; критичний стрес [21]. 

Імунний  дефіцит  недоношених  пояснює  роз-
повсюдженість  та  тяжкість  НЕК  у  недоношених 
з ДДМТ, ефективність профілактичних стратегій 
з використанням грудного молока (модуляція ім-
мунної системи через грудне молоко) [21].

Центральним компонентом запуску імунної 
системи  є  TLR-4,  який  зв'язує  ліпополісахари-
ди  грамнегативних  бактерій.  Підвищення  рівня 
TLR-4 та активності передують появі НЕК. Висо-
ка  внутрішньоматкова  активність TLR4  необхід-
на для дифференціації кишечника плода. У недо-
ношених дітей кишкові рівні TLR4 залишаються 
підвищеними, як віддзеркалення стадії  внутріш-
ньоутробного розвитку, а також внаслідок наступ-
ної активації мікроорганізмами. Це є шкідливим 
в післяпологовому періоді. Адже активація TLR4 
призводить  до  апоптозу  ентероцитів,  порушенн-
ня  репарації,  зменшення  проліферації,  апоптозу 
стовбурових  клітин.  Наслідком  цих  процесів  є 
бактеріальна транслокація (транслокація Гр- бак-
терій через слизову оболонку кишечника), яка в 
свою чергу приводить до активації TLR4 ендоте-
лію брижі кишечника, і, як наслідок, до ішемії і 
некрозу.  Повторні  епізоди  вторгнення  патогенів 
або інші стимули прозапальних процесів збільшу-
ють ймовірність того, що осередки апоптозу про-
гресуватимуть до некрозу. Окрім моделі розвитку 
вроджених  імунних  реакцій  з  піком  активності 
TLR4 та його агоністів в цьому віці інші факто-
ри  зрілості  дитини,  ймовірно,  також  приймають 
участь в патогенезі НЕК: модель певного розви-
тку  мікросудин  кишечника,  модель  вікових  змін 
мікробіому. Доказом того, що для розвитку НЕК 
необхідна  певна  зрілість  кишечника  є  факт,  що 
початок  захворювання  найчастіше  припадає  на 
постконцептульний вік біля 31 тижня (29-32 тиж-
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ні), а збільшення ГВ пов’язано з ризиком більш 
раннього початку НЕК. Випадки спонтанної киш-
кової перфорації у недоношених з малим гестацій-
ним  віком,  як  правило,  дебютують  раніше.  Тож, 
гестаційний  вік  при  народженні  визначає  вікно, 
в якому, як правило, дитина хворіє на НЕК. Ново-
народжені, які розвивають НЕК, мають попередній 
вплив антибіотиків, який призводить до порушен-
ня  мікробіому.  У  них  відмічається  тенденція  до 
збільшення відносного вмісту Proteobacteria в ки-
шечнику в 24-36 тижні скоригованого гестаційного 
віку в порівнянні з контролем [1,4,8,9,15,21,31-34].

Тож, кишечник недоношеного новонароджено-
го в певному постконцептуальному віці віці існує 
в  гіперреактивному  стані,  що  пояснює  переваж-
ну частоту розвитку НЕК, але не пояснює різно-
манітності його презентацій. Тож наявний інший 
фактор  –  фактор  стресу,  коли  множинні  пускові 
механізми через різні варіанти презентації захво-
рювання можуть призвести до кінцевого етапу – 
некрозу [21,26,27].

Gordon  P.  та  співавтори  (2017)  пропонують 
виділяти кілька варіантів захворювання: НЕК, 
пов'язаний  із  трансфузією  еритроцитів  (розви-
вається  протягом  48  годин  після  переливання); 
НЕК, пов'язаний з алергією до білків молока корів 
(анамнез харчової інтолерантності при вигодову-
ванні  сумішами,  кал  з  кров'ю,  кількість  еозино-
філів > 2000 мкл, зменшення симптомів протягом 
48 годин після введення елементної суміші); НЕК, 
пов'язаний  з  відомим  бактеріальним  патогеном 
(бактеріальний збудник, крім флори шкіри, який 
виділяється з крові або перитонеальної рідини); 
НЕК,  пов'язаний  з  відомим  вірусним  патогеном 
(вірус,  ідентифікований  за  допомогою  ПЛР  кро-
ві або інших стерильних рідин організму); НЕК, 
пов'язаний з відомим серйозним гіпоксичним та / 
або ішемічним захворюванням (асоціюється з ві-
домою тяжкою гіпоксичною та/або ішемічною по-
дією протягом 72 годин після її розвитку); НЕК, 
пов'язаний  з  недавнім  культуро-негативним  ста-
тусом (діагностований в межах 72 годин негатив-
них культур крові у немовлят без антибактеріаль-
ної терапії); НЕК, пов'язаний з холодним стресом 
(у немовлят вагою < 2000 г, яких не вдалося відлу-
чити від інкубатора в попередні 72 години); НЕК, 
що виникає у братів і сестер в тій самій генетичній 
родині;  НЕК  після    хірургічного  лікування  спон-
танної кишкової перфорації; НЕК, пов'язаний з га-
строшизом (до і після операції); НЕК, пов'язаний з 
критичною вродженою вадою серця (до або після 
операції);  НЕК,  зв'язаний  з  відомим  генетичним 
станом; НЕК, пов'язаний з множинними вроджени-
ми аномаліями (крім вродженої вади серця або га-
строшизису), НЕК, що асоціюється з комерційним 
продуктом харчування [21,26,27]. 

Вважають, що на теперішній час ми мало зна-
ємо про загальні зв'язки між стрес-факторами та 
варіантами захворювання, оскільки не існує меха-
нізму їх точної реєстрації [21]. Тож, незважаючи 
на тривалу історію вивчення НЕК, на теперішній 
час багато діагностичних питань залишаються не-
вирішеними, іноді ми навіть не впевнені, чи дій-
сно дитина страждає на НЕК [16].

В рамках засідань «Симпозіум некротизуючо-
го  ентероколіту:  трансдисциплінарний  підхід  до 

поліпшення  результатів»  (5-7  квітня  2017  року, 
Університет Каліфорнії) був проведений семінар, 
присвячений питанням діагностики. Учасники се-
мінару  висловили  відносно  сильне  упередження 
щодо використання Bell′s stages як надійного кри-
терію діагностики.  Переважна більшість вважа-
ла,  що  необхідне  запровадження  нових  діагнос-
тичних підходів до НЕК [23]. 

На теперішній час, як зазначалось раніше, ви-
ключення Bells Stage I (що використовує неспеци-
фічні для НЕК критерії, які не дозволяють дифе-
ренціювати НЕК з  харчовою інтолерантністю чи 
сепсисом з кишковою непрохідністю), спонтанної 
перфорації  та    вроджених    аномалій  кишковика 
покращило нашу здатність точно описувати НЕК. 
Експерти  досягають  консенсусу  щодо  того,  що 
ці винятки є необхідними та мають бути універ-
сальними. Але діагностика НЕК на етапі ≥ Bell's 
Stage II  означає, що  хвороба встановлена і  про-
гресує, що потенційно обмежує визначення фак-
торів ризику та розробку нових профілактичних 
стратегій. Визнання «підмножин НЕК» доводить 
той  факт,  що  необхідне  уточнення  глобального 
визначення НЕК. Для ефективного тестування 
клінічних  втручань  необхідні  вибіркові,  чутливі 
та  об'єктивні  критерії  (клінічних,  біохімічні,  ві-
зуалізаційні) або біомаркери для виявлення ново-
народжених, які мають найбільший ризик прогре-
сування НЕК [4,8,21,23].

Gephart SM та співавтори (2014)  запропонува-
ли модель прогнозування НЕК (GutCheck NEC ), 
яка включає 10 клінічних факторів ризику (геста-
ційний вік, трансфузія еритроцитів в анамнезі, рі-
вень НЕК, пізній неонатальний сепсис, множинні 
інфекції,  гіпотонія,  лікування  інотропними  пре-
паратами,  раса,  вихідний  статус,  метаболічний 
ацидоз) і два редуктора ризику (грудне вигодову-
вання на 7 і 14 дні життя і пробіотики). Оцінка 
моделі показала достовірні результати для іденти-
фікації випадків хірургічної стадії НЕК та леталь-
них наслідків [35].

Samuels N. та співавтори  (2017) провели сис-
тематичний  огляд  літератури  щодо  досліджень, 
в яких повідомлялось про незалежні факторі ри-
зику  розвитку  НЕК.  Істотними  прогностичними 
факторами  НЕК  вони  вважають  малу  масу  при 
народженні, малу масу для гестаційного віку, 
малий  гестаційний  вік,  допоміжну  вентиляцію, 
передчасний розрив плодових оболонок, етнічну 
приналежність, сепсис, народження не в третин-
ному центрі неонатальної допомоги, а також ар-
теріальну гіпотонію (підвищений ризик), терапію 
сурфактантами (суперечливі результати) і кесарів 
розтин (зниження ризику) [36].

Але всі ці фактори можуть бути обумовлені тяж-
кістю захворювання, тож важко з'ясувати, чи є фак-
тор ризику справді прогностичним для НЕК чи він 
просто  пов'язаний  зі  збільшенням  тяжкості  захво-
рювання та, у свою чергу, початком НЕК [21,23].

В  рамках  засідань  «Симпозіум  некротизую-
чого  ентероколіту:  трансдисциплінарний  підхід 
до  поліпшення  результатів»  було  запропоноване 
альтернативне визначення НЕК, яке назвали пра-
вилом "Два з трьох"  [21,23]. Згідно цього визна-
чення діагноз НЕК недоношених (гестаційний вік 
менш 36 тижнів при народженні) може бути по-
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ставлений в тому випадку, коли діти мають здуття 
живота,  ознаки  кишкової  непрохідності    та/або 
кров в калі і вони відповідають  принаймні двом 
критеріям з нижче приведених:

1.  Пневматоз  та/або  портальний  газ,  виявлені  
за допомогою ультразвукового або абдомінального 
рентгенівського дослідження (учасники конферен-
ції висловили думку про те, що ультразвукове ви-
явлення пневматозу та портального повітря вважа-
ється альтернативою   радіографічним виявленням)

2. Постійне зниження  тромбоцитів (<150 000  3 дні)
3. Постконцептуальний  вік після початку за-

хворювання  більше  узгоджується  з  НЕК,  ніж  з  
спонтанною кишковою перфорацією.

Пацієнти, які повинні бути  виключені з діа-
гнозу НЕК недоношених: діти, які мають прояви 
спонтанної кишкової перфорації, діти зі складни-
ми вродженими аномаліями, діти, яких годуються 
об’ємом <80 мл/кг/добу, діти, які мають ГВ > 36 
тижнів вагітності.

Gephart SM (2017), R.D. Christensen (2014) за-
пропонували синтез потенційних факторів ризику 
НЕК та клінічних ознак, що передують діагнос-
тиці НЕК [23, 27, 37-40]. Черевні ознаки та симп-
томи,  передують  НЕК,  починаються  за  36  годин 
до діагнозу. Згідно запропонованої моделі: за 36 
годин –  здуття живота, зміни кольору шкіри жи-
вота (потемніння); за 24 години - здуття живота, 
зміни кольору шкіри живота (потемніння), почер-
воніння, блювота/збільшення шлункового аспі-
рату; за 12 годин - здуття живота, зміни кольору 
шкіри  живота  (потемніння),  почервоніння;  за  6 
годин - здуття живота, зміни кольору шкіри живо-
та (потемніння), кров в калі, блювота/збільшення 
шлункового аспірату; за 2 години – здуття живота/
збільшення окружності живота, кров в калі. По-
чаток НЕК - здуття живота, зміни кольору шкіри 
живота (потемніння), кров в калі, блювота/збіль-
шення  шлункового  аспірату  та  системні  ознаки. 
При  хірургічній  стадії  НЕК  системні  ознаки  та 
симптоми часто передують черевним симптомам: 
збільшення апное і брадикардії (за 2,8±2,1 годи-
ни), мармуровість шкіри (за 4,5±3,1 години),  дра-
тівливість (за 5,4±3,7 години). 

Battersby  C. та співавтори (2017) провели об-
стеження  888 нонароджених з НЕК (у 204 діагноз  
підтверджений при лапаротомії) і 2978 дітей без 
НЕК та представили результати  чутливості, спе-
цифічності, а також позитивної передбачувальної 
цінності клінічних даних (здуття живота – 83,3%, 
51,3%, 33,9% відповідно, абдомінальна чутливість 
(болючість живота) – 41,6%, 94,1%, 67,8% відпо-
відно, збільшення шлункового аспірату/наявність 
жовчі – 41,7%, 64,4%, 25,9% відповідно, знебарв-
лення живота – 20,5%, 97,6%, 71,9% відповідно, 
абдомінальні маси – 1,4%, 98,9%, 27,3% відповід-
но, кров в калі – 21,2%, 97,6%, 72,2% відповід-
но, слиз в калі -5,0%, 99,3%, 68,8% відповідно) та 
інструментальних симптомів (пневматоз  – 43,6%, 
99,0%, 92,8% відповідно,  газ в портальній вені – 
2,5%, 1,6%, 84,6% відповідно, пневмоперитоніум 
– 7,9%, 98,1%, 55,1% відповідно, фіксована киш-
кова петля - 7,0%, 97,3%, 44,0% відповідно, рент-
генологічні ознаки відсутності газу в чревній по-
рожнині/без газовий живіт – 4,5%, 96,8%, 29,6% 
відповідно). Для визначення НЕК використовува-

лась  сума  бальної  оцінки  наступних  симптомів: 
знебарвлення живота, абдомінальна чутливість 
(болючість  живота),  збільшення  шлункового  ас-
пірату/наявність жовчі,  пневмоперитонеум/ фік-
совані  кишкові  петлі/  портальний  венозний  газ, 
пневматоз кров в калі). І оцінка вірогідності 
НЕК  проводилась  в  залежності  від  гестаційного 
віку в окремих групах: менше 30 тижнів ГВ;    30 
тижнів - менше 37 тижнів;  більше 37 тижнів ГВ  
https://jamanetwork.com/journals/jamapediatrics/
fullarticle/2594389 [41].

Стверджують,  що  біомаркери  (маркери  запа-
лення,  кишкової  дисфункції,  гематологічні  змі-
ни),  можуть заповнити прогалини знань та забез-
печити більшу точність у визначенні відповідних 
ознак  клінічного  захворювання.  Основною  про-
блемою при вивченні біомаркерів НЕК є неузго-
дженість визначень основної групи та контролю 
(груп порівняння), розмірів дослідження,  статис-
тичної ефективності,обмежена клінічна корис-
ність.  Найбільш вивченими на сьогоднішній день 
вважають [23,27,37,42-47]:

● Intestinal fatty acid binding protein (IFABP). 
Білок, специфічний для епітелію кишечника. Рі-
вень його визначається в крові або сечі для діа-
гностика  ураження  епітеліальних  клітин  кишеч-
ника.  Специфічний  для  інтестинальних  уражень 
(висока специфічність, помірна чутливість) 

●  Кількість  тромбоцитів.  Рівень  тромбоцитів 
загального аналізу крові  може вказувати на  не-
кроз  кишечника  (і,  можливо,  дисеміноване  вну-
трішньосудинне згортання крові); рівень корелює 
з  тяжкістю  ураження  кишечника  і  летальністю. 
Не є специфічним для кишечника, рівень може не 
змінюватись достатньо рано, щоб бути прогнос-
тичним біомаркером  

● C-реактивний білок. Білок гострої фази 
плазми; рівень в крові підвищується у відповідь  
на IL-6 та інші запальні сигнали, відповідає тяж-
кості патології, але не специфічний для ураження 
кишечника. Рівень не змінюється достатньо рано, 
щоб бути прогностичним біомаркером

●  Кількість  моноцитів  крові.  Гостре  падіння 
абсолютної  кількості  моноцитів  загального  ана-
лізу  крові  є  індикатором  НЕК  (гостре  знижен-
ня  рівня  моноцитів  свідчить  про    моноцитарну 
екстравазацію і диференціювання в макрофаги у 
відповідь на запальні сигнали), може диференці-
ювати НЕК від інших причин харчової неперено-
симості. Не є специфічним для ураження кишеч-
ника. Мало досліджень 

● Інтерлейкін-6 (IL-6). Прозапальний цитокін, 
рівень вимірюється в крові   для виявлення запа-
лення; можливо може  бути використаним для ди-
ференціювання НЕК і спонтанної кишкової пер-
форації.  Не  специфічний  для  кишечника.  Рівень 
не змінюється достатньо рано, щоб бути прогнос-
тичним біомаркером. Підйом рівня не зберігаєть-
ся достатньо довго, щоб бути маркером тяжкості. 
Не диференціює НЕК і сепсис.

● Інтерлейкін-8 (IL-8). Прозапальний цитокін, 
рівень  вимірюється  в  крові  для  виявлення  запа-
лення;  підвищення  стійке,  відповідає  тяжкості 
патології  і  ризику  смерті.  Можливо  може  вико-
ристовуватись  для  диференціювання  тотального 
ураження  кишечника  при  НЕК  і  сегментарного, 
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для  диференціювання  НЕК  і  спонтанної  кишко-
вої  перфорації.  Не  специфічний  для  кишечника. 
Рівень  не  змінюється  достатньо  рано,  щоб  бути 
прогностичним маркером.

● Transforming growth factor-beta (TGF-β). 
Фактор  росту,  дефіцитний  в  кишечнику  недоно-
шених  дітей.  Рівень  відповідає  гестаційному  ві-
кові і масі, TGF-β може бути індикатором ново-
народжених  з  високим  ризиком  НЕК  з  моменту 
народження (нижчі циркулюючі рівні TGF-β1). Не 
є визначальним індикатором (помірні чутливість 
і  специфічність).  Зокрема,  концентрація  TGF-β1 
в крові у <1380 pg / mL в перший постнатальний 
день передбачає НЕК з точністю 64%.

● Кальпротектин. Запальний білок, експресу-
ється і секретується    нейтрофілами. Вимірюється 
в фекаліях для виявлення інфільтрації нейтрофі-
лів  в  кишечнику.  Специфічний  для  інтестиналь-
них  уражень.  Концентрація  вище  при  грудному 
вигодовуванні в порівнянні з вигодовуванням су-
мішами.  Не узгоджений діагностичний рівень.

● Serum Amyloid A (SAA)  Білок гострої фази 
плазми, рівень в крові підвищується у відповідь  
на IL-6 та інші запальні сигнали. Вимірюється в 
крові  або  сечі  для  виявлення  запалення.  Добре 
корелює з тяжкістю. Не специфічний для кишеч-

ника. Рівень не змінюється достатньо рано, щоб 
бути прогностичним маркером. 

● Platelet Activating Factor (PAF) Фосфолі-
підний запальний медіатор, який продукується 
тромбоцитами,  лейкоцитами  та  ендотеліальними 
клітинами. Вимірюється в крові для виявлення за-
палення. Підйом характерний для  Bell's Stage II.  
Не специфічний для кишечника. Мало досліджень. 

Хоча значущі біомаркери для НЕК названі ма-
лоймовірно,  що  буде  визначений  єдиний  біомар-
кер,  який  можна  буде  використати  як  окремий 
діагностичний тест, придатний для клінічної прак-
тики  [23]. Багато опублікованих досліджень НЕК 
задокументували прийнятну, якщо не відмінну 
чутливість    і  специфічність  біомаркерів.    Проте, 
без  чіткого  розуміння  поширеності  захворювань  
у популяції, навіть дуже чутливий тест може бути 
дуже оманливим. Тож, поточна практика відділень 
інтенсивної терапії новонароджених повинна бути 
посилена  клінічними  інструментами  підвищення 
точності визначення НЕК, які включають сучасні 
вимоги до діагностики (виключення Bell's Stage I, 
випадків спонтанної кишкової перфорації, тощо), 
знання і аналіз власних клінічних даних щодо НЕК,  
стандартизацію звітності та  оцінку ефективності 
стандартних стратегій профілактики та лікування.
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Резюме.  Некротический энтероколит (НЭК) - опас- 
ное для жизни заболевание, характеризующее-
ся  тяжелым  воспалением  и  некрозом  кишечника, 
которое главным образом наблюдается у глубоко 
недоношенных новорожденных (≤ 32 недель бе-
ременности).  Несмотря  на  усилия  последних  лет, 
направленные  на  лучшее  понимание  этого  заболе-
вания, а также на его ликвидацию, оно сохраняется 
и  остается  одной  из  основных  причин  смертности 
и  заболеваемости  в  отделах  интенсивной  терапии 
новорожденных.

В последние десятилетия частота зарегистри-
рованных случаев некротических энтероколитов 
недоношенных значительной степени уменьши-
лась  благодаря  внедрению  комплексных  стратегий 
по  профилактике,  включая  грудное  вскармливание, 
стандартизированные протоколы питания, реко-
мендации  по  гемотрансфузии  и  антибактериальной 
терапии,  улучшению  диагностических  подходов,  с 
помощью  которых  исключаются  случаи  "не-НЭК» 
заболеваний.  Но  для  улучшения  терапии,  которая 
позволяет выжить недоношенным младенцам, очень 
важно  обеспечить  точную  отчетность  о  диагнозе  и 
получить лучшее представление о настоящей частоте 
этой очень тяжелой болезни.

Существует несколько причин недостаточного 
прогресса  в  понимании  этого  заболевания,  а  имен-
но  отсутствие  единого,  всеобъемлющего  определе-
ния НЭК, плохое понимание того, что на самом деле 
представляет "НЭК". Фактически, этот объект может 
представляет несколько различных заболеваний с 
различными патофизиологическими путями.

Цель  этого  обзора  состоит  в  том,  чтобы  расс-
мотреть  текущее  определение  НЭК  и  адекватные 
биомаркеры, которые могут быть использованы 
для содействия принятию клинических решений. 
Критерии  диагностики  должны  включать  специфи-
ческие, чувствительные и точные клинические и 
лабораторные  критерии,  которые  помогают  клини-
цисту  признать  наиболее  классическую  форму  за-
болевания и дифференцировать его от других, таких 
как спонтанная кишечная перфорация, первичная ки-
шечная ишемия, сепсис, непереносимость пищевых 
белков и другие.

Ключевые слова: некротический энтероколит; 
диагностика; недоношенные дети
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DIAGNOSTIC PROBLEMS
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SI «Dnipropetrovs’k Medical Academy 

HM of Ukraine»
(Dnipro, Ukraine)

Summary.  Necrotizing enterocolitis (NEC) is 
a  life-threatening  intestinal  disease  characterized  by 
severe intestinal inflammation and necrosis. It is mostly 
seen in very premature infants (≤32 weeks of gestation). 
Despite  to the efforts of recent years  toward garnering 
a  better  understanding  of  this  disease  as  well  as  its 
eradication, but it has persisted and is now one of the 
leading causes of mortality and morbidity in neonatal 
intensive care units. 

In the last decades the reported incidence of preterm 
necrotizing  enterocolitis  (NEC)  has  been  declining  in 
large  part  due  to  implementing  comprehensive  NEC 
prevention  initiatives,  including  breast  milk  feeding, 
standardized feeding protocols, transfusion guidelines, 
and antibiotic stewardship and improving the rigor with 
which non-NEC cases are excluded. For improvements 
in  therapies  to  allow  preterm  infants  to  survive,  it  is 
crucial  to  ensure  accurate  reporting  of  the  diagnosis 
and gain improved insight into the true incidence of this 
very challenging disease.

There are several reasons for this lack of progress 
in understanding  of this disease. There is a lack of a 
common, comprehensive definition of NEC.  There is 
a  poor  definition  of  what  actually  constitutes  “NEC.” 
In fact, this entity probably represents several different 
diseases with different pathophysiologic pathways. The 
purpose of this review is to  consider a current definition 
of NEC, and  define adequate biomarkers which may be 
used to help guide clinical decision-making.  Diagnostic 
criteria should include specific, sensitive, and accurate 
clinical and laboratory criteria that aid the clinician in 
recognizing  the  most  classic  form  of  this  disease  and 
differentiating  it  from  entities  such  as  spontaneous 
intestinal perforation, primary intestinal ischemia, 
sepsis,  food protein intolerance, and others

Key words:  Necrotizing Enterocolitis; Diagnostic; 
Preterm Infants.
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Дитина Т., дівчинка, народилася 26.02.16. По-
логи передчасні, у терміні гестації 36-37 тижнів 
через природні родові шляхи, без медикаментоз-
ної стимуляції. Навколоплідний міхур перфорова-
ний;  води  прозорі,  чисті;  близько  6  літрів.  Вага 
при  народженні  -  2490  грамів,  зріст  48  см,  гру-
па крові ІІ (А)Rh+. Крик відсутній, проводилися 
заходи первинної реанімаційної допомоги, після 
чого  були  спроби  крику  і  з’явилося  самостійне 
дихання. Оцінка за шкалою Апгар 6/7 балів. Ди-
тина  народилася  в  «судомі»,  у  вимушеній  флек-
сорній позі, з високим тонусом в кінцівках. 

Відомості про батьків. Мама 34 роки (І(0),Rh-). 
Вагітність 2-а. Від першого шлюбу є дитина, ді-
вчинка  -  12  років,  здорова.  Екстрагенітальні  за-
хворювання:  аутоімунний  тиреоїдит,  з  14  років, 
до вагітності приймала еутірокс, під час вагітнос-
ті доза скоригована. Протягом всієї вагітності рі-
вень гормону ТТГ був в межах норми. У матері ді-
агностовано нестабільність 3-5 хребців, що стало 
причиною значних головних болей. Перед вагіт-
ністю пройшла медикаментозний курс лікування 
для поліпшення стану судин голови, в тому числі 
голко- рефлексотерапію. Під час вагітності в пер-
шому  триместрі  головні  болі  почастішали.  Для 
зменшення нападів болю приймала Магне В6 (до 
6 таблеток на добу), якщо не допомагало, робили-
ся ін'єкції анальгіну внутрішньом'язово (частота, 
приблизно, один раз в тиждень), всього близько 
10 разів за триместр. У другому триместрі кіль-
кість  і  тривалість  головних  болей  зменшилася, 
зникали після ін’єкції магнезії внутрішньом'язово 
(біля 3х епізодів за 2-й триместр). ВСД з дитин-
ства, алергічний риніт: реакція на цвітіння трав, 
лікувалась Делуфен. Батько 42 роки (ІІ (А), Rh+). 
Від першого щлюбу  має дівчинку 19 років, здо-
рова, хронічних захворювань немає. 

Вагітність:  на  5-6  тижні  загроза  перериван-
ня (кров'янисті виділення), помірний токсикоз у 
першому триместрі, без блювоти. В першому три-
местрі сильні і часті головні болі, зменшилися у 
другому і майже не було в третьому. На 13 тижні 
вагітності  загроза  переривання  (кров'янисті  ви-

ділення). Перше ворушіння на 18 тижні. У жов-
тні  2015  -  легке    харчове  отруєння  (джерело  не 
з’ясоване). На 28-29 тижні - ГРВІ. До 29 тижня 
працювала (офіс). На 31 тижні вагітності посту-
пила у лікарню зі скаргами на помірне багатовод-
дя, на КТГ - 6 балів за Фішером. З 31 тижня ліку-
валася Тівортіном (внутрішньовенно і в сиропі) 4 
тижні. З 32 тижня -  актовегін (3 тижні), з 35 - ди-
пиридамол (1 тиждень). На 34 тижні з’явилися не-
справжні перейми (госпіталізація), діагностовано 
багатоводдя. Протягом вагітності антирезусні ан-
титіла  не  були  виявлені,  на  31  тижні  проведено 
дослідження крові на гемолізини (результат нега-
тивний), на 34 тижні було зафіксовано незначне 
зростання титру. Обстеження плаценти (патанато-
мічне дослідження):  патології не  виявлено, дис-
циркуляторний розлад. Дитина бажана.

Лікування під час вагітності: еутірокс, Елевіт 
пренаталь, фолієва кислота (в першому триместрі), 
Магне В6, анальгін, магнезія внутрішньом’язово, 
цитрамон, Тівортін, актовегін, дипиридамол.

Стан дитини при народженні: важкий, з'явився 
слабкий стогін на тлі тактильної стимуляції, ди-
хання киснем (вільний потік). Поза дитини: зги-
нальний гіпертонус верхніх кінцівок і розгиналь-
ний  гіпертонус  нижніх  кінцівок.  Переведена  у 
відділення інтенсивної терапії. Дитину заінтубо-
вано,  налагоджено  дихальну  підтримку  за  допо-
могою апарату штучного дихання, судоми (трем-
тіння) кожну хвилину. Свідомість проблематична. 
Знаходилася на апараті ШВЛ, активних рухів не-
має, реакція зіниць відсутня. Стан коми. Фізіоло-
гічні відправлення в нормі.

Стан  в  динаміці:  відзначалися  постійні  тоні-
ко-клонічні судоми, псевдо-бульбарний синдром, 
синдром  м'язової  дистонії.  Шкірні  покриви  блі-
до-рожеві. З боку дихальної та серцево-судинної 
систем особливих порушень не відмічено. Живіт 
м'який, харчування засвоює, стілець регулярний, 
діурез достатній.

Обстеження: загальний аналіз крові в нормі з 
поступовою анемізацією, біохімічні аналізи крові 
(в  т.  ч.  глюкоза,  електроліти)  без  особливостей, 
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Резюме.  В статті наведено рідкісний випадок важкого для діагностики нейроденеративного захорювання 
у новонародженої дитини. Проведено диференційну діагностику з хворобою Галлервордена-Шпатца та син-
дромом хореї-акантоцитоза, проте остаточний діагноз поки що не встановлено.
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хвороба Галлервордена-Шпатца, синдром хореї-акантоцитоза.
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проведена люмбальна пункція: ліквор - в нормі, 
обстеження на групу перинатальних TORCH інфек-
цій – патології не виявлено, каріотип в нормі, ви-
ключені  спадкові  порушення  обміну  амінокислот 
та ацилкарнитинів. Інструментальні обстеження: 
рентгенографія органів грудної клітини та черевної 
порожнини, шийного відділу хребта – без патоло-
гії, НСГ – незрілість, неоднорідність ехострукту-
ри  головного  мозку  з  гіперехогенними  ділянка-
ми. Не виключений енцефаліт. МРТ – порушення 
диференціації білої та сірої речовини, дифузний 
постгіпоксимічний  набряк  білої  речовини  вели-
ких півкуль. В проекції блідих куль відкладення 
металовмісних ферментів.

Дитина  неодноразово  оглядалася  неврологом, 
генетиком, офтальмологом, консультована спеціа-
лістами кафедри наонатології НМАПО.

Клінічний діагноз: І. Важке ураження ЦНС не-
уточненого  ґенезу.  Вроджене  дегенеративне  за-
хворювання  головного  мозку?  Хвороба  Галлер-
вордена-Шпатца?  ІІ.  Судомний  синдром  неясної 
етіології. Бульбарний синдром. ІІІ. РДС, ДН ІІ-ІІІ 
в анамнезі. Недоношеність 35-36 тижнів. Високий 
септичний ризик. Ризик ГХН (гемолітична хворо-
ба  новонароджених)  по  Rh  фактору.  Множинні 
стигми дизембріогенезу.

Отримувала лікування: дихальна підтримка 
(ШВЛ, потім CPAP через носові канюлі), протису-
домну терапію (сибазон, тіопентал, фенобарбітал, 
кепра, депакін, бетаргін, цитофлавін). Симптома-
тичне лікування, інфузійна терапія з метою част-
кового парентерального харчування та підтримки 
водно-електролітного балансу.  Гемодинаміка під-
тримувалася дофаміном.

На 29 день життя  переведена до ВПН ОХМАТДИТ.
У стаціонарі ОХМАТДИТ, стан через 2 місяці 

після народження.
Стан дитини нестабільно важкий: судоми, що 

виявляються  як на енцефалограмі так і клінічно 
у вигляді витягувань і схлипувань. Судоми кожні 
5 хвилин, проте бувають перерви до години. Коли 
дитина у свідомості, «бореться» з нападом судом 
(напружується і червоніє). На дотик часто реагує 
витягуваннями.  Судоми  (витягування  і  схлипу-
вання) спостерігаються як уві сні, так і коли не 
спить. У сні «витягування» її будять, можуть від-
криватися  очі  без фокусування,  може заплакати. 
Перед  початком  деяких  «витягувань»  може  від-
крити  очі,  виділяються  сльози,  потім  напружу-
ється все тіло і починається напад. Може стежити 
за предметами. Більшу частину доби спить. Іноді 
плаче тривало, коли плаче - судом майже немає. 
Неспання  триває  близько  години-двох  на  добу. 
Один-два  епізоди.  Ніжки  і  ручки  затиснуті.  Бу-
вають періоди коли їх можна спокійно розігнути, 
але  в  основному  затиснуті.  При  спробі  змінити 
їх  положення  або  зігнути/розігнути  починається 
судома.  На  світло  реагує,  мружиться  від  яскра-
вого  світла.  Може  довго  дивитися  не  моргаючи. 
Хаотичних рухів, як у немовлят немає. Без судом 
рухів немає. Не ковтає. При сануванні висловлює 
невдоволення. Кашлю немає. Щоки чутливі. Губи 
разом не замикаються. Язик рухливий, при сану-
ванні  намагається  заважати  язичком.  Внутрішні 
органи в нормі. Деякі особливості є на МРТ, пози-
тивна динаміка щодо посилення мієлінізації. Хар-

чування через зонд, суміш. Об’єм розширюється 
поступово. Під час годування судоми (витягуван-
ня) частішають. Вагу набирає.

З  метою  паліативної  допомоги  дитині  23.06 
проведено трахеостомію. Переведна у педіатрич-
не відділення з метою реабілітації. Додому випи-
сана 5.08. Стан на час виписки: вага 4600 грамів, 
харчування  суміш  Неокейт  (Нутриція)  в  об’ємі 
згідно вікової потреби через зонд (не ковтає). Ди-
хання через трахеостому. Періодично еквіваленти 
судом.  Отримує  депакін,  мама  навчена  методам 
догляду за дитиною.

Додаткові дослідження: 
Діагностика спадкових порушень обміну речо-

вин (НБО). Органічні КИСЛОТИ.
Висновок:  У  сечі  пацієнта  підвищена  концен-

трація 4-гідроксіфеніллактата, 4-гідроксіфенілпі-
рувата,  адипінової  кислоти,  суберіновой  кислоти, 
себациновой  гідроксіфенілпірувата  може  бути  зу-
мовлено захворюваннями печінки. Також виявлено 
лікарський препарат - парацетамол, концентрацією 
128,23 мМ/М креатиніну (в нормі відсутній). Реко-
мендується проведення дослідження методом ТМС.

Каріотипування:
Аналіз:  аналіз  хромосом  ФГА-стимульованої 

культури  лімфоцитів.  Кількість  оцінених  мета-
фаз: 20. Кількість складених каріограм: 5 (відпо-
відно до ISCN 2013). Розділення смужок: 400-550 
смужок у гаплоїдному наборі. Метод диференцій-
ного фарбування хромосом (GTG). Результат: 46, 
XХ. Пояснення до результатів аналізів: У резуль-
таті цитогенетичного дослідження було виявлено 
нормальний  жіночий  каріотип  без  особливостей 
(у 20-ти метафазних пластинках). Результат дано-
го дослідження не виключає можливості низького 
рівня мозаїцизму та скритої хромосомної перебу-
дови, які не можна виявити за допомогою стан-
дартного цитогенетичного методу.

Опис представлених нативних МРТ головного 
мозку від 15.03.20016

Томограми неякісі, послідовність ДВІ від-
сутня. На серії МРТ головного мозку утворення 
середньої  лінії  не  зміщені.  Шлуночки  мозку  в 
розмірах не змінені. Біла речовина мозку має під-
вищений на Т2 і знижений на Т1 В1 МР сигнал, 
що зумовлено незрілою мієлінізацією і може від-
повідати  віковій  нормі.  Диференціація  кора/біла 
речовина мозку не порушена. Мозолисте тіло по-
тоншене,  базальні  ядра  диференційовані  недо-
статньо, МР сигнал від них помірно підвищений 
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на Т1 В1 симетрично по обидва боки, що також 
зумовлено  віковою  нормою.  Зорові  нерви,  м'язи 
очей, ретробульбарна клітковина, хіазма, гіпофіз, 
стовбурові відділи мозку без особливостей. При-
даткові пазухи носа не розвинені. Постгіпоксич-
ні зміни в мозку (з урахуванням даних клініки і 
анамнезу) на тлі незрілої мієлінізації за результа-
тами даного обстеження не можливо диференцію-
вати. Доцільно повторити МРТ головного мозку в 
динаміці.

Заключення
Остаточний  діагноз  дитині    не  встановлено. 

Підтвердження робочому діагнозу: Хвороба Гал-
лервордена-Шпатца  не  знайдено.  Думки  лікарів, 
які  лікували  дитину  та  спостерігають  в  даний 
час  схиляються  в  бік  незрозумілого  (рідкісно-
го)  нейроденеративного    захворювання  чи  мета-
болічного  синдрому,  генез  якого  встановити  не 
можливо  доступними  методами.  Через  4  місяці 
після народження дитина виписана додому у ста-
більному  стані.    Основні  вітальні  функції  ком-
пенсовані: загальноклінічні аналізи відповідають 
віковій  нормі,  дитина  дихає  самостійно,  через 
трахеостому. Батьки навчені методам догляду за 
дитиною. Набирає вагу, але неврологічний статус 
залишається  без  позитивної  динаміки:  отримує 
підтримуючу протисудомну терапію. У віці один 
рік дитина погано перевертається, не сидить, під-
тримує візуальний контакт, слідкує за іграшками. 
Психомоторний розвиток значно відстає від фізі-
ологічної норми.  Фізичний розвиток відповідає 
нормі для  имени  віку. Зі слів матері періодично 
спостерігаються судоми, особливо це пов’язано з 
захворюванням  на  ГРВІ.  Продовжує  отримувати 
протисудомну терапію, дихає через трахеостому. 
Годується через зонд: отримує суміш, пригодову-
вання згідно віку.

Літературна довідка
Нейродегенеративні  захворювання  з  дебютом 

в дитячому віці включають в себе велику гетеро-
генну  групу  захворювань,  в  основі  яких  лежать 
специфічні  генетичні  або  біохімічні  порушення, 
хронічні  вірусні  інфекції,  а  також  значну  групу 
станів  невідомої  етіології.  Спадкові  нейродеге-
неративні  захворювання  включають  сфинголіпі-

дози, нейрональний цероїдліпофусциноз, АЛД та 
сіалідоз.  Сфінголіпідози  характеризуються  вну-
тріклітинним накопиченням нормальних липідних 
компонентів клітинної мембрани в результаті пору-
шення їх катаболізму. Сфінголіпідози поділяються 
на шість категорій: хвороба Німанна-Піка, хвороба 
Гоше, GM1-гангліозідоз, GМ2-гангліозідоз, хвороба 
Краббе і  имени ною мідн  имени ною мідн. Спино-
мозочкові  дегенерації  (атаксія  Фрідрейха,  атаксія-
телеангіектазія,  оливопонтоцеребеллярна  атрофія, 
абеталіпопротеїдемія) і дегенеративні захворюван-
ня  з    ураженням  базальних  гангліїв  (хвороба  Ген-
тінгтона,  м’язева  деформуюча  дистонія,  хвороба  
Вільсона і хвороба Галлервордена-Шпатца).

В представленому випадку, у зв’язку з тим, що 
на МРТ головного мозку було виявлено відкладен-
ня металовмісних ферментів в проекції блідих куль 
та  дитина  мала  характерні  клінічні  прояви,  най-
більш ймовірною була підозра на хвороба Галлер-
вордена-Шпатца.  Проте  на  наступних  досліджен-
нях  МРТ  головного  мозку  дане  захворювання  не 
було підтверджене і це захворювання розвивається 
у більш старшому віці (хвороба накопичення). 

Диференційний діагноз
1.Нейродегенерація  з  відкладенням  заліза  в 

мозку або Хвороба Галлервордена-Шпатца – дуже 
рідкісне  нейродегенеративне  захворювання,  що 
супроводжується відкладенням заліза в базальних 
гангліях  (в  блідому  шарі  і  в  чорній  субстанції). 
Це аутосомно-рецесивне успадковане захворю-
вання було вперше описано в 1922 році Юліусом 
Галлерворденом і Хуго Шпатцем. Частота захво-
рювання в середньому 1-3 людини на 1 мільйон. 
Шифр  в  МКХ10-  G23.0.  У  сучасній  зарубіжній 
літературі поняття «хвороба Галлевордена-Шпат-
ца» замінено на «Нейродегенераціїмозку з нако-
пиченням  заліза  (NBIA)»,  що  чітко  відображає 
патогенез та патоморфологію даної групи дегене-
рацій мозку та відноситься до прогресуючих екс-
трапірамідніх хвороб. Уперше захворювання опи-
сано J.Hallevorden і H.Spatz у 1922 р. на прикладі 
великої родини, в якій з 12 дітей були хворими 5 
сестер. Захворювання дебютує у дітей віком від 6 
місяців до 12 років. Основний контингент хворих 
(88%) — це діти до 6 років. До дебюту хвороби 
діти можуть бути незграбними, дизпраксичними. 
Зміни психічних функцій нерідко виникають вже 
в ранній стадії хвороби та в ряді випадків є пер-
шим  симптомом  захворювання.  Перед  початком 
рухових порушень у деяких дітей був діагносто-
ваний синдром дефіциту уваги і гіперактивність 
та  інші  різноманітні  когнітивні  та  поведінкові 
порушення. Найважливішою діагностичною озна-
кою хвороби є прогресуюча деменція. Типові 
агресивність,  дратівливість,  асоціальна  поведін-
ка,  погіршення  успішності  в  школі,  апатія,  зни-
ження кола інтересів. Далі хвороба проявляється 
погіршенням ходи,  имени ною м нестійкості, далі 
з’являється  имени ною мідні симптоматика: ти-
повою  ознакою  захворювання  є  розвиток  важкої 
оромандибулярної дистонії у 80% хвороби.

Інфантильний PLAN (класичний)
Хвороба починається в ранньому дитячому 

віці – від 6 місяців до 2 років. Хворі діти часто 
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народжуються від патологічної вагітності та ма-
ють обтяжений  имени ною  ний анамнез. Хвороба 
дебютує з аксіальної гіпотонії та регресу психо-
моторного розвитку. Можливий початок хвороби 
після  неспецифічного  інтеркурентного  захворю-
вання.  Хвороба  швидко  прогресує.  З’являються 
ністагм,  косоокість,  оптична  блідість  як  ознака 
формування  атрофії  зорових  нервів.  Далі  розві-
вається спастичний тетрапарез з пірамідними зна-
ками (але на початку діагностується гіперрефлек-
сія, а потім арефлексія). Діагностуються мозочкові 
симптоми. Формуються контрактури суглобів. До 
5 років виникає  имени но дисфагія, що ускладнює 
допомогу  хворому.  Дистонія  та  інші    имени  ною 
мідні симптоми, судоми виникають ближче до кін-
ця першого десятиріччя. Смерть виникає від вто-
ринних ускладнень. Тривалість життя до 10 років.

2.Нейроакантоцитоз (хорея-акантоцитоз, хо-
реоакантоцитоз)  являє  собою  рідкісне  спадкове 
нейродегенеративне  захворювання,  що  характе-
ризується мультисистемними неврологічними 
проявами і наявністю в крові особливих змінених 
еритроцитів з «зірчастою»,  имени ною поверхнею 
– акантоцитів (грец. Acanth – ріг). У більшості ви-
падків тип успадкування аутосомно-рецесивний; 
ген даної форми картований на хромосомі 9q21. 
Описано  також  сім’ї  з  аутосомно-домінантним 
синдромом хореї-акантоцитоза. 

Морфологічні зміни при нейроакантоцитозі 
полягають  в  в  загибелі  нейронів  і  атрофії  сму-
гастого тіла, блідого шару, ретикулярної частини 
чорної  субстанції,  рідше  може  виявлятися  заги-
бель  нейронів  кори  великих  півкуль,  клітин  пе-
редніх рогів спинного мозку. Вищевказані зміни 
супроводжуються реактивним гліозом. 

Лікування. Каузальна (етіологічна) терапія 

хворобі Галлервордена-Шпатца невідома. Були 
спроби  лікування  ензимного  дефекту.  Хелати  ( 
«пастки») заліза, такі як Дефероксамін, не дають 
ефекту,  имени, з 2007 року проводяться спроби 
проводити лікування хелатором заліза Ферріпрокс 
(Деферіпрон®). В експериментах на тваринах 
глибока стимуляція мозку приводила до посилен-
ня дистоній і гіперкінезів. Гіпокінезія може ліку-
ватися леводопою, гіперкінези – антихолінергіка-
ми. Проте, ефект леводопи у пацієнтів з мутацією 
гена  PANK2  дуже  сумнівний.  Для  м'язової  релаксації 
і  зняття  больового  синдрому  часто  призначається  ба-
клофен або бензодіазепіни. До новітніх методів терапії 
хвороби Галлервордена-Шпатца відносяться введен-
ня пантотенової кислоти і магнітна стимуляція мозку. 
Хвороба  Галлервордена  –  Шпатца  характеризується 
неухильним  прогресуванням  симптомів.  Найбільш 
агресивний перебіг властивий дитячій формі: через 
6-15 років після появи патології настає повна інва-
лідизація. Пізній варіант хвороби має більш спри-
ятливий  прогноз,  особливо  якщо  супроводжується 
маловираженою деменцією. Завдяки терапії ступінь 
симптомів можна знизити, і зберегти здатність па-
цієнта до самообслуговування. Середня тривалість 
атипової форми захворювання – 20 і більше років.

Висновки
Клінічна  оцінка,  нейровізуалізація  і  молеку-

лярно-генетичне діагностування відіграють осно-
вну роль в діагностичній оцінці цієї групи захво-
рювань.  Визначення  основних  причинних  генів 
допомагає уточнити фенотипи порушень, які ма-
ють загальну назву «нейродегенерації, пов’язані 
з порушенням метаболізму», і забезпечити кліні-
цистам диференційований підхід до діагностики 
та лікування цих складних захворювань.
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Резюме.  В статье представлен редкий случай 
тяжелого для диагностики нейродегенеративного 
заболевания  у  новорожденного  ребенка.  Проведено 
дифференциальную диагностику с болезнью Галлер-
вордена-Шпатца  и  синдромом  хореи-акантоцитоза, 
однако окончательный диагноз пока не установлен.
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Summary.   The article presents a rare case of a 
severe neurodegenerative disease in a newborn child. 
Differential diagnostics with Gallervorden-Spatz 
disease and chorea-acanthocytosis syndrome was 
carried out, but the final diagnosis has not yet been 
established.
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17 листопада до Міжнародного дня передчасно 
народженої дитини по всій Україні відбулися ди-
тячі свята, круглі столи та конференції, традиційні 
випуски  кульок.  Цього  року  перелік  міст  розши-
рився до 15 і це були: Київ, Львів, Чернівці, Пол-
тава, Хмельницький, Івано-Франківськ, Тернопіль, 
Дніпропетровськ,  Рівне,  Харків,  Херсон,  Одеса, 
Кривий Ріг, Житомир та інші міста України.

Асоціація батьків, хоч ще й дуже молода орга-
нізація, проте команда повільними, але впевнени-
ми  темпами  зростає.  Хочеться  відмітити  роботу 
представників у регіонах: Львові – Олі Бреслав-
ської, Ксенії Вервеги, Юлії Стасюк- Миколишин, 
у Чернівцях – Олексія Марчука, у Івано-Франків-
ську – Анни Ленів-Захарченко та Лесі Баскової, в 
Одесі – Дарії Прибатіної, які у співпраці з лікаря-
ми допомагають розвивати пацієнтський рух, на-
давати підтримку, коли це важливо, робити акції 
та заходи на містах. Практично у всіх містах ор-
ганізація дитячих свят, зустрічей батьків лягає на 
плечі самих лікарів додатково до основної роботи 
і хочеться висловити щиру вдячність колективам 
лікарень, які своїми силами організовують ці за-
ходи, докладають титанічних зусиль, аби ці теплі 
зустрічі відбувалися весело та яскраво!

Для  кожного  з  відділень  це  неймовірно  важ-
ливо бачити своїх випускників, розуміти, яким є 
результат щоденної праці, отримувати заряд мо-
тивації та підтримки. Для батьків такі зустрічі це 
можливість  подякувати  своїм  лікарям,  які  вихо-
джували крихіток, можливість спілкуватися один 
із одним, бачити як дітки ростуть, підтримувати 
один одного інформацією та порадами.

Яскравою традицією, яку підтримує з кожним 

роком все більше міст, – є підсвічення фіолетовим 
кольором архітектурних споруд. Таким чином, ми 
інформуємо про проблематику передчасно наро-
джених  дітей,  привертаємо  увагу  громадськості 
та засобів масової інформації до теми, адже не-
доношені діти – це не лише проблема конкретної 
родини, а й суспільства в цілому. 

 Підсвічені архітектурні споруди були цього року 
у  Києві,  традиційно  -  Софія  Київська  та  фасад  БЦ 
Гуліверу; у Львові та в Одесі - були підсвічені оперні 
театри;  Тернопіль,  Полтава,  Вінниця,  Івано-Фран-
ківськ та Чернівці також підтримали фіолетовий 
флеш-моб та підсвітили відомі архітектурні споруди. 
Вперше в Україні ця ініціатива з’явилася у 2015 році, 
коли фіолетовим засяяли  головні архітектурні спо-
руди Києва та Львова, а з минулого року все більше і 
більше міст приєднуються до глобального руху.

 Це неймовірно бачити, як весь світ стає фіоле-
товим, об’єднуючись: у Парижі - Ейфелева вежа, 
у Празі - Карлів міст, у Будапешті - будівля Пар-
ламенту, у Нью Йорку - Емпайр Стейт білдінг і 
так ще більше 100 міст світу висловлюють свою 
підтримку «раннім пташкам» у такий спосіб. 

Загалом, організувати подібну ініціативу може 
кожне місто: головне аби на фасаді будівлі було 
потужне інтегроване власне освітлення, тоді мож-
ливо додати фіолетові фільтри на лампи, які не ви-
магають суттєвих витрат. Проте наявність офіцій-
них дозволів та технічного підрядника необхідні. 

Варто  відмітити,  що  цього  року  вперше  до 
відзначання  дня  передчасно  народженої  дитини 
долучилися Харків та Одеса.  В Одесі навіть за 
кілька днів до самої події було організовано під-
свічення  оперного  театру,  а  кооперація  лікарів, 
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батьків  та  місцевої  влади  є  показовою  та  дуже 
успішною – зустріч батьків та Свято малюка від-
булося для більше ніж для 70 гостей.

  Вже  традиційне  Свято  Малюка  у  Львові  було 
доповнено  теплим  та  зворушливим  фото-проектом 
Юлії  Стасюк  -  Миколишин,  мами  передчасно  на-
родженого  Луки  «Від  маленьких  кроків  до  великої 
мети»,  в  якому  взяли  участь  передчасно  народжені 
діти Львова. На фотографіях зображені старші дітки, 
які тримають свої фотографії, якими вони були при 
народженні  із  вказанням  ваги  та  терміну  гестації, 
на якому вони народилися. Ціль проекту - показати 
усім, що маленькі дітки досягають великих успіхів. 

У Полтаві, окрім конференції та зустрічі бать-
ків із дітками, відбувся благодійний майстер клас 
із виготовленням диво-восьминіжок, які активно 
застосовуються при виходжуванні у відділенні. 

У столиці кількість поспішайок щорічно зрос-
тає, і зібрати усіх малюків стає непростим завдан-
ням. Цього року Свято малюка до Міжнародного 
дня  передчасно  народженої  дитини  знову  відбу-
лося у Київській мерії, об’єднавши представників 
влади, лікарів, дітей з батьками та представників 
фармацевтичних компаній, зібравши до 1000 гос-
тей. У програмі були традиційні розіграші, ігри, 
танці та інші розваги, які як і у більшості міст за-
вершилися традиційним випуском кульок у небо.

Асоціація  батьків  передчасно  народжених  ді-
тей цього року змогла підтримати організацію свят 
вже  у  5  містах  України  із  поліграфією,  подарун-
ками, кульками, і ми сподіваємося надати більше 
підтримки  на  наступний  рік.  До  свята  командою 
«Ранніх пташок» та за підтримки спонсорів було 
відзнято відео-уроки із рекомендаціями щодо до-
гляду за дітьми після виписки, надруковано новий 
наклад щоденників виходжування передчасно на-
роджених  дітей  у  відділенні  інтенсивної  терапії 
(розроблений Програмою «Здоров’я матері та ди-
тини»),    календарі  на  2018  рік  із  малюнками  пе-
редчасно народжених дітей,  буклети із історіями 
виходжування: досвід татусів та іншу поліграфією.

Для  отримання  матеріалів,  будь  ласка,    звер-
тайтесь ranniptashky@gmail.com.

До 17 листопада ТМ Раненько спільно із фабри-
кою  Дюна  розробили  спеціальні  крихітні  шкар-
петочки із бамбуку зі зворушливою листівочкою 
для батьків та 2500 пар було розіслано благодійно 
по Україні на відділення виходжування та інтен-
сивних терапії, аби вручити усім батькам, хто до 
Міжнародного дня передчасно народженої дити-
ни опинилися на виходжуванні. 

На жаль, коли йдеться про 17 листопада ми не 
лише говоримо про свято та перемоги, говоримо і 
про втрати, складність у виходжуванні, приверта-
ємо увагу до проблем, яких на превеликий жаль, 
дуже багато. Зокрема, це проблема забезпечення 
технічним обладнанням, витратними матеріалами 
відділень  виходжування  та  інтенсивних  терапій, 
безперебійне постачання найнеобхідніших ліків в 
Україну та проведення державних закупівель, на-
явність єдиного реєстру передчасно народжених 
дітей, скрінінг, робота катамнестичних кабінетів 
та програм раннього втручання, налагодження сі-
мейно орієнтованої медицини: психологічна під-
тримка батькам під час стаціонарного лікування 
та  після  виписки,  впровадження  методу  кенгуру 
та  налагодження  грудного  вигодування  у  діток, 
які народилися раніше терміну.  

Передчасно народжені діти – це є медична, со-
ціальна, психологічна та економічна проблема, що 
має державне значення. Задля вирішення цих про-
блем,  дуже  важливе  співпраця  державних  струк-
тур, лікарів, фармацевтичних компаній, залучених 
до  сфери  та  проактивних  пацієнтських  спільнот. 
Вирішення усіх вище наведених проблем можливе 
за умови поєднання спільних зусиль.

Звісно,  Міжнародний  день  передчасно  наро-
дженої дитини – це щорічна величезна подія, яка 
об’єднує лікарів, батьків, допомагає привернути 
увагу та створює для нас інформаційне поле, де 
ми можемо знайти однодумців, та основна робота 
полягає у щоденній праці для допомоги передчас-
но народженим діткам 365 днів на рік. На наступ-
ний рік в планах у нас багато заходів, про які ми 
будемо раді інформувати у наступних виданнях.

Балясна Олександра Валеріївна,
Голова ГО Асоціація батьків передчасно 

народжених дітей «Ранні пташки»,
Засновниця ТМ «Раненько»

E-mail: O.balyasna@gmail.com
Контактний телефон: +380503353797
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8 листопада 2017 року виповнилося 70 років від 
дня наро-дження видатному вченому,  доктору ме-
дичних наук, професору, академі-ку НАМН Укра-
їни,  заслуженому  діячу  науки  і  техніки  України, 
керівнику  клініки  запальних  захворювань  ЛОР-
органів,  директору  Державної  уста-нови  «Інсти-
тут  отоларингології  ім.  проф.  О.С.  Коломійченка 
НАМН Укра-їни»  Заболотному Дмитрові Іллічу. 

Народився ювіляр 8 листопада 1947 р. у с. Ма-
зурівка, Тульчинсько-го р-ну Вінницької області. 
У 1965 р. він закінчив Тульчинську СШ №2; з 1965 
по 1971 р. навчався в Чернівецькому медичному 
інституті, нині ВДНЗ України «Буковинський дер-
жавний медичний університет».  

Після закінчення Чернівецького медичного ін-
ституту з 1971 по 1975 р. працював на Хмельнич-
чині  лікарем-інтерном  оториноларингологічного 
відділення Хмельницької міської лікарні, а згодом 
лікарем-ординатором  та  завідувачем  оторинола-
рингологічного відділення Волочиської централь-
ної районної лікарні. З 1975 по 1977 р. навчався в 
клінічній ординатурі Київського науково-дослід-
ного  інституту  отоларингології  МОЗ  України.  З 
1977 по 1985р. працював молодшим, старшим на-
уковим співробітником, а в 1985 році був призна-
чений на посаду заступника директора з наукової 
роботи Київського науково-дослідного інституту 
отоларингології ім. проф. О.С. Коломійченка МОЗ 
України. З жовтня 1985 року і по теперіш-ній час 
очолює Державну установу «Інститут отоларинго-
логії  ім.  проф.  О.С.  Коломійченка  Національної 
академії  медичних  наук  України»  (до  2000  р.  – 
Київський науково-дослідний інститут отоларин-
гології ім. проф. О.С. Коломійченка Міністерства 
охорони здоров’я України).

У  1978  р.  Д.І.  Заболотний  захистив  канди-
датську  дисертацію  «Кліні-ко-експериментальне 
обґрунтування низькомолекулярного препарату 
ти-муса – ЛСВ для лікування хворих алергічни-
ми  ринітами»,  а  в  1988  р.  –  дисертацію  на  здо-
буття  наукового  ступеня  доктора  медичних  наук 
на тему «Клініко-експериментальне обґрунтуван-
ня і розробка принципів комплек-сної терапії не-
специфічних запальних і алергічних захворювань 
верхніх дихальних шляхів з використанням іму-

номодулятора типу фенілімідазоті-азолу». У 1992 р. 
Д.І. Заболотному присвоєно вчене звання професо-
ра, у 2000 р. – обрано членом-кореспондентом Ака-
демії медичних наук Украї-ни, а 13.09.2010 р. – дій-
сним членом (академіком) Національної Академії 
медичних наук України за фахом «Хвороби вуха, 
горла і носа».

Дмитро  Ілліч  Заболотний  –  відомий  учений, 
висококваліфікований лікар-оториноларинголог, 
який володіє широким арсеналом консерватив-
них і оперативних методів лікування захворювань 
верхніх дихальних шляхів і вуха. Проходив стажу-
вання в клініках Австрії, Німеччини, США та ін.

Основні напрямки наукової діяльності Д.І. За-
болотного пов’язані з проблемами оториноларин-
гології, імунології, алергології, онкології.

Д.І. Заболотний вніс значний вклад у наукову 
розробку  проблеми  з  вивчення  стану  місцевого 
та системного імунітету в осіб із запальними та 
алергічними захворюваннями верхніх дихальних 
шляхів та вуха. Ним ро-зроблено принципи міс-
цевого застосування натуральних та синтетичних 
імуномодуляторів для профілактики та лікування 
хворих на алергічні та неспецифічні запальні за-
хворювання  верхніх  дихальних  шляхів  та  вуха. 
Д.І.  Заболотний  вперше  в  1977  р.  запропонував 
низькомолекулярний пре-парат тимуса (вілозен) 
для  лікування  хворих  на  алергічні  захворювання 
дихальних  шляхів,  який  і  до  сьогоднішнього  дня 
широко використовуєть-ся в багатьох країнах сві-
ту. Широко відомі його праці з розробки та впро-
вадження різних, у тому числі неінвазивних, мето-
дів специфічної імуноте-рапії в осіб з алергічними 
захворюваннями верхніх дихальних шляхів.

З 1986 року за його ініціативою та керівництвом 
в Інституті отола-рингології проводиться вивчен-
ня  впливу  малих  доз  радіації  на  ЛОР-органи  та 
організм  у  цілому  на  основі  експериментальних 
та клінічних до-сліджень. Результати електрофі-
зіологічних  досліджень  у  ліквідаторів  наслідків 
аварії на ЧАЕС та мешканців забруднених тери-
торій лягли в ос-нову монографії у двох томах.

Професор Д.І. Заболотний є ініціатором, коор-
динатором та одним із провідних авторів розробки 
та впровадження в Україні найпередовішої у світі 

АКАДЕМІК НАМН УКРАЇНИ, 
ПРОФЕСОР 

ДМИТРО ІЛЛІЧ ЗАБОЛОТНИЙ  
(ДО 70-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ)

ЮВІЛЕЇ
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технології кохлеарної імплантації для реабілітації 
хворих із глухо-тою, широкого використання ен-
зимотерапії в оториноларингології, нових підхо-
дів до специфічної імунотерапії людей з алергіч-
ними захворювання-ми верхніх дихальних шляхів 
з розробкою та використанням широкого спектра ві-
тчизняних  алергенів,  нових  методів  ендоскопічної 
хірургії на ЛОР-органах та основі черепа, складних 
краніофаціальних хірургічних втручань у хворих з 
пухлинами основи черепа та ін.

Дмитро Ілліч – автор понад 500 наукових 
праць, у тому числі 38 мо-нографій, 23 підручни-
ків, навчальних посібників та довідників, понад 
70 винаходів та патентів. Ним підготовлено біль-
ше 50 докторів та кандидатів медичних наук. 

Основні  наукові  праці:  «Новоутворення  вуха: 
клініка, діагностика, лікування» (1997 р.); «Ото-
риноларингологія» (1999 р.); «Теоретические 
аспекты  генеза  и  терапии  хронического  тонзил-
лита»  (1998  р.);  «Алергіч-ний  риніт.  Етіологія, 
патогенез, специфічна діагностика» (2000 р.); 
«Хропіння  та  його  лікування»  (2004  р.);  «Дитя-
ча амбулаторна оторинола-рингологія» (2005 р.); 
«Сенсоневральна приглухуватість» (2007 р.); «Мо-
лекулярная патология белка» (2008 р.); «Справоч-
ник по онкологии» (2008 р.); «Вушні шуми» (2009 
р.); «Оториноларингологія: підручник» (2010 р.); 
«Папіломатоз гортані та трахеї у дітей» (2010 р.); 
«Функциональная эндоскопическая ринохирур-
гия»  (2010  р.);  «Медичний  словник  оторино-ла-
рингологічних  термінів»  (2011  р.);  «Юношеская 
ангиофиброма»  (2011  р.);  «Хирургическое  лече-
ние  рака  полости  носа  и  околоносовых  пазух» 
(2012  р.);  «Гострий  та  хронічний  риніт»  (2014 
р.);  «Органосберегающее  лечение  рака  гортани, 
ротоглотки,  их  рецидивов  и  осложнений»  (2014 
р.); «Диагностика и хирургическое лечение больных 
с  опухолями  фаринго-парафарингеальной  области» 
(2014 р.); «Гострий та хронічний ларингіт» (2015 р.); 
«Алергічний риніт у дітей» (2016 р.).

Свою  діяльність  він  успішно  поєднує  із  сус-
пільною  і  громадською  роботою.  Професор  За-
болотний  Д.І.  є  Головою  ГО  Українське  науко-

ве медичне товариство оториноларингологів, 
Президентом  федерації  громад-ських  медичних 
об’єднань  України,  членом  Президії  вченої  ме-
дичної ради Міністерства охорони здоров’я Укра-
їни,  членом  медичної  секції  Комітету  по  Дер-
жавних преміях України у галузі науки і техніки 
при  Кабінеті  Міні-стрів  України,  членом  Прав-
ління  Європейської  федерації  оториноларин-го-
логів, почесним професором ВДНЗ України «Бу-
ковинський  державний  медичний  університет», 
Тернопiльського  державного  медичного  універ-
си-тету iменi I.Я. Горбачeвського та Медичного і 
Фармацевтичного  Універси-тету  «Ніколає  Тесте-
мітану» (Республіка Молдова), почесним членом 
Біло-руського  та  Грузинського  товариств  отори-
ноларингологів,  головним  ре-дактором  «Журна-
лу вушних, носових і горлових хвороб», журналу 
«Ри-нологія»,  «Оториноларингология  Восточная 
Европа» членом редколегії і редакційних рад ба-
гатьох вітчизняних та закордонних журналів.

Наукова робота та громадська діяльність Дми-
тра Ілліча Заболотного відзначена високими 
державними  нагородами,  зокрема  орденом  «За 
за-слуги» III ступеня, почесними грамотами Вер-
ховної Ради України та Кабі-нету Міністрів Укра-
їни, Президії Національної академії медичних 
наук  України  та  Міністерства  охорони  здоров’я 
України, Державної адмініст-рації міста Києва.

Заслужений діяч науки і техніки України (1997 p.); 
Лауреат Державної премії України в галузі науки 
і техніки (2011 р.).

Професорсько-викладацький склад Буковин-
ського  державного  меди-чного  університету  пи-
шається тим, що Д.І.Заболотний випускник Черні-
ве-цького медичного інституту 1971 р., підтримує 
дружні  відношення  з  на-шим  вищим  медичним 
навчальним  закладом.  Своє  70-річчя  Дмитро  Іл-
ліч  зустрічає  в  розквіті  творчих  сил,  як  яскрава 
особистість, мудрий керівник, прекрасний лікар, 
чудова людина.

Щиро вітаємо Дмитра Ілліча! Бажаємо міцного 
здоров’я, довголіття, нових творчих злетів, здій-
снення всіх задумів та починань.

Ректор ВДНЗ України «Буковинський державний 
медичний університет», професор Т.М. Бойчук

Завідувач курсу отоларингології ВДНЗ України
«Буковинський державний медичний 

університет», доцент О.Г. Плаксивий
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ВИМОГИ ДЛЯ ОФОРМЛЕННЯ ТА ПОДАННЯ МАТЕРІАЛІВ 
ДЛЯ ПУБЛІКАЦІЇ В ЖУРНАЛІ «НЕОНАТОЛОГІЯ, ХІРУРГІЯ 

ТА ПЕРИНАТАЛЬНА МЕДИЦИНА»
2018 рік

Розділи журналу:
● Організація та перспективи розвитку перинатальної допомоги в Україні
● Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт:
- Неонатологія;
- Реанімація та інтенсивна терапія новонароджених;
- Неонатальна хірургія;
- Перинатальна медицина;
- Педіатрія;
- Медична генетика;
- Клінічна фармакологія;
- Фізіологія і патофізіологія;
- Морфологія і патоморфологія;
- Етика, деонтологія, перинатальна психологія.
● Клінічні лекції.
● Аналітичні оглядові статті.
● Новини доказової медицини.
● Дискусійний клуб.
● Випадки з практики.
● Рекомендації для впровадження у практику (методичні рекомендації, нововведення, інформаційні листи тощо).
● Новини наукового життя (інформація про конференції, що відбулися та ті, що плануються).
● Післядипломна освіта.
● Нариси з історії спеціальності.

До друку приймаються статті українською, російською та англійською мовами обсягом до 10 сторінок (вклю-
чаючи таблиці, ілюстрації, резюме, перелік посилань тощо),  лекції, оглядові статті – до 15 сторінок, короткі 
повідомлення, рецензії – до 5 сторінок, інші матеріали (історичні нариси, ювілеї) – 2-3 сторінки. Шрифт Times 
New Roman,12 кегль, інтервал – 1,5; поля – по 2,0 см, в редакторі Word версії 7,0 і вище. Не рекомендується 
автоматично переносити слова в текстовому редакторі. 

Назва файлу має відповідати прізвищу першого автора.
До статті додаються:
● Рукопис статті та реферату статті в роздрукованому вигляді. 
● Електронний варіант статті та реферату статті.
● Відомості про автора (співавторів) статті (українською, російською та англійською мовами).
- Прізвище, Ім’я, По-батькові
- наукова ступінь, вчене звання 
- місце роботи, посада
- контактні дані: поштова адреса, контактний номер телефону, е-mail
- уніфікований міжнародний ідентифікатор суб’єктів наукової діяльності (вчених) ORCID  http://orcid.org/
- авторський ідентифікатор Researcher ID (Web of Science) http://www.researcherid.com
- авторський ідентифікатор Author ID (Scopus) (за наявності)
- електронне фото автора/авторів статті.
● Офіційне направлення за встановленим зразком, з візою керівника установи, в якій виконана робота, заві-

рене круглою печаткою.
● Висновок з біоетичної експертизи; 
● Декларація про відсутність / наявність конфлікту інтересів.
● Декларація про відсутність плагіату.
● Два екземпляри Договору на передачу невиключного майнового права на використання наукового твору, 

підписані автором (співавторами).
 Форми для заповнення у форматі PDF представлені на офіційному web-сайті журналу http://neonatology.bsmu.edu.ua/)

Структура статті
1. У заголовку статті зазначають: УДК (універсальний десятковий класифікатор), ініціали та прізвище авто-

ра (авторів), назву статті; назву установи (навчальний заклад, НДІ, ЛПЗ тощо), де виконана робота, у називному 
відмінку, з обов’язковим зазначенням відомчої належності; країну, місто.

Даний блок інформації повинен бути представлений як українською/російською, так і англійською мовами. 
Прізвища авторів доцільно вказувати так само, як і в попередніх публікаціях або транслітерувати за системою 
BGN (Board of Geographic Names), див. сайт: http://www.slovnyk.ua/services/translit.php, паспортна транслітера-
ція. Важливо вказувати офіційно прийняту назву організації, де виконана робота.

2. Розширене резюме: українською, англійською та російською мовами не більше 2 друкованих сторінок (на-
зва статті, ініціали та прізвища авторів, назва закладу, місто, країна та коротка інформація матеріалу рукопису: 
вступ, мета, матеріали і методи, результати дослідження, висновки). Шрифт Times New Roman, 12 кегль, інтер-
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вал – 1,5; поля – по 2,0 см, в редакторі Word версії 7,0 і вище).
Важливо! Розширене авторське резюме до статті є основним джерелом інформації у вітчизняних та зарубіжних 

інформаційних системах та наукометричних базах даних, які індексують журнал. Резюме має викладати лише суттєві 
факти роботи, за якими читачеві повинно бути зрозуміла суть проведеного дослідження. Відповідно до цього читач 
визначає, чи варто звертатися до повного тексту статті для отримання більш докладної інформації, яка його цікавить. 

Тексти резюме повинні бути автентичними.
Опубліковане резюме буде доступно на сайті Open Journal Systems (OJS) та в електронній базі Української на-

уково-освітньої телекомунікаційної мережі «УРАН», яка надає доступ для міжнародних пошукових систем.
3. Ключові слова: українською, російською й англійською мовами (розділовий знак «;»). 
4. Текст статті повинен мати такі розділи:
● при публікації результатів оригінальних наукових досліджень – вступ, мета і завдання дослідження, мате-

ріали та методи, результати та їх обговорення, висновки, перспективи подальших досліджень, література (назва 
розділів повинна бути виділена жирним шрифтом); 

● лекційні статті – обґрунтування теми, план, основна частина (за загальноприйнятим підходом до подання 
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 використанні.
5. Таблиці, ілюстрації та графічний матеріал представляються з використанням редакторів WORD з відпо-

відними посиланнями у тексті, їх кількість повинна відповідати змісту статті. Графічний матеріал не повинен 
дублювати матеріал таблиць. Графіки і схеми не слід перевантажувати текстовою інформацією.

Порядковий номер таблиці вказується у верхньому правому куті; нижче, на наступному рядку пишеться назва 
таблиці. Порядковий номер рисунку вказується знизу, зліва під рисунком. Після номеру, на тому ж рядку – назва 
рисунку, на наступному – пояснення умовних позначень – цифр, букв тощо. У підписах до мікрофотографій 
вказується збільшення і метод забарвлення.

Цифрові результати повинні бути наведені у міжнародних одиницях (CI). Не можна вживати скорочення, які 
не є загально визначеними. 

Назви фірм, реагентів та обладнання, які використані у роботі, подаються в оригінальному написанні з уточ-
ненням країни виробника.

6. Бібліографічні посилання в тексті статті подаються цифрою у квадратних дужках; номер посилання вказу-
ється у списку літератури в порядку їх цитування у тексті. Бібліографія повинна містити, крім основних робіт, 
публікації за останні 5 років.  Посилання на неопубліковані роботи не допускаються. Автор несе відповідаль-
ність за правильність подання бібліографічних даних. 

Список літератури друкується на окремому аркуші через 1,0 інтервал у порядку  їх цитування у тексті.
Кількість цитованих публікацій в оригінальних статтях не повинна перевищувати 30 літературних джерел, 

в оглядових – 60, у лекціях та інших матеріалах – не більше 30. Бібліографія повинна містити, крім основних 
робіт, публікації останніх 5 років.

Список літератури подається згідно рекомендацій з оформлення посилань у наукових роботах за Ванкувер-
ським стилем (Vancouver style) (Citing and referencing: Vancouver: a guide to the styles recommended by Monash 
schools  and  departments  for  students  and  researchers  /  Monash  University  Library.  2015.  URL:  http://guides.lib.
monash.edu/citing-referencing/vancouver  (viewed on 13.10.2016).

Бібліографічні списки (References) для міжнародних бібліографічних  та наукометричних баз даних / систем 
цитування (Scopus, Web of Science) подаються включаючи всі джерела літератури, при цьому вони повинні бути 
представлені не тільки мовою оригіналу, але і в латиниці (романським алфавітом).

У романському алфавіті для україномовних/російськомовних джерел використовується наступна структура 
бібліографічного посилання: автор (транслітерація), назва статті (транслітерація) та переклад назви книги або 
статті на англійську мову (в квадратних дужках), назва джерела (транслітерація), вихідні дані в цифровому 
форматі, вказівка на мову статті в дужках (in Ukrainian, in Russian).

Транслітерація – механічна передача тексту й окремих слів, які написані однією графічною системою, засобами 
іншої графічної системи при другорядній ролі звукової точності, тобто передача однієї писемності літерами іншої. 

Приклад системи автоматичної транслітерації джерел українською мовою на сайті: 
http://www.slovnyk.ua/services/translit.php. 
Приклад системи автоматичної транслітерації джерел російською мовою на сайті: http://www.translit.ru. 
 При складанні пристатейного списку літератури, з урахуванням вимог наукометричних баз даних,  реко-

мендовано використання безкоштовних програм створення бібліографічних описів у романській абетці, що до-
зволяє автоматично створювати посилання за одним із світових стандартів: 

http://www.easybib.com/
http://www.bibme.org/
http://themecraft.net/www/sourceaid.com
Всі статті проходять подвійне сліпе рецензування.
Стаття повинна бути вивірена орфографічно та стилістично. 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, зокрема, у разі неправильного оформлення списку літератури, необ-
хідно повернути до редакції не пізніше 10 днів після отримання. Повернення статті у більш пізні терміни змі-
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нює попередню дату її надходження з повторною реєстрацією.
Матеріали, оформлені з порушеннями вимог біоетичної експертизи, некоректні за змістом, з грубими статистични-

ми помилками, які не підлягають корекції, повертаються авторам. У разі відмови у публікації статті автору надсила-
ється мотивований лист. Примірник статті залишається в архіві редакції в електронному вигляді. 

Дотримуючись етичних норм, автор несе відповідальність за те, що поданий рукопис є оригінальною, рані-
ше не опублікованою працею, і не представлений для публікації в інші видання. У списку авторів перераховані 
тільки ті, хто відповідно до етичних норм академічної спільноти можуть вважатися авторами.

Редакція журналу здійснює редагування та переклад повного тексту статті, резюме та розширеного резюме 
для сайту Open Journal Systems (OJS) з мови оригіналу на англійську та російську мову англомовним та росій-
ськомовним редактором за індивідуальним замовленням автора.  

Положення про авторські права
Автори, які публікуються у цьому журналі, погоджуються з наступними умовами:
1. Автори залишають за собою право на авторство своєї роботи та передають журналу право першої публі-

кації цієї роботи на умовах ліцензії Creative Commons Attribution License, котра дозволяє іншим особам вільно 
розповсюджувати опубліковану роботу з обов'язковим посиланням на авторів оригінальної роботи та першу 
публікацію роботи у цьому журналі.

2. Автори мають право укладати самостійні додаткові угоди щодо неексклюзивного розповсюдження роботи 
у тому вигляді, в якому вона була опублікована цим журналом (наприклад, розміщувати роботу в електронному 
сховищі установи або публікувати у складі монографії), за умови збереження посилання на першу публікацію 
роботи у цьому журналі.

3. Політика журналу дозволяє і заохочує розміщення авторами в мережі Інтернет (наприклад, у сховищах 
установ або на особистих веб-сайтах) рукопису роботи (препринту) як до подання цього рукопису до редакції, 
так і під час його редакційного опрацювання, оскільки це сприяє виникненню продуктивної наукової дискусії 
та позитивно позначається на оперативності та динаміці цитування опублікованої роботи (див. The Effect of 
Open Access).

Автори статті несуть персональну відповідальність за розкриття всіх фінансових і особистих відносин з 
урахуванням ймовірного конфлікту інтересів.

При подачі статті вказуються:
-  джерела  підтримки  роботи,  у  т.ч.  імена  спонсорів,  а  також  пояснення  ролі  даних  джерел,  якщо  такі  є 

(складання дизайну дослідження, збір, аналіз і інтерпретація даних, складання звіту і прийняття рішення про 
подання матеріалу для публікації) або заяву про те, що джерел підтримки не було або вони не мали такої участі;

- пояснення характеру і ступеня доступу авторів до результатів опублікованих досліджень, у т.ч., чи є доступ постійним.
Публікаційна  етика  журналу  відповідає  положенню  «Єдині  вимоги  до  рукописів,  що  представляються  в 

біомедичні журнали, підготовці та редагування біомедичних публікацій» Міжнародного Комітету Редакторів 
Медичних Журналів (International Committee of Medical Journal Editors, ICMJE. Http://www.icmje.org/)

Після виходу номера журналу автор статті чи авторський колектив (по першому автору) отримує 1 примір-
ник часопису поштовим переказом. 

Електронна версія номерів журналу представлена на офіційному web-сайті:  http://neonatology.bsmu.edu.ua/

Матеріали для публікації та супровідні документи подаються на офіційний web-сайт журналу:  http://
neonatology.bsmu.edu.ua/

Е-mail: neonatology@bsmu.edu.ua
  
Контактний телефон відповідального редактора web-сайту журналу: 
+38(050)5606138 Годованець Олексій Сергійович

Листування з питань видавничої діяльності:
Контактна адреса:
Проф. Годованець Ю.Д.
Журнал «Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина»
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет» 
Театральна площа, 2; м.Чернівці, 58002. Україна
E-mail: neonatology@bsmu.edu.ua
Контактний телефон: +38 (050) 6189959 

Листування з питань розміщення реклами та інформації про лікарські засоби:
Редакційний відділ: ТОВ «РА «Дольче Віта», директор Шейко Ірина Петрівна. 
Адреса: пров. Бехтерівський 4Б, м. Київ, 04053, Україна.
код ЄДРПОУ 37905676, № свідоцтва платника ПДВ 200007843, ІПН 379056726511
Контактний телефон: 044-3313822
e-mail: rkdvita@gmail.com
 Розрахунковий рахунок:  26001060743841 в КГРУ ПАТ «КБ «Приват Банк», МФО 321842
Передплатний індекс журналу «Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина»: 89773. 
Передплата проводиться через редакційний відділу журналу.     
Зразок анкети передплати представлено на сайті ВГО «Асоціація неонатологів України» 
web-сайт: http://neonat.org.ua/uk/
Заповнену анкету надсилати на e-mail: rkdvita@gmail.com
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2016. – Електрон. вид. – 1 електрон. опт. диск (CD-ROM). – 117 с. – ISBN 978-966-97569-2-3.

МІЖНАРОДНІ ПРАВИЛА ЦИТУВАННЯ ТА ПОСИЛАННЯ В НАУКОВИХ РОБОТАХ

ВАНКУВЕР СТИЛЬ (VANCOUVER STYLE)

Сфера застосування – медицина та фізичні науки

Цитування в тексті

Ванкувер стиль передбачає використання посилань у тексті роботи щоразу, коли ви цитуєте 
джерело, будь то парафраз, цитата всередині рядка чи блокова цитата.

Парафраз. Не береться в лапки.

Цитата всередині рядка. Береться в лапки.

Блокова  цитата  (складається  з  більше,  ніж  трьох  рядків   тексту).
Подається в тексті з нового рядка з абзацу, не береться в лапки.

У тексті з цитованою інформацією необхідно вказати порядковий номер, який також відобра-
жається у списку використаних джерел.

Можливі три варіанти позначення цитувань в тексті:

1) порядковий номер у круглих дужках: (1);
2) порядковий номер у квадратних дужках: [1];
3) порядковий надрядковий цифровий індекс:  1.

Якщо прізвище автора цитованої праці вказано в парафразі чи цитаті всередині рядка, позна-
чення цитування ставиться одразу після прізвища.

Якщо прізвище автора цитованої праці не вказано в парафразі чи цитаті   всередині   рядка,   
позначення   цитування   ставиться   наприкінці цитованого тексту після розділових знаків.

Наприклад:
У своєму дослідженні, Джонс (1) стверджує ...
У своєму дослідженні, Джонс [1] стверджує ... 
У своєму дослідженні, Джонс 1

Наприклад:
... про що свідчить нещодавнє австралійське дослідження. (2) 
або ... про що свідчить нещодавнє австралійське дослідження. [2] 
або ... про що свідчить нещодавнє австралійське дослідження. 2

Якщо прізвище автора цитованої праці вказано в тексті блокової цитати, позначення цитуван-
ня ставиться наприкінці цитованого тексту після розділових знаків.

Якщо джерело згадується у тексті знову, йому необхідно присвоїти той самий номер.
Зазвичай, сторінковий інтервал у внутрішньо текстовому посиланні не зазначається, але за 

потреби його можна вказати поряд із порядковим номером.
 
Наприклад:
У своєму дослідженні, Джонс (1 с3-4) стверджує ...
... один автор охарактеризував це як "спонтанний перелив сильних почуттів".(1 с23)
... один автор охарактеризував це як "спонтанний перелив сильних почуттів". 1(с23)

При цитуванні кількох джерел одночасно, необхідно перерахувати кожен номер в дужках, че-
рез кому або тире. У посиланні не повинно бути пробілів між комами або тире.

Наприклад:
Several recent studies [1,5,6,7] have suggested that... 
Several recent studies (1,5-7) have suggested that... 
Several recent studies 1,5-7  have suggested that...

УПОРЯДКУВАННЯ СПИСКУ ВИКОРИСТАНИХ ДЖЕРЕЛ

Список використаних джерел розміщується в кінці роботи на окремій сторінці. Він надає ін-
формацію, необхідну для того, щоб знайти і отримати будь-яке джерело, процитоване в тексті 
документа. Кожне джерело, процитоване в роботі, має з'явитися у списку використаних дже-
рел. Так само, кожен запис у списку використаних джерел має бути згаданим в тексті роботи.

Назва списку використаних джерел – Посилання. Заголовок вирівнюється по центру.
Джерела нумеруються та організовуються в переліку посилань у порядку їх згадування в тексті.
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Правила бібліографічного опису для списку використаних джерел

Якщо в публікації зазначено від одного до шести авторів, у посиланні необхідно перераху-
вати їх усіх через кому (див. опис статті з журналу 1-6 авторів).

Якщо авторів більше шести, необхідно перерахувати шістьох авторів через кому та вказати 
«та ін.» (див. опис статті з журналу 7 і більше авторів).

У посиланні необхідно скорочувати число сторінок, де це можливо, наприклад, якщо цитату 
розміщено на сторінках 123-124, то в посиланні вказується 123-4.

Якщо в публікації є DOI, то його необхідно вказати після URL.

Необхідно скорочувати назви місяців у датах звернення/публікації тощо (відповідно до мов-
них правил певної країни).

Назви журналів необхідно зазначати скорочено. Перелік скорочень можна дізнатися за по-
силанням:

 
● англомовні: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals 21 
   україномовні: http://dndims.com/upload/files/DSTU_3582_2013.pdf 1

Схема Приклад
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Прізвище1 Ініціали1, 
Прізвище2 Ініціали2, 
Прізвище3 Ініціали3, 
Прізвище4 Ініціали4, 
Прізвище5 Ініціали5, 
Прізвище6 Ініціали6. 
Назва статті. 
Назва журналу. 
Дата публікації;
Номер тому(Номер випуску):
Сторінковий інтервал.

Petitti DB, Crooks VC, Buckwalter JG, Chiu V. Blood pressure levels before 
dementia. Arch Neurol. 2005 Jan 12;62(1):112-6.

Немец АЮ, Ваврив ДМ. Взаимодействие высокочастотных и 
низкочастотных колебаний в синхронизируемом генераторе. Известия 
высших учебных заведений. Радиоэлектроника. 2015 Янв 8;58(12):53-61.
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Прізвище1 Ініціали1, 
Прізвище2 Ініціали2, 
Прізвище3 Ініціали3, 
Прізвище4 Ініціали4, 
Прізвище5 Ініціали5, 
Прізвище6 Ініціали6, та ін. 
Назва статті. 
Назва журналу. 
Дата публікації;
Номер тому(Номер випуску): 
Сторінковий інтервал.

Hallal AH, Amortegui  JD,  Jeroukhimov  IM,  Casillas  J,  Schulman  CI,  Manning 
RJ,  et  al.  Magnetic  resonance  cholangiopancreatography  accurately  detects 
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●  Официальное  направление  установленного  образца,  с  визой  руководителя  учреждения,  в  котором 

выполнена работа, заверенное круглой печатью.
● Вывод о биоэтической экспертизе.
● Декларация об отсутствии / наличии конфликта интересов.
● Декларация об отсутствии плагиата.
● Два экземпляра Договора на передачу неисключительного имущественного права на использование на-

учного произведения, подписанные автором (соавторами).
Формы для заполнения в формате PDF представлены на официальном web-сайте журнала  http://neonatology.bsmu.edu.ua/

Структура статьи
1. В заголовке статьи указывают: УДК (универсальный десятичный классификатор), инициалы и фамилия 

автора (авторов), название статьи; название организации (учебное заведение, НИИ, ЛПУ и т.д.), где выполнена 
работа, в именительном падеже, с обязательным указанием ведомственной принадлежности; страну, город.

Данный блок информации должен быть представлен на украинском, русском и английском языках. Фамилии 
авторов целесообразно  указывать так, как в предыдущих публикациях или транслитерацией по системе BGN 
(Board  of  Geographic  Names)  http://www.slovnyk.ua/services/translit.php,  паспортная  транслитерация).  Важно 
указывать официально принятое название организации, где выполнена работа.

2. Расширенное резюме на украинском, русском и английском языках, не более 2 печатных страниц (назва-
ние статьи, инициалы и фамилии авторов, название учреждения, город, страна и краткая информация о мате-
риале рукописи: введение, цель, материалы и методы, результаты исследования, выводы). Шрифт Times New 
Roman, 12 кегль, интервал - 1,5; поля - по 2,0 см, в редакторе Word версии 7,0 и выше).

Важно! Расширенное авторское резюме статьи является основным источником информации в отечественных 
и зарубежных информационных системах и наукометрических базах данных, в которых индексируется журнал. 
Резюме должно излагать только существенные факты работы, по которым читателю должна быть понятна суть 
проведенного исследования. В соответствии с этим читатель определяет, стоит ли обращаться к полному тексту 
статьи для получения более подробной информации. Тексты резюме должны быть аутентичными.

Опубликованное резюме будет доступно на сайте Open Journal Systems (OJS) и в электронной базе Укра-
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инского  научно-образовательной  телекоммуникационной  сети  «УРАН»,  которая  предоставляет  доступ  для 
международных поисковых систем.

3. Ключевые слова: на украинском, русском и английском языках (разделительный знак «;»).
4. Текст статьи должен иметь следующие разделы:
● при публикации результатов оригинальных научных исследований - вступление, цель и задачи исследо-

вания,  материалы  и  методы,  результаты  и  их  обсуждение,  выводы,  перспективы  дальнейших  исследований, 
литература (название разделов должно быть выделено жирным шрифтом);

● лекционные статьи - обоснование темы, план, основная часть (общепринятые подходы к представлению 
материала), заключительная часть;

● обзорные статьи - авторское решение изложения материала, обобщение (или выводы), рекомендации для 
развития научного направления и/или практической медицины;

● случаи из практики - авторское решение изложения материала.
Буквенные обозначения и аббревиатуры должны быть объяснены в тексте при первом упоминании.
5. Таблицы, иллюстрации и графический материал подаются с использованием редакторов WORD с соответ-

ствующими ссылками в тексте, их количество должно соответствовать содержанию статьи. Графический матери-
ал не должен дублировать материалы таблиц. Графики и схемы не следует перегружать текстовой информацией. 

Порядковый номер таблицы указывается в верхнем правом углу; ниже, на следующей строке пишется на-
звание таблицы. Порядковый номер рисунка указывается внизу, слева под рисунком. После номера, на той же 
строке - название рисунка, на следующем - объяснение условных обозначений - цифр, букв и т.п. В подписях к 
микрофотографиям указывается увеличение и метод окраски.

Цифровые результаты должны быть представлены в международных единицах (CI). Нельзя употреблять со-
кращения, которые не являются общепринятыми. Названия фирм, реагентов и оборудования, использованных в 
работе, подаются в оригинальном написании с уточнением страны производителя.

6. Библиографические ссылки в тексте статьи указываются цифрой в квадратных скобках; номер ссылки - в 
списке использованной литературы в порядке их цитирования в тексте. Библиография должна содержать, по-
мимо основных работ, публикации последних 5 лет.

Ссылки на неопубликованные работы не допускаются. Автор несет ответственность за правильность пред-
ставления библиографических данных.

Список литературы печатается на отдельном листе через 1,0 интервал в порядке цитирования в тексте. 
Количество цитируемых публикаций в оригинальных статьях не должна превышать 30 литературных источ-

ников, в обзорных - 60, в лекциях и других материалах - не более 30. Библиография должна содержать, помимо 
основных работ, публикации последних 5 лет. 

Список литературы должен быть представлен согласно рекомендаций по оформлению ссылок в научных 
работах  по  Ванкуверскому  стилю  (Vancouver  style)  (Citing  and  referencing:  Vancouver:  a  guide  to  the  styles 
recommended by Monash schools and departments for students and researchers / Monash University Library. 2015 
URL: http: // guides .lib.monash.edu / citing-referencing / vancouver   (viewed on 13.10.2016). 

 Библиографические списки (References) для международных библиографических и наукометрических баз 
данных / систем цитирования (Scopus, Web of Science) подаются включая все источники литературы, при этом 
они должны быть представлены не только на языке оригинала, но и в латинице (романским алфавитом). 

       В романском алфавите для украиноязычных / русскоязычных источников используется следующая струк-
тура библиографической ссылки: автор (транслитерация), название статьи (транслитерация) и перевод названия 
книги или статьи на английский язык (в квадратных скобках), название источника (транслитерация), выходные 
данные в цифровом формате, указание на язык статьи в скобках (in Ukrainian, in Russian). 

Транслитерация - механическая передача текста и отдельных слов, написаных одной графической системой 
средствами другой графической системы, при второстепенной роли звуковой точности, то есть передача одной 
письменности буквами другой. 

Пример системы автоматической транслитерации источников на украинском языке на сайте: http: //www.
slovnyk.ua/se rvices/translit.php  

Пример системы автоматической транслитерации источников на русском языке на сайте:  http://www.translit.ru 

Все статьи проходят двойное слепое рецензирование.
Статья должна быть выверена орфографически и стилистически. Редакция оставляет за собой право исправ-

ления терминологических и стилистических ошибок, устранения иллюстраций, не имеющих прямого отноше-
ния к тексту статьи; сокращения текста статьи.

Статьи, присланные авторам для коррекции, в том числе, при неправильном оформлении списка литературы, 
необходимо вернуть в редакцию не позднее 10 дней после получения. Возвращение статьи в более поздние сро-
ки изменяет предварительную дату её поступления с повторной регистрацией.

Материалы, оформленные с нарушениями требований биоэтической экспертизы, некорректные по содер-
жанию, с грубыми статистическими ошибками, не подлежащими коррекции, возвращаются авторам. В случае 
отказа в публикации статьи автору отправляется мотивированное письмо. Экземпляр статьи остается в архиве 
редакции в электронном виде.

Следуя  этическим  нормам,  автор  несёт  ответственность  за  то,  что  представленная  рукопись  является 
оригинальным, ранее не опубликованным трудом, и не представлена для публикации в другие издания. 

В списке авторов перечислены только те, кто в соответствии с этическими нормами академического сооб-
щества могут считаться авторами.

Редакция журнала осуществляет редактирование и перевод полного текста статьи/ расширенного резюме 
для сайта Open Journal Systems (OJS) с языка оригинала на английский язык профессиональным переводчиком 
по индивидуальному заказу автора.

Положение об авторских правах
Авторы, публикуются в этом журнале, соглашаются со следующими условиями:
1. Авторы оставляют за собой право на авторство своей работы и передают журналу право первой публика-
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ции данной работы на условиях лицензии Creative Commons Attribution License, которая позволяет другим ли-
цам свободно распространять опубликованную работу с обязательной ссылкой на авторов оригинальной работы 
и первой публикации работы в этом журнале.

2. Авторы имеют право заключать самостоятельные дополнительные соглашения по неэксклюзивному ра-
спространению работы в том виде, в котором она была опубликована этим журналом (например, размещать 
работу в электронном хранилище учреждения или публиковать в составе монографии), при условии сохранения 
ссылки на первую публикацию работы в этом журнале.

3. Политика  журнала  позволяет  и  поощряет  размещения  авторами  в  сети  Интернет  (например,  в  хранилищах 
учреждений или на личных веб-сайтах) рукописи работы (препринта) как до подачи данной рукописи в редакцию, так 
и во время её редакционной обработки, поскольку это способствует продуктивной научной дискуссии и положительно 
сказывается на оперативности и динамике цитирования опубликованной работы (див. The Effect of Open Access).

Авторы статьи несут персональную ответственность за раскрытие всех финансовых и личных отношений с 
учётом вероятного конфликта интересов.

При подаче статьи указываются:
- источники  поддержки  работы,  в  т.ч.  имена  спонсоров,  а  также  объяснения  роли  данных  источников, 

если таковые имеются (составление дизайна исследования, сбор, анализ и интерпретация данных, составление 
отчета и принятие решения о представлении материала для публикации) либо заявление о том, что источников 
поддержки не было либо они не принимали такого участия;

- пояснение характера и степени доступа авторов к результатам публикуемых исследований, в т.ч., явля-
ется ли доступ постоянным.

Публикационная этика журнала соответствует  положению «Единые требования к рукописям, представляемым в 
биомедицинские журналы, подготовке и редактированию биомедицинских публикаций» Международного Комитета 
Редакторов Медицинских Журналов (International Committee of Medical Journal Editors, ICMJE. http://www.icmje.org/)

После  выхода  номера  журнала  автор  статьи  или  авторский  коллектив  (по  первому  автору)  получает  1 
экземпляр журнала почтовым переводом.

Електронная версия номеров журнала представлена на официальном web-сайте:  http://neonatology.bsmu.edu.ua/
Материалы для публикации и сопроводительные документы подаются на официальный сайт журнала:
 http://neonatology.bsmu.edu.ua/ 
Е-mail: neonatology@bsmu.edu.ua.
Контактный телефон ответственного редактора web-сайта журнала: 
+38 (050) 5606138 Годованец Алексей Сергеевич

Переписка по вопросам издательской деятельности:
Контактный адрес:
Проф. Годованец Ю.Д.
Журнал «Неонатология, хирургия и перинатальная медицина»
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Контактный телефон: +38 (050) 6189959

Переписка по вопросам размещения рекламы и информации о лекарственных средствах:
Редакционный отдел ООО «РА« Дольче Вита », руководитель Шейко Ирина Петровна. 
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Образец анкеты подписки представлен на сайте ВОО «Ассоциация неонатологов Украины» 
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lecture articles – substantiation of the topic, plan, the basic part (according to generally accepted approach to 
write the material), concluding part;

review  articles  –  authors  determine  themselves  how  to  present  the  material,  generalization  (or  conclusion), 
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