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Шановні читачі!
Редакційна колегія часопису «Неонатологія, хірургія та перинатальна медцина» від щирого серця 

вітає чарівник жінок з Міжнародним жіночим днем - святом, яке уособлює ніжність, красу та любов. 
Все найдорожче, що є у житті, – щастя, радість, кохання, мир та гармонія  пов’язане з жінкою –  
берегинею домашнього вогнища і людського роду. Ви народжуєте і виховуєте дітей, передаючи  
з покоління у покоління традиції національної духовності, культури і мудрості. Щедрість Ваших душ 
дарує тепло, сила духу – захоплює, а краса – вселяє віру у щасливе майбутнє країни.

Неможливо уявити професію медичного працівника без чарівних посмішок і теплих, небайдужих 
жіночих сердець. І саме в неонатології та перинатальній  медицині представниці прекрасної статі  
роблять вагомий внесок у розвиток освіти, науки і практики, допомагають гідно пройти всі випробу-
вання часу, надихають на добрі справи та великі звершення. Ви невтомно працюєте і досягаєте найви-
щих результатів на благо майбутніх поколінь.

Низький уклін Вам за сумлінну працю і розуміння!  Дякуємо за те, що поряд з Вами завжди панує  
атмосфера підтримки, взаємоповаги і гармонії!

Нехай Вас ніколи не оминає турбота чоловіків, а прекрасні почуття надихають на нові творчі успіхи 
і життєві перемоги. Бажаємо Вам міцного здоров’я, щастя, невичерпної енергії і наснаги у всіх Ваших 
добрих починаннях. Хай у Вашому домі завжди панують мир і злагода!
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Місце проведення конференції:
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика
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телефони: +38(044) 236-09-61, +38(044) 469-11-40.
Реєстрація учасників конференції  за адресою: 
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ЗМІСТ

А.Ю. Пеньков, О.О. Ріга, Р.В. Марабян, Л.М. Осичнюк, В.М. Дрокіна, 
Н.М. Коновалова, І.В. Гордієнко
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  Неонатологія та педіатрія в Україні: перспективи розвитку та проблемні питання

Згідно з даними ВООЗ паліативна допомога ді-
тям спрямована на підвищення якості життя дітей 
та їх сімей, які відчувають клінічні, психологічні, 
етичні та духовні проблеми, пов’язані з невилі-
ковними хворобами [1]. Протягом останніх деся-
тиліть дослідження у галузі дитячої паліативної 
допомоги стрімко розвивалися. Водночас, не усі 
сфери медичної діяльності зазнали змін у зв’язку 
з такими дослідженнями. Як наслідок є підстави 
констатувати наявність низки суттєвих прогалин 
як в Україні, так і за кордоном, у підготовці педі-
атрів та інших медичних фахівців, організації на-
укових досліджень з питань паліативної допомоги 
дітям. Окремо слід відзначити недостатню увагу 
до особливостей організації та здійснення супро-
воду пацієнта і його родини, значення якого, за-
звичай, недооцінюється  [2, 3, 4]. 

У 1997 році Асоціацією дитячої паліативної до-
помоги Великобританії було визначено майже 400 
станів, що обмежують життя у дітей. У подальшо-
му ці стани отримали свої коди та були унесені 
до Міжнародної статистичної класифікації хвороб 
і споріднених проблем охорони здоров'я десятого 
перегляду (МКХ-10) [5, 6, 7]. Для станів, обумов-
лених патологією центральної нервової системи 
(ЦНС) та які визначають потребу пацієнта в отри-

манні паліативної допомоги, виокремлено 26 кодів 
в класі (G00-G99) – «Хвороби нервової системи» 
та 82 коди в класі (Q00-Q99) – «Вроджені аномалії 
(вади розвитку), деформації та хромосомні пору-
шення». У 2013 році в Харківській області нара-
ховувалося 1763 дитини, які мають інвалідність, 
зумовлену тяжкими захворюваннями ЦНС.

На думку багатьох дослідників та клініцистів, 
паліативна допомога має бути сімейно центрова-
ною, оскільки вона передбачає координацію та 
взаємозв’язок медичної, соціальної, духовної та 
психологічної допомоги з урахуванням цінностей, 
традицій і культури пацієнта та його родини. Тим 
не менш, є категорія дітей з тяжкими хворобами 
ЦНС, які позбавлені батьківського піклування. 
Відповідно до стандартної клінічної практики, що 
поширена в Україні, при наданні допомоги дітям 
зі станами, які обмежують життя, дитина під час 
умирання повинна перебувати виключно в дитячо-
му закладі охорони здоров’я. Тому метою дослі-
дження було визначення «траєкторії» вмирання 
дітей раннього віку з невиліковними хворобами 
ЦНС, які позбавлені батьківського піклування.

Нами проведено ретроспективно аналіз леталь-
них випадків у 14 дітей з важкою патологією та ва-
дами розвитку ЦНС, які перебували в Харківсько-

УДК:616.8-053.37-08-039.75:37.018.3
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ПРОБЛЕМНІ ПИТАННЯ ВПРОВАДЖЕННЯ 
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Резюме. У статті представлено аналіз госпіталізацій ді-
тей раннього віку з важкою патологією та вродженими 
вадами центральної нервової системи (ЦНС) з леталь-
ними випадками та без таких. Стосовно дітей з невилі-
ковними хворобами ЦНС не підтверджено взаємозв’язок 
між віком дитини та кількістю госпіталізацій упродовж 
раннього віку, віком дитини на момент летального ви-
падку та тривалістю останньої госпіталізації дитини. 
Летальні випадки трапилися лише в дитячих лікарняних 
закладах, при цьому 7 дітей останній тиждень власного 
життя провели в лікарні, 2 дитини понад 2 тижні, а 5 
дітей померли упродовж перших 5 днів госпіталізації. Ав-
тори акцентують увагу, що існують проблемні питання 
паліативної допомоги дітям раннього віку з невиліковними 
хворобами, особливо дітей, які позбавлені батьківського 
піклування: відсутність шкал оцінювання болю та стан-
дартів лікування больового синдрому, стандартів надання 
допомоги таким дітям наприкінці життя й врегулювання 
правових аспектів діяльності медичних працівників.

НЕОНАТОЛОГІЯ ТА ПЕДІАТРІЯ В УКРАЇНІ: 
ПЕРСПЕКТИВИ РОЗВИТКУ ТА ПРОБЛЕМНІ ПИТАННЯ



6

му обласному спеціалізованому будинку дитини 
№1 (ХОСБД №1) упродовж 3-х років (лютий 2011 
р. – лютий 2014 р.). Серед них 12 хлопчиків та 2 
дівчинки віком від 2-х місяців до 4-х років. Для 
аналізу кількості госпіталізацій у 14 дітей з важ-
кою патологією та вадами розвитку ЦНС відповід-
ного віку без летальних випадків була проаналізо-
вана медична документація методом випадкового 
вибору. Зокрема, було проаналізовано медичні 
документи 8 хлопчиків та 6 дівчаток. Структура 
дослідження включала визначення кількості гос-
піталізацій з приводу основного захворювання та 
коморбідних станів у дітей, ускладнень основно-
го захворювання, супутньої патології та особли-
востей летальних випадків, аналіз причин смерті. 
Прицільно визначалися симптоми паліативного 
пацієнта раннього віку: блювота, зригування, по-
нос чи закрепи, зондове годування, пролежні, су-
доми, дихальна недостатність, апное, порушення 
серцевого ритму та серцева недостатність, пору-
шення свідомості, ниркова недостатність, гіпотро-
фія, больовий синдром та необхідність в седації. 
Для статистичного опрацювання матеріалу вико-
ристовувався пакет програми STATISTICA 7.0.

Результати досліджень засвідчили, що майже 
всі діти (12, 85,7%) надійшли до ХОСБД№1 на 
першому році життя: у віці до 3-х місяців – 2 ди-
тини, у віці 3-6 місяців – 6 дітей, у віці 6-12 мі-
сяців – 4 дітей, понад 12 місяців – 2 дитини. Всі 
діти, крім однієї дитини (хлопчик, вік на момент 
надходження 10 міс 17 днів, на момент смерті – 1 
рік 5 міс), мали діагнози, що включені до Переліку 
станів, що обмежують життя [6]. Варто зазначити, 
що одна дитина мала сполучення 5-ти таких за-
хворювань, троє дітей – 3-х, а шість дітей – по 
2 захворювання, – тобто сполучення станів, які 
є загрозливими для життя мали 11 (78,5%) дітей. 
Строки перебування дітей в ХОСБД №1 коливали-
ся від 14 днів до 3 років 2 місяців, у середньому, 
11 місяців 5 днів.

Всі діти мали паралітичні синдроми й тяжку 
затримку психомоторного розвитку. Переважала 
вроджена патологія головного мозку, спостеріга-
лись гідроцефалія, гіпоксично-ішемічне ураження 
головного мозку, гіпоплазія мозолистого тіла, син-
дром Едварда.

У клінічній картині спостерігалася також за-
тримка фізичного розвитку (маси тіла, росту) (10), 
судомний синдром (8), больовий синдром (8), ди-
хальна недостатність (8), серцево-судинна недо-
статність (1), аритмія (2), закрепи (3), зригування 
і блювання (2), пролежні (1).  Зважаючи на важкий 
стан, двох дітей вигодовували через зонд. Дві ди-
тини демонстрували апное, які потребували періо-
дичної кардіореспіраторної реанімації. 

Незважаючи не те, що в Україні не регламен-
товано використання шкал оцінювання інтенсив-
ності болю у дітей раннього віку, та особливо у 
дітей з порушенням когнітивного розвитку, тим 
не менш 12 з 14 дітей мали судомний синдром та 
спастичний синдром, які супроводжувалися бо-

льовим синдромом (який оцінювався виключно 
суб’єктивно), тому потребували знеболювання. 
Більш того, четверо дітей потребували седації. 

Аналіз кількості госпіталізацій від народження 
до летального випадку у 14 дітей не виявив жод-
них закономірностей. На відміну від них, у 14 ді-
тей, які не мали летальних випадків, вік дитини та 
кількість госпіталізацій мали прямий кореляцій-
ний зв'язок (r=0,79; p<0,05) (рис.1). 

У дітей з летальними випадками кількість госпі-
талізацій коливалася від 1-єї (дитина померла у віці 
4 місяці, перебуваючи в Інституті загальної та невід-
кладної хірургії НАМН України з приводу геморагіч-
ного інсульту) до 15-ти. У дітей без летальних випад-
ків – відповідно від 2-х до 32-х. Діти віком на момент 
смерті від 4 місяців до 12 місяців мали мінімальну 
кількість госпіталізацій – 1; максимальну – 7; віком 
12-24 місяці – 3 та 7, відповідно; віком 24-36 місяців –  
15; та віком понад 36 місяців – 5 мінімальну кількість 
та 10 максимальну. 

Навіть при зростанні кількості максимальних 
значень госпіталізацій з віком дитини та досить ко-
роткотривалого життя, кількість госпіталізацій у 
дітей не залежала від віку (r=0,56; p>0,05) (Рис.2).
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Рис.1. Графік абсолютної кількості госпіталізацій в залеж-
ності від віку дітей з тяжкою патологією та вадами розви-

тку ЦНС без летальних випадків у ранньому віці

Рис.2. Графік абсолютної кількості госпіталізацій в 
залежності від прожитого віку
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Найменший термін стаціонарного лікування 
склав 1 день, дитина була госпіталізована з при-
воду дихальної недостатності І ст., легеневої гі-
пертензії ІІ ст., після купірування стану поверну-
лася до будинку дитини. Найдовше перебування в 
дитячих лікарнях склало 437 днів у дитини із діа-
гнозом: декомпенсована окклюзивна прогресуюча 
гідроцефалія, стан після вентрикуло-перитонеаль-
ного шунтування, спастичний тетрапарез, бульбар-
ний синдром, синдром церебрального пригнічення, 
симптоматична епілепсія бронхолегенева диспла-
зія, класична, вторинна кардіоміопатія, функціону-
юче овальне вікно, СН0, анемія змішаного генезу, 
пупочна грижа, водянка правого яєчка.

Взагалі у 14 дітей з невиліковними хворобами з 
летальними випадками в ранньому віці зареєстрова-
но 88 госпіталізацій, у дітей без летальних випадків 
– 113. Частіше за все (41 госпіталізація (53,9%)) діти, 
які мали летальні випадки, потребували стаціонарно-
го лікування у зв’язку з погіршанням стану за осно-
вним захворюванням, більше третини (28, 36,8%) – го-

строю респіраторною патологією: гостра респіраторна 
інфекція, гострий ринофарингіт, гострий простий та 
обструктивний бронхіт, гостра пневмонія. Переважав 
гострий обструктивний бронхіт (8 випадків). Інші 
(11) причини госпіталізації були пов’язані з усклад-
неннями основних захворювань, а саме, порушенням 
функціонування тих чи інших органів та систем, які 
потребували підтримки важливих для життя функцій 
в умовах відділень інтенсивної терапії: епілептичний 
напад, судомний синдром, дихальна недостатність. 
Планове хірургічне лікування отримали 8 дітей. 

Троє (21,4%) дітей померли на першому році 
життя (від 4 місяців 9 днів до 8 місяців 12 днів), 6 
(42,9%) – на другому році життя (від 1 року 1 мі-
сяця до 1 року 11 місяців), одна (7,1%) дитина - у 
віці 2 роки 3 місяці, 4 (28,6%), четверо дітей у віці 
старше трьох років (від 3 років 2 місяців до 3 років 
10 місяців).

Причини смерті дітей з тяжкою патологією 
ЦНС за даними патологоанатомічних висновків 
представлені в табл.1.

Отже, незважаючи на те, що 11 з 14 дітей мали 
по два та більше захворювання, які обмежують 
життя, у половини дітей причиною смерті була 
поліорганна недостатність. Лише одна дитина з 
окклюзійною гідроцефалією після перенесеного 
вродженого менінгоенцефаліту та вентрикулопе-
ритонеостомії справа, симптоматичною епілепсі-
єю мала полісегментарну пневмонію, яка призвела 
до гострої легеневої недостатності.

Смерть всіх дітей траплялася у дитячих лі-

карнях. Подальший аналіз стосувався визначен-
ню днів перебування дітей наприкінці життя. Ми 
не одержали взаємозалежності між віком дити-
ни на момент летального випадку та тривалістю 
останньої госпіталізації дитини (r=0,08; p<0,05) 
(рис.3).

Варто зазначити, що кількість госпіталізацій 
та тривалість перебування дитини на момент ле-
тального випадку також не мали взаємозв’язку 
(r=0,04; p<0,05) (рис.4).
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Рис.3. Графік абсолютної кількості днів перебування у лікар-
нях наприкінці життя в залежності від віку на момент леталь-
ного випадку у дітей раннього віку з тяжкою патологією ЦНС

Рис.4. Графік співвідношення кількості госпіталізацій та 
тривалості перебування в лікарні наприкінці життя у дітей 

раннього віку з тяжкою патологією ЦНС (абс.)

Таблиця 1
Причини смерті дітей раннього віку з тяжкою патологією ЦНС

Причина смерті Абс. p±sp, %
Поліорганна недостатність 7 50±13,3
Легенева недостатність 1 7,1±6,8
Порушення крово-, лікворообігу 2 14,2±9,3
Декомпенсована гідроцефалія 2 14,2±9,3
Некроз головного мозку 1 7,1±6,8
Геморагічний інсульт 1 7,1±6,8
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Взагалі, 9 дітей останній тиждень життя про-
вели в лікарні, причому дві з них понад 2 тижні, 

а 5 дітей померли упродовж перших 5 днів госпі-
талізації  (рис.5).

Отже можна стверджувати, що перебіг тяжкої 
патології ЦНС у дітей раннього віку із станами, 
які включені до Переліку станів, що обмежують 
життя, в умовах перебування дитини в будинку 
дитини супроводжується великою кількістю гос-
піталізацій дітей, перш за все, за рахунок осно-
вної патології. Слід зазначити, що 11 дітей мали 
сполучення захворювань, які обмежують життя. 
Всім дітям притаманні були симптоми паліатив-
них пацієнтів: затримка маси та росту, зондове го-
дування, судоми, пролежні, легенева або серцева 
недостатність, апное, аритмії, больовий синдром 
та необхідність в седації. В умовах відсутності 
регуляції діяльності та нормативних докумен-
тів, які б визначали правила «кінця життя», всі 
діти мали летальні випадки в умовах дитячих лі-
карень. Лікування больового синдрому, який був 
притаманний більшості дітей, за суб’єктивним 
оцінюванням, вимагає впровадження в педіатрич-
ну практику шкал оцінювання болю для дітей 
раннього віку та визначення спеціального пере-
ліку медикаментів для даного контингенту дітей. 
Оскільки не було встановлено взаємозв’язок між 

віком дитини на момент летального випадку, кіль-
кістю госпіталізацій упродовж життя та триваліс-
тю перебування в останні дні життя дитини в лі-
карні, слід визначити стандарти надання допомоги 
таким дітям наприкінці життя. Все це безумовно 
потребує не лише зусиль медичних працівників, а 
й врегулювання правових аспектів їх діяльності. 

Висновки
1. Згідно з усталеною клінічною практикою 

процес умирання дітей раннього віку з невиліков-
ними захворюваннями ЦНС відбувається в умо-
вах дитячих лікарень.

2. Тривалість перебування дитини у ході вми-
ранні в лікарні коливалася від 5 до 59 днів.

3. У дітей з невиліковними хворобами ЦНС не 
було підтверджено взаємозв’язок між віком дити-
ни та кількістю госпіталізацій упродовж раннього 
віку, віком дитини на момент летального випадку 
та тривалістю останньої госпіталізації дитини.

4. Діти раннього віку з невиліковними хворо-
бами ЦНС, які позбавлені батьківського піклуван-
ня, потребують заходів паліативної допомоги.
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Рис.5. Графік тривалості останніх днів життя в дитячих лікарнях у дітей раннього віку з тяжкою 
патологією ЦНС (абс.)
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ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ ВНЕДРЕНИЯ 
ПАЛЛИАТИВНОЙ ПОМОЩИ ДЕТЯМ 

РАННЕГО ВОЗРАСТА С НЕИЗЛЕЧИМЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ, ЛИШЕННЫХ 

РОДИТЕЛЬСКОЙ ОПЕКИ
 

А.Ю. Пеньков*, Е.А. Рига, Р.В. Марабян*, 
Л.М. Осычнюк, В.М. Дрокина*, 

Н.М. Коновалова*, И.В. Гордиенко*

Харьковский национальный 
медицинский университет,

Харьковский областной специализированный 
дом ребенка №1 *

(г.Харьков, Украина)

Резюме. В статье представлен анализ госпита-
лизаций детей раннего возраста с тяжелой патоло-
гией и врожденными пороками ЦНС с летальным 
концами и без таковых. У детей с неизлечимыми 
заболеваниями ЦНС не получено взаимосвязи 
между возрастом ребенка и количеством госпи-
тализаций в течение раннего возраста, возрас-
том ребенка на момент летального исхода и про-
должительностью последней госпитализации 
ребенка. Летальные исходы происходили только 
в детских лечебных учреждениях, причем 7 детей 
последнюю неделю своей жизни провели в боль-
нице, 2 ребенка более двух недель, а 5 детей умер-
ли в течение первых пяти дней госпитализации. 
Авторы акцентируют внимание, что существуют 
проблемные вопросы паллиативной помощи де-
тям раннего возраста с неизлечимыми болезнями, 
особенно детей, лишенных родительской опеки: 
отсутствие шкал оценивания боли и стандартов 
лечения болевого синдрома, стандартов оказания 
помощи таким детям в конце жизни и урегулиро-
вания правовых аспектов деятельности медицин-
ских работников.

Ключевые слова: дети, ранний возраст, палли-
ативная помощь.

CHALLENGES OF PALLIATIVE 
CARE IN YOUNG CHILDREN
WITH INCURABLE DISEASES 
OF THE CENTRAL NERVOUS 

SYSTEM, DEPRIVED 
OF PARENTAL CARE

 

A.J. Penkov*, O.O. Riga, R.V. Marabyan*, 
L.M. Osychnyuk, V.N. Drokina*, 

N.M. Konovalovа*, I.V. Gordienko*

«Kharkiv national 
medical university,

Kharkiv region specialized 
orphanage №1*

(Kharkiv, Ukraine)

Summary. The article presents an analysis of 
hospitalizations in young children with severe 
disorders and birth defects of the central nervous 
system with and without fatalities. In children with 
incurable diseases of the central nervous system is 
was not obtained relationship between the child's 
age and the number of hospitalizations during early 
childhood, child's age at the time of fatal and duration 
of last hospitalization of a child. Deaths occurred 
only in children's hospitals, and 7 children last week 
of their lives spent in hospital, 2 children over two 
weeks and 5 children died during the first five days 
of hospitalization. The authors suggest that there are 
problematic issues in palliative care in young children 
with incurable diseases, especially children deprived 
of parental care: lack of pain assessment scales and 
pain management standards, standards for assisting 
these children at the end of life settlement and legal 
aspects of medical professionals.

Keywords: children, early age, palliative care.
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Результати численних сучасних досліджень 
підкреслюють критичне значення здорового рос-
ту і розвитку дитини в перші 1000 днів життя (9 
місяців в утробі матері і перші 2 роки після наро-
дження) не лише для виживання і покращення по-
казників здоров’я в ранньому дитинстві, але і для 
профілактики таких важливих неінфекційних за-
хворювань дорослого віку, як ожиріння, цукровий 
діабет 2 типу, артеріальна гіпертензія, хвороби 
серця тощо. Доведено, що нормальні внутрішньо-
утробний і ранній постнатальний ріст і розвиток 
також мають надзвичайно важливе значення для 
повноцінного формування мозку дитини, що є 
головною підставою для оптимізації харчування 
в цей критичний період. Харчовий дефіцит під 
час вагітності і/або в ранньому дитинстві зна-
чно збільшує ймовірність виникнення таких сер-
йозних інфекційних захворювань, як пневмонія 
і діарея, які спричинюють майже третину всіх 
випадків смерті протягом перших 5 років життя. 
Щороку в результаті різних форм недоїдання у 
світі помирають майже 2,6 млн. дітей віком до 5 

років, а ще більша кількість страждає від різних 
хвороб та неповносправності. Водночас спостері-
гається стрімке збільшення частоти діабету, ожи-
ріння і серцево-судинних захворювань, що також 
пов’язують з особливостями харчування і фізич-
ного розвитку протягом перших 1000 днів життя. 
Особливо вразливими до наслідків неадекватного 
харчування в ранньому дитинстві є діти з малою 
масою, насамперед, - передчасно народжені не-
мовлята. Поєднання коротко- і довгострокових 
наслідків порушення росту і розвитку у цей пері-
од має також важливе соціально-економічне зна-
чення, істотно впливаючи на зростання вартості 
медичних послуг і сповільнюючи темпи еконо-
мічного зростання суспільства. 

Відомо, що певні події і впливи в ранньому 
житті людини здатні «програмувати» віддалені 
показники її здоров’я. Біологічне програмування 
визначають як процес, в якому клітини розвива-
ються, функціонують й адаптуються до навко-
лишнього середовища у відповідь на реалізацію 
природженого набору «команд», закодованих у 
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Резюме. Здоровий ріст і розвиток дитини в перші 1000 днів 
життя має критичне значення не лише для виживання і по-
кращення показників здоров’я в ранньому дитинстві, але 
й для профілактики важливих неінфекційних захворювань 
старшого віку. Оптимальний постнатальний фізичний роз-
виток недоношених дітей можна визначити як такий, що не 
пов'язаний з несприятливими наслідками в короткостроковій 
і довгостроковій перспективі. Водночас, затримка розвитку 
вірогідно пов'язана з неадекватним харчуванням і віддалени-
ми негативними неврологічними наслідками. Отже, належне 
харчування має забезпечувати досягнення оптимальних по-
казників фізичного розвитку завдяки підтримці постійного 
необхідного рівня споживання основних нутрієнтів й енергії. 
Повноцінне парентеральне харчування слід розпочинати від-
разу після народження глибоконедоношеної дитини і продо-
вжувати до моменту повного встановлення ентерального 
харчування. На тлі парентерального введення нутрієнтів 
так само від народження потрібно призначати мінімальне 
ентеральне харчування, яке стимулює дозрівання незрілого 
шлунково-кишкового тракту передчасно народженої дитини. 
Грудне молоко є найкращим продуктом мінімального харчу-
вання, оскільки воно є ефективнішим і безпечнішим, ніж аль-
тернативні засоби. Як джерело поживних речовин, грудне 
молоко, однак, не забезпечує підвищених потреб глибоконедо-
ношеної дитини, що визначає необхідність його збагачення, а 
також використання інших спеціальних продуктів харчуван-
ня протягом першого року життя дитини. Щоби забезпечи-
ти оптимальні показники постнатального фізичного розви-
тку глибоконедоношених немовлят і відповідно покращити їх 
віддалений неврологічний прогноз, потрібна комплексна стра-
тегія харчування і моніторингу розвитку протягом перших 
років їх життя за участі неонатологів, педіатрів і лікарів 
сімейної практики.
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хроматині. Значні нефізіологічні події або впливи 
на початку життя людини здатні змінювати ці про-
грами, ймовірно з адаптивною метою, щоби за-
безпечити раннє виживання, проте, ціною виник-
нення хвороби в пізнішому віці. Саме тому перші 
1000 днів життя немовляти є важливим періодом з 
унікальними можливостями для оптимізації стану 
здоров'я і харчування. Належні харчування і тур-
бота про здоров'я матері і дитини в цей час тісно 
пов'язані з нормальним фізичним і психомотор-
ним розвитком, формуванням навчального потен-
ціалу дитини і довгостроковими показниками її 
здоров’я. Немовля з порушеним розвитком мозку 
має високий ризик віддалених когнітивних розла-
дів, що призводить до поганої успішності в школі, 
отримання неповної або незакінченої освіти, а в 
подальшому відповідно – до низькооплачуваної 
праці, що ініціює хибне коло збереження харчо-
вого дефіциту і злиднів у наступних поколіннях. 
Отже, якщо ми хочемо вплинути на швидке по-
ширення епідемії неінфекційних захворювань, 
розуміння механізмів «харчового програмування» 
обмінних процесів у цей період за участі епіге-
нетичних й інших чинників, а також опрацюван-
ня інноваційних підходів до можливої корекції є 
критичними. Такі заходи безпосередньо в неона-
тальному періоді і протягом перших 2 років життя 
мають спрямовуватись на забезпечення оптималь-
ного росту, сприятливого когнітивного розвитку, 
зниження показників смертності і захворюваності 
немовлят, а також зменшення тягаря неінфекцій-
них захворювань у дорослому житті. 

Питанням здорового харчування в перші 1000 
днів людського життя останніми роками приділя-
ється значна увага і в Україні. Зокрема, національні 
асоціації неонатологів і дитячих гастроентерологів 
розробили програми впровадження відповідних 
принципів, опрацювали теоретичні обґрунтування, 
клінічні протоколи (зокрема, уніфікований клініч-
ний протокол «Ентеральне харчування недоноше-
них немовлят») і методичні рекомендації.

Темпи росту людини є найвищими в останній 
триместр вагітності і в перші місяці життя. Під 
час останнього триместру вагітності маса дитини 
збільшується приблизно від 900 до 3400 г, тобто, 
більше, ніж утричі. В перші 4 міс. життя доноше-
на дитина подвоює свою масу при народженні, а 
протягом найближчих 24 місяців її розміри збіль-
шуються удвічі, проте, дорослих розмірів вона 
досягає лише в пізньому підлітковому віці. Вод-
ночас, мозок дитини набуває величини мозку до-
рослої людини (приблизно 1200 г) вже у 2 роки. В 
останньому триместрі вагітності маса мозку збіль-
шується приблизно від 150 до 400 г, а до шести-
місячного віку мозок знову подвоює свої розміри, 
досягаючи приблизно двох третин величини мозку 
дорослої людини. Склад і структура мозку також 
швидко змінюються протягом цього часу, і ці зміни 
продовжують відбуватися в ранньому дитинстві.

Відповідно перинатальний період характери-
зується високими потребами в енергії і нутрієн-

тах, насамперед, білках, щоб підтримати необ-
хідні темпи росту. Тому не дивно, що будь-який 
процес, що перериває концентрований потік по-
живних речовин до плода, наприклад, передчасні 
пологи, недостатнє харчування або плацентарна 
недостатність, призведе до народження дитини 
з малою масою тіла. Мозок видається особливо 
вразливим до харчового дефіциту у цей період, 
оскільки в маловагових дітей, порівняно з немов-
лятами з нормальною масою при народженні, час-
тіше виявляють гірший неврологічний і розумо-
вий розвиток. Недоношені діти особливо схильні 
до виникнення довгострокових пізнавальних і на-
вчальних проблем прямо пропорційно ступеню їх 
незрілості. Так, найменші немовлята демонстру-
ють середній коефіцієнт інтелекту (IQ) на 0,8-1,5 
стандартних відхилень (SD) менше, ніж у доно-
шених ровесників. Останні дані також свідчать 
про навіть значнішу затримку неврологічного і 
розумового розвитку недоношених дітей, які на-
родилися замалими для терміну гестації, порів-
няно з передчасно народженими немовлятами з 
нормальними показниками внутрішньоутробного 
росту. Порівняно з дітьми з нормальною масою 
при народженні доношені немовлята із затримкою 
внутрішньоутробного розвитку характеризуються 
удвічі вищим ризиком дефіциту IQ.

Сучасні стратегії оптимізації неврологічних 
результатів виходжування дітей з малою масою 
при народженні найвищого ризику обов’язково 
передбачають зміну й вдосконалення практики 
харчування не лише безпосередньо в постнаталь-
ний період, але і в пізнішому віці.

Забезпечення харчових потреб хворих ново-
народжених ніколи не було легким завданням. 
Якщо потрібно вибирати між оптимізацією функ-
ціонування дихальної і серцево-судинної систем 
або оптимізацією харчування, як правило рішення 
приймається на користь першої опції. Результа-
том є харчовий дефіцит, величина якого зростає в 
перші тижні життя, і який часто буває важко подо-
лати наступними тижнями (рис. 1). 

Неонатологія та педіатрія в Україні: перспективи розвитку та проблемні питання

Рис.1. Середні криві збільшення маси залежно від гестаційного і 
постменструального віку немовлят, накладені на стандартні криві 

внутрішньоутробного росту за даними популяційного дослідження у 
Великій Британії (2014)
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Найважливішим наслідком такого дефіциту 
є затримка постнатального фізичного розвитку, 
формування якої корелює з відділеними негатив-
ними неврологічними наслідками.

Грудне молоко є оптимальним продуктом хар-
чування, але часто недоступно, особливо, в перші 
дні життя. Знижена моторика кишечника, гастро-
езофагальний рефлюкс і недостатність травної 
функції додатково утруднюють початок ентераль-
ного харчування (ЕХ). Причини затримки постна-
тального фізичного розвитку недоношених дітей 
можуть бути різними, однак, більшість випадків 
пов’язуються з недостатнім харчуванням. Існує 
також хиткий баланс між оптимізацією харчового 
забезпечення і підвищенням ризику ускладнень, 
таких як перевантаження рідиною, некротичний 
ентероколіт (НЕК), ушкодження печінки тощо. 
Результатом є неприйнятний рівень відмінностей 
у клінічній практиці різних установ і тих її ре-
зультатах, які пов’язані з постнатальним фізич-
ним розвитком і харчуванням.

Незважаючи на численні переваги грудного мо-
лока, воно все ще недостатньо використовується. 
Не завжди зрозуміло, чому саме так відбуваєть-
ся; часто посилаються на соціально-економічний 
статус і відсутність мотивації у матерів, проте у 
більшості відділень інтенсивної терапії новона-
роджених фіксуються подібні і недостатні показ-
ники частоти грудного вигодовування. Численні 
дослідження показали, що порівняно із сумішами 
грудне молоко краще переноситься, а годування 
ним знижує ризик НЕК. Існують також імуноло-
гічні переваги, які реалізуються у менший ризик 
виникнення інфекційних захворювань й імунних 
порушень в подальшому житті.

Важливим є питання переваг раннього і швид-
кого порівняно з відстроченим і повільним при-
значенням і збільшенням об’єму ЕХ. Результати 
досліджень свідчать, що ранній початок і регу-
льоване швидке збільшення об’єму ЕХ пов’язані з 
кращими толерантністю і показниками фізичного 
розвитку глибоконедоношених немовлят. Тим не 
менше, у клінічній практиці не завжди врахову-
ється, що протягом вагітності плід активно ков-
тає велику кількість амніотичної рідини, а тому 
народжується до певної міри адаптований до ЕХ. 
Водночас пізній початок ЕХ може призводити до 
ускладнень, пов’язаних з повним парентеральним 
харчуванням, повільнішого досягнення повного 
добового об’єму харчування і відповідно – ниж-
чих темпів постнатального росту. Призначення 
дитині з дуже малою масою тіла при народженні 
ЕХ у зростаючому об’ємі в перші 4 дні життя і 
збільшення добового об’єму харчування на 20-30 
мл/кг/добу не збільшують ризику НЕК [20].

Є чимало інших питань, які потребують широ-
кого обговорення і досягнення консенсусу щодо 
клінічної практики, особливо, за відсутності на-
уково обґрунтованих рекомендацій. Однак, не-
заперечним є те, що сучасні теорія і практика 
неонатального харчування змістили акценти від 

простих показників виживання і росту маловаго-
вих немовлят на оптимізацію впливу кожного мі-
кро- і макронутрієнту на їх довгостроковий роз-
виток і профілактику захворювань.

Чому оптимальний постнатальний фізичний 
розвиток є важливим?

Затримці постнатального фізичного розви-
тку (ЗПФР) недоношених дітей почали приділя-
ти серйозну увагу лише наприкінці 1990-х років. 
Уже в той час стало зрозуміло, що ця проблема 
пов’язана переважно з неадекватним споживан-
ням харчових речовин, а відповідні зусилля і 
зміна клінічної практики виявились успішними 
у зменшенні її поширення. Проте, незважаючи 
на всі зусилля, ЗПФР продовжує виявлятись у 
більшості глибоконедоношених немовлят і за-
лишається важливим викликом у виходжуванні 
цієї категорії новонароджених. Важливість цієї 
проблеми насамперед визначається асоціацією 
з негативними віддаленими неврологічними на-
слідками. Одне з найбільш масштабних і найваж-
ливіших досліджень Ehrenkranz та співавт. у 2006 
р. засвідчило залежність важкості неврологічного 
дефіциту від ступеня ЗПФР. Асоціацію між ЗПФР 
і несприятливими віддаленими неврологічними 
показниками незалежно підтвердили й інші авто-
ри, не залишаючи жодних сумнівів щодо шкідли-
вого впливу ЗПФР на віддалений неврологічний 
розвиток маловагових дітей. Було також встанов-
лено, що ЗПФР підвищує ризик виникнення рети-
нопатії недоношених.

Використання спеціальних продуктів харчу-
вання, зокрема, збагаченого грудного молока і 
спеціальних молочних сумішей забезпечило по-
кращення показників постнатального фізичного 
розвитку у найменших немовлят на момент до-
сягнення постменструального віку (ПМВ) 36 тиж. 
і/або виписки з лікарні. Відповідно ближчий до 
нормального фізичний розвиток був пов’язаний 
з кращими віддаленими неврологічними резуль-
татами. Водночас, на момент досягнення ПМВ 
36-40 тиж. структура тіла у недоношених дітей 
характеризується низькою часткою «пісної» маси 
і відносно більшою кількістю жиру (особливо в 
абдомінальній ділянці) порівняно з плодом тако-
го ж ПМВ, який нормально ріс і розвивався. Крім 
того, у недоношених дітей з дуже малою масою 
при народженні виявляється значна затримка лі-
нійного росту, яка зберігається принаймні 2 роки 
після виписки зі стаціонару і спричинює менші 
розміри таких дітей навіть в підлітковому і до-
рослому віці. Основною причиною такої тривалої 
затримки росту є неадекватне харчування, осо-
бливо в перші 2-4 тиж. життя, коли фізіологічна 
нестабільність не дозволяє забезпечити належне 
споживання білка й енергії. Навіть за умови ви-
користання сучасних підходів до раннього харчу-
вання таких немовлят, дефіцит білка й енергії все 
ж накопичуються протягом перебування дитини в 
лікарні. Крім того, критично важливим є забезпе-
чення оптимального співвідношення білок/енер-
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гія, від якого залежить формування нормальної 
структура тіла недоношеної дитини. Якщо вміст 
енергії у збагаченому молоці (суміші) є надлиш-
ковим щодо білка, постнатальний ріст буде супро-
воджуватись надмірним відкладенням жиру за ра-
хунок «пісних» тканин. З іншого боку, якщо білок 
в надлишку по відношенню до енергії, надлишок 
білка може буде використовуватись для продукції 
енергії, а не для потреб росту. 

Вимірювання маси і довжини тіла, а також 
окружності голови є основою моніторингу фі-
зичного розвитку недоношених немовлят у від-
діленнях інтенсивної терапії новонароджених. Ці 
показники використовуються для оцінки росту і 
розвитку всіх органів тіла, включаючи головний 
мозок. Вони також позитивно корелюють з відда-
леними неврологічними наслідками. 

Прості вимірювання маси, довжини і окруж-
ності голови, однак, скоріше за все, не виявля-
ють специфічного дефіциту «пісної» маси тіла, 
а також порушення структури органів і тканин, 
пов’язаних з недостатнім споживанням білка. 
Ріст і диференціація нейронів порушені в умовах 
нестачі білка. Доведено, що внутрішньоутробний 
дефіцит нутрієнтів в експериментальних феталь-
них моделях гальмував ріст і розвиток майже всіх 
систем і органів, включаючи легені, серце, нир-
ки, печінку, підшлункову залозу, і скелетні м’язи. 
Збільшення «пісної» маси тіла також насамперед 
залежить від рівня споживання білка. Амінокис-
лоти не лише використовуються в якості «буді-
вельного матеріалу» для формування нових тка-
нин,  а й істотно впливають на регуляцію синтезу 
м'язового білка і секрецію фактора росту. 

Оскільки на сьогодні отримано серйозні дока-
зи того, що ЗПФР, головним чином, якщо не по-
вністю, є наслідком неадекватного харчування, 
зусилля, спрямовані на профілактику цієї пробле-
ми, були зосереджені на оптимізації парентераль-
ного й ентерального харчування. Чимало штуч-
них перешкод на цьому шляху успішно подолано, 
проте реальне забезпечення відповідних харчових 
потреб екстремально недоношеної дитини все ще 
залишається недосяжною метою.

Які показники постнатального фізичного роз-
витку вважати оптимальними?

Хоча значну ЗПФР легко визначити, ідентифі-
кація більш помірного дефіциту фізичного роз-
витку може бути непростим завданням. Однак, із 
практичної точки зору завжди важливо діагносту-
вати наявну ЗПФР, оскільки саме для цієї кате-
горії немовлят показані специфічні втручання. В 
ідеалі адекватний фізичний розвиток можна ви-
значити як такий, що не пов'язаний з будь-якими 
короткостроковими або довгостроковими неспри-
ятливими наслідками. На жаль, ми не маємо да-
них, щоб описати належний фізичний розвиток за 
цим визначенням. Практично можливо визначити 
належний постнатальний фізичний розвиток за 
іншою ознакою, а саме, - відповідністю темпам 
внутрішньоутробного розвитку плода. Зрештою, 

плід, який нормально росте і розвивається, тради-
ційно використовується як модель для оцінки по-
треб в поживних речовинах на різних етапах свого 
росту і розвитку. Нормальний внутрішньоутроб-
ний розвиток достатньо вивчений і його параме-
три відображено на кількох стандартних кривих 
росту. Однак, наскільки близько до відповідних 
параметрів фізичного розвитку плода мають зна-
ходитись показники недоношених немовлят, щоб 
уважатися «належними»? Перехід від фетального 
до позаутробного життя передбачає зменшення 
позаклітинного об’єму рідини, що, як уважається, 
є незворотним. Якщо припустити, що кількість по-
заклітинної рідини, яка складає близько 50 % від 
маси тіла, зменшується на 10 %, втрату 5 % маси 
можна вважати фізіологічною, оскільки її можна 
пояснити виключно втратами води. Відповідно до 
цієї точки зору, належний фізичний розвиток мож-
на визначити як динаміку маси тіла, траєкторія 
якої є паралельною нормальній кривій збільшення 
маси плода, однак, знаходиться приблизно на 5% 
нижче останньої. Відповідно належною буде вва-
жатись маса дитини, яка дорівнює або перевищує 
95% очікуваної маси плода. Хоча цілком імовірно, 
що незначна ЗПФР (дефіцит маси незначно більше, 
ніж 5%) є нешкідливим, наявні дані, на жаль, не 
дозволяють визначити будь-які межі затримки рос-
ту без потенційно шкідливих наслідків. Таким чи-
ном, потрібно прагнути уникнути будь-якої ЗПФР.

Що спричинює затримку постнатального фі-
зичного розвитку (ЗПФР)?

Висновки стосовно причин недостатнього по-
стнатального фізичного розвитку ґрунтуються на 
результатах обсерваційних досліджень, оскільки 
інші дані відсутні. Неадекватне споживання ну-
трієнтів й енергії є основною, якщо не єдиною, 
причиною цього ускладнення, хоча не можна ви-
ключити повністю ймовірність того, що інші не-
харчові чинники можуть відігравати певну роль в 
етіології ЗПФР. Зокрема, в одному з проспектив-
них досліджень із залученням 148 екстремально 
недоношених немовлят було встановлено, що ви-
щий рівень споживання білків й енергії в перший 
тиждень життя асоціюється з кращими показника-
ми ментального розвитку у віці 18 міс. Цей висно-
вок є вагомим аргументом на користь оптимізації 
практики харчування таких немовлят відразу  піс-
ля народження.

Який рівень споживання нутрієнтів й енергії 
можна вважати адекватним?

Встановлено, що ранній постнатальний фізич-
ний розвиток найбільше залежить від рівня спо-
живання білків й енергії. Щоб підтримати від-
повідні гестаційному віку темпи засвоєння білка 
глибоконедоношені діти потребують більшої 
його кількості, ніж може забезпечити споживан-
ня грудного молока або стандартних сумішей для 
немовлят. Відповідно до сучасних рекомендацій, 
щоб забезпечити внутрішньоутробні темпи росту, 
немовлятам масою < 1000 г потрібно споживати 
4,0-4,5 г/кг на добу білка, а дітям масою 1000-
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1800 г – 3,5-4,0 г білка/кг/добу. Потреби на парен-
теральному харчуванні є меншими приблизно на 
10 %. Рекомендоване споживання енергії за умови 
ентерального харчування становить 110-135 ккал/
кг на добу, а на повному парентеральному – мі-
німум 80 ккал/кг/добу. Рівень забезпечення всіма 
іншими поживними речовинами також має відпо-
відати потребам.

З іншого боку на пізніх термінах вагітності 
темпи синтезу білка і відповідно росту у плода 
знижуються, що зменшує потребу в білках. При-
близно в 36 тиж. вагітності ці показники досяга-
ють показників здорової доношеної дитини, по-
треби якої в білках коливаються в діапазоні від 
1,5 до 2,0 г/кг/добу. Проте, у період між 34 і 40 
тиж. вагітності мозок дитини продовжує інтен-
сивно розвиватися, включаючи збільшення на 50 
% об’єму кори. Дефіцит білків може порушувати 
ці процеси. Крім того, ріст і розвиток мозку у не-
доношеної дитини з гестаційним віком > 34 тиж. 
особливо вразливі, якщо є загальна затримка фі-
зичного розвитку в результаті хвороби. Таким чи-
ном, щоби забезпечити відповідний гестаційному 
віку фракційний синтез білка і належні темпи фі-
зичного розвитку, такій недоношеній дитині по-
трібно споживати більше 2 г/кг/добу білка. 

Чому споживання харчових речовин й енергії 
часто неадекватне?

Історично склалося так, що неадекватність 
парентерального й ентерального харчування по-
яснювали міркуваннями «безпеки» пацієнта. Па-
рентеральне харчування в перші дні життя три-
валий час уважали занадто ризикованим, і тому 
призначали пізно й обережно. Особливо це сто-
сувалось жирових емульсій. Такий підхід роками 
залишався незмінним, поки дослідження не поча-
ли демонструвати безпеку раннього парентераль-
ного харчування у недоношених дітей. Результати 
ключових досліджень, які довели повну безпеку й 
ефективність парентерального харчування, розпо-
чатого протягом години після народження з'явились 
лише у 2004-2005 рр.. Сьогодні звичним стало при-
значення повного або майже повного парентераль-
ного харчування в перші години після народження 
без будь-яких серйозних побічних ефектів.

З раннім початком ЕХ також пов’язували пев-
ні ризики, насамперед, виникнення некротичного 
ентероколіту, і тому стандартною практикою було 
відстрочення ЕХ на дні і тижні. Раннє трофічне 
(мінімальне) харчування почали використовувати 
в середині 1990-х років, але збільшення об’єму 
харчування, як правило, було повільним. Сьогодні 
повна відміна годування все ще широко практи-
кується, хоча і протягом коротших періодів часу, 
ніж в минулому. Крім того, у частини фахівців все 
ще зберігаються сумніви з приводу безпеки «ви-
сокого» рівня споживання білка за відсутності 
будь-яких доказів на їх користь. Після з’ясування 
питань безпеки стали очевидними інші можливі 
причини неадекватного харчування. Існують по-
милкові уявлення про кількість білка, необхідну 

для забезпечення належних темпів росту, і про 
важливість реального забезпечення підвищених 
харчових потреб з перших хвилин позаутробного 
життя; використовуються неадекватні продукти 
харчування; приділяється недостатньо уваги сис-
тематичній оцінці фізичного розвитку немовлят. 
І, нарешті, існують об’єктивні причини недосяг-
нення адекватного споживання харчових речовин. 
Мова йде не лише за формальну відсутність по-
трібних продуктів харчування (насамперед, па-
рентерального) в сучасних вітчизняних умовах, 
але й за реальні можливості забезпечити підви-
щені потреби. Наприклад, мультикомпонентні 
збагачувачі грудного молока містять недостатньо 
білка і їх використання не завжди забезпечує його 
адекватне споживання. 

Сучасна стратегія харчування глибоконедоно-
шених дітей

У цілому стратегія запобігання затримці по-
стнатального фізичного розвитку спрямована на 
забезпечення постійного належного споживання 
всіх нутрієнтів й енергії у всі періоди. Отже, тем-
пів постнатального фізичного розвитку, які б від-
повідали внутрішньоутробним, можна очікувати 
лише тоді, коли харчове забезпечення дитини від 
моменту народження буде відповідати потребам. 
Клінічна практика вигодування недоношених не-
мовлят формувалася роками, змінюючись з розви-
тком неонатології й отриманням нових даних. 

Парентеральне харчування (ПЕХ). В перші дні 
життя всі глибоконедоношені діти залежать від 
ПЕХ, тому що незрілість їх шлунково-кишкового 
тракту виключає можливість споживання потріб-
ної кількості харчових речовин і енергії ентераль-
ним шляхом. Враховуючи встановлені безпеку й 
ефективність негайного ПЕХ [51,52], його слід 
розпочати відразу після народження з дозою амі-
нокислот не менше 3 г/кг/добу. Протягом 24 год. 
після народження також потрібно призначити жи-
рову емульсію в дозі не менше 1 г/кг/добу, швид-
ко збільшуючи її наступними днями до 2-3 г/кг/
добу. За умови нормоглікемії важливо періодично 
збільшувати і швидкість інфузії глюкози.

Протягом наступних 1-3 тиж. ПЕХ, як прави-
ло, залишається домінуючим, або, принаймні зна-
чним джерелом поживних речовин і енергії для 
дитини. Водночас важливо якомога скоріше роз-
почати мінімальне ЕХ, яке має поступово транс-
формуватись в повноцінне ЕХ і замінити парен-
теральне. Останнє припиняють, якщо об’єм ЕХ 
досягне 90 % від потреби.

Мінімальне ентеральне харчування (МЕХ). 
Метою МЕХ є стимуляція незрілого травного ка-
налу, щоб якомога скоріше забезпечити можли-
вість його прийнятного функціонування. Стиму-
ляція відбувається завдяки місцевій дії невеликої 
кількості харчового субстрату (оптимально, мо-
лозива або грудного молока). Незрілий кишечник 
характеризується зниженою моторикою, що клі-
нічно виявляється наявністю залишку у шлунку 
[47]. Цю особливість не слід розглядати як про-
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типоказання до продовження МЕХ. МЕХ потріб-
но розпочати в день народження або наступного 
дня, оскільки більша затримка може призвести до 
атрофії кишечника. Нестабільність стану дитини 
не є протипоказанням до МЕХ. Існує недостатньо 
інформації, щоб рекомендувати, як саме проводи-
ти МЕХ, – зі сталим невеликим добовим об’ємом 
упродовж встановленої кількості днів або з по-
стійним збільшенням об’єму харчування за умови 
зменшення залишку у шлунку (що можна вважа-
ти ознакою підвищення функціональної зрілості 
травного каналу). Вибір продукту для МЕХ має 
важливе значення. Перевагу слід надавати грудно-
му молоку (молозиву), яке має важливі трофічні й 
імунно-захисні властивості. Грудне молоко краще 
і безпечніше стимулює дозрівання кишечника, 
ніж суміш. Проте, відсутність грудного молока не 
повинна затримувати початок МЕХ. У розвинених 
країнах в таких випадках використовують донор-
ське грудне молоко, однак, прийнятним уважаєть-
ся і призначення суміші. 

Ентеральне харчування (ЕХ). Годування груд-
ним молоком, яке є пріоритетним продуктом 
харчування недоношеної дитини, не забезпечує 
споживання необхідної кількості білка і більшос-
ті інших харчових речовин в об’ємі, який толе-
рується глибоконедоношеним немовлям, тобто ≤ 
200 мл/кг на добу. Отже, молоко треба додатко-
во збагачувати нутрієнтами. Збагачення, як пра-
вило, розпочинають після досягнення добового 
об’єму харчування 100 мл/кг на добу. Комерційні 
збагачувачі містять білок,  вуглеводи і/або ліпіди 
(енергія), мінерали, особливо кальцій і фосфор, а 
також вітаміни. Додавання стандартної кількості 
збагачувача збільшує калорійність молока до 80 
ккал/100 мл, а також підвищує вміст у ньому біль-
шості поживних речовин до рівня, що забезпечує 
задоволення потреб росту. Збагачувачі суттєво 
не збільшують осмоляльність молока. Кількість 
білка, що міститься у більшості збагачувачів, не 
забезпечує потреби оптимального фізичного роз-
витку. Це визначає необхідність додаткового зба-
гачення білком, що може здійснюватись кількома 
методами (регульоване і цільове збагачення) з до-
веденими ефективністю і безпекою.

Якщо можливість годування грудним молоком 
відсутня, слід використовувати молочні суміші, 
призначені для недоношених немовлят. Спеціаль-
ні суміші, які містять ≈ 3 г білка /100 ккал звичай-
но задовольняють потреби дітей масою тіла 1500-
1800 г. Сучасні суміші з концентрацією білка від 
3,3 і 3,6 г/100 ккал («з високим вмістом білка») 
слід використовувати для дітей з масою тіла менше 
1500 г. Оскільки склад грудного молока є індиві-
дуальним, загалом, годування сумішами з більшою 
імовірністю забезпечує адекватне споживання біл-
ка, ніж годування збагаченим молоком.

Для немовлят, які народилися між 24 і 30 тиж-
нями вагітності, після виписки зі стаціонару до 
досягнення скоригованого віку 6-9 міс. рекомен-
дуються спеціальні виписні (збагачені) суміші, 

тому що більшість з цих дітей мають значний ку-
мулятивний дефіцит білків навіть на момент до-
сягнення ПМВ 40 тиж.. 

Порівняно зі стандартними адаптованими су-
мішами для немовлят, такі продукти харчування 
містять більше енергії, білка, мікронутрієнтів і 
вітамінів, а також біологічно активні речовини, 
споживання яких дозволяє забезпечити кращі 
темпи постнатального фізичного розвитку. Проте, 
виписні (збагачені) суміші мають меншу харчову 
«щільність», ніж спеціальні суміші для недоноше-
них (маловагових) немовлят, що дозволяє уник-
нути надмірного споживання основних нутрієнтів 
й енергії. Виписні (збагачені) суміші переважно 
використовують в амбулаторних умовах, проте, за 
наявності показань (забезпечення індивідуальних 
харчових потреб, ЗПФР) їх можна призначати і в 
стаціонарі. Зокрема, якщо є потреба використати 
таку суміш після виписки дитини додому, доціль-
но розпочати її призначення в стаціонарі.

Було показано, що використання сумішей тако-
го типу протягом 6 міс. після виписки, порівняно 
із звичайними сумішами, у немовлят з дуже ма-
лою масою тіла забезпечувало збільшення частки 
пісної маси без збільшення відсотку жиру у віці 
1 року і відповідно зменшення загального об’єму 
жирової тканини, жирових відкладень на тулубі, а 
також концентрації інсуліну натще у віці 2 років. 
Результати досліджень останніх років свідчать, що 
вигодовування збагаченими виписними сумішами 
є важливим для здоров’я і розвитку недоноше-
них немовлят, які перебувають на штучному хар-
чуванні. Хоча використання збагачених сумішей 
після досягнення ПМВ 40 тиж. може не впливати 
на кількісні показники постнатального фізичного 
розвитку передчасно народжених немовлят, воно, 
однак, покращує «якість» формування нових тка-
нин. Так, Picaud та співавт. продемонстрували 
кращі показники фізичного розвитку у віці 4 і 12 
міс, а також мінералізації кісток в 4 міс. у немов-
лят з дуже малою масою при народженні, яких 
протягом 2 міс. після виписки зі стаціонару году-
вали спеціальною сумішшю, порівняно з показни-
ками дітей, які отримували стандартну адаптова-
ну суміш. В іншому дослідженні у недоношених 
немовлят, яких годували виписними сумішами, у 
скоригованому віці 6 міс. була меншою питома 
кількість жирової тканини, ніж у дітей, які отри-
мували стандартну адаптовану суміш або грудне 
молоко. Передчасно народжені немовлята, які 
після виписки споживали збагачені суміші, мали 
більшу загальну масу пісних тканин і периферич-
ної жирової тканини і меншу – «центрально» ло-
калізованої жирової тканини порівняно з дітьми, 
яких годували стандартними сумішами [58]. Ці 
дані свідчать про те, що годування виписними 
сумішами не стимулює утворення «центральної» 
жирової тканини, що асоціюється з розвитком ме-
таболічного синдрому у старшому віці.

Отже, для досягнення оптимальних показників 
постнатального фізичного розвитку недоноше-
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них немовлят і відповідно – покращення невро-
логічних наслідків їх виходжування надзвичайно 
важливими є розуміння, знання і систематична 
реалізація описаної єдиної стратегії харчування 
глибоконедоношених немовлят на всіх етапах на-
дання їм медичної допомоги із залученням нео-
натологів, педіатрів і лікарів сімейної практики. 

Приклад сучасної практики харчування глибо-
конедоношених дітей.

Парентеральне харчування (ПЕХ). Паренте-
ральне харчування розпочинають якомога ско-
ріше, але не пізніше 2 год. життя, за допомогою 
«початкового» розчину, який в об’ємі 60 мл/кг на 
добу забезпечує споживання 3 г/кг на добу амі-
нокислот і 4 мг/кг/хв. глюкози. Протягом 24-36 
год. початковий розчин замінюють повноцінним 
розчином для парентерального харчування. Уве-
дення амінокислот підтримують на рівні 3,0-3,5 
г/кг/добу, а швидкість інфузії глюкози щоденно 
збільшують на 1-2 мг/кг/хв.. за умови нормогліке-
мії. Внутрішньовенне введення жирової емульсії 
розпочинають протягом 24 год. від народження в 
дозі 1 г/кг/добу, збільшуючи її наступними дня-
ми до 2-3 г/кг/добу. Цей режим використовуєть-
ся доки триває МЕХ. Із поступовим зменшенням 
об’єму парентерального харчування підтриму-
ється належне загальне забезпечення білками. 
Після зменшення об’єму ПЕХ  нижче 60 мл/кг/
добу концентрація амінокислот у розчині зали-
шається на рівні 5 г/100 мл, і їх споживання по-
ступово зменшується зі зменшенням об’єму ПЕХ. 
Доза внутрішньовенних ліпідів підтримується на 
рівні, який дозволяє повністю забезпечити відпо-
відні потреби, приблизно до 1 дня до припинен-
ня парентерального введення амінокислот. У цей 
момент доза ліпідів зменшується до 1 г/кг/добу 
або жирова емульсія відміняється взагалі. Як пра-
вило, уведення розчину ПЕХ, що містить аміно-
кислоти і глюкозу, припиняють після досягнення  
90% об’єму ЕХ від потреби.

Мінімальне ентеральне харчування (МЕХ). 
МЕХ розпочинають грудним молоком на перший 
або другий день життя в об’ємі 1-2 мл спочатку 
кожні 8 год. За відсутності молока (молозива) 
використовують суміш для недоношених дітей. 
МЕХ продовжують, незважаючи на об’єм залиш-
ку у шлунку. МЕХ призупиняють, якщо залишок 
містить домішку жовчі або є підозра на обструк-
цію травного каналу. Зі зменшенням об’єму за-
лишку спочатку поступово збільшують частоту 

годувань, а пізніше – об’єм.
Збагачення грудного молока. Збагачення роз-

починають, коли добовий об’єм ЕХ  досягає 25 
мл/добу. Після досягнення об’єму 120-130 мл/кг/
добу або скоріше для збагачення 100 мл молока 
використовують 2 додаткових пакетика мульти-
компонентного збагачувача, щоби збільшити рі-
вень споживання білка. Одночасно також підви-
щується калорійність молока приблизно до 90 
ккал/100 мл, а також збільшується вміст кальцію, 
фосфору і всіх інших нутрієнтів, що містяться у 
збагачувачі. Молоко, яким годують всіх немовлят 
масою < 1000 г, а також дітей масою 1000-1499 
г, які демонструють ЗПФР, додатково збагачують 
білком. Це збільшує енергетичну цінність молока 
до 100 ккал на 100 мл і забезпечує споживання 3,5 
г білка /100 ккал.

Фізичний розвиток. Бажані темпи збільшення 
маси становлять близько 15-20 г/кг на добу (на-
приклад, немовля масою 1000 г має збільшувати 
масу на 15-20 г на добу, а  немовля масою 2000 г 
– 30-40 г/добу). Після досягнення скоригованого 
віку 36 тиж. цей показник зменшується до ≈ 10 
г/кг на добу. Для довжини тіла й обводу голови 
нормальні темпи росту відповідають середньому 
збільшенню на 0,9 см за тиждень Динаміку маси, 
довжини тіла й обводу голови оцінюють щотижня 
і відображають відповідні показники на стандарт-
них кривих [42,43], що дозволяє візуально оціни-
ти адекватність фізичного розвитку дитини.

Основними досягненнями неонатальної ну-
триціології останніх десятиліть стали можли-
вість забезпечення раннього парентерального 
харчування, а також удосконалення технологій 
ентерального харчування з використанням нових 
спеціальних продуктів для недоношених дітей. 
Таким чином відбулась практична реалізація те-
оретичної концепції «харчування на початку жит-
тя», що вже забезпечило досягнення кращих ре-
зультатів виходжування передчасно народжених 
немовлят. Водночас чимало проблем, пов’язаних 
з оптимальним харчовим забезпеченням цієї кате-
горії немовлят найвищого перинатального ризику 
залишаються невирішеними. Основне наше за-
вдання – постійно вдосконалювати клінічну прак-
тику, забезпечуючи реальне впровадження нових 
ефективних і безпечних методів і підходів, і за 
допомогою цього постійно покращувати кінцеві 
результати своєї роботи.
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Резюме. Здоровый рост и развитие ребенка в 
первые 1000 дней жизни имеет критическое значение 
не только для выживания и улучшения показателей 
здоровья в раннем детстве, но и для профилактики 
важных неинфекционных заболеваний старшего воз-
раста. Оптимальное постнатальное физическое разви-
тие недоношенных детей можно определить как такое, 
что не связано с неблагоприятными последствиями в 
краткосрочной и долгосрочной перспективе. В то же 
время, задержка развития достоверно коррелирует с 
неадекватным питанием и отдаленными негативными 
неврологическими последствиями. Итак, надлежащее 
питание должно обеспечивать достижение оптимальных 
показателей физического развития благодаря поддерж-
ке постоянного необходимого уровня потребления 
основных нутриентов и энергии. Полноценное парен-
теральное питание следует начинать сразу после рож-
дения глубоко недоношенного ребенка и продолжать до 
момента полного установления энтерального питания. 
На фоне парентерального введения нутриентов так же 
от рождения нужно назначать минимальное энтеральное 
питание, которое стимулирует созревание незрелого 
желудочно-кишечного тракта преждевременно родив-
шегося ребенка. Грудное молоко является лучшим про-
дуктом минимального питания, поскольку оно является 
более эффективным и безопасным, чем альтернативные 
средства. В качестве источника питательных веществ, 
грудное молоко, однако, не обеспечивает повышенных 
потребностей глубоко недоношенного ребенка, что 
определяет необходимость его обогащения, а также ис-
пользования других специальных продуктов питания в 
течение первого года жизни ребенка. Чтобы обеспечить 
оптимальные показатели постнатального физического 
развития глубоко недоношенных младенцев и соответ-
ственно улучшить их отдаленный неврологический 
прогноз, нужна комплексная стратегия питания и мо-
ниторинга развития в течение первых лет их жизни с 
участием неонатологов, педиатров и врачей семейной 
практики.

Ключевые слова: питание, постнатальное физичес-
кое развитие, преждевременно рожденные младенцы. 

STRATEGIES OF FEEDING 
WHICH ENSURE OPTIMIZED POSTNATAL 

DEVELOPMENT 
OF PRETERM INFANTS
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(Lviv, Ukraine)

Summary. Healthy growth and development during 
the first 1,000 days of a child’s life are of critical value 
in relation not to only immediate survival and morbidity 
but to the prevention of many important noncommunicable 
disorders development later in life. Optimal growth of 
premature infants can be defined as growth that is not 
associated with any adverse consequences in the short and 
the long term. At the same time, growth failure is associated 
with inadequate nutrition and long-term neurocognitive 
impairment. Therefore, appropriate nutrition should 
maintain optimal growth by ensuring that nutrient intakes 
are maintained at all times at adequate levels. Parenteral 
administration of nutrients must begin immediately at birth 
of very preterm infant and needs to be continued until 
enteral nutrition is fully established. While nutritional 
support is provided by parenteral nutrition, minimal enteral 
nutrition, also beginning at birth, stimulates the immature 
gastrointestinal tract to undergo maturation. Human milk 
is the preferred product for minimal nutrition because it 
is more effective and safer than alternative agents. As a 
source of nutrients, however, human milk is incomplete 
for the very preterm infant that determines the need for its 
fortification or for use the other special nutrition products. 
To ensure optimal postnatal growth of very preterm infants 
and accordingly to improve their long term neurological 
prognosis, a comprehensive strategy of nutrition and 
monitoring during the first years of life is needed with 
participation of neonatologists, pediatricians and family 
practice physicians.

Keywords: nutrition, postnatal growth, preterm infants.
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У зв'язку з розвитком мережі гімназій у Киє-
ві, підвищенням психоемоційного навантаження 
в учнів спеціалізованих шкіл, нами було вивче-
но стан здоров'я, показники фізичного розвитку 
та адаптаційних можливостей серцево-судинної 
системи у 107 дітей 5-6 класів однієї з гімназій 
в м.Києві. Встановлено, що у структурі захворю-
ваності в 97,2% дітей переважали зміни кістково-
м'язової системи (переважно поєднання патоло-
гії): сколіоз та порушення постави - у 33,6% і 
36,4% відповідно; плоскостопість - у 49%, дефор-
мація грудної клітки і залишкові явища рахіту - у 
24,5%, патологія зводу стопи - у 49%, порушення 
прикусу, карієс зубів - у 11,5% дітей. Захворюван-
ня шлунково-кишкового тракту, переважно функ-
ціонального характеру, мали 41,1% дітей. Пато-

логія ЛОР-органів і патологія зору відзначені у 
33,7% і 24,0%, відповідно. 

При оцінці фізичного розвитку встановлено, 
що 70,7% учнів гімназії мають середній, 13,3% - 
вище середнього, високий і дуже високий рівень 
фізичного розвитку; при цьому дисгармонійний 
розвиток виявлено у 21,3% дітей, у половини ді-
тей з них - за рахунок ожиріння 1 ступеня.

Для розробки індивідуальних рекомендацій 
до фізичних навантажень  оцінювали адаптацій-
ні можливості серцево-судинної системи за ін-
дексом Руф'є. Тільки 10,6% школярів-гімназистів 
мали високий і вище середнього рівні фізично-
го здоров'я; у 21,4% учнів вони були середніми 
(можливість відвідувати підготовчу групу). У 
більшості ж (68,0%) дітей зареєстрований функці-
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Резюме. У зв'язку з розвитком мережі гімназій у Києві, 
підвищенням психоемоційного навантаження в учнів спе-
ціалізованих шкіл нами було вивчено стан здоров'я, показ-
ники фізичного розвитку та адаптаційних можливостей 
серцево-судинної системи у 107 дітей 5-6 класів однієї з 
гімназій у м.Києві. Встановлено, що в структурі захворю-
ваності у 97,2% дітей переважали зміни кістково-м'язової 
системи (переважно поєднання патології): сколіоз та по-
рушення постави - у 33,6% і 36,4% відповідно; плоскосто-
пість - у 49%, деформація грудної клітки і залишкові явища 
рахіту - у 24,5%, патологія зводу стопи - у 49%, пору-
шення прикусу, карієс зубів - у 11,5% дітей. Захворювання 
шлунково-кишкового тракту, переважно функціонального 
характеру, мали 41,1% дітей. Патологія ЛОР-органів і па-
тологія зору відзначені у 33,7% і 24,0%, відповідно. При 
оцінці фізичного розвитку встановлено, що 70,7% учнів 
гімназії мають середній, 13,3% - вище середнього, високий 
і дуже високий рівень фізичного розвитку; при цьому дис-
гармонійний розвиток виявлено у 21,3% дітей, у половини 
дітей з них - за рахунок ожиріння 1 ступеня.
Для розробки індивідуальних рекомендацій до фізичних 
навантажень оцінювали адаптаційні можливості серце-
во-судинної системи за індексом Руф'є. Тільки 10,6% шко-
лярів-гімназистів мали високий і вище середнього рівні фі-
зичного здоров'я; у 21,4% учнів показники були середніми 
(можливість відвідувати підготовчу групу). У більшості 
ж (68,0%) дітей зареєстрований функціональний резерв 
серцево-судинної системи нижче середнього, тобто згід-
но з наказом МОЗ України №518 / 674 вони можуть від-
відувати лише спеціальну групу з фізкультури. Результати 
наших досліджень свідчать про низький рівень адаптацій-
них можливостей серцево-судинної системи, наявності 
поєднаної системної патології на тлі відносно задовільних 
показників фізичного розвитку, що вимагає розробки інди-
відуалізованих реабілітаційних та тренувальних програм 
учням гімназій для підвищення їх можливостей щодо ви-
конання навчального навантаження.
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ональний резерв серцево-судинної системи нижче 
середнього, тобто згідно з наказом МОЗ України 
№518 / 674 вони можуть відвідувати лише спеці-
альну групу з фізкультури.

Результати наших досліджень свідчать про 
низький рівень адаптаційних можливостей серцево-
судинної системи, наявність поєднаної системної 
патології на тлі відносно задовільних показників 
фізичного розвитку, що вимагає розробки індиві-
дуалізованих реабілітаційних та тренувальних про-
грам учням гімназій, для підвищення їх можливос-
тей щодо виконання навчального навантаження.

Ключові слова: учні гімназії, показники 
здоров'я, фізичний розвиток, індекс Руф'є.

В останні роки в Україні значно поширилися 
мережі гімназій і ліцеїв. Узагальнення педаго-
гічного досвіду свідчить про збільшення об’єму 
навчального навантаження, ускладнення навчаль-
них програм з різних дисциплін в умовах гімна-
зійної освіти в порівнянні із загальноосвітньою 
школою. Так, за даними авторів [13] більш ніж 
40% розроблених програм, підручників орієнто-
вані на підвищений рівень освіти, у той час як 
відсоток обдарованих дітей є значно меншим і 
складає 6%, а дітей, що мають високий рівень на-
вчальних можливостей – лише 15%. Перевантаже-
ність школярів учбовим матеріалом коливається 
від трикратного (іноземна мова) до десятикратно-
го (математика) перевищення можливостей дітей; 
час, що витрачається на підготовку домашніх за-
вдань у загальноосвітній школі складає 7-8 годин, 
у гімназії  - від 8,5 до 10 годин [12].

Дані літератури свідчать, що навантаження 
учнів інноваційних шкіл  призводить до суттєвих 
порушень режиму дня і гігієнічних основ життє-
діяльності дитини та є чинником значних відхи-
лень у фізичному здоров’ї [12]. 

Наразі стан здоров’я учнів гімназій в Україні 
вивчено недостатньо, а ті нечисленні дослідження 
що існують, стосуються здебільшого учнів молод-
ших класів [13]. Тому метою нашого дослідження 
було вивчення стану здоров’я, фізичного розви-
тку та адаптаційних можливостей дітей середньо-
го шкільного віку (5-6 клас).

Нами було обстежено 107 учнів однієї з гім-
назій Деснянського району загально прийнятими 
клінічними методами (оцінка стану здоров’я та 
фізичного розвитку) та адаптаційних можливос-
тей до фізичного навантаження дітей за даними 
вивчення індексу Руф’є (ІР), який дозволяє оціни-
ти резерви серцево-судинної системи (показник 
рекомендований у Наказі № 518/674 від 20.07.09. 
МОЗ України) та диференціювати 5 рівнів адап-
таційних можливостей дитини у відповідь на 
певне фізичне навантаження (дитина робить 30 
присідань протягом 40 с). Визначення індексу 
проводилося за відповідною формулою: ІР = [4 × 
(ЧСС1+ЧСС2+ЧСС3) - 200] : 10, де ЧСС1 пульс 
за 15 сек. у стані спокою; ЧСС2 – пульс за перші 
15 сек. першої хвилини відновлення після наван-
таження; ЧСС3 – пульс за останні 15 сек. першої 

хвилини відновлення. Індекс оцінювали за на-
ступними критеріями: менше 3 розцінюють як ви-
сокий; 4-6 - вище середнього (добрий); 7-9 - серед-
ній; 10-14 нижче середнього (задовільний); більше 
15 – низький (незадовільний) рівень адаптації.

Отримані дані клінічного обстеження свід-
чили про те, що в дітей переважали порушення 
кістково-м’язової системи (97,2%), причому у 
більшості з них – поєднані. Найбільш частою па-
тологією було ураження хребта (70,1% учнів) у ви-
гляді порушення постави та сколіозу I, II ступеня 
(відповідно 33,6% і 36,4%); патологія склепіння 
стопи (плоскостопість, клишоногість) виявлено 
у 49% дітей, деформація грудної клітки (16,8%), 
та залишкові явища рахіту (7,7%), порушення 
росту зубів та аномалії прикусу (19,2%), карієс 
- у 11,5% учнів. Сучасні спеціалісти розцінюють 
стан опорно-рухового апарату як узагальнюючий 
показник здоров’я дитини у цілому, що зумовлено 
тим, що ця патологія має вплив на стан практично 
усіх систем та органів.

У обстежених дітей ураження шлунково-киш-
кового тракту також зустрічалось досить часто і 
було діагностовано у 41,1% дітей; у більшості з 
них (31,8%) захворювання мали функціональний 
характер (дисфункції біліарного тракту і функціо-
нальний закріп). Хронічні запальні захворювання 
травної системи (холецистит, гастродуоденіт) за-
реєстровані у 9,3% дітей. 

Відомо, що різні функціональні порушення 
органів і систем, у тому числі й вегетативні роз-
лади, є не тільки факторами ризику формування 
соматичної патології, але в свою чергу впливають 
на фізичний та психічний розвиток дітей, осо-
бливо у дітей молодшого та середнього шкільного 
віку, коли фізіологічні зміни в дитячому організ-
мі співпадають зі змінами соціальними. Це час-
то пов’язано із порушеннями адаптаційних ре-
акцій організму дитини, з так званим синдромом 
«шкільної дизадаптації», яка є результатом вза-
ємодії біологічних, психологічних та соціальних 
факторів [6, 7]. Тому процес адаптації в цьому пе-
ріоді розвитку дитини має характер стресової ре-
акції. Довготривале перебування в таких умовах 
сприяє формуванню різноманітних вегетативних 
дисфункцій (ВД), що підтверджується даними лі-
тератури; в Україні погіршення здоров’я школя-
рів супроводжується зростанням у них кількості 
функціональних розладів, зокрема вегетативних 
дисфункцій [5, 6]. Дослідження В.Г.Майданника 
(2006) свідчать, що вегетативні дисфункції вияв-
ляються у 20% загальної популяції дітей, а з віком 
збільшуються і реєструються у 33% дітей підліт-
кового віку.

За нашими даними вегетативні розлади пере-
бігали переважно у вигляді вегето-вісцеральних 
дисфункцій. Вони спостерігались більш ніж у 
3/4 дітей з захворюваннями шлунково-кишково-
го тракту. Окрім вегето-вісцеральних дисфункцій 
у 12,1% випадків були діагностовані інші форми 
вегетатитивних дисфункцій – нейроциркулятирна 
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та вегето-судинна, у тому числі за кардіальним 
типом. Таким чином, 43,9% школярів мали ту чи 
іншу форму або одночасно дві форми порушення 
вегетативного гомеостазу, займаючи друге міс-
це в структурі захворюваності дітей середнього 
шкільного віку (46,7%). Спостерігались також по-
одинокі випадки дефектів мовлення. 

Приблизно кожна третя дитина мала патологію 
ЛОР-органів (33,7% випадків): у 29,9% обстежених 
спостерігався хронічний тонзиліт (у тому числі, у 
сполученні з аденоїдитом); у 2,7% учнів було діа-
гностовано гіпертрофію піднебінних та носоглот-
кової мигдаликів без ознак хронічного запалення, 
скривлення носової перетинки, хронічний синусит.

При дослідженні серцево-судинної системи за 
клініко-анамнестичними даними у 12 дітей були 
виявлені зміни у вигляді пролапсу мітрального 
клапану або додаткових хорд лівого шлуночка.

У чверті дітей відмічалась патологія зору, час-
тіше міопія, дещо рідше - гиперметропія, астигма-
тизм. Порушення обміну спостерігались у кожної 
десятої дитини, в тому числі у вигляді ожиріння 
переважно I ступеня. За даними медичних карт 
алергічні захворювання відмічались у 6,7% обсте-
жених учнів (атопічний дерматит), але на момент 
обстеження вони не мали клінічних проявів заго-
стрення. Інформація, щодо захворюваності обсте-
жених школярів наведена в табл. 1.

Враховуючи те, що фізичний розвиток є ін-
тегральною характеристикою здоров’я дитини, 
ми визначали фізичний розвиток школярів. Було 
встановлено, що майже 70,7% учнів гімназії ма-
ють середній, 13,3% - вище середнього рівні фі-
зичного розвитку. Звертає увагу той факт, що 1/6 
частина учнів були «високорослими» - мали ви-
сокий і дуже високий рівень фізичного розвитку. 
Лише у 5,3% дітей фізичний розвиток був нижче 
за середній. Гармонійний (відповідність маси тіла 

до росту) фізичний розвиток відмічався у 78,7% 
учнів; у 21,3% дітей фізичний розвиток був дис-
гармонійним, в половині випадків за рахунок ожи-
ріння переважно 1 ступеня. Дані щодо фізичного 
розвитку обстежених школярів наведені в табл. 2.

За даними Неделько В.П., Камінскої Т.М., Ру-
денко С.А. та ін. [1] при вивченні адаптаційних 
можливостей дітей шкільного віку м. Києва вста-
новлено, що більш ніж у 20% вони були незадо-
вільними, а у 60% виявлено напружену адаптацію 
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Таблиця 1
Показники захворюваності школярів гімназії

Найменування класів хвороб Всього дітей гімназії 
(n=107)

Всього дітей гімназії 
(100%)

Хвороби кістково-м’язової системи 104 97,2
Порушення постави 36 33,6
Сколіоз, кіфоз 39 36,4
Всього хвороби хребта 75 70,1
Деформація грудної клітки 18 16,8
Кили (пупкова, пахвинна) 5 4,8
Карієс 12 11,5
Порушення росту зубів, аномалії прикусу 20 19,2
Залишкові явища рахіту 8 7,7
Плоскостопість, клишоногість 51 49
Хвороби серцево-судинної системи 12 11,5
Хвороби нервової системи 50 46,7
Вегетативні дисфункції 47 43,9
Дислалія 3 2,8
Хвороби органів зору 25 24
Патологія нирок 5 4,8
Хвороби органів травлення 44 41,1
Функціональні 34 31,8
Хронічні, органічні 10 9,3
Хвороби ЛОР органів 35 33,7
Гіпертрофія мигдаликів 1 0,9
Хронічний аденотонзиліт 32 29,9
Скривлення носової перетинки 1 0,9
Хронічний синусит 1 0,9
Алергічні хвороби 7 6,7
Хвороби ендокринної системи, розлади живлення 11 10,6
Ожиріння 10 9,3
Гіпотрофія 1 0,9
Туб. інфікування 6 5,8
Інші хвороби та аномалії розвитку 2 1,9
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до шкільного навантаження. 
Поряд із визначенням адаптаційних можливос-

тей організму дитини важливою є оцінка фізичного 
здоров’я. Запропонований останніми роками тер-
мін «фізичне здоров’я» визначається як динамічний 
стан організму людини, який характеризується ре-
зервом функцій її організму для виконання власних 

біологічних і соціальних функцій [8, 9]. Наразі багать-
ма дослідниками зафіксовано погіршення фізичного 
здоров’я школярів, яке пов’язано з недостатньою рухо-
вою активністю, а тому низьким рівнем фізичної під-
готовки та адаптації до фізичних навантажень [10]. В 
табл.3 наведені дані, щодо показників Індексу Руф’є, 
що отримані при обстеженні дітей гімназії.

Наші дослідження виявили низький рівень адап-
тації дітей середнього шкільного віку до фізично-
го навантаження: у 68,0% дітей показники резерву 
серцево-судинної системи були нижче середнього, у 
21,4% учнів вони були середніми і тільки 10,6% шко-
лярів-гімназистів мають високий і вищий за серед-
ній рівні фізичного здоров’я. Згідно з наказом МОЗ 
№518/674 (додаток 1) основну групу з фізкультури у 
школі можуть відвідувати учні, що мають високий і 
вищий за середній рівень фізичного здоров’я; у на-
шому дослідженні - це лише 10,6% дітей. Школярі з 
середніми показниками (21,4%) повинні займатися у 
підготовчій групі з фізкультури, діти з показниками 
нижче середнього та низькими (68,0%) - у спеціаль-
ній групі з фізичної культури. Тобто, стан функціо-
нального резерву серцево-судинної системи у більш, 
ніж половини дітей дуже незадовільний і відповідає 
навантаженням лише спеціальної групи.

Отримані нами дані мають ті ж самі тенденції що 
були отримані дослідженнями, проведеними у Націо-
нальному університеті фізичного виховання і спорту 
України; за їх даними 89,1%  школярів мають низь-
кий та нижчий за середній рівні фізичного здоров’я. 
За даними Казак Л.М. та ін. авторів [11, 12] тільки у 
1,6 – 7,5% дітей м. Києва зафіксовано високий рівень 
фізичного здоров’я, у 7% вищий за середній, а у 65-
93% - нижчий за середній і низький. 

Висновки:
1. Наявність системної патології (найчастіше зу-

стрічались захворювання кістково-м’язової системи у 
97,2% дітей), функціональні порушення з боку шлун-
ково-кишкового тракту та серцево-судинної системи, 
(є проявами змін у вегетативному гомеостазі у 46,7% 
випадків), свідчать про порушення адаптаційних мож-
ливостей дітей гімназії середнього шкільного віку до 
психоемоційних перевантажень на тлі низьких функці-
ональних резервів серцево-судинної системи, які є на-
слідком недостатнього фізичного навантаження дітей 
та одночасним збільшенням об’єму учбового матеріалу.

2. У більшості учнів реєструється середній фізич-
ний розвиток (70,7%); інші учні гімназії мають фізич-
ний розвиток вище середнього (15,3%), високий та 
дуже високий (1,6%); у 5,3% школярів фізичний роз-
виток нижче середнього. У той же час функціональ-
ні можливості серцево-судинної системи за індексом 
Руф’є значно гірші: тільки 10,6% школярів мають ви-
сокий та вище середнього рівень фізичного здоров’я 
(можуть відвідувати основну фізкультурну групу), 
21,4% учнів мають середній рівень (можуть відвід-
увати підготовчу групу), і більшість дітей - 68,0% ма-
ють рівень фізичного здоров’я нижче середнього та 
низький (повинні займатися у спеціальній групі). 

3. Для поліпшення рівня фізичного здоров’я дітей 
необхідно звертати увагу лікарів, педагогів і батьків 
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Таблиця 2
Стан фізичного розвитку школярів гімназії середнього віку

Оцінка Всього дітей гімназії Абс. Всього дітей гімназії %
Кількість дітей 75 100
Дуже високий 2 2,7
Високий 6 8,0
Вище середнього 10 13,3
Середній 53 70,7
Нижче середнього 3 4,0
Низький - -
Дуже низький 1 1,3
Дисгармонійність фізичного роз-
витку 16 21,3

Таблиця 3
Дані з вивчення стану функціонального резерву серцево-судинної системи  школярів 

гімназії методом Руф’є

Оцінка стану Всього дітей n=75 Всього дітей %
Високий 1 1.3
Вище середнього 7 9.3
Середній 16 21.4
Нижче середнього 30 40
Низький 21 28



23

на організацію здорового способу життя та проводи-
ти просвітницьку роботу щодо проведення система-
тичних індивідуалізованих оздоровлюючих заходів 

для дітей з відхиленнями у стані здоров’я. Отрима-
ні дані потребують перегляду шкільної програми, у 
тому числі з фізичної підготовки дітей гімназії. 
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ИЗ ГИМНАЗИЙ Г. КИЕВА
 

А.В. Тяжкая,  Л.Н. Казакова, 
М.М. Васюкова, А.М. Антошкина

 
Национальный медицинский университет

 им. О.О.Богомольца
(г.Киев, Украина)

Резюме. В связи с развитием сети гимназий в г. Кие-
ве, повышением психоэмоциональной нагрузки у учеников 
специализированных школ нами было изучено состояние здо-
ровья, показатели физического развития и адаптационных воз-
можностей сердечно-сосудистой системы у 107 детей 5-6 клас-
сов одной из гимназий в г. Киеве. Установлено, что в структуре 
заболеваемости у 97,2% детей преобладали изменения костно-
мышечной системы (преимущественно сочетание патоло-
гии): сколиоз и нарушения осанки – у 33,6% и 36,4% соответ-
ственно; плоскостопие - у 49%, деформация грудной клетки и 
остаточные явления рахита - у 24,5%, патология свода стопы 
– у 49%, нарушения прикусу, кариес зубов – у 11,5% детей. 
Заболевания желудочно-кишечного тракта, преимущественно 
функционального характера, имели 41,1% детей. Патология 
ЛОР-органов  и патология зрения отмечены у 33,7% и 24,0%, 
соответственно. При оценке физического развития установле-
но, что 70,7% учеников гимназии имеют средний, 13,3% - выше 
среднего, высокий и очень высокий уровень физического раз-
вития; при этом дисгармоничное развитие выявлено у 21,3% 
детей, у половины детей из них - за счет ожирения 1 степени.

Для разработки индивидуальных рекомендаций к физичес-
ким нагрузкам оценивали адаптационные возможности сер-
дечно-сосудистой системы по индексу Руфье. Только 10,6% 
школьников-гимназистов имели высокий и выше среднего 
уровни физического здоровья; у 21,4% учеников показатели 
были средними (возможность посещать подготовительную 
группу). У большинства же (68,0%) детей зарегистрирован 
функциональный резерв сердечно-сосудистой системы ниже 
среднего, т.е. согласно приказу МЗ Украины №518/674 они 
могут посещать только специальную группу по физкультуре. 
Результаты наших исследований свидетельствуют о низком 
уровне адаптационных возможностей сердечно-сосудистой 
системы, наличии сочетанной системной патологии на фоне 
относительно удовлетворительных показателей физическо-
го развития, что требует разработки индивидуализированных 
реабилитационных и тренировочных программ ученикам гим-
назий для повышения их возможностей по выполнению учеб-
ной нагрузки.

Ключевые слова: ученики гимназии, показатели здоровья, 
физическое развитие, индекс Руфье.
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Summary. Since the development of a network of gymnasium 
schools and an increase of psycho-emotional load of students 
of specialized schools, we studied the health status, physical 
development, and adaptive capacities of the cardiovascular system 
in 107 children grades 5-6 of one of the gymnasium schools in 
Kyiv. It was found that the structure of morbidity in 97.2% 
of children prevailed changes of the musculoskeletal system 
(mainly a combination): scoliosis and incorrect posture - at 33.6% 
and 36.4%, respectively; flat feet - 49%, chest deformity and 
residual effects of rickets - at 24.5%, the pathology of the foot 
arch - 49%, malocclusion, dental caries - in 11.5% of children. 
Gastrointestinal disease, predominantly of a functional nature, 
was observed in 41.1% of children. Pathology of upper respiratory 
tract and pathology of vision were observed in 33.7% and 24.0%, 
respectively.In assessing the physical development it was found 
out that 70.7% of gymnasium school students have an average 
level of physical development, while 13.3% - have higher than 
the average, high, or very high level of physical development; 
disharmonious development was detected in 21.3% of children, 
half of them children with 1 degree of obesity. For the development 
of individual recommendations as to physical activities, the 
adaptive capacity of the cardiovascular system was assessed by the 
Ruffier index. Only 10.6% of students had high or above average 
levels of physical health; 21.4% of students had average levels 
(able to attend a preparatory group). The majority (68.0%) of 
children registered functional reserve of the cardiovascular system 
as below average, i.e. according to the order of the Ministry of 
Health of Ukraine №518/674, they may only attend a specialized 
Physical Education group. Our results indicate a low level of 
adaptive capabilities of the cardiovascular system, the presence 
of combined systemic disease on the background of relatively 
satisfactory parameters of physical development. This requires 
the development of individualized rehabilitation and training 
programs of gymnasium school students in order to enhance their 
ability to meet the academic load.

Keywords: school students, health indicators, physical 
indices, Ruffier index.
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Вступ
На теперішній час суттєвою проблемою за-

лишаються питання виходжування недоношених 
дітей, особливо з низькою та екстремально низь-
кою масою тіла при народженні. Відкрита арте-
ріальна протока у недоношених може мати важкі 
клінічні наслідки, особливо в період одужання від 
респіраторного дистрес-синдрому (РДС). На стан 
новонародженої дитини впливає гемодинамічний 
статус, який суттєво залежить від функціонуючої 
відкритої артеріальної протоки [1, 2].

Гемодинамічно значуща відкрита артеріальна 
протока (ГЗВАП) – особливий патологічний стан, 
що може бути у глибоко недоношених новонаро-
джених. У новонароджених з масою тіла менше 
2000 г ГЗВАП виявляється приблизно у 40%, а у 
дітей, гестаційний вік яких менше 30 тижнів – при-
близно від 60 до 80% [1, 3]. Гемодинамічна значу-
щість відкритої артеріальної протоки обумовлює 
важку дихальну недостатність, киснезалежність, 
що вимагає проведення тривалої штучної венти-
ляції легенів. Остання, в свою чергу, може бути 
причиною розвитку інфекційних ускладнень і на-
віть бронхолегеневої дисплазії [1,4,5]. ГЗВАП є 
причиною синдрому «обкрадання» церебрального 
та мезентеріального кровотоків у новонародже-
них, саме тому його існування пов’язують з  висо-
ким ризиком розвитку внутришньошлуночкових 
крововиливів та некротичного ентероколіту [1, 6].

У новонароджених гестаційного віку менше 28 
тижнів і з вагою менше 1000 г потреба в закритті 
гемодинамічно значущої ВАП становить 55-70% 
[1]. При природному перебігу ГЗВАП у недоно-
шеної дитини ймовірність його самостійного за-
криття становить у 34,7%[1, 4], а в разі його пер-
систування необхідно хірургічне закриття у віці 
до 1 року життя. 

Таким чином, пошук маркерних ознак гемо-
динамічної значущості відкритої артеріальної 
протоки набуває особливої уваги в умовах необ-
хідності підвищення виживаності глибоко недо-
ношених новонароджених та профілактики розви-
тку ранньої інвалідизації.

Метою дослідження стало удосконалення ран-
ньої діагностики гемодинамічно значущої від-
критої артеріальної протоки у недоношених но-
вонароджених у неонатальному періоді шляхом 
визначення об’єктивних клінічних та допплерехо-
кардіографічних критеріїв. 

Матеріали та методи дослідження
Обстежено 84 новонароджених (хлопчики – 51,2%, 

дівчатка – 49,8%) з гестаційним віком 24-35 тиж-
нів. Допплерехокардіографічне дослідження (ДЕ-
ХОКГ) проводилося на апараті «MyLab25Gold» 
фірми «Esaote» (Італія) за розширеним протоко-
лом (з визначенням показників центральної ге-
модинаміки та діастолічної функції шлуночків), 
також вивчався церебральний, нирковий та ме-
зентеріальний кровотоки з визначенням IR у ма-
гістральних судинах. ДЕХОКГ проводилося всім 
новонародженим відразу після народження або у 
першу добу життя, через 48 та 72 години, на 5-7 
добу життя та через дві доби.

З метою визначення морфометричних даних 
й показників центральної гемодинаміки новона-
роджені були розподілені на групи залежно від 
маси тіла. До першої групи (n=21) увійшли діти 
з екстремально низькою масою тіла (маса при на-
родженні 779,5±63,4 г, довжина тіла – 33,3±0,4 
см) зі строком гестації 24-29 тижнів. Друга гру-
па (n=25) – новонароджені дуже низької маси тіла 
(1297,1±112,6 г, довжина – 38,4±1,32 см) 30-34 
тижнів гестації, третю групу (n=38) склали ново-
народжені з низькою масою тіла (1859,1±118,1 г, 
довжина тіла – 42,8±0,9 см) 31-35 тижнів гестації. 

Отримані дані оброблені за допомогою методу 
варіаційної статистики, а також непараметрично-
го критерію Манна-Уїтні для рівняння двох неза-
лежних ненормально розподілених вибірок.

Результати  дослідження
Аналіз перебігу вагітності показав, що у 82,1% 

(р≤0,05) матерів мало місце її ускладнений пере-
біг у вигляді загрози передчасних пологів у 64,3% 
(р≤0,05) обстежених, прееклампсія і гестоз вагіт-
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Резюме. У статті представлені результати клінічного та 
допплерехокардіографічного спостереження за недоношени-
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ності визначався у 38,1%, відшарування плацен-
ти у 30,9% жінок. Анемія вагітних зареєстрована 
у 21,4% породіль. 32,1% дітей народжені шля-
хом кесаревого розтину в зв'язку з наростанням 
тяжкості прееклампсії й появи ознак порушення 
життєдіяльності плоду, а також наявності важкої 
екстрагенітальної патології в жінок. 30,9% дітей 
народжені від другої та наступної вагітностей, 
від багатоплідної вагітності – 8,3% немовлят. За 
анамнестичним та інструментальними даними ан-
тенатальний дистрес плоду встановлений у 39,3% 
обстежених, що стало наслідком несприятливих 
умов внутрішньоутробного розвитку при обтяже-
ному перебігу вагітності на тлі супутньої сома-
тичної патології у 57,1% (р≤0,05) матерів. Діагноз 
асфіксія встановлений у 30,9% недоношених. Те-
рапію сурфактантом отримали 5 дітей першої гру-
пи з приводу тяжкого РДС.

У 9 (10,7%) (р<0,05) першої групи встановлено 
ГЗВАП у відповідності до критеріїв у розробленому  

алгоритмі (рис. 1) [7]. До ранніх ускладнень (у пер-
ші 7 діб після народження), що свідчать про наяв-
ність ГЗВАП було віднесено: збільшення тяжкості 
РДС – у 4 (44,4%) пацієнтів, у 3 (33,3%) недоноше-
них у перші дві доби після народження діагностова-
но внутришньошлуночковий крововилив І-ІІ ст., у 2 
(22,2%) зареєстроване тривале геморагічне відділення 
з трахео-бранхіального дерева, у 5 (55,5%) – погане 
засвоєння ентерального харчування та підвищення 
ризику розвитку НЕК, у однієї дитини – знижен-
ня діурезу, у 3 (33,3%) обстежених – нестійкі по-
казники насичення крові киснем. Під час аускуль-
тації серця вислуховувся систолічний шум в II-III 
міжребер'ї зліва від грудини – у 4 (44,4%) недоно-
шених, інтенсивність якого залежала від динаміки 
РДС та середнього тиску у легеневій артерії.

При ультразвуковому дослідженні серця вста-
новлені морфологічні зміни камер серця та по-
рушення внутришньосерцевої гемодинаміки, що 
представлено у таблиці 1.

У 100% обстежених встановлено функціонування 
фетальних комунікацій: діаметр відкритого овально-
го отвору у дітей першої групи складав 2,7±0,5 мм, 
другої та третьої груп – 3,5±0,3 мм; діаметр ВАП (по 
потоку у стовбурі ЛА) у першій групі – 2,5±0,8 мм, у 
другій – 2,4±0,6 мм, у третій групі – 2,2±0,4 мм.

У всіх новонароджених, яким встановлено діагноз 
гемодинамічно значущої відкритої артеріальної про-
токи зареєстровано порушення діастолічної функції 
лівого та правого шлуночків серця за типом уповіль-
неної релаксації. Гіперкінетичний варіант централь-
ної гемодинаміки виявлено у 44,4% новонароджених 
дітей, еукінетичний – у 33,3% обстежених та гіпокіне-
тичний – у 22,2% немовлят, які знаходилися у тяжко-
му стані з клінічними ознаками ускладнень ГЗВАП.

Наявність ВАП (її діаметр) та тривалість функці-
онування має відбиток на типі режиму гемодинамі-
ки, про що свідчить зворотній кореляційний зв'язок 
із систолічним індексом (r=-0,45, p<0,05 ) та (r=-0,48, 
p<0,05 відповідно). 

Хірургічне лікування ГЗВАП було проведено шіс-
тьом новонародженим з 7 по 18 сутки життя, у трьох 
пацієнтів  сталася спонтанна облітерація протоки. 

Резюмуючи все вище зауважеже можна відзна-

чити основну тенденцію в терапії ГЗВАП – закриття 
протоки якомога раніше і, за можливості, до появи 
ускладнень. Загальноприйнята думка щодо оптималь-
ного терміну закриття ГЗВАП на другому тижні життя 
у недоношених новонароджених: на нашу думку, це 
питання повинно вирішуватися індивідуально на ко-
ристь більш раннього її закриття. Рішення про необ-
хідність та строк хірургічного лікування (перев’язка) 
ГЗВАП повинно прийматися індивідуально на основі 
клінічного та ультразвукового обстеження серця ново-
народженого. 

Висновки
Критерії клінічної та інструментальної діа-

гностики гемодинамічно значущої відкритої ар-
теріальної протоки є необхідним впровадити у 
план обстеження недоношених новонароджених з 
вагою менше 1500 грамів. 

Основними клінічними проявами гемодинамічно 
значущої відкритої артеріальної протоки слід вважати: 
залежність від кисню, збільшення тяжкості респіратор-
ного дистрес-синдрому, погане засвоєння ентерального 
харчування, наявність неврологічної симптоматики на 
тлі внутрішньошлуночкових крововиливів.
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Таблиця 1
Ехокардіографічні показники у недоношених новонароджених 
з гемодинамічно значущою відкритою артеріальною протокою

Ознаки Кількість обстежених (n=9) 
Дилатація порожнини лівого шлуночказ помірною гіпертрофією 
стінки та міжшлуночкової перетинки у апікальній частині 77,8±17,6% (р1\2; 1/3<0,05)

Дилатація порожнини правого шлуночка 70,0±16,2% (р1\2; 1/3<0,05)
Дилатація порожнини лівого передсердя 100% (р1\2; 1/3<0,05)
РегургітаціяІ-ІІ ст. на трикуспидальном та пульмональном клапанах 65,0±16,8% (р1\2; 1/3<0,05)
Підвищення середнього тиску в ЛА 77,8±17,6% (р1\2; 1/3<0,05)
Підвищення скорочувальної здатності міокарда 10,0±10,0%
Зниження скорочувальної здатності міокарда 22,2±14,6%

Примітка: р1\2; 1/3<0,05 – вірогідність відзнак між групами.
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Частота ГЗФАП обернено пропорційна строку 
гестації, частіше зустрічається у недоношених з 
екстремально низькою масою тіла. Морфологічні 
зміни камер серця та клінічне погіршення стану  
новонародженого свідчить про необхідність вирі-
шення  питання хірургічної корекції ГЗВАП. 

Розроблений алгоритм діагностики та спосте-

реження новонароджених з ВАП може бути вико-
ристаний у практичній охороні здоров'я. 

Перспективи подальших досліджень
Вважаємо доцільним проводити подальші до-

слідження з метою вдосконалення показань до 
раннього закриття гемодинамічно значущої від-
критої артеріальної протоки.
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Рис.1. Алгоритм діагностики та ведення новонароджених з ВАП
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Вступ
Однією з найбільш важливих проблем сучасної 

перинатології є прогресуючий зріст внутрішньо-
утробного інфікування (ВУІ) плоду та новонаро-
дженого (НН). Внутрішньоутробне інфікування 
позначається на стані дитини не тільки у періоді 
новонародженості, але й на першому році життя і 
у наступні періоди дитинства, викликаючи ту чи 
іншу патологію [1, 6-7].

Серед збудників ВУІ одне з перших місць нале-
жить вірусним інфекціям. Широка розповсюдже-
ність вірусних інфекцій у вагітних жінок визна-
чає зріст частоти ВУІ плоду, коли не проводиться 
профілактика та лікування інфекцій у вагітної або 
несвоєчасний діагноз призводить до неадекват-
ної терапії з формуванням персистуючої або ла-
тентної інфекції [2, 4-5]. Відомо, що респіраторні 
віруси під час вагітності створюють умови для 
активації персистуючих або хронічних герпетич-
них інфекцій, що збільшують вірогідність вну-
трішньоутробного інфікування плоду. Найбільш 
потенційну небезпеку для плода та НН станов-
лять герпес-віруси, а також респіраторні віруси: 
грипу, парагрипу, аденовірус, респіраторно-син-
цитіальний та ентеровірус, з якими зв’язують не 
тільки перинатальну смертність, але й розвиток 
респіраторного дистрес-синдрому, гастроінтести-
нальних, метаболічних порушень, анемії, пери-
натальних ушкоджень ЦНС, кардіореспіраторних 
розладів, гнійно-септичних інфекцій [1-3]. 

Метою даного дослідження було встановлен-
ня факторів перинатального ризику внутрішньо-
утробного вірусного інфікування плода та НН і 
оцінка стану здоров’я НН з вродженими вірусни-
ми інфекціями (ВВІ) у наступні періоди постна-

тального розвитку.

Матеріали та методи дослідження
Для рішення поставленої задачі у досліджен-

ня включено 834 пари «мати та їх хворі новона-
роджені» з підозрою на ВУІ, які перебували на 
лікуванні у відділеннях реанімації та патології 
новонароджених. Для верифікації діагнозу ВУІ 
обстеження НН та їх матерів було проведено про-
тягом перших 3-х діб після народження дитини із 
застосуванням методів загальноклінічного та спе-
ціального досліджень. 

Специфічну діагностику грипу, парагрипу, 
аденовірусної, респіраторно-синцитіальної ін-
фекції та ентеровірусної інфекції здійснювали за 
допомогою методу прямої імунофлюоресценції, 
імунохроматографічного аналізу, методу парних 
сироваток та модифікованої реакції зв’язування 
комплементу. Обстеження на герпетичні інфекції 
групи TORCH (ЦМВ, ВПГ) проведено методом 
імуноферментного аналізу (ІФА) та полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР). Матеріалом для обсте-
ження служила пуповинна та периферійна кров, 
мазки-зішкріби з носоглотки, фекалії, сеча.

Проспективне спостереження за 100 дітьми 
проводили з періоду новонародженості протягом 
перших трьох років життя. Стан здоров’я оціню-
вали комплексно на підставі аналізу показників 
соматичного та неврологічного статусів, даних 
фізичного та психомоторного розвитку, характеру 
та частоти захворювань, які були перенесені, іму-
нологічного статусу.

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилася з обчисленням параметричних та 
непараметричних критеріїв з використанням па-
кету програм «Statistica 6,0» для персональних 
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Резюме. Вивчено стан здоров’я у доношених та недоношених 
новонароджених з вродженими вірусними інфекціями до 3-х 
років постнатального розвитку. Показники стану здоров’я 
як доношених, так і недоношених дітей з вродженими вірус-
ними інфекціями залежать від своєчасного диспансерного 
спостереження. Встановлено, що у недоношених дітей по-
казники стану здоров’я, темпи психомоторного та мовного 
розвитку відрізняються від відповідних показників доноше-
них дітей. В етіологічній структурі перинатальних уражень 
ЦНС важлива роль належить асоціаціям вірусів, серед яких 
провідне місце займають ентеровіруси, віруси грипа в спо-
лученні з цитомегаловірусом, вірусом простого герпеса, що 
потребує своєчасної профілактики та лікування цих інфекцій 
у вагітних та новонароджених. Виявлені патологічні зміни у 
соматичному та неврологічному статусі дітей з вродженими 
вірусними інфекціями зумовлюють необхідність комплексного 
диспансерного нагляду терміном не менше одного року з про-
веденням лікувально-реабілітаційних заходів в повному обсязі.
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комп’ютерів.

Результати досліджень та їх обговорення
Серед загальної кількості обстежених ВУІ 

верифіковані у 708 (84,9%) хворих НН. Пред-
метом поглибленого дослідження стала група з 
224 хворих НН із ВВІ (31,6%), серед яких доно-
шених – 132 (58,9%), недоношених – 92 (41,1%); 
хлопчиків – 139 (62,0%) та дівчаток – 85 (38,0%). 
Контрольну групу склали 30 здорових НН.

Серед 224 дітей з ВВІ верифіковано: у 77 
(34,4%) – мікст-вірусні інфекції, у 62 (27,7%) – ві-
русно-бактеріальні інфекції, у 53 (23,6%) – мікст-
вірусно-TORCH-інфекції та моновірусні інфек-
ції – у 32 (14,3%). У дітей з ВВІ при верифікації 
етіологічного збудника ЦМВ визначений у 56,6%, 
ВПГ – у 22,6%, вірус грипу А – у 15,6%, парагри-
пу – у 20,5%, аденовірус – у 40,6%, РС-вірус – у 
27,2% та ентеровірус – у 48,2%.

При вивченні анамнезу встановлено, що обтя-
жений акушерський анамнез виявлений у 59,3% 
жінок (непліддя, викидні, медичні аборти, рубець 
на матці), обтяжений гінекологічний анамнез – у 
68% та екстрагенітальна патологія – у 74% з пе-
ревагою хронічних специфічних інфекцій групи 
TORCH. Аналіз перебігу антенатального періоду 
показав, що у всіх випадках (100%) спостерігався 
обтяжений перебіг даної вагітності (загрози пе-
реривання, плацентарна дисфункція, гостре рес-
піраторне захворювання, реактивація хронічних 
урогенітальних інфекцій). Ускладнений перебіг 
пологів спостерігався у 57,5% випадків. Поло-
ги природнім шляхом спостерігалися у 80,7%, у 
19,3% - шляхом кесарева розтину.

На підставі гістологічного дослідження вста-
новлені зміни послідів у вигляді порушень матко-
во-плацентарного кровообігу у більшості випад-
ків – 83,3%, які були пов’язані із захворюванням 
жінки ГРВІ в останні місяці вагітності або перед 
пологами. Виявлені запальні зміни в послідах у 
48% випадків супроводжувалися порушенням 
плацентарного кровообігу та розвитком внутріш-

ньоутробної гіпоксії у плода та асфіксії у НН, що 
підтверджують клінічні спостереження.

Встановлено, що основними клінічними фор-
мами ВВІ були: генералізована (4,5%), церебраль-
на (5,4%), вісцеральна (74,0%), локалізована 
(5,4%) і субклінічна (10,7%). Найбільш неспри-
ятливий перебіг захворювання відзначено при 
вірусно-бактеріальних та мікст-вірусно-TORCH-
інфекціях у недоношених НН.

Після виписки зі стаціонару у подальшому, про-
тягом 3-х років, проводили проспективне спостере-
ження за станом здоров’я 50 доношених та 50 не-
доношених дітей з ВВІ, аналізуючи показники їх 
захворюваності, оцінюючи рівень фізичного та пси-
хомоторного розвитку. Проводилося імунологічне та 
вірусологічне обстеження в процесі спостереження.

Результати комплексного аналізу стану здоров’я 
дітей у періоді раннього постнатального розви-
тку показали відмінності в об’єктивному статусі 
дітей, які знаходилися на диспансерному обліку 
в дитячій поліклініці із своєчасним проведенням 
необхідних реабілітаційних заходів (основна гру-
па) та дітей, які на етапі дитячої поліклініки не 
спостерігалися та своєчасно не отримували необ-
хідний об’єм реабілітаційних заходів при диспан-
серному спостереженні (група порівняння). Реа-
білітаційні заходи включали, крім раціонального 
режиму дня та раціонального харчування, спо-
стереження невролога та лікування неврологічних 
порушень, масаж з гімнастикою, фізіопроцедури, 
загортовуючі процедури, санацію вогнищ інфекції 
верхніх дихальних шляхів та за показаннями – іму-
нологічне обстеження та імунокоригуюча терапія.

При катамнестичному спостереженні також 
виявлено відмінності у соматичному та невроло-
гічному статусі доношених та недоношених НН. 
При спостереженні за доношеними дітьми в ка-
тамнезі було відзначено підвищену загальну за-
хворюваність, підвищений інфекційний індекс 
уже протягом першого року життя серед дітей 
групи порівняння зі статистично значущою різни-
цею з показниками основної групи (табл. 1).

 Результати дисертаційних та науково – дослідних робіт

Таблиця 1
Загальна захворюваність протягом 1-го року життя серед доношених дітей 

з вродженими вірусними інфекціями залежно від проведеної терапії, абс. ч., %

Нозологічна форма Основна група   n = 25 Група порівняння   n = 25
Інфекційний індекс 0,9 2,3*

Інфекції сечовивідних шляхів 2 8,0 6 24,0

Дисбактеріоз 9 36,0 13 52,0
Алергічні дерматити 3 12,0 18 72,0***
Стоматит 0 0 9 36,0***
Кардіопатія 5 20,0 22 80,0***
Анемія 2 8,0 18 72,0***
Гостра кишкова інфекція - 0 7 28,0**
Функціональні диспепсії 2 8,0 6 24,0
Наслідки перинатальних уражень ЦНС 9 36,0 18 72,0**
Рахіт 4 16,0 22 88,0***
Вторинні імунодефіцитні стани 0 0 11 44,0***

П р и м і т к а. ** – статистично значуща різниця з показниками основної групи (р < 0,01); *** – статистично значуща різниця 
                               з показниками основної групи (р < 0,001)
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При цьому в структурі загальної захворюванос-
ті у дітей групи порівняння на першому році життя 
переважали захворювання органів дихання, алер-
гічні дерматити, токсико-гіпоксичні кардіопатії, 
фонові захворювання (анемія, рахіт) та зберігалися 

ознаки перинатальних уражень ЦНС у вигляді син-
дромів рухових порушень, гіпертензійного синдро-
му та підвищеної збудливості зі статистично зна-
чущою різницею з показниками основної групи (р 
< 0,05). Захворюваність на ГРВІ подана в табл. 2.

На 2-му та 3-му році життя в структурі загаль-
ної захворюваності в дітей групи порівняння най-
більш часто зустрічалися епізоди ГРВІ (більше 5 
разів на рік), що переважно було пов’язано з по-
чатком відвідування дитячих дошкільних закла-
дів та формуванням вторинних імунодефіцитних 
станів у дітей групи порівняння. Також найбільш 
часто зустрічалися атопічний дерматит, функціо-
нальні порушення шлунково-кишкового тракту та 
інфекції сечових шляхів у дітей групи порівнян-

ня. При цьому показники фізичного розвитку в ді-
тей обох груп знаходилися у межах вікової норми. 

Оцінка психомоторного розвитку дітей на 2-му 
та 3-му році життя дозволила виявити в обох гру-
пах,  як наслідки перинатальних уражень ЦНС, 
затримку темпу мовного розвитку та формування 
синдрому дефіциту уваги з гіперактивністю.

Катамнестичні спостереження за недоношени-
ми дітьми виявили різницю в структурі загальної 
захворюваності порівняно з доношеними (табл. 3).

При спостереженні за недоношеними НН в ка-
тамнезі було відзначено як підвищену загальну 
захворюваність, так і підвищений інфекційний ін-
декс в обох групах і на 1-му, і на 2-му та 3-му роках 
життя. Захворюваність на ГРВІ подано в табл. 4.

У структурі загальної захворюваності дітей 
на першому році життя переважали неврологіч-
ні порушення у вигляді гідроцефального та гі-
пертензійного синдромів та рухових порушень, 
дисбактеріози, імунодефіцитні стани, фонові за-
хворювання (анемія, рахіт) та затримка фізичного 
розвитку зі статистично значущою різницею з по-

казниками основної групи. Відзначено, що коли 
в неонатальному періоді провідними неврологіч-
ними синдромами були нервово-рефлекторна збу-
дженість та вегето-вісцеральні порушення, то в 
наступні місяці 1-го року життя понад 60 % дітей 
мали неврологічні порушення у вигляді синдро-
му рухових порушень, затримку моторного роз-
витку в сполученні із запізненням редукції фізі-
ологічного м’язового тонусу. При УЗД головного 
мозку в 77 % випадків виявляли гідроцефальний 
синдром, особливо у дітей із мікст-респіраторно-
вірусно-TORCH-інфекціями. Діти групи порів-
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Таблиця 2
Частота захворюваності на ГРВІ протягом першого року життя 

серед доношених дітей із вродженими респіраторними вірусними інфекціями 
залежн від проведеної терапії, М ± m

Нозологічна форма Основна група n = 25 Група порівняння n = 25
ГРВІ 2,2±0,3 3,8±0,4**
Обструктивний бронхіт 0,67±0,22 1,58±0,35*

П р и м і т к а. ** – статистично значуща різниця з показниками основної групи 
                               (р < 0,01); *** – статистично значуща різниця з показниками основної групи (р < 0,001).

Таблиця 3
Загальна захворюваність протягом 1-го року життя серед недоношених дітей

із вродженими респіраторними вірусними інфекціями залежно
від проведеної терапії, абс. ч., %

Нозологічна форма Основна група n = 25 Група порівняння n = 25
Інфекційний індекс 1,2 3,2*
Наслідки перинатальних уражень ЦНС 12 48,0 23 92,0***
Вроджені аномалії розвитку 2 8,0 9 36,0*
Бронхолегенева дисплазія 0 0 4 16,0*
Функціональна кардіопатія 10 40,0 13 52,0
Анемія недоношених 6 24,0 14 56,0*
Вроджена апластична анемія 0 0 1 4,0
Алергічні дерматити 8 32,0 16 64,0*
Рахіт 22 88,0 25 100,0
Дисбактеріоз 15 60,0 24 96,0*
Імунодефіцитні стани 4 16,0 16 64,0***
Затримка фізичного розвитку 5 20,0 12 48,0*

Примітка. * – статистично значуща різниця з показниками основної групи (р < 0,05);
                     *** – статистично значуща різниця з показниками основної групи (р < 0,001).
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няння, які взагалі не отримували або отримували 
несвоєчасно повторні курси реабілітації (нейро-
метаболіти, масаж, фізіолікування), спрямовані 
на нормалізацію метаболічних процесів ЦНС, 
м’язового тонусу та розвиток моторних навичок, 
відставали у моторному розвитку: запізнювалися 
терміни своєчасного утримання голови на 1-2-му 
місяцях, навички перевертання зі спини на бік та 
на живіт з’являлися лише на 5-му, здатність само-

стійно сідати – на 9-му місяці життя. Зазначені 
порушення моторної сфери в усіх дітей основної 
групи нівелювалися до кінця 1-го року життя, тоді 
як у дітей групи порівняння – тільки в половини 
з них. У 4 дітей групи порівняння до кінця 1-го 
року діагностовано гідроцефалію, яка сформува-
лася після перенесених мікст-вірусно-TORCH-
інфекцій (сполучення цитомегаловірусу або віру-
су простого герпесу з ентеровірусом).

В обох групах спостерігалася затримка фізич-
ного розвитку протягом 1-го року життя, але в 
дітей основної групи показники фізичного розви-
тку досягли своїх вікових норм до кінця 1-го року. 
Серед недоношених дітей спостерігали вроджені 
вади з боку серця (вади серця) та сечовивідних шля-
хів (гідронефроз, крипторхізм). У всіх дітей з вро-
дженими вадами розвитку виявлено ентеровірусну 
інфекцію, що сполучалася з цитомегаловірусним, 
герпетичним ураженням. Протягом усього періоду 
спостереження в обох групах спостерігалися часті 
ГРВІ, які мали бактеріальні ускладнення у групі по-
рівняння у вигляді гострих отитів, трахеобронхітів, 
тонзилітів, формування імунодефіцитних станів, 
у дітей із бронхолегеневою дисплазією – повторні 
епізоди обструктивних бронхітів.

На 2-му році життя в структурі загальної за-
хворюваності переважали атопічні дерматити та 
дисбактеріози. Оцінка психомоторного розвитку 

дозволила виявити в кожної 2-ої дитини у групі 
порівняння та в кожної 4-ої дитини основної гру-
пи затримку темпів мовного розвитку в поєднанні 
з порушенням формування дрібної моторики. На 
3-му році життя серед дітей групи порівняння в 
більшості відмічалася затримка мовного розвитку 
у вигляді дислалії, пізнього формування фразової 
мови та недостатній словарний запас. У більшос-
ті випадків затримка мовного розвитку поєднува-
лася з порушенням дрібної моторики. У частини 
дітей відзначали неврозоподібні стани, епілеп-
тичний синдром, синдром дефіциту уваги з гіпе-
рактивністю. Фізичний розвиток дітей на 2-3-му 
роках життя в цілому відповідав віковим нормам.

При імунологічному обстеженні доношених та 
недоношених дітей в динаміці виявлено, що у ді-
тей, які отримували препарати для імунокорекції 
при лікуванні ВВІ, спостерігали позитивну дина-
міку імунологічних показників (табл. 5).

 Результати дисертаційних та науково – дослідних робіт

Таблиця 4
Частота захворюваності на ГРВІ протягом першого року життя серед 

недоношених дітей із вродженими респіраторними вірусними інфекціями
залежно від проведеної терапії, М ± m

Нозологічна форма Основна група n = 25 Група порівняння n = 25
ГРВІ 2,3±0,3 3,9±0,3***

Обструктивний бронхіт 1,08±0,28 2,1±0,2**

П р и м і т к а. ** – статистично значуща різниця з показниками основної групи (р < 0,01); 
                        *** – статистично значуща різниця з показниками основної групи (р < 0,001).

Таблиця 5
Динаміка імунологічних показників у дітей з вродженими вірусними інфекціями 

в залежності від проведення імунореабілітації

Показник

Вік дітей
1-2 міс. 6 міс. 12 міс.

без імунореа-
білітації

з імунореа-бі-
літацією

без імунореа-
білітації

з імунореа-бі-
літацією

без імунореа-
білітації

з імунореа-бі-
літацією

CD3+, % 60,9 61,0 59,1 62,4 61,6 64,4*
CD4+, % 37,2 38,1 38,4 41,7 38,5 42,6**
CD8+, % 23,4 23,6 23,6 26,1 26,1 28,89

CD4+/CD8+,% 1,3 1,4 1,5 1,6 1,4 1,5
CD16+, % 19,0 21,5 20,8 24,6 18,4 25,8
CD25+, % 22,8 22,5 23,0 24,65 24,3 25,83
CD19+, % 21,2 23,25 21,2 24,7 23,7 25,6

IgG, г/л 3,7 4,3 3,6 4,3 4,08 5,54**
IgA, г/л 0,2 0,23 0,23 0,29 0,3 0,37
IgM, г/л 0,4 0,43 0,48 0,5 1,05 0,9
ФЧН, % 5,04 5,08 5,04 5,6 5,2 5,8
ФІН, % 60,0 62,06 61,6 63,5 63,8 67,06* **
ІЗФ, % 0,83 0,98 1,05 1,11 1,0 1,2**

НСТ-тест (сп), % 20,6 22,6 24,9 22,9 27,9 26,1

* - достовірна динаміка в порівнянні з першим дослідженням (р<0,05);
** - достовірна різниця з групою порівняння в 1 міс.
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Дітям з ВВІ, у яких при обстеженні у віці 1-2 місяці 
життя в імунограмі виявлялися дефекти Т-клітинної 
ланки імунітету, зниження показників гуморальної 
ланки імунної відповіді, що супроводжувалося на 
протязі першого року життя частими епізодами ГРВІ 
з розвитком різних бактеріальних ускладнень, а та-
кож виражені порушення мікробіоценозу кишечника, 
призначали препарати для імунокорекції.

Висновки
1. Основними факторами перинатального ризи-

ку для внутрішньоутробного вірусного інфікування 
плода і новонародженого є наявність гострих рес-
піраторних вірусних інфекцій у вагітних, загроза 
переривання вагітності, дострокові пологи, анемія, 
плацентарна дисфункція, прееклампсія. Результати 
гістологічного дослідження дають підставу прогно-

зувати тяжкість перебігу ВВІ у новонароджених.
2. У недоношених новонароджених з вродже-

ними вірусними інфекціями показники стану 
здоров’я, темпи психомоторного та мовного роз-
витку в ранньому дитячому віці відрізняються від 
відповідних показників у доношених дітей.

3. В етіологічній структурі перинатальних ура-
жень ЦНС, вроджених вад розвитку важлива роль 
належить асоціаціям вірусів, серед яких провідне 
значення мають герпес-віруси, ентеровіруси та в 
структурі рецидивуючих уражень дихальних шля-
хів важлива роль належить мікст-асоціаціям рес-
піраторних вірусів з герпес-вірусами.

4. Виявлені патологічні зміни у соматичному та 
імунному статусі дітей з ВВІ зумовлюють необхід-
ність диспансерного нагляду не менш одного року 
з проведенням лікувально-реабілітаційних заходів.
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последипломного образования МЗ Украины»

(г.. Запорожье, Украина)

Резюме. Изучено состояние здоровья у 
доношенных и недоношенных новорожденных 
с врожденными вирусными инфекциями до 3-х 
лет постнатального развития. Установлено, что у 
недоношенных детей показатели состояния здо-
ровья, темпы психомоторного и речевого разви-
тия отличаются от соответствующих показателей 
доношенных детей и требуют своевременного про-
ведения лечебно-реабилитационных мероприятий.

Ключевые слова: дети, новорожденные, врожде-
нные вирусные инфекции, состояние здоровья.

FOLLOW-UP IN CHILDRENS WITH 
INTRAUTERINE VIRAL INFECTIONS
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Postgraduate Education HM of Ukraine»

(Zaporizhzhya, Ukraine)

Summary. The health status in term and 
premature newborns with intrauterine viral infections 
up to 3 years of postnatal development was studied. 
Indices of health state in premature newborns, rates 
of psychomotor and speech development differ from 
corresponding indices of term infants and demand of 
timely treatment-rehabilitation measures.

Keywords: infants, newborns, intrauterine viral 
infections, health state.
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Вступ
Питання високого рівня клінічної варіативнос-

ті щодо бронхолегеневої дисплазії (БЛД) серед 
індивідуумів в популяції, які мають однаковий 
гестаційний вік і помірний ятрогенний вплив під 
час реанімації досі не вирішене [8]. Це ініціює до-
слідження ролі генетичних факторів та впливу по-
ліморфізму тригерних генів в етіології даного за-
хворювання [1,2,3,4,5]. У фізіологічному сенсі на 
етапі розвитку та при сформованій БЛД особли-
вість ремоделювання легень і судин є атрибутом 
клітинних та позаклітинних регуляторних проце-
сів, які забезпечуються молекулярними індуктора-
ми, регуляторами та сигнальними системами, що 
детермінують процеси кардіо-респіраторного ре-
моделювання. Клітинна та/або внутрішньоклітин-
на експресія цитокінів-індукторів, а також рівень 
презентації специфічних рецепторів визначається 
тонкими генетичними механізмами [2,3,5]. Вивчен-
ня цих механізмів важливе для запобігання гальму-
вання росту та фіброзування легеневої тканини [7]. 

Розвиток БЛД залежить від поєднаного впливу 
декількох факторів, які обумовлюють пневмофі-
броз та гальмування онтогенезу легень. В якості 
тригерного гену пригнічення онтогенезу легень 
та пневмофіброзу нами обраний ген матриксної 
металопротеїнази-1 [1,4,6]. Патогенетичну роль 
ММП-1 в розвитку БЛД доведено в попередніх до-
слідженнях [9]. ММП-1 сьогодні розглядається як 
особлива форма біологічного контролю при БЛД, 
займає центральне місце в реалізації різноманіт-
них біохімічних процесів та швидкої фізіологічної 
відповіді на умови, що змінюються. 

Мета роботи - удосконалення діагностики фор-
мування бронхолегеневої дисплазії шляхом визна-
чення ролі генетичних та середовищних факторів у 

формуванні бронхолегеневої дисплазії у новонаро-
джених. 

Матеріали та методи дослідження
Дослідження проводилося на кафедрі педіа-

трії №1 та неонатології Харківського національ-
ного медичного університету (зав. кафедри - 
Г.С.Сенаторова) у Обласному центрі діагностики 
та лікування БЛД у дітей Харківської обласної ди-
тячої лікарні (головний лікар - Г.Р.Муратов). Під 
спостереженням знаходились 60 близнюків/ 30 
пар  (24,1±2,7%): 54 пацієнти (90,0±3,9%) з діа-
гнозом БЛД (основна група) та 6 спостережених 
(10,0±3,9%), що народилися недоношеними, мали 
респіраторні розлади, але в яких не сформувалася 
БЛД (група порівняння). Діагноз БЛД був вста-
новлений згідно міжнародній класифікації хвороб 
10 перегляду (шифр Р27.0). Всі 6 близнюків гру-
пи порівняння були із пар, де одна дитина хворіла 
на БЛД. Для оцінки відносної ролі спадкових та 
середовищних факторів використовували близ-
нюковий метод. Визначали парну конкордатність, 
обчислювалась частка спадковості в формування 
БЛД за формулою Хольцингера, оцінювалась роль 
середовищних факторів. 

Поліморфізм гену матриксної металопротеї-
нази-1 визначався полімеразною ланцюговою ре-
акцією діагностичними наборами «SNP-експрес» 
виробництва НПФ «Літех», методом алельної 
дискримінації. За допомогою реагенту «ДНК-
ЕКСПРЕС» відділялась ДНК із букального епіте-
лію. Розраховувались частоти алелей та частоти 
алельних сполучень та їх співвідношення рівно-
вазі Харді – Вайнберга по критерію χ2. 

Детекція поліморфізму проводилась методом 
горизонтального електрофорезу [12]. Статистична 
обробка даних здійснювалась за допомогою про-

УДК: 616.23/.24. – 007.17 – 092. – 07 – 053.31:575.174.015.3

Г.С. Сенаторова, О.Л. Логвінова, 
О.В. Омельченко, О.Л. Онікієнко

Харківський національний медичний університет
(м. Харків, Україна)

РОЛЬ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНУ 
МАТРИКСНОЇ МЕТАЛОПРОТЕЇНАЗИ-1 
(1607INSG) В ФОРМУВАННІ 
БРОНХОЛЕГЕНЕВОЇ  ДИСПЛАЗІЇ 
У НОВОНАРОДЖЕНИХ

Ключові слова: діти, бронхолегенева дисплазія, 
спадкові фактори поліморфізм гену ММП-1.

Резюме. На формування бронхолегеневої дисплазії (БЛД) 
середовищні ( 0,54 ) та спадкові (0,46) фактори вплива-
ють рівноцінно, що обумовлює необхідність вивчення 
поліморфізму генів та їх регуляторної функції для мож-
ливості прогнозування цього хронічного захворювання про-
тягом вагітності та в новонароджених. Поліморфізм гену 
ММП-1 (1607insG) впливає на схильність індивідуума до 
БЛД (KW=H(n=58)=18,85; р = 0,0001). Для дітей з БЛД 
характерно переважання домінантних гомозигот (АА) 
та гетерозигот (Аа) по інсерції гуаніну в 1607 положен-
ні (р<0,001), що ймовірно, було підґрунтям до підвищеної 
експресії ММП-1, притаманної дітям з БЛД. Визначена 
висока ймовірність неменделевського, полігенного насліду-
вання схильності до БЛД, що підтверджується помірним 
порушенням рівняння Харді-Вайнберга.
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грами «Statistica-6». 

Результати та їх обговорення
Розподіл обстежених за статтю та зиготністю 

представлено в табл.1. Виявлена різниця в групах 
тільки серед монозиготних близнюків жіночої ста-
ті (р<0,05), що з нашої точки зору потребує по-
дальших досліджень. 

Вагомий відсоток близнюків у генеральній 
сукупності (24,1+2,7%) дозволив використати 
близнюковий метод для оцінки спадковості за 
БЛД, який включає вивчення закономірностей 
можливого наслідування патології в парах моно- 
та дизиготних близнюків. Метод базується на 
високій частоті конкордатності за ознаками в 
монозиготний парах. Зіставлення парної конкор-
датності за даною ознакою у генетично ідентич-
них монозиготних та дизиготних близнюків дає 
можливість об’єктивно судити про роль геноти-
пу в формуванні БЛД. 

Парна конкордатність за БЛД складала 0,8, що 
свідчить за вагомість спадкового впливу на роз-
виток захворювання (формула 1).

С = с / (с+d) = 24 / (24+6) = 0,8    (1)

Де, С- парна конкордатність; с та d – кіль-
кість конкордантних та дискордантних пар. 
24 пари (80±7,4%) були конкордантні за БЛД,  

6 пар (20±7,4%) – дискордантні. Конкордантних 
пар по формуванню БЛД було достовірно біль-
ше (р<0,0001), що свідчило про можливий вплив 
спадкових факторів на формування захворювання. 

Виявлено, що із 16 пар монозиготних близню-
ків 9 пар були конкордантні за БЛД у неонаталь-
ному періоді (парна конкордатність – 0,562). Із 
10 пар дизиготних близнюків 7 пар – конкордант-
ні за БЛД (парна конкордатність – 0,7).  

Частка спадковості (0,46) за формулою Хольцин-
гера знаходилась в інтервалі від 0,3 до 0,7, а частка 
впливу факторів середовища складала 0,54, що свід-
чило за рівну роль  спадкових і середовищних факто-
рів у формуванні БЛД (формули 2; 3). 

Н = (СMz- СDz) /  1 –  СDz    =  (0,625-0,7) / 1 – 0,7 = 0,46 (2)

де, Н – частка впливу спадковості на розвиток 
БЛД;

СMz, СDz  –  парна конкордатність монозігот-
них та дизіготних пар.

Е = 1 – Н = 1 – 0,46 = 0,54  (3)

де, Е – частка впливу факторів середовища; 
Н – частка впливу спадковості на розвиток БЛД.

У ході дослідження доведено рівноцінний 
вплив середовищних та генетичних факторів на 
формування БЛД, що диктує необхідність ви-
вчення алельних варіантів поліморфізму генів 
щодо можливості прогнозування цього хроніч-
ного захворювання під час вагітності та у ново-
народжених. 

60 близнюків були обстежені на наявність 
тригерного поліморфізму (інерції) гену ма-
триксної метлопротеїнази-1. Поліморфізм гену 
ММП-1 (1607insG) впливав на схильність індиві-
дууму до БЛД (KW=H(n=58)=18,85; р = 0,0001). 
Частота зустральності алельних варіантів полі-
морфізму 1607insG гену ММП-1 в групах наве-
дено в табл. 2.

Із даних табл. 2 видно, що в обстежених 
основної групи більш розповсюджена алель А 
(59,2±4,7%; р<0,05), у той час як алель а скла-
дала  40,7±4,7%. Виявлені достовірні різниці в 
частотах алельних сполучень із переважанням 
домінантних гомозигот (АА) у близнюків осно-
вної групи (р<0,001). Рецесивні гомозиготи (аа) 
по 1607insG гену ММП-1 частіше спостерігались 
в групі порівняння (р<0,001).

Таблиця 1
Розподіл близнюків за статтю, зиготністю 

(основна група та група порівняння)

Основна група 
n=54

Група порівняння
n=6 р о.г.-г.п.

абс. M±m% абс. M±m%
Монозиготні близнюки:
● діти чоловічої статі
● діти жіночої статі 

10
12

18,5±5,3%
22,2±5,7%

1
0

16,6±16,6%
-

0,823
0,0391

Загалом: 22 30,1±6,7% 1 16,6±16,6% 0,317
Дизиготні близнюки: 
● діти чоловічої статі
● діти жіночої статі

18
14

33,3±6,4%
25,9±6,0%

1
4

16,6±16,6%
66,6±21,1%

0,913
0,213

Загалом: 32 59,1±6,4% 5 83,2±25,7% 0,754

Примітка: різниці достовірні (Х 1–  р<0,05).
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У групі хворих на БЛД переважно частота алелей 
відповідала рівнянню Харді-Вайнберга. Достовір-
них різниць між спостереженою і очікуваною часто-
тою за домінантними (АА) і рецесивними гомозиго-
тами (аа) виявлено не було (χ2 0,007-0,018; р>0,05). 
Проте визначені різниці в частоті гетерозиготної 
алелі Аа, яку спостерігали та очікували (χ2 0,029; 
р<0,01). Гетерозиготний варіант алелі Аа зустрічав-
ся в 2 рази рідше, ніж очікувалось (0,259/0,424),  що 
порушувало рівняння  Харді-Вайнберга.  

Помірне порушення рівняння Харді-Вайнберга 
за рахунок рідкості гетерозиготних  алелей можуть 
бути обумовлено полігенним наслідуванням схиль-
ності до БЛД, зниженням життєздатності гетерози-
готних носіїв, наявністю коморбідної патології, з 
тригерним впливом гену ММП-1 та популяційними 
відмінностями, що потребує подальших досліджень. 

Отже, в ході дослідження виявлено перева-
жання домінантних гомозігот (АА) та гетерозигот 
(Аа) по інсерції гуаніну у 1607 положенні у ді-

тей з БЛД (р<0,001) та доведений вплив полімор-
фізму гену ММП-1 (1607insG) на формування БЛД 
(KW=H(n=58)=18,85; р = 0,0001). Дані особливості 
ймовірно являлись підґрунтям до інтрацлюлярної, 
інтерстиціальної активації пневмофіброзу та підви-
щеної експресії ММП-1. Проте, нами визначена ви-
сока ймовірність неменделевського, полігенного на-
слідування схильності до БЛД, що підтверджувалося 
помірним порушенням рівняння Харді-Вайнберга.

Висновки: 
1. На формування БЛД середовищні (0,54 ) і 

спадкові  (0,46) фактори мають рівноцінний вплив, 
що обумовлює необхідність вивчення поліморфізму 
генів та їх регуляторної функції щодо можливості 
прогнозування цього хронічного захворювання під 
час вагітності та у новонароджених. 

2. Поліморфізм гену ММП-1 (1607insG) впливає 
на схильність індивідууму до БЛД.

3. Для дітей з БЛД характерне переважання до-

Для оцінки відповідності даних щодо частоти зу-
стральності зигот у популяції дітей з БЛД проведено зі-

ставлення частот алельних варіантів, що спостерігалися 
й очікувалися за рівнянням Харді-Вайнберга (табл. 3).

Частота алелей та алельних сполучень поліморфізму  гену (1607insG ) ММП-1 
у близнюків з БЛД (основна група) та близнюків, які народжені недоношеними, 

мали дихальні розлади в ранньому неонатальному періоді, але не сформували БЛД
 (група порівняння)

Алелі та 
алельні сполучення

Основна група 
n=54

Група порівняння
n=6 

χ2

о.г-г.п.абс. Частота алелі 
та алельних 
сполучень

абс. Частота алелі та 
алельних сполу-

чень
Алелі:
алель А
алель а 

64
44

0,592
0,407

1
11

0,083
0,916

0,2972

0,1202

Загалом: 108 1,000 12 1,000
Алельні сполучення: 
АА
Аа
аа

25
14
15

0,462
0,259
0,277

0
1
5

-
0,166
0,833

0,3882

0,0161

0,1852

Загалом: 54 1,000 6 1,000

Примітка:різниці достовірні (Х 1–  р<0,01; Х 1–  р<0,001). 

Таблиця 3
Частоти алельних сполучень поліморфізму  гену (1607insG ) ММП-1 у близнюків 

з БЛД (основна група; n=54) 

Алельні сполу-
чення

Частота, 
що спостерігається Частота, 

що очікується

χ2

спостерігається/
очікуєтьсяабс. частота

АА 25 0,462 0,321 0,0181

Аа 14 0,259 0,424 0,0292

аа 15 0,277 0,255 0,0071

54 1,000 1,000

Примітка:різниці не достовірні Х 1–  р>0,05; різниці достовірні Х 2–  р<0,01
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мінантних гомозігот (АА) та гетерозигот (Аа) по 
інсерції гуаніну у 1607 положенні у дітей з БЛД 
(р<0,001), що ймовірно, є підґрунтям до підвище-
ної експресії ММП-1, притаманної дітям з БЛД.

4. Визначена висока ймовірність неменделев-
ського, полігенного наслідування схильності до 
БЛД, що підтверджується помірним порушенням 
рівняння Харді-Вайнберга.
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РОЛЬ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА 
МАТРИКСНОЙ МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗЫ-1 

(1607INSG) В ФОРМИРОВАНИИ 
БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИИ 

У НОВОРОЖДЕННЫХ
 

А.С. Сенаторова, А.Л. Логвинова, 
А.В. Омельченко, А.Л. Оникиенко 

 

Харьковский национальный 
медицинский университет

(г. Харьков, Украина)

Резюме.На формирование бронхолегочной дис-
плазии (БЛД) средовые (0,54) и наследственные 
(0,46) факторы влияют равноценно, что обуслов-
ливает необходимость изучения полиморфизма 
генов и их регуляторной функции для возможнос-
ти прогнозирования этого хронического заболева-
ния в течение беременности и у новорожденных. 
Полиморфизм гена ММП-1 (1607insG) влияет на 
склонность индивидуума к БЛД (KW = H (n = 58) 
= 18,85; р = 0,0001). Для детей с БЛД характер-
но преобладание доминантных гомозигот (АА) и 
гетерозигот (Аа) по инсерции гуанина в 1607 по-
ложении (р <0,001), что вероятно, было основой в 
повышенной экспрессии ММП-1, присущей детям 
с БЛД. Требуется высокая вероятность неменде-
левского, полигенного наследования склонности к 
БЛД, что подтверждается умеренным нарушением 
уравнения Харди-Вайнберга.

Ключевые слова: дети, бронхолегочная дисплазия, 
наследственные факторы полиморфизм гена ММП-1.

THE ROLE OF MATRIX 
METALLOPROTEINASE-1 GENE 

POLYMORPHISM (1607INSG) IN THE 
BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA 

DEVELOPMENT IN NEONATES
 

G.S. Senatorova, A.L. Logvinova, 
A.V. Omelchenko, A.L. Onikiyenko

 

Kharkiv National 
Medical University
( Kharkiv, Ukraine)

Summary. The environmental (0.54) and 
hereditary (0.46) factors contribute equally to 
development of BPD, which requires studying of 
the polymorphism of genes and their regulatory 
functions for the prediction of chronic disease 
during pregnancy and in newborns. MMP-1 gene 
(1607insG) polymorphism affects on the individual 
tending to bronchopulmonary dysplasia (KW = H 
(n = 58) = 18.85, p = 0.0001). The prevalence of 
dominant homozygotes (AA) and heterozygotes 
(Aa) by insertion of guanine at position 1607 (p 
<0.001) is specific for children with BPD. This was 
probable basis for increased expression of MMP-1, 
which is peculiar to children with BPD. Moderate 
violation of Hardy-Weinberg equation suggests high 
probability of non-mendelian polygenic inheritance 
of predisposition to bronchopulmonary dysplasia. 

Keywords: children, bronchopulmonary dysplasia, 
hereditary factors, MMP-1 gene polymorphism.



37

 Результати дисертаційних та науково – дослідних робіт

УДК: 616.24 – 008.4 – 053.31/.32

А. О.Меньшикова, Д.О.Добрянський*

Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького*,
Львівська обласна клінічна лікарня
(м. Львів, Україна)

ДИХАЛЬНА ПІДТРИМКА НЕДОНОШЕНИХ 
НОВОНАРОДЖЕНИХ ПІСЛЯ ЕКСТУБАЦІЇ: 
ПОРІВНЯННЯ КЛІНІЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ 
СТАНДАРТНОЇ І ВИСОКОЧАСТОТНОЇ 
НЕІНВАЗИВНОЇ ВЕНТИЛЯЦІЇ

Ключові слова: високочастотна неінвазивна 
вентиляція, стандартна неінвазивна вентиля-
ція, респіраторний дистрес-синдром,  новона-
роджені з дуже малою масою.

Резюме. У дослідженнях на тваринах було встановлено, 
що застосування високочастотної  неінвазивної вентиля-
ції може сприяти кращому розвитку незрілих легень і змен-
шувати їх ушкодження. У цьому відкритому рандомізова-
ному дослідженні порівнювалась клінічна ефективність 
стандартної (СВ) і високочастотної (ВЧВ) неінвазивної 
(назальної) вентиляції після первинної екстубації глибоко-
недоношених новонароджених. Під спостереженням пере-
бували 24 глибоконедоношених немовлят з масою тіла при 
народженні ≤1500 г і встановленим діагнозом респіратор-
ного дистрес-синдрому. Перед першою екстубацією дітей 
рандомізовано розподілили   (n=12) і контрольну (n=12) 
групи. Визначений режим дихальної підтримки застосову-
вали за протоколом мінімум 72 год. Основним критерієм 
ефективності була потреба повторної інтубації трахеї 
упродовж 72 год. після першої екстубації. У сформованих 
групах також порівнювали смертність, частоту бронхо-
легеневої дисплазії (БЛД) й інших ускладнень. Результати 
досліджень показали, що частота повторної інтубації 
упродовж перших 72 год. неінвазивної дихальної підтрим-
ки була однаковою в обох групах (41,67 %). Не було виявле-
но відмінностей між групами і за загальною тривалістю 
дихальної підтримки. У дітей, яких лікували з використан-
ням назальної ВЧВ (основна група), удвічі частіше форму-
валась БЛД за фізіологічним визначенням, проте ця від-
мінність не була вірогідною (відповідно 2 випадки (16,67 
%) проти 1 випадку (8,33 %); р=0,78). Частота БЛД за 
клінічним визначенням була однаковою в обох групах (5 
випадків – 41,67%). Зроблено висновок, що застосування 
високочастотної неінвазивної вентиляції після первинної 
екстубації глибоконедоношених новонароджених не має 
очевидних клінічних переваг порівняно з екстубацією на 
стандартну неінвазивну вентиляцію.

Вступ
Важливими завданнями оптимізації медичної 

допомоги недоношеним новонародженим, які по-
требують дихальної підтримки, є уникнення або 
скорочення тривалості застосування штучної вен-
тиляції легень (ШВЛ). Це пов’язано з тим, що 
використання цього інвазивного виду дихальної 
підтримки, хоча і підвищує виживання глибоко-
недоношених новонароджених, проте часто поєд-
нується з важкими ускладненнями і віддаленою 
хронічною захворюваністю [1,2,3]. Водночас, су-
часним пріоритетом надання медичної допомоги 
глибоконедоношеним новонародженим є змен-
шення не лише смертності, а і частоти бронхоле-
геневої дисплазії (БЛД) й інших ускладнень.

Найпоширенішою причиною, що визначає по-
требу дихальної підтримки недоношених ново-
народжених, є респіраторний дистрес-синдром 
(РДС), спричинений незрілістю легенів і дефіци-
том сурфактанту [1,4]. Для цього захворювання 

характерно прогресивне зменшення легеневого 
об'єму, внутрішньолегеневе шунтування крові і 
спадання легень. У більшості дітей з РДС вини-
кає ушкодження легень, яке в подальшому може 
трансформуватись у БЛД [4,5].

Застосування і тривале використання ШВЛ у 
недоношених новонароджених чітко корелює з 
рівнем захворюваності на БЛД [6,7]. Вентилятор-
асоційоване ушкодження легень включає декілька 
компонентів, зокрема, порушення формування і 
росту альвеол, запалення, фіброз і набряк легень. 
Незрілі легені вразливіші до ураження, яке може 
порушувати їх постнатальний розвиток [5,6,8]. 
Також у глибоконедоношених новонароджених, 
які тривалий час були заінтубовані та знаходи-
лись на механічній вентиляції, зростає ризик 
смерті або виживання з неврологічним дефіцитом 
[9]. Отже, необхідно максимально скорочувати 
період застосування інвазивної механічної венти-
ляції. Проте, рання екстубація може підвищувати 
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ризик повторних інтубацій. Основним чинником 
ризику невдалої екстубації є глибока недоноше-
ність (гестаційний вік < 28 тиж.). Встановлено та-
кож зв'язок між потребою повторної інтубації та 
наявністю внутрішньошлуночкових крововиливів 
(ВШК) важкого ступеня або відкритої артеріаль-
ної протоки (ВАП) [10].

Назальна дихальна підтримка (НДП) є неінва-
зивним, а отже, безпечнішим методом створен-
ня і підтримання функціонального залишкового 
об’єму легень без ендотрахеальної вентиляції. 
Вона може використовуватися для початкового 
лікування неважких форм РДС, після екстубації 
як перехідний етап до самовільного дихання (вто-
ринна дихальна підтримка), а також для лікування 
апное недоношених [6,7,11].Застосування методів 
такої підтримки у недоношених дітей з РДС або 
апное зменшувало частоту і важкість вентилятор-
індукованого ушкодження легень [12]. 

Застосування методики СРАР (створення по-
стійного позитивного тиску у дихальних шляхах) 
у недоношених новонароджених з РДС, які ди-
хали самостійно, у 70-ті роки минулого століття 
дозволило підвищити ефективність лікування та-
ких немовлят, а з кінця 90-х років спостерігаєть-
ся стрімке зростання частоти використання цього 
найпростішого методу НДП у багатьох лікарнях 
світу. Водночас, СРАР не завжди покращує венти-
ляцію і може виявитись неефективним в наймен-
ших новонароджених з недостатніми дихальними 
зусиллями. Від 24 % до 83 % немовлят із дуже 
малою масою тіла, які знаходились на СРАР після 
народження, потребували інтубації трахеї й інва-
зивної вентиляції [13], а 40 % інтубованих недоно-
шених новонароджених після екстубації на СРАР 
можуть потребувати повторної інкубації [14].

Саме тому неінвазивна вентиляція (НВ) була 
запропонована як метод дихальної підтримки, 
який дозволяє одночасно підтримати вентиляцію 
й уникнути інвазивних втручань. У кількох до-
слідженнях було виявлено переваги несинхроні-
зованої назальної вентиляції порівняно із CPAP у 
зменшенні кількості випадків невдалої екстубації 
і зниженні ризику БЛД [11,15,16]. Цей метод за-
безпечує ШВЛ без ендотрахеальної трубки за до-
помогою назального пристрою (канюль, маски або 
назофарингеальной трубки). Застосовується неін-
вазивна вентиляція для лікування неважкого РДС, 
інших захворювань легень, а також апное недоно-
шених, щоб зменшити ймовірність інтубації і від-
повідно – інвазивної ШВЛ. Під час неінвазивної 
вентиляції у носоглотці дитини створюється по-
зитивний тиск, який передається у нижні дихаль-
ні шляхи, збільшуючи дихальний об’єм і хвилин-
ну вентиляцію. Це зменшує потребу в інвазивній 
вентиляції. Створення періодичного дворівневого 
позитивного тиску у дихальних шляхах (ДШ) і 
газовий потік у носових ходах стимулюють  ди-
хальні рефлекси і запобігають виникненню апное. 
Вищий, порівняно із СРАР, середній тиск у ДШ 
краще залучає альвеоли до газообміну і збільшує 

легеневий об’єм [2, 11].
Проте, згідно з даними останнього мульти-

центрового рандомізованого міжнародного дослі-
дження із залученням понад 1000 пацієнтів, не було 
виявлено суттєвої відмінності за частотою БЛД у 
групах недоношених новонароджених із дуже ма-
лою масою тіла (ДММТ) при народженні, які знахо-
дились на неінвазивній вентиляції або на СРАР [17].

Отже, актуальним є вивчення ефективності ме-
тодів НДП, досвід використання яких поки що є 
обмеженим. До таких нових видів НДП відносять 
високочастотну неінвазивну вентиляцію (ВНВ), 
потенційні переваги якої пов’язані із застосу-
ванням осциляцій з малою амплітудою і високою 
частотою [18]. У дослідженнях на тваринах було 
встановлено, що застосування ВНВ може сприяти 
кращому розвитку незрілих легень і зменшувати 
їх ушкодження. ВНВ здатна підтримувати задо-
вільний газообмін з одночасним зменшенням по-
треби використовувати вищі концентрації кисню 
і тиску у дихальних шляхах порівняно з ендотра-
хеальною (інвазивною) механічною вентиляцією 
[19,20]. У групі тварин, які знаходились на ВНВ, 
у мезенхімальних клітинах дистальних дихальних 
шляхів апоптоз переважав над проліферацією, що 
запобігало розвитку хронічних змін у легенях, ха-
рактерних для БЛД [20]. В іншому дослідженні 
було встановлено, що ВНВ запобігала формуван-
ню гіалінових мембран у легенях тварин [4].

Вперше застосування ВНВ у новонароджених, 
які мали помірну дихальну недостатність, описав 
M. VanderHoeven [21]. Успішне відлучення дітей 
із ДММТ від механічної вентиляції шляхом ви-
користання цього методу НДП описали Hoehnі 
Krause [22]. Czernik та співав. досліджували 
ефективність назофарингеальної високочастотної 
вентиляції у недоношених новонароджених з ви-
соким ризиком повторної інтубації. Згідно з їх да-
ними, повторних інкубацій частіше потребували 
діти, які вже мали попередні невдалі екстубації 
[18]. Ці дослідження також виявили ефективне 
зниження рівня PaCO2 завдяки ВНВ, що підтвер-
дило можливість її застосування як методу неін-
вазивної дихальної підтримки новонароджених із 
ДММТ після екстубації.

Отже, актуальним є порівняння клінічної ефек-
тивності цього нового методу НДП зі стандартною 
НВ, яка останнім часом широко використовується 
у недоношених новонароджених після екстубації з 
метою скорочення тривалості інвазивної вентиляції. 
Суттєвим для успішного лікування таких дітей є ви-
значення методу неінвазійної дихальної підтримки, 
який би найефективніше зменшував частоту невда-
лих екстубацій та відповідно скорочував тривалість 
застосування ШВЛ і був дієвим у профілактиці БЛД.

Мета роботи: порівняти клінічну ефективність 
назальної високочастотної і стандартної неінва-
зивної вентиляції як методу дихальної підтримки 
після первинної екстубації глибоко недоношених 
новонароджених.
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Матеріали і методи дослідження
Під спостереженням знаходились 24 глибоко-

недоношених дитини з РДС. Критеріями включен-
ня у дослідження були: термін гестації ≤32 тиж., 
маса при народженні ≤ 1500 г; наявність РДС, по-
переднє лікування за допомогою ШВЛ й екстуба-
ція не пізніше сьомого дня життя. 

Перед екстубацією дітей рандомізовано роз-
поділяли у дві групи: основну (високочастотна 
неінвазивна вентиляція – 12 дітей) і контрольну 
(стандартна неінвазивна вентиляція – 12 дітей). 
Рандомізацію здійснювали з використанням не-
прозорих конвертів.

Для високочастотної назальної вентиляції ви-
користовували апарат Medin–CNO (Germany), не-
інвазивну вентиляцію забезпечували за допомогою 
апаратів: Servo-I (Maquet Medical Systems, Wayne, 
NJ) і Leoni-2 (Heinen-Lowenstein, Germany).

Передумовою первинної екстубації були такі 
параметри вентиляції: концентрація кисню у 
дихальній газовій суміші (FiO2) < 35%; макси-
мальний тиск на вдиху/позитивний тиск напри-
кінці видиху (PIP/PEEP) < 20/5см H2O; частота 
вентиляції (ЧВ) < 30/хв., парціальний тиск CO2 в 
крові(PаCO2) < 60 мм рт. ст.

Враховуючи досвід інших авторів [18, 23] та 
реальні можливості апарату високочастотної не-
інвазивної вентиляції, застосовували такі почат-
кові параметри НДП після екстубації:

- ВНВ: середній тиск у ДШ – 6-8см H2O, вели-
чина амплітуди мала забезпечувати видимі осци-
ляції грудної клітки, ЧВ – 10 Hz, тривалість вдиху 
– 33%, додатковий кисень за потребою (SpO2– 90-
95%).

- СНВ: позитивний тиск наприкінці видиху – 5-6 
см H2O; максимальний тиск на вдиху – на 2-4см 
H2O > тиску на стандартній ШВЛ; ЧВ –15-25/хв.; 
додатковий кисень за потребою (SpO2–90-95%).

З назальних пристроїв використовували довгі 
й короткі біназальні канюлі та назальні маски.

Критеріями неефективності НДП (переходу 
на ШВЛ) були: 1) FiO2 ≥ 60%; PCO2 ≥ 55 мм рт. 
ст.; pH < 7,25; 2) значне і прогресивне зростання 
важкості дихальних розладів; 3) патологічні апное 
(більше трьох епізодів протягом години, які поєд-
нувались з брадикардією, або 12 задокументова-
них апное протягом 24 год., або один епізод апное, 
який вимагав вентиляції мішком і маскою) [24].

Визначений режим дихальної підтримки засто-
совували за протоколом мінімум 72 год. Діти могли 
залишатись на ВНВ довше, ніж перші 3 доби, якщо 
це було необхідним на думку медичного персона-
лу. Переведення зВНВ на CPAP упродовж перших 
3 діб дослідження було дозволеним у випадку роз-
витку значної гіпокапнії (РаСО2< 30 мм рт. ст.).

Первинним критерієм ефективності певного ме-
тоду НДП була потреба повторної інтубації упро-
довж 72 год. після першої екстубації. У сформованих 
групах також порівнювали частоту БЛД у скориго-
ваному віці (СВ) 36 тиж. і частоту найважливіших 
захворювань (ускладнень), пов’язаних з передчас-

ним народженням. Діагноз БЛД встановлювали згід-
но з консенсусними рекомендаціями Національного 
інституту здоров’я у модифікації Walsh та співавт. 
(2003), розрізняючи клінічне і фізіологічне визначен-
ня цього захворювання [25, 26]. Враховували також 
тривалість ШВЛ, НДП й оксигенотерапії. 

У групах порівнювали частоту найважливі-
ших потенційних чинників ризику вагітності і 
пологів, антенатального призначення стероїдів, 
гестаційний вік, масу тіла та частки хлопчиків у 
групі, оцінку за шкалою Апґар на 1 і 5 хв., надан-
ня первинної реанімаційної допомоги, важкість 
стану після народження. Важкість загального ста-
ну в першу добу госпіталізації стандартизовано 
оцінювали за шкалою SNAPРЕ-II [27]. Брали до 
уваги важкість РДС, яку визначали за рентгено-
логічною стадією, і терапію препаратами екзоген-
ного сурфактанту. Діагноз ВАП підтверджували 
за допомогою допплер-ехокардіографії, наявність 
ВШК та перивентрикулярної лейкомаляції – не-
йросонографічно та за даними автопсії.

У всіх новонароджених використовували стан-
дартні протоколи дихальної підтримки з моніторин-
гом газового складу крові та спостереження за станом 
життєвих функцій. Протягом лікування у відділенні 
інтенсивної терапії новонароджених здійснювався 
безперервний моніторинг насичення гемоглобіну 
киснем (SpO2), ЧСС. Кожні 3 години або відповідно 
до потреби частіше вимірювали артеріальний тиск і 
температуру тіла, оцінювали діурез.

У роботі використано стандартні методи 
описової статистики і категоріального аналі-
зу. Відмінність між безперервними показниками 
оцінювали за критерієм Стьюдента або у тесті 
Мана-Уітні, а дискретні величини порівнювали за 
допомогою критерію χ2. Показники з нормальним 
розподілом представлено як середнє (стандартне 
відхилення), а непараметричні дані – як медіана 
[мінімальне – максимальне значення]. Усі показ-
ники вважали вірогідними, якщо р<0,05.

Результати та їх обговорення
Сформовані групи не відрізнялись за масою 

тіла і гестаційним віком при народженні; часто-
тою антенатального призначення стероїдів, ви-
користання кесарського розтину, інтубації після 
народження у комплексі заходів первинної допо-
моги і лікування сурфактантом; віком і важкістю 
стану на момент залучення у дослідження (табл. 
1). Другу дозу сурфактанту отримали тільки 3 ді-
тей (25%) у контрольній групі (р=0,06), де час-
тіше також було діагностовано РДС 3-4 стадії 
(р=0,09). Тривалість початкового періоду ШВЛ 
була меншою в основній групі, однак, відмінність 
не була вірогідною (табл.1).

Гострий інфекційний процес під час вагітнос-
ті удвічі частіше спостерігався у матерів дітей з 
основної групи – 6 випадків (50%) проти 3 випад-
ків (25%) у контрольній групі (р=0,2). У матері 
однієї дитини з контрольної групи (8,33%) було 
клінічно діагностовано хоріоамніоніт (р=0,3).

 Результати дисертаційних та науково – дослідних робіт
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Однакова кількість дітей в обох групах потребу-
вали повторної інтубації трахеї упродовж перших 
72 год. неінвазивної вентиляції (табл. 2). Загаль-
на тривалість ШВЛ становила 8 [0,25-141] год. в 
основній групі проти 32 [3-101] год. у контрольній 
групі (р=0,43), а тривалість неінвазивної дихаль-
ної підтримки – 130 [12-576] год. проти 92,5 [10-
412] год. відповідно (р=0,96) (рис. 1).

БЛД за фізіологічним визначенням удвічі частіше 
формувалась у дітей, яких лікували з використан-
ням НВВ, проте статистично достовірної різниці не 
було виявлено (відповідно 2 випадки (16,67%) проти 
1 випадку (8,33%); р=0,53). За клінічним визначен-

ням частота БЛД була однаковою в обох групах (5 
випадків – 41,67%), як і частота використання стеро-
їдів для лікування БЛД (по 1 випадку – 8,33%). Легка 
форма БЛД переважала у контрольній групі, а форма 
середньої важкості – в основній (рис. 2). Випадків 
важкої форми БЛД не було в жодній із груп. Сумарна 
частота БЛД/смерті також не відрізнялась між гру-
пами. Тривалість перебування у відділенні інтенсив-
ної терапії була більшою у дітей з основної групи, а 
загальна тривалість госпіталізації була майже одна-
ковою (табл. 2). Основною причиною смерті в обох 
групах було гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС, у 
однієї дитини з основної групи – сепсис.

Загальна частота ВШК в основній групі май-
же удвічі переважала відповідний контрольний 
показник, проте важкі ВШК 3-4 ступеня частіше 
виявлялись у дітей з контрольної групи. Також в 
основній групі були випадки перивентрикулярної 
лейкомаляції й енцефаломаляції. У контрольній 
групі таких форм ураження ЦНС не було.

Сепсис діагностували удвічі частіше в осно-
вній групі, кількість випадків ВАП була майже 

однаковою в обох групах, ретинопатію недоноше-
них II стадії виявлено в однієї дитини з основної 
групи (табл.3). Знижена толерантність до енте-
рального харчування спостерігалась з однаковою 
частотою в обох групах, випадків некротизуючого 
ентероколіту не було. У дітей, залучених у дослі-
дження, також не було випадків пневмотораксу.

У цьому пілотному відкритому рандомізова-
ному дослідженні ми порівняли ефективність 
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Таблиця 1
Порівняльна клінічна характеристика пацієнтів

Показник Основна група 
(n=12)

Контрольна група 
(n=12) p

Маса тіла, грами1 918,33 (227,66) 1034,16 (177,73) 0,17
Гестаційний вік, тижні1 27,75 (2,41) 27,66(1,66) 0,92
Антенатальна стероїдопрофілактика2 7 (58,33) 8 (66,67) 0,67
Кесарський розтин2 6 (50) 5 (41,67) 0,68
Інтубація після народження2 8 (66,67) 6 (50) 0,4
Оцінка за Апґар на 5 хв.< 4 балів2 0 1(8,33) 0,3
Вік залучення у дослідження, години3 15[5-41] 15,5[7-55] 0,88
Оцінка важкості стану за шкалою SNAPPE-II, бали3 27,25[5-64] 30[0-75] 0,8
Тривалість початкового періоду ШВЛ, год.1 6,93 (5,88) 12,66 (7,3) 0,48
Сурфактант (одна доза)2 11 (91,67) 12 (100) 0,3
РДС 3-4 стадії2 3 (25) 7 (58,33) 0,09

Примітки: 1 – зазначено середнє, у дужках – стандартне відхилення (SD);
                  2 – зазначено кількість випадків, у дужках – відсотки;
                  3–зазначено медіану, у дужках – [мінімальне – максимальне значення]

Таблиця 2
Порівняльні результати лікування

Показник Основна група (n 
=12)

Контрольна група 
(n=12) p

Потреба повторної інтубації 1 5 (41,67) 5 (41,67) 1,0
Кількість повторних інтубацій2 0,5 [0-2] 1[0-1] 0,83
Померли 1 3 (25) 2(16,67) 0,6
Частота БЛД(за фізіологічним визначенням)1 2 (16,67) 1(8,33) 0,53
Частота БЛД(за клінічним визначенням) 1 5(41,67) 5(41,67) 1,0
Сумарна частота смерті/БЛД 1 8(66,67) 7(58,33) 0,67
Тривалість перебування у відділенні інтенсивної 
терапії, дні2 14,5 [1-34] 8,5 [2-24] 0,3

Загальна тривалість госпіталізації, дні2 61 [1-114] 59 [2-84] 0,83

Примітки: 1 – зазначено кількість випадків, у дужках – відсотки;
                  2 –зазначеномедіану,у дужках–[мінімальне-максимальне значення]
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застосування двох видів НДП – високочастотної 
неінвазивної вентиляції (основна група) і стан-
дартної неінвазивної вентиляції (контрольна 
група) – після первинної екстубації новонаро-
джених із дуже малою масою тіла. Повторні ін-
тубації, яких часто потребує ця група немовлят, 
подовжують період застосування ШВЛ, що є ри-
зиком формування хронічної захворюваності та 
неврологічного дефіциту у майбутньому. Метою 
дослідження було оцінити ефективність ВНВ 
щодо зменшення ризику повторної інтубації в 
перші 72 год. після первинної екстубації глибо-
конедоношених новонароджених, які до цього 

перебували на механічній вентиляції легень.
У цьому дослідженні не було виявлено від-

мінностей між двома групами дітей за частотою 
повторних  інтубацій протягом перших 72 год. 
вторинної неінвазивної дихальної підтримки. По-
дібною була у групах і загальна тривалість дихаль-
ної підтримки. Киснева залежність у СВ 36 тиж. 
була удвічі нижчою у дітей, які після екстубації 
перебували на стандартній НВ, хоча статистично 
достовірної відмінності між групами знову таки 
не було. Не виявлено різниці й у рівні смертності 
новонароджених. Основною причиною смерті в 
обох групах було важке ураження ЦНС.

 Результати дисертаційних та науково – дослідних робіт

Рис.1. Порівняльна загальна тривалість дихальної підтримки

Рис.2. Порівняльна частота формування різних форм БЛД у групах (р> 0,05).

Таблиця 3
Порівняльна захворюваність на супутню патологію1

Захворювання Основна 
група(n=12)

Контрольна група 
(n=12) p

Внутрiшньошлуночкові крововиливи 7 (58,33) 4 (33,33) 0,21
Внутрiшньошлуночкові крововиливи 3-4 ст. 1 (8,33) 3 (25) 0,27
Перивентрикулярна лейкомаляція 3 (25) 0 0,06
Енцефаломаляція 2 (16,67) 0 0,1
Сепсис 4 (33,33) 2 (16,67) 0,34
Відкрита артеріальна протока 5(41,67) 4(33,33) 0,67
Знижена толерантність до ентерального харчування 3 (25) 3 (25) 1,0
Ретинопатія 1(8,33) 0 0,3

Примітка: зазначено кількість випадків, у дужках – відсотки
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Важкі ВШК 3-4 ступеня утричі частіше діа-
гностували у дітей з контрольної групи. Проте, 
в основній групі були випадки перивентрикуляр-
ної лейкомаляції й енцефаломаляції, які не спо-
стерігались в контрольній групі. Але статистич-
но достовірних відмінностей між двома групами 
за цими показниками також не виявлено.

В основній групі удвічі частіше було виявле-
но інфекційні чинники ризику під час вагітності, 
як і встановлено діагноз сепсису, що могло впли-
нути на вищий рівень захворюваності на БЛД.

Не було виявлено статистично достовірних 
відмінностей між двома групами стосовно інших 
неонатальних ускладнень. 

Діти з основної групи триваліше, ніж діти 
контрольної групи, перебували у відділенні ін-
тенсивної терапії, що могло бути обумовленим 
важкістю їх стану та впливати на подальші ре-
зультати лікування. Загальна тривалість госпіта-
лізації була майже однаковою в обох групах.

У порівнянні із дослідженням Czernik та спі-
вав. (2012) [18], в якому 20 глибоконедоношених 
новонароджених після екстубації перебували на 
назофарингеальній високочастотній вентиляції, 
у нашому дослідженні рівень захворюваності на 
БЛД був нижчим, а частота повторних інтубацій – 
вищою. Згідно з нашими результатами порівняно 
вищим був рівень ВШК, проте ВШК важкого сту-
пеня було діагностовано тільки в однієї дитини, 
яка після екстубації перебувала на НВВ.

У дослідженні, в якому вперше описали за-
стосування НВВ у новонароджених [21], автори 
відзначали меншу частоту інтубації і ШВЛ на 
тлі використання НВВ порівняно з нашими ре-
зультатами. Але у це дослідження, окрім недоно-

шених, були залучені доношені новонароджені 
діти. Також тільки частина цих дітей перед за-
стосуванням НВВ знаходилась на ШВЛ, що свід-
чить про меншу середню важкість захворювання 
легень порівняно з нашим дослідженням.

Ефективність методу ВНВ залежала від осо-
бливостей практичного застосування назально-
го пристрою. Використання назальних канюль 
було ефективнішим за використання маски, але 
супроводжувалось вищим ризиком травматизації 
носової перегородки. Для створення потрібних 
тиску й амплітуди вкрай важливою була пра-
вильна щільна фіксація канюль у носових ходах. 
Проте, це в окремих випадках підвищувало ри-
зик виникнення пролежнів від канюль на носовій 
перегородці. Заміна канюль на маску зменшувала 
ризик травматизації, але не усувала його цілком – 
під час використання маски деколи також виника-
ли пошкодження шкіри під носом. Окрім цього, 
порівняно з каню лями, тиск у ДШ за допомогою 
маски створювався і підтримувався гірше.

Висновки
Після первинної екстубації глибоконедоноше-

них новонароджених у перші 7 днів життя засто-
сування високочастотної неінвазивної вентиляції 
не має очевидних клінічних переваг в якості ме-
тоду вторинної дихальної підтримки порівняно 
зі звичайною назальною вентиляцією. 

Перспектива подальших досліджень
Необхідні подальші дослідження оптималь-

них варіантів застосування високочастотної не-
інвазивної вентиляції як нового методу дихаль-
ної підтримки новонароджених. 
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 Результати дисертаційних та науково – дослідних робіт

ДЫХАТЕЛЬНАЯ ПОДДЕРЖКА НЕДОНОШЕННЫХ 
НОВОРОЖДЁННЫХ ПОСЛЕ ЭКСТУБАЦИИ: 

СРАВНЕНИЕ КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
СТАНДАРТНОЙ И ВЫСОКОЧАСТОТНОЙ 

НЕИНВАЗИВНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ
 

А. А. Меньшикова, Д. А. Добрянский* 
 

Львовский национальный медицинский 
университет имени Данила Галицкого*, 

Львовская областная клиническая больница
(г. Львов, Украина)

Резюме. В исследованиях на животных было установ-
лено, что использование высокочастотной  неинвазивной 
вентиляции может обеспечивать лучшее развитие незрелых 
лёгких и уменьшает их повреждение. В этом открытом 
рандомизированном исследовании сравнивалась клиничес-
кая эффективность стандартной (СВ) и высокочастотной 
(ВЧВ) неинвазивной (назальной) вентиляции после первич-
ной экстубации глубоко недоношенных новорождённых. 
Под наблюдением находились 24 глубоко недоношенных 
младенцев с массой тела при рождении ≤ 1500 г и 
установленным диагнозом респираторного дистресс-син-
дрома. Перед первой экстубацией детей рандомизирован-
но распределили в основную (n = 12) и контрольную (n = 
12) группы. Определенный режим дыхательной поддержки 
применяли согласно протоколу минимум 72 час. Основным 
критерием эффективности была потребность повторной ин-
тубации трахеи в течение 72 час. после первой экстубации. 
В сложившихся группах также сравнивали смертность, 
частоту бронхолегочной дисплазии (БЛД) и других ослож-
нений. Результаты исследований показали, что частота по-
вторной интубации в течение первых 72 час. неинвазивной 
дыхательной поддержки была одинаковой в обеих группах 
(41,67%). Не было обнаружено различий между группами 
и по общей продолжительности дыхательной поддержки. 
У детей, которых лечили с использованием назальной ВЧВ 
(основная группа), в два раза чаще формировалась БЛД по 
физиологическому определению, однако это различие не 
было достоверным (соответственно 2 случая (16,67%) по 
сравнению с 1 случаем (8,33%); р = 0,78). Частота БЛД по 
клиническому определению была одинаковой в обеих груп-
пах (5 случаев - 41,67%). Сделан вывод, что применение 
высокочастотной неинвазивной вентиляции после первич-
ной экстубации глубоко недоношенных новорождённых не 
имеет очевидных клинических преимуществ по сравнению 
с экстубацией при стандартной неинвазивной вентиляции.

Ключевые слова: высокочастотная неинвазив-
ная вентиляция, стандартная неинвазивная  вентиляция, 
респираторный дистресс-синдром, новорождённые с очень 
малой массой при рождении.

RESPIRATORY SUPPORT OF PRETERM INFANTS 
AFTER EXTUBATION: COMPARISON 

OF CLINICAL EFFICACY OF STANDART 
AND HIGH FREQUENCY NON-INVASIVE 

VENTILATION
 

A.O. Menshykova,  D.O. Dobryanskyy*
 

Lviv National Medical University*,
Lviv Regional 

Clinical Hospital
(Lviv, Ukraine)

Summary. In animal models nasal high frequency 
oscillatory ventilation appears to provide better 
development of immature lung causing less injury. This 
open randomized study compared the clinical efficacy of 
the standard (SV) and high frequency (HFV) non-invasive 
(nasal) ventilation after primary extubation of very preterm 
infants. The study included 24 very premature infants with 
birth weight ≤ 1500 g and respiratory distress syndrome. 
Before the first extubation infants were randomized into 
the main (n = 12) or control (n = 12) group. A certain mode 
of respiratory support was used according to the protocol 
for at least 72 hrs. The primary study outcome was the need 
for re-intubation within 72 hrs after the initial extubation. 
Mortality, incidences of bronchopulmonary dysplasia (BPD) 
and other important complications of prematurity were also 
compared in these groups. The frequency of re-intubation 
within the first 72 hrs. of non-invasive respiratory support 
was similar in both groups (41.67%). No differences 
were observed between the groups for the total duration 
of respiratory support as well. The incidence of BPD was 
twice higher in the group of infants who were treated 
using nasal HFV (main group) according to physiological 
definition, but this difference was not significant (2 cases 
(16.67%) compared to 1 case (8.33%) accordingly; p = 
0.78). BPD incidences according to the clinical definition 
were similar in the both groups (5 cases - 41.67%). The use 
of high-frequency non-invasive ventilation after primary 
extubation of very preterm infants has no obvious clinical 
advantages over the extubation followed by standard non-
invasive ventilation.

Keywords: high frequency non-invasive ventilation, 
standard non-invasive ventilation, respiratory distress 
syndrome, infants with very low birth weight.
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Несмотря на более чем вековую историю, про-
блема лечения экстрофии мочевого пузыря (ЭМП) 
остается актуальной и на сегодняшний день [1,4]. 

Это обусловлено сложностью порока, его ва-
риабельностью и остающимся высоким процен-
том неудовлетворительных результатов лечения. 
Окончательно не решены вопросы выбора сроков 
и способов операции как у новорожденных, так и 
у детей старшего возраста [3,6].

В настоящее время признано два основных мето-
да в хирургическом лечении порока: первый -  плас-
тика мочевого пузыря местными тканями; второй 
метод направлен на деривацию мочи в кишечный 
тракт и объединяет 3 группы операций: без раз-
деления тока мочи и кала, с частичным и полным 
отведением мочи [5].

Наиболее патогенетически обоснованной яв-
ляется операция с использованием местных тка-
ней при формировании мочевого пузыря [1]. 

Однако, для выполнения этой операции необ-
ходим достаточный размер пластинки мочевого 
пузыря. Кроме того, операция должна выполнятся 
в первые дни жизни ребенка до развития 
вторичных изменений в стенке мочевого пузыря 
[7]. Обязательным условием является устранение 
диастаза лонных костей [2]. Операция является 
сложной, поэтому ребенок должен иметь доста-
точную массу тела и не иметь тяжелых сочетанных 
пороков. В тех случаях, когда новорожденные не 
соответствуют этим требованиям,  выполняют 
операции по кишечной деривации мочи [8].

В клинике разработан (патент № 30906 от 
11.03.2008) и внедрен способ хирургического ле-
чения ЭМП. Операция выполняется следующим 
образом: нижнесрединная лапаротомия с иссече-
нием пластинки мочевого пузыря и пересечением 

мочеточников у их устья. Мобилизация сигмо-
видной кишки с учетом длины, необходимой для 
низведения на промежность. Сигмовидную киш-
ку пересекаем, проксимальный конец заглушаем. 
Имплантируем мочеточники инвагинационным 
способом в просвет прямой кишки, которую за-
тем заглушаем двухрядным швом. 

На уровне переходной складки брюшины рас-
секаем серозно-мышечный слой прямой кишки по 
передней полуокружности. Производим демуко-
зацию прямой кишки в дистальном направлении 
почти по всей полуокружности, оставляя неотде-
ленной узкую полоску шириной не более 1 см на 
5-6 часов по циферблату (рис.1).
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Резюме. Операции по коррекции экстрофии мочево-
го пузыря являются реконструктивно-пластическими и 
должны выполняться на базе детских хирургических цен-
тров. Наиболее патогенетически обоснованной является 
пластика мочевого пузыря местными тканями, но для ее 
выполнения необходимы определенные условия. Если плас-
тика местными тканями не выполнима или отдаленные 
результаты ее неудовлетворительные, операцией выбора 
является предложенный метод хирургической коррекции 
порока. Проведен анализ результатов лечения у 22 де-
тей по разработанному способу. Данный способ является 
альтернативным в хирургическом лечении экстрофии мо-
чевого пузыря. 

Рис.1. Сигмовидная кишка пересечена, в нее имплантированы 
мочеточники, резервуар заглушен, выполнена демукозация 

прямой кишки в дистальном направлении.
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Со стороны промежности отделенную слизис-
тую оболочку иссекаем конусом вниз и сшиваем 
края непрерывным швом (рис.2).

Канал неоуретры на протяжении анально-
го канала должен быть шириной не более 1 см. 
Сигмовидную кишку низводим интраректально 
(рис.2,3) и накладываем кожно-слизистые швы 
по окружности ануса и сформированной уретры 
(рис.4).

Со стороны брюшной полости края рассечен-
ной мышечной оболочки прямой кишки подшива-
ем к низведенной кишке и перитонизируем тазо-
вое дно. По ходу операции создаваемый резервуар 
обрабатываем 1-2 % р-ром повидон-йода.

Таким образом, вновь сформированная уретра 
и низведенная толстая кишка находятся внут-
ри сфинктерного комплекса прямой кишки, что 

обеспечивает функцию держания мочи и кала и 
предотвращает их смешивание (рис. 5).

За период с 2002 по 2014 года в клинике на лече-
нии по поводу ЭМП находилось 22 ребенка. Пер-
вично по разработанному способу оперированы  
14 детей в возрасте от 8 мес до 3 лет. Повторная 
реконструктивная операция проведена у 8 паци-
ентов из-за неудовлетворительных результатов 
ранее предпринятого лечения. У 5 из них в пери-
оде новорожденности выполнена пластика моче-
вого пузыря местными тканями.

Трое детей оперированы в других лечебных 
учреждениях в возрасте от 3 до 9 лет: у 2-х 
выполнена операция А.В.Мельникова; у 1-го – 
операция Михельсона-Терновского.

Результаты лечения оценивали через 1 год по-
сле операции. Отдаленный катамнез изучен у 12 
детей на протяжении 7 лет. Учитывали жалобы 
и общеклинические результаты: функцию держа-
ния мочи и кала,  наличие или отсутствие сме-
шивания мочи и кала, состояние мочеточников 
и почек по данным УЗИ и экскреторной урогра-
фии; результаты данных анализов крови и мочи. 

 Результати дисертаційних та науково – дослідних робіт

Рис.2. Иссечен избыток отделенной слизистой прямой кишки, 
сформирована уретра, начато низведение толстой кишки.

Рис.4. Края низведенной кишки подшиты к кожно-слизистому 
стыку по окружности ануса и неоуретры.

Рис.5. Низведенная кишка и сформированная уретра находят-
ся внутри сфинктерного комплекса прямой кишки.

Рис.3. Сигмовидная кишка низведена на промежность интра-
ректально.
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Последние годы производим эндоскопический 
осмотр полости сформированного мочевого 
пузыря. 

Из обследованных пациентов у 8 результаты 
оценены как хорошие. Эти дети удерживают 
мочу и кал в дневное и ночное время. Акт дефе-
кации у них не более трех раз в день. Мочеиспус-
кание происходит при дефекации и раздельно до 
5-6 раз в день, при этом трое детей чувствовали 
раздельный позыв к мочеиспусканию. При рек-
тальном исследовании сфинктер у них тоничен, 
ампула прямой кишки пустая. При осмотре в зер-
калах отверстие неоуретры на 6 часах, пропуска-
ет свободно катетер, полученная при этом моча 
прозрачная с небольшим количеством слизи. При 
УЗИ и данным экскреторной урографии наруше-
ний в структуре и функции почек не выявлено.

У 4 детей результаты признаны удовле-

творительными. Эти дети удерживают мочу и 
кал, хотя у 2 из них периодически отмечается 
частое подтекание мочи в ночное время, у 1 ре-
бенка 4-х лет подтекание мочи было более частое. 
Раздельный позыв на дефекацию и мочеиспуска-
ние не отмечен. У 1 ребенка спустя 2,5 года после 
операции обнаружен камень в сформированном 
мочевом пузыре, что потребовало его оперативно-
го удаления. У 1 ребенка выявлен односторонний 
пузырно-мочеточниковый рефлюкс, в связи с чем 
выполнена антирефлюксная операция.

Таким образом, при невозможности плас-
тики мочевого пузыря местными тканями или 
неудовлетворительных результатах коррекции, 
методом выбора дальнейшего лечения может 
быть разработанный способ. Данный способ 
обеспечивает надежное держание мочи и кала и 
предотвращает их смешивание.

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. V, № 1(5), 2015

Література
1. Аверин А.В. Лечение экстрофии мочевого пузыря у новорожденных / А.В. Аверин // Детсткая хирургия. – 2004. 

– №6 – С. 13-16.
2. Аверин А.В. Роль остеотомии тазового кольца в хирургическом лечении экстрофии мочевого пузыря / А.В. 

Аверин, А.М. Соколовский // Детсткая хирургия. – 2009. – №3 – С. 12-14.
3. Ашкрафт К.У.  Детская хирургия / К.У. Ашкрафт, Т.М. Холдер. – 1999. – С. 11-25.
4. Баиров Г.А. Современные методы хирургического лечения экстрофии мочевого пузыря / Г.А. Баиров, И.Б. Оси-

пов // 19-й Всесоюзный съезд хирургов. – Ташкент, 1986. – С. 83-84.
5. Исаков Ю.Ф. Детская хирургия. Национальное руководство / Ю.Ф. Исаков, А.Ф. Дронов. – М., 2009. – С. 609-611.
6. Рудин Ю.Э. Способы коррекции экстрофии мочевого пузыря у детей / Ю.Э. Рудин, Д.В. Марухненко // Детская 

хирургия. – 2009. – №4. – С. 18-23.
7. Brock III J.W. Bladder extrophy / J.W. Brock III, J.A. O’Neil, Jr // Pediatric Surgery. – 1998.−Vol.2. – P.1709-1759.
8. Stein R. Hypospadias and bladder extrophy // R.Stein, J.W. Thuroff // Curr. – Opin. Urol. – 2002.−№3.−Р. 195-250. 

СПОСІБ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 
ЕКСТРОФІЇ СЕЧОВОГО МІХУРА

 

Т.І. Даньшин, В.Д. Письменний, 
І.С. Максакова, Д.О. Янчук 
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Резюме. Операції з приводу корекції екстрофії 
сечового міхура є реконструктивно-пластичними і 
повинні виконуватись на базі дитячих хірургічних 
центрів. Найбільш патогенетично обумовленою є 
пластика сечового міхура  місцевими тканинами, 
але для її виконання необхідні певні умови. Якщо 
пластика місцевими тканинами не може бути ви-
конана або віддалені результати є незадовільними, 
операцією вибору є запропонований метод хірур-
гічної корекції вади. Проведено аналіз результа-
тів лікування у 22 дітей за  розробленим методом, 
який є альтернативним у хірургічному лікуванні 
екстрофії сечового міхура.

Ключові слова: екстрофія сечового міхура, 
штучний сечовий міхур, хірургічна корекція, роз-
дільна дефекація та сечовипускання.

THE METHOD OF SURGICAL TREATMENT 
OF BLADDER EXSTROPHY

 

T. Danshin, V. Pysmenny, 
I. Maksakova, D. Yanchuk

 

O. Bohomoltsia National 
Medical University

National Children's Specialized
Hospital «Okhmatdyt»,

(Kyiv , Ukraine)

Summary. Operative correction of bladder 
exstrophy is reconstructive and must be carried out 
on the basis of children's surgical centers. Most 
pathogenetically substantiated is a bladder plastic by 
local tissues, but its implementation requires certain 
conditions. If plastic by local tissues is not possible, 
or long-term results of its are unsatisfactory, the 
proposed method of operation is the choice of surgical 
correction. The analysis of the results of treatment in 
22 children developed method was conducted. This 
method is an alternative in surgical treatment of 
bladder extrophy.

Keywords: bladder exstrophy, artificial bladder, 
surgical correction, separate defecation and urination.
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Вступ
Хірургічна корекція пахвинної грижі - одна з 

найчастіших хірургічних операцій, яку виконують 
у новонароджених і дітей раннього віку [6]. У ді-
тей стандартом хірургічного лікування пахвинних 
гриж є перев’язка грижового мішка на рівні вну-
трішнього пахвинного кільця без його розсічення 
[13]. Традиційні відкриті оперативні втручання з 
приводу пахвинної грижі є загально прийнятим 
методом корекції у дітей, проте при цих втручан-
нях існує ризик ушкодження сім’яного канатику, 
сім’явиносної протоки, утворення гематоми, на-
гноєння, ятрогенного крипторхізму, атрофії яєчка 
або рецидиву грижі [7, 15]. 

Протягом останніх років, багато центрів стали 
рутинно використовувати лапароскопію для ліку-
вання пахвинних гриж у дітей із застосуванням 
різноманітних методів. Перевагами лапароскопіч-
ного лікування є добра візуалізація, мінімальні 
розрізи, менша кількість ускладнень, практично 
однакова, у порівнянні з відкритими втручання-
ми, частота рецидивів і значно кращі косметичні 
результати [15, 16].

Метою роботи було узагальнення власного 
досвіду використання лапароскопічного лікуван-
ня пахвинних гриж методом PIRS (Percutaneous 
Internal Ring Suturing), який був розроблений про-
фесором Даріушем Патковським (Польща)  [14].

Матеріал і методи
Робота ґрунтується на результатах хірургічно-

го лікування 57 дітей віком від 2 тижнів до 1 року 
(середній вік 3,1±0,7 місяці). Кореляція хлопчи-
ки/дівчатка складала 48/9.  Серед цих пацієнтів, 
27 (47,4%) дітей народились передчасно і в них 
пахвинні грижі виявлено відразу після народжен-

ня. У 14 (24,6%) дітей діагностовано двобічні 
пахвинні грижі.

У 53 (92,9%) дітей операцію проводили під ін-
тубаційним наркозом, а у 4 (7,1%), з тяжкою брон-
хо-легеневою дисплазією, операція проведена під 
комбінованим внутрішньовенним наркозом, який 
був доповнений спінальним блоком.

Для операції використовували оптичну сис-
тему Strayker 1088 HD (США) і набір 3-мм ла-
пароскопічних інструментів. Пневмоперитонеум 
накладали «відкритим» методом за Хассона  у 
модифікації клініки з робочим тиском до 5-7 мм 
рт.ст. Візійний порт вводили в ділянці пупка. Ви-
користовували 2,7-мм прямий або 30º лапароскоп. 
Для проведення лапароскопічної операції вико-
ристовували метод PIRS (Percutaneous Internal 
Ring Suturing). Метод PIRS включає введення 
відеопорта у ділянці пупка, візуалізації ділян-
ки внутрішніх пахвинних кілець,  проколювання 
шкіри ін’єкційною голкою над проекцією відкри-
того внутрішнього пахвинного кільця, введення 
та формування відповідної петлі та закриття пах-
винного каналу. Важливим моментом цієї методи-
ки є  щільне закриття пахвинного каналу та від-
сутність попадання у формуючий шов елементів 
сім'яного канатика у хлопчиків. Певна технічна 
складність та розуміння даного інтракорпораль-
ного шва «ліквідується» тільки кривою навчання. 
У зв'язку із цим пояснюється певна частота ре-
цидивів у початківців виконання даної операції. 
До 2011 року для накладання інтракорпорального 
шва ми використовували шовний матеріал Пролен 
2-0, а після 2011 року – плетену нитку Ethibond 
або тікрон 2-0. Заміну монофіламентного матері-
алу на плетену нитку пояснюємо більш надійним 
сформованим вузлом, незважаючи на додаткову 
трудність під час утворення вузла. 
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Резюме. Питання лапароскопічного лікування пахвинних 
гриж у  новонароджених та дітей  першого року жит-
тя залишаються предметом дискусій. У роботі проаналі-
зовані результати лапароскопічного лікування пахвинних 
гриж методом PIRS (Percutaneous Internal Ring Suturing) у 
57 новонароджених і дітей віком до одного року. Всі діти 
оперовані з використанням мінілапароскопічного облад-
нання (діаметр інструментів 2-3 мм).  Ускладнень під-
час хірургічного лікування не було. При спостереженні за 
пацієнтами протягом одного року лише в одному випадку 
(1,9%) була діагностована резидуальна водянка яєчка. Ре-
зультати дослідження засвідчили безпечність та ефек-
тивність лапароскопічного лікування методом PIRS у ді-
тей до одного року життя. 



48

У двох дітей з великими пахово-калитковими 
грижами додатково виявили щільну фіксацію пас-
ма великого сальника у пахвинному каналі, а ще в 
однієї дитини - грижу Amyand (фіксований черве-
подібний відросток у пахвинному каналі). У цих 
пацієнтів під візуальним контролем у мезогастрії 
вводили додатковий робочий 2-мм інструмент для 
маніпуляції, закінчуючи  операцію лапароскопіч-
но  без переходу на конверсію. 

Результати та обговорення
Лапароскопічні втручання набувають все шир-

шого застосування у дітей з огляду на їх доступ-
ність, безпечність та ефективність. Обґрунтуван-
ням для лапароскопічного лікування пахвинних 
гриж у дітей є можливість підходу до внутріш-
нього пахвинного кільця з середини, залишаючи 
передню черевну стінку інтактною [18, 21]. Як і 
при традиційному лікуванні пахвинних гриж, іс-
нують різні методи лапароскопічної корекції цієї 
патології – підшкірна ендоскопічно-асистова-
на перев’язка внутрішнього пахвинного кільця 
(subcutaneous endoscopically assisted ligation of the 
internal ring), лапароскопічне черезшкірне екстра-
перитонеальне закриття внутрішнього пахвинно-
го кільця (laparoscopic percutaneous extraperitoneal 
closure), лапароскопічне введення поліакріламід-
ного гелю тощо [1, 3, 18, 19].

Можливість виявлення незарощеного вагіналь-
ного відростка очеревини, тобто так званої мета-
хромної грижі, є важливою перевагою лапароско-
пічного втручання, особливо у новонароджених 
та дітей раннього віку. Вже на момент поступлен-
ня у 24,6% дітей були діагностовані двобічні пах-
винні грижі, а при лапароскопії наявнисть мета-
хромної грижі підтверджена ще у 7 (12,9%) дітей, 
що співпадає з даними літератури [4, 12]. Мета-
хромна грижа також ушивалась за методом PIRS. 
Симультантне закриття незарощеного вагіналь-
ного відростка очеревини запобігає виникненню 
пахвинної грижі у майбутньому. Такої ж тактики 
дотримуються й інші хірурги [12, 20].

Завдяки кращій візуалізації анатомічних 
структур при лапароскопічному втручанні прак-
тично відсутнє ушкодження елементів сім’яного 
канатика та органів черевної порожнини, зокрема 
сечового міхура в наслідок мобілізації грижового 
мішка, що спостерігається при відкритих втру-
чаннях у дітей вагою менше 5 кг [9, 17].

Тривалість хірургічного втручання є важли-

вим при лікуванни дітей до одного року. За ре-
зультатами нашого дослідження тривалість опе-
рації за методом PIRS при односторонній грижі 
була 14,3±0,4 хвилини (межі коливань від 10 до 
19 хвилин), а при білатеральних – 23,6±0,3 хви-
лини (межі коливань від 18 до 30 хвилин). Такі 
результати є кращими у порівнянні з традиційним 
лікуванням пахвинних гриж або використанням 
інших методів лапароскопічної корекції [2, 8, 10].

Незначний об’єм черевної порожнини у ново-
народжених і дітей до одного року може створи-
ти певні труднощі при лапароскопічному втру-
чанні, проте використання міні лапароскопічної 
техніки (діаметром 2-3 мм), декомпресія кишок 
(обов’язкова очисна клізма перед операцією) та 
виконання втручання у положенні Тренделенбур-
га забезпечують адекватну візуалізацію, що спів-
падає з даними літератури [22].

Важливим показником ефективності хірур-
гічного лікування пахвинних гриж є частота ви-
никнення рецидиву грижі. Протягом року після 
операції обстежена 51 (89,5%) дитина і в жодно-
го пацієнта не відмічено рецидиву грижі. Лише в 
однієї (1,9%) дитини при огляді через три місяці 
діагностована резидуальна водянка яєчка, яка са-
мостійно зникла через 6 місяців. Аналіз джерел 
літератури засвідчує, що частота рецидивів пах-
винних гриж у дітей складає 0-5% незалежно від 
методу лікування – відкриті або лапароскопіч-
ні операції [5, 11]. Важливим моментом оцінки 
ефективності операції є стан яєчка на боці опе-
раціі у віддаленому післяопераційному періоді. У 
наших дітей не спостерігалось під час фізикаль-
ного огляду зменшення об'єму чи втрата еластич-
ності яєчок у порівнянні із контралатеральною 
стороною. Не менш важливим моментом є тран-
зиторний набряк калитки після класичної герніо-
пластики, що спостерігається у 10-25% випадках. 
Після лапароскопічної корекції за методом PIRS 
це ускладнення відсутнє. 

Висновки
1. Лапароскопічне лікування пахвинних гриж 

методом PIRS є безпечним та ефективним хірур-
гічним методом у новонароджених та дітей  пер-
шого року життя.

2. Лапароскопія дозволяє без труднощів іден-
тифікувати незарощений контрлатеральний вагі-
нальний відросток очеревини та провести симуль-
тантне його закриття, що попереджує виникнення  
контрлатеральної  грижі у майбутньому.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПАХОВЫХ 
ГРЫЖ У  НОВОРОЖДЕННЫХ  ДЕТЕЙ И ДЕ-

ТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА ПО МЕТОДУ PIRS
 

А.О.Дворакевич, А.А.Переяслов*
 

Львовская областная детская клиническая 
больница «ОХМАТДЕТ»,

Львовский национальный медицинский 
университет имени Данила Галицкого
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Резюме. Вопросы лапароскопического лечения 
паховых грыж у новорожденных и детей перво-
го года жизни  остаются предметом дискуссий. 
В работе проанализированы результаты лапа-
роскопического лечения паховых грыж методом 
PIRS (Percutaneous Internal Ring Suturing) у 57 
новорожденных и детей до одного года. Все дети 
оперированы с использованием мини лапароско-
пической техники (диаметр рабочих инструментов 
2-3 мм). Осложнений во время операции не было. 
При наблюдении за пациентами на протяжении 
года, только у одного (1,9%) ребенка диагности-
рована резидуальная водянка яичка. Результаты 
исследования подтвердили безопасность и 
эффективность лапароскопического лечения мето-
дом PIRS у детей раннего возраста.

Ключевые слова: паховая грыжа, новоро-
жденные, лапароскопия, лечение.

SURGICAL TREATMENT OF THE INGUINAL 
HERNIA IN NEWBORNS AND INFANTS BY 

PIRS METHOD
 

A.O.Dvorakevych, A.A.Pereyaslov*
 

Lviv regional children clinical hospital 
«OXMATDYT»,

D.Halytskyy Lviv national 
medical university*

(Lviv, Ukraine)

Summary. Questions of the laparoscopic 
management of the inguinal hernia in newborns and 
infants of the first year of life are still discussed. 
The results of laparoscopic hernia repair using PIRS 
(Percutaneous Internal Ring Suturing) method in 57 
newborns and infants of the first year of life were 
analyzed. The minilaparoscopic equipment (with the 
diameter 2-3 mm) was applied in all patients during 
surgery. There are any complications during surgery. 
During one year follow-up only one patient (1.9%)   
had the residual hydrocele. Results of investigation 
confirmed the safety and the efficacy of PIRS method 
in the treatment of inguinal hernia in infants.

Keywords: inguinal hernia, newborns, laparoscopy, 
treatment.
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Вступ
У наш час частота невиношування вагітнос-

ті (НВ) коливається від 10 до 25 %, а у I триме-
стрі вона сягає 50 %. Незважаючи на тривале 
вивчення проблеми НВ, етіологічні чинники, 
патогенетичні механізми самовільного викидня 
досі повністю не з’ясовані [1]. У клінічній прак-
тиці протягом багатьох років у 45-50 % жінок не 
вдавалося встановити справжню причину само-
вільного переривання вагітності; після виклю-
чення всіх можливих причин до 20 % повторних 
викиднів залишаються невідомими. Ці пацієнт-
ки складали групу так званого «нез’ясованого» 
невиношування. Епідеміологічні дослідження 
останніх десятиліть демонструють, що спадко-
ві та набуті тромбофілії матері призводять до 
розвитку патогенетичних механізмів цього ста-
ну [2]. Згідно сучасним уявленням, тромбофі-
лія – це підвищена схильність організму до роз-
витку тромбозів, яка обумовлена порушеннями 
регуляторних механізмів різних компонентів 
системи гемостазу; різних дефектів (точкових 
мутацій) одного й того ж компоненту; здатної 
варіювати за ступенем вираженості залежно від 
гетеро- чи гомозиготної форми мутації; поєд-
нуватися з іншими генетичними чи набутими 
дефектами та чи факторами ризику [5]. Серед 
багатьох спадкових форм тромбофілії важлива 
роль в структурі репродуктивних втрат і аку-
шерських ускладнень належить таким осно-
вним генетично обумовленим формам тромбо-
філії: поліморфізм генів ферментів фолатного 
циклу (5,10-метилентетрагідрофолатредуктази 
MTHFR C677T); системи згортання крові (му-
тація генів протромбіну FII G20210А, фактору 
V FV (Leiden) G1691A); системи фібринолізу 
(поліморфізм гену інгібітору активатора плаз-

міногену 1 PAI-1 675 5G/4G) [6].
MTHFR – це фермент, що відноситься до гру-

пи флавопротеїнів, дефіцит якого пов’язаний 
з порушеннями обміну гомоцистеїну. MTHFR 
відновлює 5,10-метилентетрагідрофолат до 
5-метилтетрагідрофолату. Носійство алелю 
677T призводить до термолабільності ферменту 
і зниження його активності приблизно до 35 % 
від середнього значення. В результаті підвищу-
ється рівень гомоцистеїну [8]. Патогенетичні 
механізми розвитку ускладнень при гіпергомо-
цистеїнемії наступні: пошкодження та активація 
ендотелію судин; мікротромбоутворення і пору-
шення циркуляції, що призводять до порушення 
інвазії трофобласту, плацентації і фетоплацен-
тарного кровообігу [9]. Гомоцистеїн вільно пере-
ходить через плаценту і може зумовлювати тера-
тогенну і фетотоксичну дію [10]. 

Основним ендогенним механізмом, що запо-
бігає тромбоутворенню, є фібриноліз. Інгібітор 
активатора плазміногену 1 (РАI-1) є централь-
ним компонентом фібринолітичної системи, 
утворюється в ендотеліальних клітинах, гепа-
тоцитах. Пригнічення фібринолізу, викликане 
поліморфізмом генів PAI-1 (у більшості ви-
падків гомозиготні форми), як відомо, пору-
шує імплантацію бластоцисти до ендометрію і 
формування системи мати-плацента-плід, що з 
одного боку є причиною безпліддя і ранніх пре-
ембріонічних і ембріонічних втрат, а з іншого – 
призводить до плацентарних аномалій і складає 
патогенетичний механізм акушерських усклад-
нень – самовільних викиднів (ранніх і пізніх), 
антенатальної загибелі плоду.

Однією з мутацій, асоційованих з тромбофі-
ліями, що найчастіше зустрічається в європей-
ській популяції, є мутація FV Leiden, що при-
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Резюме. У статті продемонстровано результати молеку-
лярно-генетичного тестування поліморфізму генів MTHFR 
С677Т, FV (Leiden) G1691A, FII G20210A і PAI-1 675 5G/4G 
жінок з невиношуванням вагітності, проведено оцінку 
частота різноманітності генотипів цих генів. Приведе-
ний аналіз клініко-лабораторних даних обстежених жінок 
з різним числом викиднів в анамнезі. Визначено прогнос-
тичну роль генетичних предикторів у розвитку невино-
шування вагітності при аналізі частот алелів і генотипів 
між обстеженими жінками і контрольною групою, про-
ведено оцінку ризику повторних репродуктивних втрат у 
жінок невиношуванням вагітності.
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зводить до заміни нуклеотиду А1691Т в гені 
фактору, що, у свою чергу, супроводжується 
заміною залишку аргініну на залишок гліцину 
в поліпептидному ланцюгу фактору V в поло-
женні 506. Наслідком мутації FV Leiden стає 
порушення функціонування протеїну С як най-
важливішого представника природного антико-
агулянтного шляху [11]. Наявність цієї мутації 
підвищує вірогідність розвитку цілого ряду 
ускладнень вагітності: невиношування вагіт-
ності (ризик підвищується в 3 рази), відставан-
ня розвитку плоду, гестозу, фетоплацентарної 
недостатності [12]. 

Протромбін (коагуляційний фактор II або 
F2), який синтезується у печінці за участі ві-
таміну К, є одним з головних компонентів 
системи згортання крові. У ході ферментатив-
ного розщеплення протромбіну утворюється 
тромбін. Мутація гена протромбіну G20210A 
характеризується заміною нуклеотиду гуаніну 
нуклеотидом аденін в позиції 20210. [18]. При 
поліморфізмі гена рівень протромбіну в плаз-
мі крові може бути підвищеним на 30 % за ра-
хунок більш стабільної мутантної матричної 
РНК, що провокує появу надмірної кількості 
фібринових згустків та підвищує ризик розви-
тку венозних тромбозів і призводить до втрат 
плода переважно у І триместрі [14]. За даними 
літератури, гетерозиготне носійство мутації F2 
G20210A асоціюється з порушеннями плацен-
тації та зростанням ризику НВ до 12 разів [15]. 

Таким чином, проблема невиношування ва-
гітності залишається однією з найактуальні-
ших у сучасному акушерстві. Відкриття ряду 
досить поширених генетичних форм тромбофі-
лії сприяло появі нових поглядів на причини і 
патогенез репродуктивних втрат. Тромботичні 
тенденції порушують процес імплантації, ін-
вазії трофобласту і подальше функціонування 
плаценти, що дозволяє розглядати тромбофілію 
як причину НВ. 

Мета дослідження
Зниження частоти невиношування вагітнос-

ті шляхом вивчення і прогнозування впливу ге-
нетичних та гемостазіологічних предикторів.

Матеріали і методи дослідження
Нами було обстежено 280 жінок, з них 256 

з НВ, з числа яких у 84 (32,8%) було виявлено 
наявність спадкової мутації: вони склали осно-
вну групу обстежених жінок. У залежності від 
форм НВ пацієнтки основної групи були роз-
ділені на дві групи: І група – 39 пацієнток з 1 
викиднем, ІІ група – 45 пацієнток з 2 і більше 
викиднями в анамнезі. Контрольну групу скла-
ли 37 вагітних жінок з фізіологічним перебігом 
вагітності. Всі жінки проходили комплексне 

обстеження, що включало: клінічні методи до-
слідження, лабораторні: визначення гормональ-
ного статусу, інфекційний скринінг, визначення 
рівня гомоцистеїну і молекулярно-генетичне 
тестування мутації генів MTHFR С677Т, FV 
(Leiden) G1691A, FII G20210A і PAI-1 675 
5G/4G. Також в крові визначали антифосфолі-
підні антитіла (антикардіоліпінові й антитіла 
до вовчакового антикоагулянту), антитіла до 
ХГЛ, прогестерону. 

Статистичну обробку результатів проводи-
ли з використанням статистичних пакетів IBM 
SPSSStatistics (ver. 21) та статистичного серед-
овища R (ver. 3.1). При порівнянні частот ге-
нотипів використовували стандартний критерій 
χ2на рівні статистичної значущості р<0,05 та 
застосовували точний критерій Фішера. Вели-
чину ефекту визначали за величиною співвід-
ношення шансів (OR, 95% довірчий інтервал).
Найкращу генетичну модель вибирали за ін-
формаційним критерієм Айкайке. При наймен-
шому значенні цього інформаційного критерію, 
генетична модель вважалася найкращою.

Результати та їх обговорення
В результаті проведеного молекулярно-гене-

тичного аналізу мутацію MTHFR С677Т вияв-
лено у 32 жінок (38,1%), поліморфізм гену PAI-
1 675 5G/4G у 16 (19,0%), FV (Leiden) G1681A 
у 7 (8,3%), FII G20210A у 1 (1,2%) і комбінації 
мутацій у 28 (33,3%). Для виявлення можливих 
асоціацій поліморфізмів генів з НВ нами був 
проведений порівняльний аналіз частот алелів 
і генотипів між пацієнтками з різним формами 
НВ і контрольною групою, який показав наступ-
ні статистично значущі відмінності (табл. 1). 
Згідно з отриманими даними частоти різнома-
нітності генотипу мутації гена MTHFR C677T 
встановлено, що у жінок основної групи гете-
розиготний генотип (51,2%) зустрічався часті-
ше порівняно з контрольною групою (13,5%), 
а частка гомозиготних носіїв мутації гена 
MTHFR C677T була втричі більшою за показ-
ник контрольної групи (5,4%). Слід відмітити, 
що серед жінок І групи генотип MTHFR C677T 
Т/Т (17,9%) зустрічався частіше порівняно з ІІ 
групою (13,3%). Частка поліморфного алеля Т 
з найбільш високою частотою діагностувався в 
групі ІI (38,9%), що майже вчетверо більше по-
рівняно з контрольною групою (12,2%, р <0,05). 
Аналіз мутації гену PAI-1 675 5G/4G у групі жі-
нок з НВ показав зниження частки нормального 
генотипу 5G/5G у жінок як з 1, так із 2 і біль-
ше викиднями в анамнезі (54,8%), порівняно з 
контрольною групою (75,7%, р<0,05). Водночас 
частка гетеро- та гомозиготних носіїв геноти-
пів була вищою у порівнянні з контрольною 
групою (25,0% і 20,2%, проти 18,9% і 5,4%). У 
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групі жінок з НВ виявлено вищу частоту гете-
ро- і гомозиготної мутації FV (Leiden) G1691A 
(12,8%, 2,6%) у порівнянні з даними контроль-
ної групи (2,7%, 0%). Середня частота гетеро- і 
гомозиготних носіїв мутації FV (Leiden) G1691A 

серед жінок із ЗНВ становить 15,6% і 6,7% від-
повідно, що дещо більше порівняно з І групою і 
майже вп’ятеро перевищує аналогічні показни-
ки групи контролю. Частка поліморфного алеля 
А найбільша в групі жінок із ЗНВ (14,4%).

Проводячи аналіз екстрагенітальної патології 
в групах обстежених встановлено, що найбільш 
широко була представлена серцево-судинна па-
тологія, яка мала місце у 15,6% жінок І групи і 
33,3% ІІ групи. Серед якої поширеними вияви-
лися вегето-судинна дистонія за гіпертонічним 
типом і варикозна хвороба. Висока частота даної 
патології серед жінок ІІ групи можна пояснити 
їх віковою категорією - жінки старшого репро-
дуктивного віку склали абсолютну більшість 
(27,0 - 60,0 %). Статистично значимих відмін-
ностей, за винятком автоімунного тиреоїдиту і 
тромбозів в анамнезі не відзначалося. Автоімун-
ний тиреоїдит вірогідно частіше зустрічався в 
групі жінок порівняно з контрольною групою 
(12,8% і 0% відповідно). Серед 84 жінок майже у 
кожної третьої пацієнтки (27,4%) в анамнезі від-
значалися різні тромбоемболічні ускладнення. 
Майже вдвічі частіше серед цих жінок зустрі-
чався гомозиготний генотипом. Слід зазначити, 
що у цих жінок мало місце поєднання спадкових 
мутацій генів гемостазу і АФС. 

При аналізі гормонального фону встановле-
но, що у жінок з мутацією генів MTHFR С677Т, 
FV (Leiden) G1691A, FII G20210A і PAI-1 675 
5G/4G як з 1, так із 2 і більше викиднями мала 
місце тенденція до зниження показників концен-
трації прогестерону в плазмі крові та ця різниця 
не мала статистично значущого рівня. 

Оцінюючи рівень естрадіолу у обстежених 

жінок встановлено, що показники статистично 
значуще не відрізнялись між собою, спостеріга-
лась тенденція до їх зниження у носіїв гомози-
готного генотипу без суттєвої різниці серед жі-
нок із різним числом абортів. Рівень пролактину 
відповідав нормі і коливався в межах 33 - 164 
нг/мл. Всі жінки мали регулярний 25-32-денний 
менструальний цикл, тривалість менструації 
склала 3-9 днів, що опосередковано характери-
зує в них нормальний гормональний фон.

Позитивні тести на ВА і АФА в поєднанні з 
клініко-анамнестичними даними дозволили діа-
гностувати у даної групи обстежених АФС. У 
ході проведених досліджень виявлена висока 
частота пацієнток (27 – 32,1%) з наявністю ан-
тифосфоліпідних антитіл у крові в кожній гру-
пі, але найбільш високий рівень відзначений у 
жінок із ЗНВ (16 – 59,3%). Знаковим виявилося 
те, що у (66,7%) жінок із підтвердженим АФС 
були присутні антитіла до ХГЛ і прогестерону, 
що вказує на аутосенсибілізацію. Наші дані до-
зволяють відзначити роль імунологічних факто-
рів у патології НВ не тільки при повторних ви-
киднях, але й з єдиним викиднем. Це вказує на 
важливість проведення додаткових обстежень у 
цій групі жінок. 

При гемостазіологічному обстеженні було 
проведено дослідження рівня молекулярних 
маркерів тромбофілії (комплексів тромбін-ан-
титромбін і Д-димер). У всіх пацієнток з гомо-

Таблиця 1
Частота різноманітності поліморфізму генів MTHFR С677Т, FV (Leiden) G1691A, FII 

G20210A і PAI-1 675 5G/4G

Контрольна группа
n = 37

Основна група
n = 84

абс. ч. % абс. ч. %
MTHFR C677T С\С 30 81,1% 28 33,3%*
MTHFR C677T С\Т 5 13,5% 43 51,2%*
MTHFR C677T Т\Т 2 5,4% 13 15,% *
PAI-1 -675 5G/4G 5G\5G 28 75,7% 46 54,8%*
PAI-1 -675 5G/4G 5G\4G 7 18,9% 21 25,0%*
PAI-1 -675 5G/4G 4G\4G 2 5,4% 17 20,2%*
FV G1691A G\G 36 97,3% 68 81,0%*
FV G1691A G\A 1 2,7% 12 14,3%*
FV G1691A А\А - - 4 4,8%*
F II G20210A G\G 36 97,3% 77 91,7%*
F II G20210A G/A 1 2,7% 7 8,3%*
F II G20210A А\А - - - -

Примітка:* вірогідні відмінності в порівнянні з контролем р<= 0.05
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зиготною мутацією генів MTHFR С677Т, FV 
(Leiden) G1691A, FII G20210A і PAI-1 675 5G/4G 
була виявлена активація внутрішньосудинного 
згортання крові. Аналіз перебігу вагітності при 
гетерозиготному типі спадкових мутацій гемос-
тазу, показав, що при ізольованій мутації у даної 
групи жінок показники гемостазу коливалися в 
допустимих межах, у той час як при поєднанні з 
АФС відбувалася активація внутрішньосудинно-

го тромбогенезу за даними рівня молекулярних 
маркерів тромбофілії.

У переважної більшості обстежених жінок як 
в І, так і в ІІ групі (відповідно 74,4% та 66,7%) 
мимовільний викидень стався в терміні вагіт-
ності до 10 тиж., у решти до 17 тиж. (табл.2). 
Звертає на себе увагу той факт, що репродуктив-
ні втрати у жінок з гетерозиготним станом пере-
важно були в терміні після 10 тиж.

У жінок з НВ і тромбофілією статистично 
значуще частіше виявлялася загроза перериван-
ня вагітності порівняно з жінками з контрольної 
групи (56,4%, 57,8% і 13,5% відповідно). Слід 
зазначити, що ретрохоріальні/ретроамніотичні 
гематоми зустрічалися серед носіїв поліморфіз-
му РАІ-1 675 5G/4G (4G/4G і 5G/4G) (57,1% і 
55,6%) як з одним, так і з 2 і більше викиднями 
майже у 2 рази частіше (30,8% і 24,4%), ніж у жі-
нок із поліморфізмом інших генів і в групі контр-
олю (8,1%). ВВР були діагностовані у групі жінок 
з НВ (15,4%), що достовірно частіше аналогічних 
показників в групі пацієнток з ЗНВ (8,9%). Звер-
тає на себе увагу, що в групі I серед ВВР у поло-
вині випадків виявлені різні форми дефектів не-
зарощення невральної трубки, а у ІІ групі в 25 % 
випадків було діагностовано синдром затримки 
розвитку плода на ранніх термінах. 

При гістологічному дослідженні в препаратах 
виявляли децидуальні тромбози, облітеруючу де-
цидуальну васкулопатію і зменшення загально-
го числа судин в хоріоні. Одночасно відзначали 
різке зменшення кількості синцитіо-васкулярних 
мембран, збільшення числа синцитіальних вуз-
ликів. Ці ознаки значно частіше зустрічаються у 

жінок з АФС як в І, так і в ІІ групі. Виявлені зміни 
характеризувалися пікнозом ядер, коагуляційним 
некрозом цитоплазми і реактивною проліфераці-
єю клітин. Між ураженими клітинами розташову-
валися тромби. Рідко зустрічалися периваскуляр-
ні лімфо-плазмоцитарні інфільтрати; деструкція 
або запальна інфільтрація була відсутня. При 
огляді плаценти мимовільних абортів на пізніх 
термінах гестації було видно поширені інфаркти, 
що чергувалися з ділянками некрозу і склерозу. 

На основі проведеного нами аналізу методу 
логістичної регресії виявлено асоціації полімор-
фізмів генів MTHFR С677Т, FV (Leiden) G1691A 
і PAI-1 675 5G/4G з ризиком розвитку НВ. Контр-
ольна група склала 37, а дослідна - 84. Викорис-
тавши тест хі-квадрат із 2 ступенями свободи 
нам вдалося знайти статистично значущі відмін-
ності у розподілі генотипів в групі жінок з НВ та 
в контрольній групі (p< 0.05). Проаналізувавши 
усі моделі успадкування, ми вибрали найкращу 
модель із найнижчим інформаційним критерієм 
Айкайке. Такою моделлю виявилася домінантна 
модель (табл. 3) для поліморфізму генів МТНFR 
С677Т і FV (Leiden) G1691A і адитивна модель 
для PAI-1 675 5G/4G (табл. 4). 

Таблиця 2
Особливості перебігу даної вагітності у жінок з мутацією генів генів MTHFR С677Т, FV 

(Leiden) G1691A, FII G20210A і PAI-1 675 5G/4G

Показники
І група
n = 39

ІІ група
n = 45

Контрольна група
n = 37

Абс.ч. % Абс.ч % n = 37 %
Втрата вагітності до 
10 тиж 29 *74,4% 30 *66,7% 2 5,4%

Втрата вагітності 
після 10 тиж 10 *25,6% 15 *33,3% 1 2,7%

Загроза перериван-
ня вагітності 22 *56,4% 26 *57,8% 5 13,5%

Ретрохоріальні ге-
матоми 12 *30,8% 11 *24,4% 3 8,1%

Вагітність, що не 
розвивається 8 *20,5% 7 *15,6% 1 2,7%

ВВР плода 6 **15,4% 4 *8,9% - -

Примітка:* вірогідні відмінності в порівнянні з контролем р<= 0.05
                 ** вірогідні відмінності в порівнянні між І і ІІ групами р<= 0.05
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Розрахований коефіцієнт співвідношення 
шансів показав підвищення ризику повторних 
викиднів у 8 разів у жінок - носіїв мутації генів 
MTHFR С677Т (8.57; 95% ДІ: 3.51 - 23.48), FV 
(Leiden) G1691A (8.47; 95% ДІ: 1.63 - 35.94). Ри-
зик НВ при мутації PAI-1 675 5G/4G склав 2.11; 
95% ДІ: 1.17 - 4.18. 

Висновки
1. Отримані результати свідчать про доціль-

ність молекулярно-генетичного тестування по-
ліморфізму генів MTHFR С677Т, FV (Leiden) 
G1691A, FII G20210A і PAI-1 675 5G/4G в алго-
ритмі обстеження жінок з НВ. 

2. Своєчасне виявлення генетичних предикто-
рів тромбофілії у жінок з НВ дозволить оптимі-
зувати преконцепційну підготовку до наступної 
вагітності для зниження ризику репродуктивних 
втрат і акушерських ускладнень. 

Таблиця 3
Домінантна модель розрахунку відношення шансів репродуктивних втрат 

у жінок з поліморфізмом генів МТНFR С677Т і FV (Leiden) G1691A

Генотип Контроль, N Випадок, N Відношення 
шансів p-value AIC

МТНFR С677Т СС 30 (81.1%) 28 (33.3%) 1.00
МТНFR С677Т 
С/Т + Т/Т 7 (18.9%) 56 (66.7%) 8.57 (3.51 - 

23.48) < 0.05 14.46

FV (Leiden) G1691A G/G 36 (97.3%) 68 (81%) 1.00
FV (Leiden) G1691A 
G/A + A/A 1 (2.7%) 16 (19%) 8.47 (1.63 - 

35.94) < 0.05 11.48

Таблиця 4
Адитивна модель розрахунку відношення шансів репродуктивних втрат 

у жінок з поліморфізмом гена PAI-1 675 5G/4G

Генотип Контроль, N Випадок, N Відношення 
шансів p-value AIC

PAI-1 675 5G/4G 
5G/5G  --- --- 1.00

PAI-1 675 5G/4G 

2 4G/4G + 5G/4G --- --- 2.11 (1.17 - 
4.18) < 0.05 14.87
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Резюме. В статье представлены результаты мо-
лекулярно-генетического тестирования полимор-
физма генов MTHFR С677Т, FV (Leiden) G1691A, 
FII G20210A и PAI-1675 5G / 4G женщин с 
невынашиванием беременности, проведена оцен-
ка частоты разнообразия генотипов этих генов. 
Приведен анализ клинико-лабораторных данных 
обследованных женщин с различным числом 
выкидышей в анамнезе. Определено прогности-
ческую роль генетических предикторов в развитии 
невынашивания беременности при анализе частот 
аллелей и генотипов между обследованными жен-
щинами и контрольной группой, проведена оценка 
риска повторных репродуктивных потерь у жен-
щин с невынашиванием беременности.
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Summary. The article demonstrates the results 
of molecular genetic testing gene polymorphism 
MTHFR С677T, FV (Leiden) G1691A, FII G20210A 
and PAI-1 675 5G/4G of women with miscarriage, 
the evaluation of frequency of diversity of genotypes 
of these genes was provided. The analysis of clinical 
and laboratory data of women with one or more 
miscarriage cases in anamnesis is offered. The 
prognostic role of each of the 4 genetic predictors 
of a miscarriage depending on the frequencies of 
alleles and genotypes,  the evaluated risk of recurrent 
reproductive losses is discussed.
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Вступ 
В усьому світі проблема невиношування ва-

гітності вивчається достатньо широко. Впрова-
джуються в практику різні методи патогенетичної 
терапії, але проблема залишається актуальною, 
рівень патології складає від 5 до 20 % і спостері-
гається високий рівень перинатальних ускладнень 
[1]. Велику роль при цьому відіграє дисфункція 
фетоплацентарної системи і розвиток фетопла-
центарної недостатності [2]. 

Фетоплацентарна недостатність – ключова 
проблема сучасного акушерства і неонатології 
[3]. За даними Савельевой Г.М. и соавт. (2012), 
майже у кожної другої вагітної з невиношуван-
ням розвивається ФПН. Проблему невиношуван-
ня вагітності слід вирішувати з позицій виявлен-
ня групи ризику розвитку ФПН та застосування 
адекватних лікувально-профілактичних заходів 
корекції порушень системи мати-плацента-плід 
[4]. Високий рівень перинатальних порушень при 
вагітності, ускладненій ФПН і невиношуванням, 
диктує необхідність подальшого поглибленого 
вивчення проблеми [5]. 

Не дивлячись на досягнуті успіхи, у жінок з 
невиношуванням вагітності недостатньо вивчено 
стан ФПК на патогенетичному рівні.  На думку 
Радзинского В.Е. и Ордиянц И.М. (2013), в пато-
генезі ФПН вирішальна роль належить молеку-
лярним і клітинним порушенням плацентарного 
гомеостазу, але дані про особливості молекуляр-
них і клітинних механізмів плацентарного го-
меостазу і адаптаційно-гомеостатичних реакцій 
плаценти нечисленні і різні: недостатньо вивче-
ні регуляторні механізми, які забезпечують ріст, 
структуру і функціонування всього ФПК. 

Крім того, до теперішнього часу пошук нових 
методів ранньої діагностики і прогнозування хро-
нічної плацентарної недостатності та порушень 
стану плода продовжує залишатись одним із прі-
оритетних напрямків сучасного акушерства. У 
цьому аспекті надзвичайно важливими є  рання 
діагностика гормонального стану фетоплацентар-
ного комплексу. 

Метою дослідження було вивчення гормо-
нального стану фетоплацентарного комплексу у 
вагітних з невиношуванням.

Матеріали та методи
Важлива роль у забезпеченні  нормального пе-

ребігу вагітності  належить функції плацентарно-
го комплексу, який синтезує ряд гормонів і білків. 
Розвиток  синдрому  плацентарної недостатності  
обумовлений розладом  фізіологічної взаємодії 
між материнським, плацентарним та плодовим  
компонентами  фетоплацентарної системи.  При 
цьому розвиваються дистрофічні зміни у плацен-
ті, що  супроводжуються розладом її фермента-
тивної та гормональної функції. Порушення гор-
мональної функції плацентарного комплексу, які   
оцінюються по зміні  рівня  гормонів, що  про-
дукуються ним, лежать в основі патогенезу  різ-
номанітних ускладнень  вагітності, в тому числі 
і при різній акушерській патології.    З метою ви-
вчення  змін гормональної функції плацентарної 
системи при невиношуванні протягом гестаційно-
го процесу   визначали вміст гормонів:  естраді-
олу, прогестерону, хоріонічного гонадотропіну та 
плацентарного лактогену. Дослідження проводи-
лись у  30 вагітних з проявами плацентарної не-
достатності на тлі невиношування.  Контрольну 
групу складали 30 вагітних  із неускладненим пе-
ребігом  гестації.

  
Результати та їх обговорення
Аналіз зміни показників естрадіолу  у вагітних 

досліджуваних груп  (основної та контрольної)  
показав вірогідну відмінність. Отримані дані спо-
стереження представлені в (табл. 1).

Так,  в ранньому ембріональному періоді реє-
струвалася значна різниця концентрацій естрадіо-
лу  у вагітних основної і контрольної груп. Харак-
терно, що концентрація естрадіолу  в сироватці 
крові вагітних основної групи була  нижче норми  
протягом всього гестаційного періоду. Гормональ-
на регуляція гестаційного процесу, тобто регуля-
ція обмінних процесів  в організмі  вагітної, росту 
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Резюме. В статті наведені результати дослідження гор-
монів фетоплацентарного комплексу, а саме: естрадіолу, 
хоріонічного гонадотропіну, прогестерону та плацентар-
ного лактогену. Досліджено особливості змін гормонів 
ФПК в різні гестаційні терміни та проведено патогене-
тичне їх обґрунтування. В результаті проведених дослі-
джень виявлено зниження рівня всіх гормонів ФПК у ва-
гітних з невиношуванням у порівнянні з групою контролю, 
наслідком чого є розвиток плацентарної дисфункції.
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і розвитку плода,    специфічних  змін, що вини-
кають  в органах  репродукції, і в першу чергу  в 
матці, здійснюється  завдяки ендокринній функції 
системи мати-плацента-плід, в якій головна роль 
належить гормонам плаценти  і ФПК за активної 
участі  гормонів плода. Із наведеного можна дійти 
висновку, що  діагностика ускладнень вагітності  і 
пологів має грунтуватися на визначенні, головним 
чином, гормонів плаценти  і фетоплацентарного 
комплексу (ФПК). Слід визнати, що  до  теперіш-
нього часу ще не повністю розкрита  фізіологічна 
роль окремих гормонів  плаценти  у забезпеченні 
гестаційного процесу у вагітних з невиношуван-

ням в анамнезі. Функції плаценти  властива само-
регуляція, тобто акумуляція кінцевого продукту  
гальмує ферменти системи, які трансформують 
субстрат. Однак є повідомлення  і про участь пло-
да  в регуляції синтезу гормонів плаценти.  Зо-
крема  синтезуються ФПК  естрогени. У зв’язку 
з тим, що  вони  в плаценті  утворюються  з  по-
передників, які з’являються  в організмі  плода, 
естрогени вагітних є продуктом  єдиного ФПК. 
Інтенсивність біосинтезу і кількість естрогенів, 
що утворилися, визначається станом  наднирко-
вих залоз  плода і залежать від кількості  андро-
генних попередників, що надходять до  плаценти. 

В результаті рівень естрогенів характеризує 
не тільки функційний стан плаценти, але і стан 
плода.  При патологічному  перебігу вагітності 
і загрозі  життю плода як правило, відмічається  
зменшення продукції естрогенів. Для оцінки  роз-
витку вагітності  має значення  не абсолютна ве-
личина  концентрації  гормону, що визначається  
в той, чи інший  термін  вагітності, а зміна  його 
концентрації (збільшення, чи зменшення)   по 
мірі  прогресування вагітності.  Для оцінки функ-
ційного стану ФПК і плаценти  більш інформа-
тивними слід визнати одночасне  визначення де-
кількох гормонів, що продукуються.   Як видно з 
отриманих результатів  дослідження,    у вагітних 
з невиношуванням протягом всього гестаційно-
го періоду  (починаючи  з раннього ембріональ-
ного і до пізнього фетального періоду)  рівень 
естрадіолу,  який досліджувався,  нижчий, ніж у 
вагітних контрольної групи.  Так,  концентрація 

естрадіолу, вже в ранньому  ембріональному пері-
оді  була  нижчою відповідно на 75 %  порівняно 
з контрольною групою. В ранньому фетальному 
періоді рівень естрадіолу  в крові вагітних    з 
невиношуванням на 85 % нижче від показників  
у контрольній групі. У середньому фетальному 
періоді  спостерігається також відставання рівня 
концентрації естрадіолу  в сироватці крові  відпо-
відно  на 56 %  від показників контрольної групи. 
У пізньому фетальному періоді  рівень естрадіо-
лу  залишався низьким  у середньому  на 63 % у 
порівнянні з контрольною групою. Таким чином, 
проаналізувавши динаміку змін  рівня естрадіо-
лу  в крові  вагітних, видно, що  на ранніх ста-
діях формування  плацентарної дисфункції  спо-
стерігається суттєве зниження рівня естрадіолу в 
крові вагітних. Це призводить в свою чергу  до  
проявів клінічних ознак первинної плацентарної 
дисфункції вагітних основної  групи у вигляді за-

Таблиця 1
Гестаційні періоди 

    Група обстеже-
них

Ранній ембріо-
нальний період

Ранній фетальний 
період  

Середній феталь-
ний  період

Пізній фетальний 
період

Основна група.  0,92±0,04 1,83±0,37 18,48±1,17 21,36±1,58

Контрольна        
група 3,84±0,19 13,84±0,48 43,86±3,74 61,97±7,25

р <0,05 <0,05 <0,01 <0,01

Рис.1. Рівень естрадіолу в сироватці крові вагітних дослідних груп
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грози переривання, кровомазання, часткового від-
шарування хоріона в малому терміні, самовільним 
викиднем, викиднем, що розпочався. Слід заува-
жити, що найбільш  низький рівень естрадіолу  
спостерігався у вагітних з відмерлими  вагітнос-
тями і в середньому  становив 0,26±0,02 нмоль/л.  
Дефіцит естрогенів у малих термінах  гестації 
(до 8 тижнів) гальмує синтез і знижує активність 
ферментних систем, гальмує енергетичний обмін, 
накопичення глікогену  та АТФ, підвищує скорот-
ливу діяльність матки.   Найбільший дисбаланс 
рівня естрадіолу  в крові  вагітних з плацентар-
ною дисфункцією спостерігався в ранньому фе-
тальному періоді, в період формування плаценти. 
Виникає порушення першої хвилі  інвазії цито-
трофобласта і, як наслідок, незавершеність геста-
ційної перебудови  сегментів  спіральних артерій. 
Стінки судин не заміщуються  повністю фібрино-
їдом і  сформовані  плацентарні судини не забез-
печують постійний приплив  артеріальної крові 
в міжворсинчастий простір. Як наслідок  цього, 
матково-плацентарна ділянка і сформована пла-
цента  не готові забезпечити потреби плоду, який 
розвивається. Плацента не виконує  ендокринної 
функції в повному обсязі.  У середньому феталь-
ному періоді продовжує зберігатися  тенденція до 
зниження порівняно з контрольною групою рівня  
естрадіолу  в крові вагітних.  Його концентрація 
у вагітних основної групи  відповідно складала 
18,5±1,19 нмоль/л, що  на 56 %  нижче показників  
контрольної групи.  У пізньому  фетальному пері-
оді  рівень естрадіолу  в сироватці крові вагітних 
основної гупи становив   22,35±1,56 нмоль/л,   що  
в 2,7 рази нижче  показників контрольної групи 
(61,97 ±7,25 нмоль/л).   Зниження рівня  естраді-

олу в крові в даному періоді  виникає внаслідок 
поступового зменшення компенсаторних можли-
востей плаценти  та прогресування  проявів пла-
центарної дисфункції.

З білкових гормонів  плаценти  визначали  хо-
ріонічний гонадотропін (ХГ) та  плацентарний 
лактоген (ПЛ), які  продукуються  з ранніх тер-
мінів вагітності  клітинами  синцитіотрофоблас-
та плаценти. Дослідження  рівня ПЛ має важливе  
значення  для діагностики функції плаценти, го-
ловним чином  у ІІІ триместрі вагітності, оскіль-
ки визнано, що плацентарний лактоген  є мета-
болічним гормоном другої половини вагітності. 
У ранні терміни вагітності  стероїдна функція 
жовтого тіла  підтримується  плацентарними гор-
монами – ХГ та ПЛ. При розвитку плацентарної 
недостатності   та неповноцінній функції трофо-
бласта  порушується  процес синтезу  та секре-
ції ХГ, внаслідок чого  зменшується  його вміст у 
крові. Це викликає зниження  синтезу естрогенів і 
прогестерону  в жовтому тілі яєчника, а в подаль-
шому  і в плаценті. Падіння рівня цих гормонів, 
які  забезпечують перебіг нормальних біохіміч-
них і фізіологічних процесів у м’язах матки, веде 
до посилення  скоротливої активності міометрія, 
що  проявляється  явищами первинної плацентар-
ної дисфункції  в ранньому  ембріональному  і 
ранньому  фетальному періодах - кровомазанням, 
загрозою переривання вагітності, частковим від-
шарування хоріона. Аналізуючи гормональний 
статус вагітних основної групи, ми виявили, що  
вміст хоріонічного  гонадотропіну  та  плацентар-
ного лактогену  у плазмі  крові вагітних протягом 
всього гестаційного періоду  був вірогідно ниж-
чим  порівняно з контролем (таблиця 2, мал.2,3).

Таблиця 2
Рівень хоріонічного гонадотропіну, плацентарного лактогену (мг/л) 

у вагітних з невиношуванням  (М±m)

Ранній ембріональний Ранній фетальний Середній фетальний Пізній фетальний 
ПЛ ХГ ПЛ ХГ ПЛ ХГ ПЛ ХГ

 Основна 
група 

0,076± 
0,005

14131± 
1105,0

1,022± 
0,1178

13718±
1022,0

1,318± 
0,2378

9900± 
1306,0

4,047± 
0,653

15131±
1127,0

Контрольна  
група

0,124± 
0,0168

52100± 
2132,0

1,318± 
0,1857

17328±
1118,0

3,416±
0,2379

17367± 
1248,0

8,238±
0,885

23428±
1033,0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,01 <0,01 <0,01 <0,05 <0,05

Рис.2. Рівень плацентарного лактогену у вагітних з невиношуванням
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Дослідження вмісту  плацентарного лактоге-
ну і хоріонічного гонадотропіну  в плазмі  крові 
вагітних  показало суттєве зниження показників 
у вагітних з невиношуванням  та частковим  від-
шаруванням хоріону  в малих термінах гестації, а 
також прояви  синдрому затримки  розвитку плода  
в II і III триместрах  вагітності. Отримані показни-
ки вмісту плацентарного лактогену, що мали тен-
денцію до зниження протягом всього гестаційного 
періоду, підтверджують його вплив  на масу плода  
та  регуляцію ліпідного, білкового та  вуглеводного 
обміну  плода. Так, у ранньому  ембріональному 
періоді  рівень  ПЛ в основній групі в 1,5 рази мен-
ше, в порівнянні з результатами контрольної гру-
пи, що  приводить до зниження  обмінних процесів  
в організмі матері і порушення транспортної функ-
ції плацентарного бар’єру.  Це, в свою чергу, про-
являється самовільними викиднями, відмерлими 
вагітностями в ранньому ембріональному періоді.   
У подальшому (в II та III триместрах вагітності) 
низький рівень плацентарного лактогену призво-
дить до невідповідності маси внутрішньоутробно-
го плода  гестаційному терміну, тобто СЗРП. У гру-
пі вагітних з внутрішньоутробною гіпоксією плода 
відмічається також зниження рівня ПЛ   в 1,2 рази 
порівняно з контрольною групою. Причому  най-
більше  відставання показників рівня ПЛ від  нор-
мальних для даного терміну вагітності  спостері-
галося в пізньому фетальному періоді  у вагітних з 
дистресом плода, що свідчить про декомпенсацію 

функції плаценти в III триместрі  вагітності за на-
явності  плацентарної дисфункції на тлі невиношу-
вання. Як відомо, основним місцем синтезу  ПЛ 
в II триместрі  вагітності є синцитіотрофобласт 
ворсин з певною участю цитотрофобласта у скла-
ді септ,  клітинних острівців, плацентарного ложа  
та  плодових оболонок.  За умов розвитку    пер-
винної плацентарної дисфункції  у вагітних з неви-
ношуванням вагітності  відбувається витончення 
цитоплазми в синцитіотрофобласті ворсин, збід-
нення цитоплазми органелами та мітохондріями, 
що  призводить до зниження ендокринної функції 
епітелію ворсин. При дослідженні  рівня ХГ у ва-
гітних основної групи  спостерігалося зниження  
його концентрації в 1,2 раза  в обох підгрупах про-
тягом всього гестаційного періоду,  в порівнянні з 
контрольною групою. В ранні терміни ХГ  синте-
зується  в епітелії ворсин  синцитіотрофобласта і 
його транспорт орієнтований у бік  міжворсинчас-
того простору - в матково-плацентарний кровотік. 
При розвитку плацентарної дисфункції на ранніх 
термінах гестації  відсутні гестаційні зміни  спі-
ральних артерій, виникають  важкі реологічні змі-
ни   в міжворсинчастому просторі, утворюються, 
так звані, афункційні зони та псевдоінфаркти.  Все 
це призводить до різкого звуження просвіту судин 
та повної їх облітерації. Внаслідок описаних змін, 
знижується рівень ХГ у плазмі крові вагітних. 
Отримані  зміни рівня прогестерону в сироватці 
крові вагітних наведені в (табл.3).

За результатами проведеного аналізу  встановле-
но, що рівень прогестерону в крові вагітних осно-
вної групи був нижчим за показники в контрольній 
групі. Аналогічна тенденція спостерігається протя-
гом всього гестаційного періоду.  Відомо, що про-
гестерон є гормоном, який забезпечує збереження 
вагітності, сприяє  гіперполяризуючій дії на мемб-
рани клітин міометрія, гальмує скоротливу актив-

ність  м’язів  матки.   При неповноцінній функції 
трофобласта  порушуються процеси синтезу і се-
креції  ХГ  і, як наслідок, зниження синтезу  про-
гестерону в жовтому тілі яєчника, а в подальшому 
і в плаценті. Це призводить  до самовільного пере-
ривання вагітності на ранніх стадіях гестаційного 
періоду.  За даними таблиці 4 видно, що  саме в ран-
ньому ембріональному періоді  відмічався найбільш 

Рис.2. Рівень хоріонічного  гонадотропіну у вагітних дослідних груп

Таблиця 3
Рівень  прогестерону ( нмоль/л)  у сироватці крові вагітних (М±m)

Періоди гестації
Групи Ранній ембріональний Ранній фетальний Середній фетальний Пізній фетальний 

Основна  група  33,3±2,4 44,5±4,63 125,3±7,40 133,0±2,2
Контрольна  
група 106,7 ±2,83 155,3±24,10 285,0±37,85 425,8±62,7

 р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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незвичний рівень прогестерону (в середньому 
35,5±2,10), причому найнижчі результати цих даних 

виявлено в  основній групі, в якій спостерігали в 36 
% самовільні викидні та в 9 % відмерлі вагітності.

При зростанні терміну вагітності в обох під-
групах основної групи відставання показників рівня 
прогестерону  в крові вагітних у порівнянні з по-
казниками  контрольної групи зменшується.  Поряд 
з цим, у пізньому фетальному періоді, за наявності 
плацентарної дисфункції,  перед  пологами поступо-
ва декомпенсація функцій  фетоплацентарного комп-
лексу веде до ще більшого зниження рівня прогесте-
рону в крові вагітних основної групи (в середньому 
на 68-69%) в порівнянні з контрольною групою. 

Висновки
Таким чином, зниження рівня прогестерону  в 

сироватці крові вагітних сприяє порушенню матко-
во-плацентарного кровообігу  за рахунок підвище-
ної скоротливої активності матки. Як наслідок, це 
спричиняє  гіпоксію внутрішньоутробного плода. 
Значне падіння рівня прогестерону в крові вагітних 
призводить до періодичного підвищення скоротли-
вої активності матки, і, як наслідок, зумовлює син-
дром затримки розвитку плода.

Перспективи подальших досліджень
Планується розробка корекції змін гормональ-

ного стану фетоплацентарного комплексу на основі 
отриманих результатів наукових досліджень.

Рис.3. Рівень прогестерону у сироватці крові вагітних
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Резюме. В статье приведены результаты исследова-
ния гормонов фетоплацентарного комплекса, а именно: 
эстрадиола, хорионического гонадотропина, прогестерона 
и плацентарного лактогена. Исследованы особенности из-
менений гормонов ФПК в разные гестационные сроки и 
проведено патогенетическое их обоснование. В результате 
проведенных исследований обнаружено снижение уровня 
всех гормонов ФПК у беременных с невынашиванием в 
сравнении с группой контроля, следствием чего является 
развитие плацентарной дисфункции.

Ключевые слова: гормоны, беременность, фето- 
плацентарный комплекс, невынашивание.

THE EVALUATION OF THE HORMONAL STATE 
OF FETOPLACENTAL COMPLEX OF PREGNANT 

WOMEN WITH MISCARRIAGE
 

L.V. Herman, I.V.Kalinovska
 

Bukovinian State 
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(Chernivtsi, Ukraine)

Summary. The results of research of hormones of 
fetoplacental complex are given in the article, namely: 
estradiol, horionical gonadotropin and placental 
lactogen. The features of changes of hormones of  FPK 
are investigated in different gestational terms and their 
nosotropic background was conducted. As a result of the 
provided researches there was found out the decrease of 
level of all hormones of FPK in pregnant with miscarriage  
in comparison with the group of control, by investigation 
what development of placenta disfunction is. 

Keywords: hormones, pregnancy, fetoplacental 
complex, miscarriage. 
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Вступ
Щитоподібна залоза відіграє значну роль у 

процесах метаболізму, росту та диференціювання 
тканин організму, синтезі білка  [1,2]. Тому важ-
ливим є  питання з’ясування стану йодного забез-
печення організму дівчат-підлітків, оскільки  За-
карпаття є регіоном з природною нестачею йоду  
[2,3]. Нестача йоду в навколишньому середовищі 
сприяє розвитку йододефіцитних станів, особливо 
це стосується підлітків та вагітних жінок [4,5,6]. 

На сьогодні, за даними ВООЗ, основним кри-
терієм важкості йододефіциту є показник медіа-
ни йодурії та зміна об’єму щитоподібної залози 
[6,7,8].  Аналіз йодної забезпеченості та клінічні 
прояви йододефіциту свідчить, що у 81,3% дівчат-
підлітків зустрічається гіперплазія щитоподібної 
залози  [1,2,3] Саме тому, значною є імовірність 
росту йододефіцитної патології у дівчаток-підліт-
ків народжених з дефіцитом маси тіла.

Мета дослідження
Вивчити йодне забезпечення та функціональний 

стан гіпофізарно-тиреоїдної системи у дівчаток-
підлітків, що народилися з дефіцитом маси тіла.

Матеріали і методи
Для досягнення поставленої перед нами мети 

було досліджено забезпеченість організму йодом 
150 дівчат-підлітків, народжених з дефіцитом 
маси тіла, що  постійно проживають у регіоні За-
карпаття (по 50 дівчат-підлітків, що мешкають на 
рівнинній, передгірській, гірській території).

Йодне забезпечення організму дівчат-підліт-
ків визначали за допомогою показника загальної 
медіани йодурії та зміни об’єму щитоподібної за-
лози, а також визначалися рівні тиреотропного і 
тиреоїдного гормонів імуноферментним методом 
з використанням наборів БАГ (м. Харків). Контр-
ольну групу склали  50 дівчат-підлітків, які наро-
дилися з нормальною масою тіла. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проведена за допомогою комп’ютерної програми 
Microsoft Excel – 2006.

Результати дослідження та їх обговорення
Йодне забезпечення організму дівчат-підліт-

ків, народжених з дефіцитом маси тіла та тих, що 
народилися з нормальною масою в порівняльному  
аспекті у різних регіонах Закарпаття, наведено в 
табл. 1.

Як видно з даних табл. 1, середні показники 
загальної медіани йодурії у дівчат-підлітків, що 
народилися з дефіцитом маси тіла та постійно 
мешкають у гірській місцевості регіону Закарпат-
тя, становив – 77,12 мкг/л, що є у 1,5 рази нижче 
за показник групи контролю – 112,41 мкг/л, а у 
дівчат-підлітків, що мешкають  у передгірській 
місцевості – 81,85 мкг/л, що відповідає легкому 

ступеню йододефіциту. В рівнинній місцевості 
медіана йодурії склала 101,28 мкг/л, що відпові-
дає нижній межі норми (100 мкг/л).

Привертає увагу той факт, що середні значення 
медіани йодурії у дівчат-підлітків, народжених з 
дефіцитом маси тіла, які проживають у гірській 
та передгірській місцевостях, відповідає легкому 
ступеню йододефіциту (55 і 99 мкг/л), а в дівчат-
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НАРОДЖЕНИХ З ДЕФІЦИТОМ МАСИ ТІЛА

Ключові слова: дефіцит йоду, щитоподібна за-
лоза, тиреоїдні гормони, гіпофізарно-тиреоїд-
на система.

Резюме. При тривалому дефіциті йоду виникає недостат-
ність синтезу тиреоїдних гормонів в організмі дівчини-під-
літка. При недостатньому надходженні йоду в організм 
щитоподібна залоза дівчинки-підлітка реагує  компенса-
торним збільшенням її об’єму, який залежить від ступеня 
йододефіциту. У залежності від ступеня йододефіциту, 
внаслідок посилення процесів декомпенсації у гіпофізар-
но-тиреоїдній системі,  відбувається зміна  рівнів тире-
отропного та тиреоїдних гормонів у дівчаток-підлітків.

Таблиця 1
Порівняльний аналіз рівнів медіани йодурії у дівчат-підлітків основної та контроль-

ної груп в залежності від регіону з різною природною нестачею йоду

Показник
Основна група(n=150) Група контролю 

(n=50)Рівнинна місце-
вість (n=50)

Передгірська 
місцевість(n=50)

Гірська місцевість 
(n=50)

Загальна медіана 
йодурії, мкг/л 101,28 81,85 77,12 112,41
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підлітків рівнинної місцевості забезпечення організ-
му йодом знаходиться на нижній межі норми –101,28 
мкг/л. У контрольній групі даний показник склав 
112,41 мкг/л.

Недостатнє забезпечення йодом організму ді-

вчат-підлітків сприяло розвитку пубертатного 
збільшення щитоподібної залози, яке частіше зу-
стрічається у дівчат-підлітків у гірському та пе-
редгірському регіонах (табл. 2).

Як видно з даних табл. 2, у дівчаток-підлітків, 

що народилися з дефіцитом маси тіла та прожи-
вають у гірській місцевості, об’єм щитоподібної 
залози зростає у 1,4 рази, а у передгірській міс-
цевості – у 1,2 рази і залежить від ступеня йодо-
дефіциту.

Недостатнє йодне забезпечення організму ді-

вчинки-підлітка та зміни в структурі та об’ємі 
щитоподібної залози, як свідчать дані нашого до-
слідження, впливають на функціональний стан 
щитоподібної залози. При тривалому дефіциті 
йоду виникає недостатність синтезу тиреоїдних 
гормонів в організмі (табл.3).

Як видно з даних табл. 3, при аналізі рівнів гі-
пофізарно-тиреоїдних гормонів у дівчат-підлітків 
в регіонах ( гірський, передгірський, рівнинний) 
із різним рівнем природної нестачі йоду [2,3], від-
мічається статистично достовірна різниця у підви-
щенні рівнів ТТГ у гірському регіоні до 4,15±0,13 
мМО/мл, передгірському – 3,18±0,10 мМО/мл і 
рівнинному – 2,95±0,08 мМО/мл і зниженні Т3 від-
носно до 1,32±0,19 у гірському регіоні, 1,35±0,32 
– передгірському та до 1,39±0,15 – у рівнинній міс-
цевості; рівень fT4  відповідно становив 15,9±0,35 
нмоль/л; 14,7±0,21 нмоль/л і 14,1±0,31 нмоль/л, 
що свідчить про існування відносної недостатнос-
ті тиреоїдних гормонів у дівчат-підлітків за умов 
природної нестачі йоду. У подібних ситуаціях при 

збільшенні тиреоїдного гормону відбувається гі-
перплазія щитоподібної залози і формування еути-
реоїдного зобу в періоді пубертату.

Висновок
1. Отримані дані свідчать, що в умовах при-

родної нестачі йоду відбувається недостатнє над-
ходження йоду в організм  дівчинки-підлітка, що 
сприяє компенсаторному збільшенню об’єму щи-
топодібної залози та гіпотироксемії. 

2. Зміна  рівнів тиреотропного та тиреоїдних 
гормонів у дівчаток-підлітків відбувається в за-
лежності від ступеня йододефіциту і  є  наслідком 
посилення процесів декомпенсації у тиреотропно – 
тиреоїдній системі.

Таблиця 2
Об’єм щитоподібної залози у дівчат-підлітків в різних регіонах проживання

Показник
Основна група (n=150) Контрольна група 

(n=50)Рівнинна місце-
вість (n=50)

Передгірська 
місцевість(n=50)

Гірська місцевість 
(n=50)

Об’єм щитоподіб-
ної зал.( см3 ) 17,4± 3,4 18,8±2,9* 20,7±2,5* 17,7±2,3

  Примітка: p*<0,05 відносно контрольної групи

Таблиця 3
Порівняльний аналіз рівнів тиреотропного та тиреоїдних гормонів 

у дівчат-підлітків основної та контрольної груп

Середні знач. рів-
нів гормонів

Основна група (n=80) Контрольна група 
(n=20)Рівнинна місце-

вість (n=20)
Передгірська міс-

цевість (n=20)
Гірська місцевість 

(n=20)
ТТГ, mIU/ml 2,95±0,08 3,18±0,10* 4,15±0,13* 2,08±0,12
Т3, нмоль/л 1,39±0,15* 1,35±0,32* 1,32±0,19* 1,47±0,18
fT4, пкмоль/л 14,1±0,31 14,7±0,21* 15,9±0,35 12,72±0,19 

  Примітка: p*<0,05 в порівнянні з контрольною групою
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЙОДНОГО 
ОБЕСПЕЧЕНИЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ  

СОСТОЯНИЕ ГИПОФИЗАРНО-ТИРЕОИД-
НОЙ СИСТЕМЫ У ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ, 

РОЖДЕННЫХ С ДЕФИЦИТОМ 
МАССЫ ТЕЛА

 

Л.П. Русин, В.А. Маляр 
 

ГВУЗ «Ужгородский национальный университет»
(г.Ужгород, Украина)

Резюме. При длительной  недостаточнос-
ти йода возникает недостаточность синтеза 
тиреоидных гормонов в организме девочек-по-
дростков. При нехватке поступления йода в орга-
низм щитовидная железа девочки-подростка реа-
гирует компенсаторным увеличением её объёма, 
который зависит от степени йододефицита.В за-
висимости от степени йододефицита, вследствие 
усиления процессов декомпенсации гипофизарно-
тиреоидной системе происходит изменение уров-
ня тиреотропного и тиреоидных гормонов у дево-
чек-подростков.

Ключевые слова: дефицит йода, щитовидная 
железа, тиреоидные гормоны, гипофизарно-тире-
оидная система.

COMPARATIVE ANALYSIS 
OF IODINE SUPPORT AND FUNCTIONAL 

STATUS OF PITUITARY-THYROID SYSTEM 
IN ADOLESCENT 

GIRLS BORN 
WITH UNDERWEIGHT

 

L. P. Rusin, V.A. Malyar
 

SHEI «Uzhgorod National University»
(Uzhgorod, Ukraine)

Summary. Prolonged deficiency of iodine causes 
insufficiency of synthesis of thyroid hormones in 
the body of a teenage girl. If shortfalls of iodine 
in the body of teenage girl, thyroid gland reacts by 
compensatory increase in its volume that depends on 
the degree of iodine deficiency. Depending on the 
degree of iodine deficiency and due to strengthening 
of decompensation in pituitary-thyroid system there 
is a change in levels of thyrotropin and thyroid 
hormones in adolescent girls.

Keywords: deficiency of iodine, thyroid 
hormones, thyroid gland, pituitary-thyroid system.
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Вступ
Проблема зниження перинатальної захворюва-

ності та смертності є актуальною в усіх країнах 
світу. У зв'язку з високим рівнем ускладнень під 
час вагітності, пологів, у післяпологовому періоді 
у жінок з пієлонефритом останнім часом багато 
уваги приділяється вивченню особливостей мета-
болічних процесів, які є основою функціонуван-
ня системи мати - плацента - плід, при розвитку 
запального процесу в безпосередній близькості 
до матки. Встановлено, що пієлонефрит під час 
вагітності може стати причиною хоріоамніоніту, 
багатоводдя, маловоддя, перинатальної захворю-
ваності, плацентарної дисфункції, внутрішньоу-
тробного інфікування плода [6].

Перебіг вагітності за наявності пієлонефриту 
характеризується високою частотою виникнен-
ня плацентарної дисфункції [7]. Згідно сучасним 
уявленням, провідне значення в розвитку дис-
функції плаценти відіграють патологічні зміни в 
системі гемостазу і дисфункції ендотеліальних 
клітин, що призводить до змін матково-плацен-
тарного кровотоку, проникності плаценти, пору-
шення стану плода [5]. При пієлонефриті ділянки 
плацентарних судин, які зберегли ендотеліальні і 
гладком'язові елементи, стають мішенню для дії 
медіаторів і ендотоксинів, які циркулюють в кро-
ві, що призводить до пошкодження ендотелію [2]. 

Одним із факторів регуляції тонусу  плацен-
тарних судин є стан ендотелію, а саме - ендоте-
ліальної продукцією вазоконстрікторних і вазо-
ділятаторних факторів. Вираженість клінічних 

проявів плацентарної недостатності корегує з по-
рушенням продукції факторів, що забезпечують 
ділятацію плацентарних судин (оксид азоту) [4]. 
Тому, для удосконалення тактики прогнозування 
виникнення плацентарної дисфункції у жінок з 
пієлонефритом на ранніх етапах вагітності, необ-
хідно вивчити особливості змісту вазоконстрик-
торних і вазоділятаторних факторів, що проду-
куються ендотелієм. Важливим представляється 
також вивчення особливостей змісту ендотеліаль-
ного фактору росту судин, який забезпечує про-
ліферацію ендотеліоцитів у вагітної жінки, плода 
і плаценти [11].

Мета роботи - поліпшення діагностики пла-
центарної дисфункції за рахунок вивчення зв'язку 
між активністю запального процесу в нирках та 
вмістом ендотеліну-1, нітрозотіолів (s-NO) та ен-
дотеліального фактору росту судин (VEGF) у си-
роватці крові вагітних з пієлонефритом та у пупо-
винній крові.

Матеріали і методи дослідження
Для досягнення поставленої мети обстежено 

78 вагітних, госпіталізованих у Харківський регі-
ональний перинатальний центр КЗОЗ «ОКЛ ЦЕМД 
та МК». Забір крові у вагітних проводився з ку-
бітальної вени при поступленні в стаціонар і пу-
повинної крові в пологах. Обстежені розподілені 
на 3 групи: контрольна (18 здорових жінок, віком 
23-35 років), вагітні із хронічним пієлонефритом 
(32 жінок, віком 23-30 років), вагітні з гестаційним 

УДК: 618.3-018.74-06:616.61-002.3
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теліальна дисфункція, трансамідиназа, VEGF, 
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Резюме. У зв'язку з високим рівнем гестаційних ускладнень 
під час вагітності у жінок з пієлонефритом актуальним є 
вивчення особливостей системи мати-плацента-плід. Ви-
явленно, що при хронічному пієлонефриті вагітних, який 
не супроводжується збільшенням прозапальних інтерлей-
кінів і порушенням проникності мембран нефроцитів, від-
сутні прояви ендотеліальної дисфункції як у матері, так і 
у новонароджених. При хронічному пієлонефриті вагітних, 
у разі появи в сироватці крові трансамідинази і підвищен-
ні вмісту інтерлейкіну 1β (ІЛ 1β), має місце ендотеліальна 
дисфункція, з'являється ризик багатоводдя, пошкоджуєть-
ся ендотелій судин у системі мати-плацента-плід. При гес-
таційному пієлонефриті вагітних є дисфункція ендотелію, 
підвищений ризик затримки внутрішньоутробного розвитку 
плоду, порушується функціональний стан ендотелію судин 
у новонародженого. Отримані результати обгрунтовують 
необхідність для прогнозування стану плоду та можливих 
профілактичних заходів, проводити дослідження трансамі-
динази в сироватці крові вагітних з пієлонефритом.
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пієлонефритом (28 жінок, віком 25-36 років). 
Для оцінки ступеня активності запального проце-

су в нирках усім обстеженим визначали активність 
органоспецифічного «ниркового» ферменту - тран-
самідинази спектрофотометричним методом [8], а 
також вміст інтерлейкіну 1β (ІЛ-1β) - імунофермент-
ним методом за допомогою набору реактивів фірми 
Вектор Бест (Росія). Концентрацію ендотеліну-1 ви-
значали імуноферментним методом за допомогою 
наборів реагентів фірми DRG (Німеччина). Вміст 

стабільного метаболіту оксиду азоту-S-нітрозотіолів 
визначали спектрофлюориметричним методом [3]. 
Концентрацію VEGF визначали імуноферментним 
методом за допомогою наборів реагентів фірми 
«Вектор – Бест»  (Росія).

Результати та їх обговорення
Отриманні дані з вивчення показників функ-

ції ендотелію у обстежених жінок представлено 
в табл. 1. 

Як видно з отриманих даних, при хронічному 
пієлонефриті вагітних у разі відсутності актив-
ності трансамідинази (що свідчить про функ-
ції мембран нефроцитів), активність ендотелі-
ну-1 незначно (але достовірно) була вищою, ніж 
у контрольній групі, а вміст s-NO практично не 
відрізнявся від рівня в контрольній групі. Тоб-
то, можна говорити лише про незначний дисба-
ланс між вазоконстрікторними (ендотелін-1) та 
вазоділятаторними (s-NO) факторами ендотелію. 
При цьому вміст ІЛ-1β та VEGF не відрізнявся від 
рівня у контрольній групі. Отже, при відсутнос-
ті прозапального ефекту ІЛ-1β (а це свідчить про 
наявність латентної фази пієлонефриту) існують 
лише мінімальні зміни у функціональному стані 
ендотелію, продукція VEGF не порушена. При 
вираженому збільшенні вмісту ІЛ-1β, визначаєть-
ся активність трансамідинази, що свідчить про 
дестабілізацію мембран нефроцитів (і, внаслідок 
цього, «витоку» ферменту з клітин). Як видно з 
табл. 1, у цьому випадку хронічний пієлонефрит 
у вагітних супроводжується значним (майже в 4 
рази) збільшенням продукції ендотеліну-1, а та-
кож достовірним зниженням вмісту нітрозотіолів. 
Виражений дисбаланс між вазоконстрікторними і 
вазоділятаторними факторами свідчать про наяв-
ність ендотеліальної дисфункції. Можливою при-
чиною низької продукції s-NO при хронічному 
пієлонефриті є дефіцит субстрату для NO-синтаз 
- L-аргініну та підвищена концентрація ендоген-
ного інгібітору NO-синтаз - асиметричного ді-

метіларгініна [1]. Крім цього, у хворих на хро-
нічний пієлонефрит знижена біодоступність NO 
внаслідок оксидативного стресу та утворення пе-
роксинітриту [9]. Очевидно, що реальний дефіцит 
NO вищий, ніж зазначений в таблиці. Зміни такої 
спрямованості призводять до зниження матково - 
плацентарного кровотоку та розвитку плацентар-
ної недостатності. Надходження кисню до плоду 
знижується, трофобласт компенсує власні метабо-
лічні потреби за рахунок збільшення площі капі-
лярної мережі плодової частини плаценти, що стає 
можливим завдяки продукції VEGF (табл.1) [10]. 
Він стимулює ангіогенез, проліферацію клітин ен-
дотелію та їх міграцію, гальмує апоптоз і підвищує 
проникність судин, збільшує ділянку трофобласту 
[12]. Тобто, збільшення VEGF - це компенсаторна 
зміна, пов'язана з дисфункцією ендотелію. 

Як видно із отриманих даних, при гестаційно-
му пієлонефриті значно (майже в 3 рази) підви-
щується вміст ІЛ-1 у сироватці крові, у всіх ви-
падках визначається трансамідиназа, що свідчить 
про порушення проникності мембран нефроцитів. 
Продукція запальних цитокінів, циркулюючих 
ендотоксинів призводять до пошкодження ендо-
телію.  Як наслідок, продукція ендотеліну-1 під-
вищується у 4.9 рази, а оксиду азоту - знижується 
в 1,5 рази. Співвідношення вазоконстрікторних і 
вазоділятаторних факторів свідчить про наявність 
дисфункції ендотелію. Однак, продукція VEGF 
достовірно знижується, порівняно з рівнем у здо-
рових вагітних і вагітних із хронічним пієлонеф-

Таблиця 1
Показники функції ендотелію, вміст ІЛ-1β та активність трансамідинази 

в сироватці крові здорових вагітних і при пієлонефриті

Групи 
обстежених

Трансамідиназа 
ммоль/ л ИЛ -1β нг/мл Эндотелін-1 

фентамоль/мл
s-NO  

мкмоль/мл
VEGF 
мкг/мл

Контрольна 
група (n-18) Не виявлено 11.25±1,00 1.32 ± 0.08 0.48 ±0.03 558,64±22,11

Хронічний піе-
лонефрит (n-32)

А)Не виявлено 
Б)2,33 ± 0.11

12.03±1.12 
Р>0.05 

18.43±1.22  
Р<0.001

1.65±0.11 
Р<0,02 

5.83±0.18  Р< 
0.001

0.56±0.04 
Р>0.05 

0.27±0.02 
Р<0.05

573.24±24.11 
Р>0.05 

748.25±0.53 
Р<0,001

Гестаційний 
піелонефрит 

(n-28)
1,68±0.12 30.11±2.34 

Р<0.001
6.08±0.42 
Р<0.001

0.32±0.01 
Р>0.05

326,14±20.05 
Р<0.001

Примітка: Р - достовірність відмінностей з контрольною групою.
                    А) хронічний піелонефрит без дестабілізації мембран нефроцитів
                    Б) хронічний піелонефрит з дестабілізацією мембран нефроцитів
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ритом. Зниження VEGF призводить до затримки ан-
гіогенезу, зменшенню ділянки трофобласту, що може 
супроводжуватися затримкою внутрішньоутробного 
розвитку плода. Можна припустити, що при геста-
ційному пієлонефриті компенсаторна гіперплазія ен-
дотелію в організмі вагітної жінки не розвивається.

Вивчення вмісту ендотеліальних факторів у 
пуповинній крові показало, що при хронічному 
пієлонефриті вагітних за відсутності достовірних 
змін вмісту ІЛ-1β та невиявленої активності тран-
самідинази в сироватці крові жінок, у пуповинній 

крові показники функції ендотелію відповідають 
фізіологічній нормі (не відрізняються від рівнів 
показників у контрольній групі). Тобто, ризик по-
рушення розвитку плоду відсутній. У цій же групі 
обстежуваних, але при підвищеному рівні ІЛ-1β 
та виявленої активності трансамідинази у жінок в 
пуповинній крові збільшений вміст ендотеліну-1 
при рівні оксиду азоту, що відповідає фізіологіч-
ній нормі та свідчить про дисфункцію ендотелію. 
У той же час, вміст VEGF достовірно нижче, ніж 
в контрольній групі (табл. 2). 

Отже, у новонароджених знижений ангіоге-
нез і має місце пошкодження ендотелію. Зміни 
такої спрямованості можуть свідчити про пору-
шення метаболічних процесів у новонароджених, 
оскільки ендотеліальний шар на внутрішній по-
верхні кровоносних судин є не тільки найбіль-
шою за обсягом залозою внутрішньої секреції, 
але й полупроникливим бар'єром на шляху пере-
міщення поживних речовин, сигнальних молекул 
в тканини. Переважання вазоконстрікторних ен-
дотеліальних факторів зумовлює звуження судин, 
гіпоксію, порушення трофіки тканин. Зниження 
показника VEGF на цьому тлі вказує на недостат-
ність розвитку судинного русла, посилює ефекти 
вазоконстрикції в судинах як ворсинчатого хоріо-
ну плаценти так і плоду.

При гестаційному пієлонефриті вагітних вміст 
ендотеліну-1 у пуповинній крові практично від-
повідає рівню в контрольній групі, а концентрація 
s-NO знижена майже у 1.5 рази, що, можливо, по-
яснюється наявністю стресу. Тобто. у новонаро-
джених також є прояви ендотеліальної дисфунк-
ції. Концентрація VEGF достовірно вище, ніж у 
пуповинній крові дітей контрольної групи, що 
можна розцінювати як компенсаторні зміни.

Таким чином, проведені дослідження свідчать 
про те, що хронічний пієлонефрит вагітних не 
супроводжується збільшенням прозапальних ін-
терлейкінів і порушенням проникності мембран 
нефроцитів, відсутні прояви ендотеліальної дис-
функції як у матері, так і у новонароджених.

При хронічному пієлонефриті вагітних, у 
разі появи в сироватці крові трансамідинази і 
підвищення вмісту ІЛ-1, має місце ендотеліаль-
на дисфункція, пошкоджується ендотелій судин 
ворсинчатого хоріону, плаценти і плода. При гес-
таційному пієлонефриті вагітних має місце дис-
функція ендотелію, підвищений ризик затримки 
внутрішньоутробного розвитку плоду, порушу-
ється функціональний стан ендотелію у новонаро-
дженого, але відбувається компенсаторне «вклю-
чення» гіперпроліферації ендотелію. Отримані 
результати обґрунтовують необхідність проведен-
ня дослідження трансамідинази в сироватці крові 
вагітних з пієлонефритом для прогнозування ста-
ну плоду і можливих профілактичних заходів.

Висновки
1. При хронічному пієлонефриті вагітних ен-

дотеліальна дисфункція має місце лише у тих жі-
нок, у яких підвищений вміст ІЛ-1β і визначаєть-
ся активність трансамідинази в сироватці крові.

2. При наявності гестаційного пієлонефриту 
у вагітних спостерігається підвищення продукції 
прозапального інтерлейкіну ІЛ-1β, виявляється 
трансамідиназа, пошкоджується ендотелій судин, 
у новонароджених і в плаценті спостерігається 
метаболічна гіперпроліферація ендотелію. 

3. Для прогнозування гестаційних ускладнень 
під час вагітності у жінок з пієлонефритом до-
цільно визначати активність трансамідинази і 
вміст ІЛ -1 β у сироватці крові.

Таблиця 2
Показники функції ендотелію у пуповиної крові

Групи обстежених Эндотелін–1 фентамоль/
мл s-NO мкмоль/мл VEGF мкг/мл

Контрольна група  (n-18) 0.85±0.06 0.64±0.03 889.16±34.22
Хронічний піелонефрит 

(n-32)
А)0.90±0.05 р>0.05 

Б)1.58±0.07 р<0.001
0.60±0.05 р>0.05 
0.69±0.05 р>0.05

908.22±60.21 р<0.01 
711.24±47.16 р<0.01

Гестаційний піелонеф-
рит (n-28) 0.92±0.07 Р>0.05 0.42±0.02 р<0.001 1024.11±72.45 р>0.05

Примітка: Р - достовірність відмінностей з контрольною групою.
                    А) хронічний піелонефрит без дестабілізації мембран нефроцитів
                    Б) хронічний піелонефрит з дестабілізацією мембран нефроцитів
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ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ 
У БЕРЕМЕННЫХ С ПИЕЛОНЕФРИТОМ

 

Ю.С. Паращук, Т.В. Горбач, Е.В. Ганчева, 
С.Н. Мартынова 

 

Харьковский национальный медицинский 
университет 

(г. Харьков, Украина)

Резюме. В связи с высоким уровнем гестационных 
осложнений во время беременности у женщин с пи-
елонефритом актуальным является изучение особен-
ностей системы мать–плацента–плод. Установлено, 
что при хроническом пиелонефрите беременных, не 
сопровождающемся увеличением провоспалительных 
интерлейкинов и нарушением проницаемости мембран 
нефроцитов, отсутствуют проявления эндотелиальной 
дисфункции как у матери, так и у новорожденных. При 
хроническом пиелонефрите беременных, в случае появ-
ления в сыворотке крови трансамидиназы и повышении 
содержания ИЛ -1, имеет место эндотелиальная дис-
функция, появляется риск многоводия, повреждает-
ся эндотелий плода. При гестационном пиелонефрите 
беременных имеется дисфункция эндотелия, повышен 
риск задержки внутриутробного развития плода, на-
рушается функциональное состояние эндотелия у но-
ворожденного. Полученные результаты обосновывают 
необходимость для прогнозирования состояния плода 
и возможных профилактических мероприятий прово-
дить исследование трансамидиназы в сыворотке крови 
беременных с пиелонефритом. 

Ключевые слова: пиелонефрит , беременность, 
эндотелиальная дисфункция, трансамидиназа, VEGF, 
эндотелин-1.

INDICES OF ENDOTHELIAL FUNCTION IN 
WOMEN WITH PYELONEPHRITIS

 

Y.S. Parashchuk, T.V. Gorbach, E.V. Gancheva, 
S.N. Martynova

 

Kharkiv National 
Medical University 
(Kharkiv, Ukraine)

Summary. Due to the high level of gestational 
complications during pregnancy in women with 
pyelonephritis a study of the features of the mother-placenta-
fetus is topical. It is detected that  in chronic pyelonephritis 
of pregnant, which is not accompanied by an increase in 
pro-inflammatory interleukins and impaired membrane 
permeability of nefrocytes, there is no manifestation of 
endothelial dysfunction both in mother, and in neonates. In 
chronic pyelonephritis during pregnancy, in case of serum 
transamidinase and increasing levels of IL-1, endothelial 
dysfunction is present, there is a risk of polyhydramnios, 
fetal endothelium is damaged. In gestational pyelonephritis 
of pregnant there’s endothelial dysfunction, increased risk 
of intrauterine growth retardation, endothelial function 
in the newborn is impaired. Our results justify the need 
of prediction of state of the fetus and possible preventive 
measures, the conduction of research of transamidinase in 
serum of pregnant women with pyelonephritis.

Keywords: pyelonephritis, pregnancy, endothelial 
dysfunction, transamidinaza, VEGF, endotelіn 1.
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Вступление
Адекватное антенатальное консультирование 

беременной при подозрении на патологию цен-
тральной нервной системы (ЦНС) плода – важная 
задача перинатологов и специалистов в области 
акушерской эхографии. Удельный вес аномалий 
ЦНС плода при неонатальных и младенческих по-
терях  достигает 40% [1].

Если перинатальный прогноз при некоторых 
формах антенатального поражения головного моз-
га плода однозначно неблагоприятен, то данные о 
прогнозировании развития ребенка при умеренных 
нарушениях развития прозэнцефалона [2], так-
же как и при изолированных и ассоциированных 
каллозальных аномалиях, вариантах аномалий за-
дней черепной ямки [3], гидроцефальном синдроме 
[4] противоречивы и неоднозначны [5,6]. Сложными 
также являются вопросы прогнозирования ре-
зультата при очаговых опухолевых и кистозных 
антенатальных поражениях головного мозга [1,7].

Немалое количество публикаций в последнее 
десятилетие посвящается диагностике вторичных 
поражений головного мозга плода, наблюда-
ющихся при инфекционных процессах либо 
плацентарных нарушениях, а также прогнозирова-
нию их перинатальных и отдаленных исходов [8,9].

Проведенный ранее аналитический обзор 
литературных и веб-источников, отражающих 
вопросы постнатального прогнозирования при 
различных аномалиях фетальной ЦНС, показал 
высокую частоту выявления вторичных измене-
ний головного мозга плода во второй половине 
беременности, что подтверждает мнение о необ-
ходимости включения третьего рутинного скани-
рования в протоколы антенататального наблюде-

ния беременности [10].
Таким образом, задачей прицельного и рас-

ширенного нейросонографического (НСГ) иссле-
дования плода является эффективное выявление 
как первичных мальформаций, так и вторичных 
изменений ЦНС, а также отдаленное прогнозиро-
вание нейро-психического и интеллектуального 
развития ребенка. Это представляется особенно 
актуальным в связи с началом работы в Украине 
в 2012-2013 г.г. проекта регионализации перина-
тальной помощи и внедрения системы монито-
ринга катамнеза перинатальных осложнений.

Цель работы -  анализ перинатальных и отда- 
ленных результатов при различных эхогра-
фических вариантах аномалий головного моз-
га плода, разработка эхографических критериев 
высокого перинатального риска, а также форми-
рование группы постнального катамнестического 
мониторинга.

Материал и методы исследований
Изучены и архивированы особенности НСГ 

картины 53 плодов, у которых после 22 не-
дель выявлялись аномалии головного моз-
га. Расширенные НСГ исследования плодов 
выполнялись в отделении ультразвуковой ди-
агностики КУЗО Областная больница «Центр 
экстренной медицинской помощи и медицины 
катастроф», в структуре которого до 2012 г. 
функционировали акушерские отделения, с 
2012 г. – Региональный перинатальный центр. 
Ультразвуковые исследования и архивирование 
эхографических имиджей проводились на аппара-
тах Voluson 730 pro (GE, США) и Philips HD 11 
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Резюме. Изучены и архивированы особенности нейросо-
нографической картины и постнатальные клинические 
результаты 53 плодов, у которых после 22 гестационных не-
дель обнаруживались аномалии головного мозга. Выявлены 
аномалии, ассоциировавшиеся с перинатальными или мла-
денческими потерями, тяжелой перинатальной и отда-
ленной заболеваемостью, макрокранией плода, а также с 
благоприятными клиническими результатами. Выделены 
эхографические особенности картины головного мозга пло-
да, связанные с нейроинфекцией и антенатальным дистрес-
сом. На основании литературного обзора и собственных на-
блюдений разработаны критерии перинатального прогноза 
и необходимости постнатального катамнестического мо-
ниторинга в зависимости от особенностей эхографической 
картины головного мозга плода. Необходимы дальнейшие 
проспективные многоцентровые исследования, определяю-
щие антенатальные эхографические изменения головного 
мозга плода и их ассоциацию с постнатальным результатом. 
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(Германия).
Во всех случаях изучены клинические 

перинатальные особенности. Антенатальный ди-
агноз верифицировался магнитно-резонансным 
или спирально-компьютерным томографи-
ческими (МРТ и СКТ) исследованиями (11 
новорожденных), НСГ (20 новорожденных) либо 
патоморфологическим исследованием (28 случа-
ев). Постнатальные результаты классифицирова-
лись следующим образом: неблагоприятный общий 
постнатальный результат (ОПР) - перинатальная 
или младенческая смерть; неблагоприятный кли-
нический постнатальный результат (КПР) – тя-
желая постнатальная заболеваемость (персисти-
рующие неврологические нарушения). В случаях 
перинатальных потерь изучался патоморфологи-
ческий диагноз (ПМД). Отдаленные последствия 
патологических изменений, выявленных на анте-
натальном этапе, выяснялись путем телефонного 
опроса матерей через 6 и 12 месяцев после родов.

В серию не включались случаи анэнцефалии-
акрании и экзэнцефалии, как аномалии, имеющие 
совершенно определенно неблагоприятное пери-
натальное значение, а также кисты хориальных 
сплетений, выявленные во II триместре и в даль-
нейшем регрессировавшие.

Результаты и их обсуждение
Из 53 плодов с аномальной эхографической 

картиной головного мозга у 14 - аномалии были 
изолированными, у 39 - ассоциированными. Удельный 
вес плодов с выявленными после 22 гестационных 
недель первичными мальформациями (аномалии 
Денди-Уокера, Киари, голопрозэнцефалия) соста-

вил 26,4% (14/53). Удельный вес  вторичных изме-
нений (деструктивных процессов, вторичной ги-
дроцефалии, нарушений нейронной миграции и 
пролиферации, изменений перивентрикулярной и 
субэпендимальной локализации, очаговых кистозных 
и опухолевых поражений) составил 73,6% (39/53). 

В ряде случаев имела место реально по-
здняя манифестация патологии плода. К при-
меру, вероятным является формирование кисты 
гемисферы головного мозга без дисплазии 
мозговых структур, а также инфекционно-
ассоциированных аномалий, на этапах позднего II 
либо начала III триместра. В ряде случаев вероят-
ной причиной неадекватной диагностики мальфор-
маций могла быть недостаточная профессиональ-
ная подготовка специалистов I диагностического 
уровня. Речь идет о распознавании выраженных 
аномалий прозэнцефалона, а также аномалии Ар-
нольда–Киари, так как хорошо известно, что на 
современном этапе эти пороки развития успешно 
диагностируются на этапах конца I - начала II три-
местров беременности. Частота неблагоприятных 
ОПР среди плодов с аномалиями головного мозга 
была высокой (28/53 или 52,8%), из них 2 плода 
погибли на антенатальном этапе. 

При сопоставлении эхографических ими-
джей и клинических данных были выделены 
интракраниальные аномалии неуточненного 
этиопатогенеза, как ассоциированные с другими 
структурными дефектами плода (синдромальные 
и неуточненные комплексы патологических изме-
нений), так и изолированные аномалии, не имев-
шие четкой взаимосвязи с особенностями анамне-
за и клинической картины (табл. 1).

Таблиця 1

Эхографические имиджи изолированных и ассоциированных 
интракраниальных аномалий плода неустановленного этиопатогенеза

Эхографические имиджи изолированных изменений головного 
мозга плода неустановленного этиопатогенеза, 14 плодов

Эхографические имиджи изменений головного мозга пло-
да, ассоциированные с другими структурными аномалиями 
(синдромальные и неуточненные комплексы аномалий), 12 плодов

Гидранэнцефалия (2 случая) 
Шизэнцефалия билатеральная 
Голопрозэнцефалияалобарная
Субарахноидальная киста 
Легкая изолированная гидроцефалия (2 случая) 
Изолированный вариант Денди-Уокера (2 случая)
Мега-цистерна изолированная
Полная каллозальная агенезия со «срединной межполушарной 
кистой»
Монолатеральная умеренная ветрикуломегалия 
 Расширенная полость Верге 
Хороидпапиллома с легкой вентрикуломегалией 

Пахигирия (3 случая: комплексы с митохондриальной болезнью; с 
тяжелым симметричным вариантом СЗРП; с каллозальной агене-
зией и микроэнцефалией) 
Микроэнцефалия (2 случая: комплексы с семилобарной 
голопрозэнцефалией, частичной каллозальной агенезией и 
тяжелым СЗРП; спахигирией и каллозальной агенезией) 
Голопрозэнцефалия алобарная (синдром Патау)
Голопрозэнцефалия семилобарная (неуточненный комплекс ВПР 
с агенезией мозолистого тела, микроэнцефалией,  септооптичес-
кой дисплазией и пахигирией)
Голопрозэнцефалия лобарная (неуточненный комплекс ВПР с аге-
незией мозолистого тела и   септооптической дисплазией)
Гидроцефалия средней степени тяжести (неуточненный комплекс 
ВПР)
Среднетяжелая гидроцефалия (аномалия Киари при спинальной 
дизрафии, 2 случая) 
Тяжелая гидроцефалия (аномалия Киари при спинальной дизра-
фии)
Субэпендимальная киста (неуточненный комплекс ВПР)
Мальформация (комплекс) Денди-Уокера (неуточненный комп-
лекс ВПР) 
Мега-цистерна (неуточненный комплекс ВПР) 
Частичная каллозальная агенезия (неуточненные комплексы ВПР, 
2 случая) 
Полная каллозальная агенезия (неуточненные комплексы ВПР, 2 
случая)
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Количество плодов с выявленными 
эхографическими интракраниальными анома-
лиями неустановленного этиопатогенеза со-
ставило 26, из них 14 – с изолированными и 
12 – с  комбинированными (синдромальными 
и неуточненными ассоциациями). Из 26 
новорожденных умерли 9 (34,6%). Перинатальные 
результаты, как общие, так и клинические, 
были хуже при ассоциированных, чем при 
изолированных аномалиях. Из 14 новорожденных 
с антенатально выявленными изолированными 
изменениями головного мозга неустановленно-
го этиопатогенеза умерло 3 (21,4%), выжило 11 
(78,6%) детей, 2 из них перенесли нейрохирурги-
ческие вмешательства после рождения, у 6 раз-
вились среднетяжелые персистирующие невро-
логические нарушения. У 4 детей отсутствовали 
неврологические проблемы после рождения. Из 
12 новорожденных с комбинированными анома-
лиями умерло 6 (50%), выжило 6 детей (50%), 

из них 5 имели проявления тяжелых персисти-
рующих неврологических нарушений, сопровож-
давшихся крайне неблагоприятным прогнозом 
функциональной реабилитации, и лишь в одном 
случае неврологическая симптоматика имела 
среднетяжелые проявления (диаграмма на рис.1). 

В 12 случаях у новорожденных имела место ре-
ализация внутриутробного инфицирования (ВУИ) 
в виде разнообразных клинических инфекцион-
но-септических проявлений, при этом ВУИ со-
провождалась антенатальными эхографическими 
изменениями головного мозга (проявлениями 
нейроинфекции). Среди эхографических при-
знаков инфекционно-ассоциированных анома-
лий головного мозга плода выявлялись измене-
ния преимущественно интравентрикулярной, 
субэпендимальной и перивентрикулярной лока-
лизации, а также проявления дизгенетических 
процессов - частичная агенезия мозолистого тела 
и признаки аномальной гирации (пахигирия).

У 15 плодов имелись особенности эхо-
графической картины головного мозга, ассо-
циированные с хроническим течением тяжелой 
плацентарной дисфункции и антенатальным дис-
трессом плода. Среди дистресс-ассоциированных 
антенатальных эхографических особенностей го-
ловного мозга плода наблюдались нечеткость и 
«снижение контрастности» структур головного 
мозга плода за счет его отека, признаки аномальной 
гирации (пахигирия), антенатальное внутрижелу-
дочковое кровоизлияние (ВЖК), а также мелкокис-
тозная перивентрикулярная лейкомаляция (ПВЛ).

В целом, обращала внимание высокая часто-
та как неблагоприятных ОПР (28/53 или 52,8%), 
так и высокая частота неблагоприятных КПР, т.е. 
таких, где в катамнезе имела место тяжелая пер-
систирующая неврологическая заболеваемость 
(13/53 или 24,5%). Среди выживших детей пока-
затель частоты тяжелой постнатальной невроло-
гической заболеваемости составил 52% (13/25).

Такие аномалии, как алобарная 
голопрозэнцефалия, шизэнцефалия, аномалия Ки-

ари с тяжелой гидроцефалией, субарахноидаль-
ная киста гигантских размеров, сопровождались 
макрокранией, что имело значение в выработке 
акушерской тактики. Тяжелая гидроцефалия и 
гидранэнцефалия не сопровождались значимым 
изменением размера черепа плода. 

Из 4 случаев голопрозэнцефалии 3 имели 
неблагоприятные ОПР (алобарный и семилобарный 
варианты), лобарная голопрозэнцефалия не име-
ла перинатальных последствий, однако КПР был 
также неблагоприятным (тяжелая эпилепсия и не-
йро-психическая ретардация). Из 4 случаев нетя-
желой гидроцефалии плода неблагоприятный ОПР 
имел место в 1 случае, неблагоприятные КПР – в 
остальных 3, т.е. любые проявления гидроцефаль-
ного синдрома плода требовали постнатального 
катамнестического мониторирования. В катамне-
зе 3 случаев пояснично-крестцовой спинальной 
дизрафии наблюдался неблагоприятный ОПР при 
тяжелой окклюзионной гидроцефалии на фоне 
аномалии Киари, а также 2 неблагоприятных КПР 
при гидроцефалии средней степени тяжести. Оче-

Рис.1. Перинатальные результаты у 14 плодов с изолированными аномалиями головного мозга неуточнен-
ного этиопатогенеза и 12 плодов с комбинированными и синдромальными аномалиями головного мозга
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видно, что при массивных деструктивных про-
цессах (гидранэнцефалии и шизэнцефалии) ОПР 
были исключительно неблагоприятными, при 
этом клинически значимой макрокранией сопро-
вождалась только билатеральная шизэнцефалия. 
Антенатальные эхографические признаки анома-
лий задней черепной ямки в 3 из 4 случаев имели 
в катамнезе благоприятные ОПР, а в 2 из 4 – также 
благоприятный КПР. Это обусловливает нередкие 
противоречия антенатального прогноза с клини-
ческим постнатальным катамнезом и сложнос-
ти адекватного прогнозирования, т.е. аномалии 
спектра Денди-Уокера имеют неопределенный 
перинатальный и постнатальный риск.

Анализ постнатальных результатов у 5 пло-
дов с аномальными эхографическими имиджами 
мозговой коры (пахигирией и аномальной формой 
латеральной борозды) показал неблагоприятные 
ОПР (3/5) и крайне неблагоприятные КПР (2/5) в 
катамнезе. Каллозальная агенезия эхографически 
проявлялась ассоциациями с кольпоцефалией, 
межполушарной «кистой», гидроцефалией, отсут-
ствием полости прозрачной перегородки, а также 
лобарной голопрозэнцефалией и септо-оптичес-

кой дисплазией. Таким образом, постнатальный 
прогноз при каллозальной агенезии в целом явля-
ется неопределенным и зависит напрямую от на-
личия ассоциированных аномалий. Из 5 случаев 
антенатальной детекции каллозальной агенезии 
плохой ОПР имелся в 1 случае, а неблагоприятный 
КПР – в 2 случаях. Перинатальное значение 
очаговых поражений – кист и опухолей – голов-
ного мозга плода зависит от степени деструкции 
мозговой ткани, а также от степени выраженности 
масс-эффекта. В наших двух наблюдениях изме-
нения, даже обширные, имели благоприятные 
ОПР и КПР.

В процессе анализа взаимосвязи эхографи-
ческих имиджей и клинических перинатальных 
особенностей были выделены аномалии, 
связанные с перинатальными потерями, макро-
кранией, крайне тяжелой неонатальной и мла-
денческой заболеваемостью, отдаленной невро-
логической заболеваемостью (персистирующими 
неврологическими и нейропсихическими наруше-
ниями), а также имиджи, не имевшие клиничес-
ких проявлений и/или спонтанно регрессировав-
шие в постнатальном периоде (табл. 2).

Таблиця 2

Перинатальное значение эхографических изменений головного мозга плода

Тип клинических ассоциаций эхографических  ими-
джей головного мозга плода Эхографические изменения головного мозга плода

С перинатальными потерями

алобарная голопрозэнцефалия
-семилобарная голопрозэнцефалия
-гидранэнцефалия без наличия стволовых структур
-шизэнцефалия
-тяжелая гидроцефалия (аномалия Киари при спинальной дизрафии)
-тяжелая гидроцефалия с деструкцией мозга и порэнцефалией 
-перивентрикулярная лейкомаляция
-снижение эхогенности и контрастности структур мозга
-мальформация (комплекс) Денди-Уокера 
-аномальное изображение мозговой коры в III триместре (пахигирия)
-каллозальная агенезия синдромальная с вентрикуломегалией

С младенческими потерями

-тяжелая гидроцефалия (аномалия Киари при спинальной дизрафии)
-снижение эхогенности и контрастности структур мозга
-антенатальное ВЖК 
-среднетяжелая гидроцефалия с субэпендимальной кистой 
-гидранэнцефалия с сохраненным стволом мозга
-частичная каллозальная агенезия с гидроцефалией
-аномальное изображение мозговой коры в III триместре (пахигирия)

С необходимостью нейрохирургических 
вмешательств

-арахноидальная киста гигантстких размеров 
-хороидпапиллома
-антенатальное ВЖК с окклюзионной гидроцефалией
-среднетяжелая гидроцефалия (аномалия Киари при спинальной дизрафии) 

С крайне тяжелой неонатальной и младенческой
заболеваемостью 

-тяжелая гидроцефалия (аномалия Киари при спинальной дизрафии)
-среднетяжелая гидроцефалия с каллозальной агенезией и субэпендимальной кистой 
-гидранэнцефалия с сохраненным стволом мозга
-антенатальное ВЖК 
-снижение эхогенности и контрастности структур мозга 
-аномальное изображение мозговой коры в  III триместре (пахигирия)
-перивентрикулярная лейкомаляция

С отдаленной неврологической заболеваемостью 
(долгосрочными неврологическими 
и нейропсихическими  нарушениями)

- снижение эхогенности и контрастности структур мозга
-перивентрикулярная лейкомаляция
-легкая гидроцефалия (пограничная вентрикуломегалия)
-умеренная прогрессирующая гидроцефалия с каллозальной агенезией, неоднородными включенями 
в мозговой коре
-каллозальная агенезия с кольпоцефалией
-аномальное изображение мозговой коры в  III триместре пахигирия
-мега-цистерна синдромальная

С благоприятным КПР (не имели клинических 
проявлений и/или регрессировали в постнатальном 
периоде) 

-расширенная полость Верге
-изолированный вариант Денди-Уокера 
-арахноидальная киста гигантстких размеров
-монолатеральная вентрикуломегалия
-мега-цистерна изолированная
-изолированная каллозальная агенезия
-хороидпапиллома

С макрокранией

-алобарная голопрозэнцефалия 
-шизэнцефалия
-аномалия Киари с тяжелой гидроцефалией
-субарахноидальная киста гигантских размеров
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На основании проведенного ранее лите-
ратурного обзора и собственных наблюдений 
разработаны критерии перинатального прогноза 
и необходимости постнатального катамнестичес-
кого мониторинга в зависимости от особенностей 
эхографической картины головного мозга плода.

Эхографические аномалии и их комбинации, 
ассоциированные с неблагоприятным общим 
постнатальным результатом:

● гидранэнцефалия;
● алобарная и семилобарная голопрозэнцефалия;
● шизэнцефалия;
● аневризма вены Галена с застойной сердеч-

ной недостаточностью;
● тяжелая гидроцефалия при спинальной дизрафии;
● опухоль мозга с вырженным масс-эффектом 

(большим объемом опухоли, деформацией и атро-
фией мозговых структур, тяжелой гидроцефалией);

● комплекс Денди-Уокера (полная агенезия червя 
с формированием «кисты» задней черепной ямки);

● синдромальные аномалии спектра Денди-
Уокера;

● порэнцефалия.
      Эхографические аномалии и их комби-

нации, ассоциированные с неопределенным 
перинатальным результатом:

● аномальная гирация (пахигирия, аномальная 
форма латеральной борозды);

● арахноидальная киста;
● спина бифида с умеренной гидроцефалией;
● опухоль мозга небольшого размера без при-

знаков выраженного масс-эффекта;
● изолированная (несиндромальная) аномалия 

Денди-Уокера;
● лобарная голопрозэнцефалия.
● Эхографические аномалии и их комбинации, 

ассоциированные с благоприятными ОПР и КПР:
● монолатеральная вентрикуломегалия;
● умеренная билатеральная вентрикуломегалия;
● изолированные аномалии спектра Денди-

Уокера;
● изолированная каллозальная агенезия.
Эхографические аномалии и их комбинации, 

ассоциированные с неблагоприятными КПР и тре-
бующие постнатального мониторинга: 

● легкая (пограничная, до 12 мм) и умеренная 
(до 15 мм)  вентрикуломегалия (изолированная 
либо ассоциированная);

● лобарная голопрозэнцефалия;
● аномальная гирация (пахигирия, аномальная 

форма латеральной борозды);
● изолированные аномалии спектра Денди-

Уокера;
● ассоциированная каллозальная агенезия;

● изменения субэпендимальной и перивентри-
кулярной локализации (кисты, адгезии, высокая 
перивентрикулярная эхогенность, ПВЛ). 

Выводы 
В изученной серии 53 случаев различные 

эхографические варианты аномалий головного моз-
га плода, обнаруженные во второй половине бере-
менности, сопровождались высокой частотой как 
неблагоприятных ОПР (28/53 или 52,8%), так и 
неблагоприятных КПР, связанных с тяжелой персис-
тирующей неврологической заболеваемостью (13/53 
или 24,5%). Перинатальные результаты, как общие, 
так и клинические, были хуже при ассоциированных, 
чем при изолированных аномалиях. 

Удельный вес плодов с выявленными после 22 
гестационных недель  первичными мальформаци-
ями составил 26,4% (14/53). Удельный вес плодов 
с вторичными изменениями (деструктивными про-
цессами, вторичной гидроцефалией, нарушениями 
нейронной миграции и пролиферации, изменени-
ями перивентрикулярной и субэпендимальной ло-
кализации, очаговыми кистозными и опухолевыми 
поражениями) составил 73,6% (39/53). 

К дистресс-ассоциированным антенатальным 
эхографическим особенностям головного мозга плода 
можно отнести нечеткость и «снижение контрастнос-
ти» структур головного мозга плода за счет его отека,  
признаки аномальной гирации, антенатальное ВЖК, а 
также мелкокистозную ПВЛ. Среди эхографических 
признаков инфекционно-ассоциированных аномалий 
головного мозга плода выявлялись изменения преиму-
щественно интравентрикулярной, субэпендимальной 
и перивентрикулярной локализации, а также проявле-
ния дизгенетических процессов.

Вторичные фетальные мозговые изменения 
встречались втрое чаще, чем  первичные, что под-
тверждает мнение о целесообразности проведения 
третьего рутинного сканирования беременности.

На основании анализа данных литературы и 
собственных наблюдений разработаны критерии 
перинатального прогноза и необходимости по-
стнатального катамнестического мониторинга в 
зависимости от эхографической картины головно-
го мозга плода.

Перспективы дальнейших исследований
Учитывая лимитированные возможности 

ретроспективного одноцентрового исследова-
ния, можно считать необходимыми дальнейшие 
проспективные многоцентровые исследования, 
определяющие антенатальные эхографические из-
менения головного мозга плода и их ассоциацию с 
перинатальным результатом. 
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ПЕРИНАТАЛЬНІ ТА ВІДДАЛЕНІ 
РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИ РІЗНИХ 

ЕХОГРАФІЧНИХ ВАРІАНТАХ ПЕРВИННИХ 
І ВТОРИННИХ АНОМАЛІЙ ГОЛОВНОГО 

МОЗКУ ПЛОДА: ЧАСТИНА II 
(СЕРІЯ З 53 ВИПАДКІВ)

 

І.М. Сафонова 
 

Харківська медична академія 
післядипломної освіти

(м.Харків, Україна)

Резюме. Вивчені та архівовані особливості не-
йросонографічної картини, а також постнатальні 
клінічні результати 53 плодів, у яких після 22 гес-
таційних тижнів виявлялися аномалії головного 
мозку. Виявлені аномалії, що асоціювалися з пе-
ринатальними або малюковими втратами, важкою 
перинатальною та віддаленою захворюваністю, 
макрокранією плода, а також зі сприятливими клі-
нічними результатами. Виділені ехографічні осо-
бливості картини головного мозку плода, пов'язані 
з нейроінфекцією та антенатальним дистресом. На 
підставі літературного огляду і власних спостере-
жень розроблені критерії перинатального прогно-
зу і необхідності постнатального катамнестичного 
моніторингу в залежності від особливостей ехо-
графічної картини головного мозку плода. Є необ-
хідними подальші проспективні багатоцентрові 
дослідження, що визначають антенатальні ехогра-
фічні зміни головного мозку плода та їх асоціацію 
з постнатальним результатом.

Ключові слова: головний мозок плоду, уль-
тразвукове дослідження, перинатальний резуль-
тат, постнатальний катамнестичний моніторинг.

PERINATAL AND LONG-TERM RESULTS 
IN ULTRASOUD VARIATIONS 

OF PRIMARY AND SECONDARY 
ABNORMALITIES 

OF FETAL BRAIN: PART II 
(A SERIES OF 53 CASES)

 

I. Safonova
 

Kharkiv medical academy of postgradual 
education

(Kharkiv, Ukraine)

Summary. Neurosonographic images and postnatal 
clinical results in 53 fetuses with brain abnormalities 
which were detected after 22 weeks were studied and 
archived. There were identified anomalies associated 
with perinatal or infant loss, severe perinatal long-
term morbidity, fetal macrocrania, and with favorable 
clinical outcomes. Ultrasoud (US) fetal brain images 
associated with neuroinfection and antenatal distress 
were detected. Based on the literature review and 
our own observations the criteria for perinatal 
prognosis and the need for postnatal follow-up 
monitoring, depending on the characteristics of US 
picture of fetal brain were developed. Given the 
limited opportunities of a retrospective single-center 
study further prospective multicenter studies that 
determine the antenatal US changes of the fetal brain 
and their association with postnatal outcome may be 
considered necessary.

Keywords: fetal brain, ultrasound, perinatal 
outcome, postnatal follow-up monitoring .
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Вступ
Однією з найважливіших проблем сучасно-

го акушерства та гінекології, що призводить не 
тільки до зниження народжуваності, але й до по-
рушень репродуктивного здоров’я, є ранні втра-
ти вагітності [1, 2].  Протягом  останніх років 
все частіше доводиться констатувати, що частота 
ускладненого перебігу та ранніх втрат вагітності 
залишається досить високою і не має тенденції до  
зниження [3, 4]. При цьому ризик втрати бажаної 
вагітності значно зростає з кожною наступною 
репродуктивною невдачею. Це зумовлює необхід-
ність більш пильного вивчення проблеми ранніх 
репродуктивних втрат, встановлення факторів ри-
зику та визначення ймовірних предикторів з ме-
тою запобігання втрат вагітності [5, 6].

Метою роботи стало провести ретроспектив-
ний, вивчити структуру та частоту ранніх втрат 
вагітності за даними відділення планування сім'ї 
за (2007-2013 рр.) та дати клінічну характеристику 
жінкам із ранніми репродуктивними втратами.

Матеріали та методи дослідження
Було проведено клініко-статистичний аналіз 794 

історій хвороб  жінок із ранніми репродуктивними 
втратами та загрозливим викиднем  у першому три-
местрі вагітності, які знаходилися на лікуванні у 
відділенні планування сім’ї та реабілітації репро-
дуктивної функції жінок протягом 2007-2013 років.

Загально-клінічні методи дослідження прово-
дились згідно протоколів МОЗ України та вклю-
чали вивчення скарг, особливостей анамнезу хво-
роби, репродуктивного анамнезу, менструальної 
та генеративної функції; наявність гінекологіч-
них та екстрагенітальних захворювань; загальний 
об’єктивний огляд із гінекологічним дослідженням. 

Отримані цифрові дані обробляли з викорис-
танням статистичних програм Exel Microsoft 

Office 2003 із застосуванням методів варіацій-
ної статистики. Для порівняння показників з нор-
мальним характером розподілу використовували 
t-критерій Стьюдента. Статистична значимість від-
мінностей оцінювалась на рівні, що був не нижчим 
95 % (р< 0,05). 

Результати та їх обговорення
Було проведено клініко-статистичний аналіз 794 

історій хвороб  жінок із ранніми репродуктивними 
втратами та загрозливим викиднем  у першому три-
местрі вагітності, які знаходилися на лікуванні у від-
діленні планування сім’ї та реабілітації репродуктив-
ної функції жінок протягом 2007-2013 років (табл.1).

Згідно результатів досліджень, ранні втрати 
вагітності, до яких включали викидень, що не 
відбувся, спонтанний аборт та трубну вагітність, 
спостерігались у 402 пацієнток, поряд із цим за-
грозливий викидень ранніх термінів мав місце у 
392 жінок, що в середньому склало 5,8 % та 5,7% 
відповідно від загальної кількості жінок. Динамі-
ка частки ранніх репродуктивних втрат у струк-
турі госпітальної захворюваності по роках пред-
ставлена на рис. 1.  

Протягом досліджуваного періоду частка ран-
ніх втрат вагітності у стаціонарних хворих коли-
валась у межах від 4,2 % до 6,9 %, загрозливого 
викидня – від 4,8 % до 6,5%. Отже, в останні роки 
відзначалась тенденція до її підвищення, що мож-
на пов'язати із безпосереднім загальним зростан-
ням частоти даної патології в жінок. 

Як показали дослідження, серед ранніх репро-
дуктивних втрат домінували трубна вагітність, яка 
була діагностована у 177 пацієнток, що склало 2,6 
% від загальної кількості хворих та викидень, що 
не відбувся, який був встановлений у 171 (2,5 %) 
жінок. Спонтанний аборт відбувся у 54 (0,8 %) 
пацієнток. Такий низький відсоток спонтанного 
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Резюме. Результати проведених досліджень свідчать, що 
у жінок з ранніми репродуктивними втратами визнача-
ється висока соматична та гінекологічна захворюваність, 
збільшення частоти перенесених втручань на органах 
малого таза, що призводить до обмеження потенційних 
можливостей фертильності жінки. Аналіз супутньої гіне-
кологічної патології встановив високу частоту хронічного 
запального процесу геніталій, що мало місце у переважної 
більшості жінок з ранніми репродуктивними втратами та 
загрозливим викиднем, що засвідчує роль запального факто-
ру в ґенезі ранніх втрат вагітності. Виявлені особливості 
клінічної характеристики даної категорії жінок повинні 
враховуватись при проведені реабілітаційних заходів.
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аборту  в структурі госпітальної захворюваності, 
з одного боку, можна пояснити гострим почат-
ком перебігу захворювання та частим звертанням 
хворих за медичною допомогою безпосередньо за 
місцем проживання. З іншого боку, широке впро-

вадження та доступність сучасних методів моні-
торингу за перебігом вагітності ранніх термінів 
дає змогу запідозрити та виявити припинення її 
розвитку на досить ранніх термінах, ще до появи 
клінічних ознак неблагополуччя.

При аналізі частки ранніх втрат вагітності в 
структурі захворюваності відділення по роках було 
встановлено, що доля трубної вагітності та спонтан-
ного викидня протягом 2007-2013 рр. знаходилась у 
межах, відповідно, від 2,1 % (у 2007 р.і) до 3,1 % (у 
2011 р.) та від 0,5 % (у 2011 р.) до 0,9 % (у 2007 та 
2008  рр.). На противагу цьому, кількість жінок із 
викиднем, що не відбувся, за звітній період зросла 
втричі  - від 1,1 % у 2007 р. до 3,6 % у 2013 р. По-
ряд із тим, відзначено зростання частки загрозливо-
го викидня в структурі госпітальної патології, що у 
2007 р. становило 4,8 %, а в 2013 р. – 6,5 %.

Вік жінок з ранніми репродуктивними втратами 
коливався у межах від 22 до 42 років. Середній вік 
жінок із трубною вагітністю склав 29,2±3,2 років, за 
умов викидня, що не відбувся – 29,8±4,3 років, а при 

спонтанному викидні – 27,9±3,6 років. Середній вік 
жінок із загрозливим викиднем становив – 28,1±3,3 
років. При детальному вивченні вікових особливос-
тей жінок  залежно від виду ранніх втрат вагітності 
були встановлені певні закономірності (табл. 2).

Відтак, викидень, що не відбувся, найбільш час-
то зустрічався у віці від 30 до 33 років (32,7 % ви-
падків), а також  у віці від 26 до 29 років (24,6 % ви-
падків). На противагу цьому, спонтанний викидень 
мав місце у 35,2% випадках у віковому періоді 22-
25 років та  у 27,7 % жінок у віці від 30 до 33 років. 

Трубна вагітність найбільш часто зустрічалась у 
віці 26-29 років (35,0 % випадків) та віковому періоді 
30-33 років (24,3 % випадків). Отже, спонтанні абор-
ти зустрічались у більш молодому віці у порівнянні 
із трубною вагітністю та викиднем, що не відбувся.

Таблиця 1

Частка ранніх втрат вагітності та загрозливого викидня 
в структурі захворюваності відділення планування сім’ї

та реабілітації репродуктивної функції по роках, абс. ч  (%)

Рік Всього хворих (n) Трубна вагітність Викидень, що не 
відбувся Спонтанний аборт Загрозливий 

викидень
2007 1168 24 (2,1) 13 (1,1) 11 (0,9) 56 (4,8)
2008 1019 28 (2,7) 19 (1,9) 9 (0,9) 52 (5,1)
2009 1000 26 (2,6) 18 (1,8) 8 (0,8) 54 (5,4)
2010 895 20 (2,2) 28 (3,1) 5 (0,6) 57 (6,4)
2011 967 30 (3,1) 29 (3,0) 5 (0,5) 59 (6,1)
2012 976 28 (2,9) 32 (3,3) 8 (0,8) 56 (5,7)
2013 896 21 (2,3) 32 (3,6) 8 (0,9) 58 (6,5)

Всього 6921 177 (2,6) 171 (2,5) 54 (0,8) 392 (5,7)

Рис.1. Динаміка частки загрозливого викидня  та ранніх репродуктивних втрат в структурі госпітальної 
патології відділенні планування сім’ї та реабілітації репродуктивної функції жінок за 2007-2013 рр. 
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Проаналізовано стан репродуктивного здоров’я 
пацієнток з ранніми репродуктивними втратами, 
що включало вивчення менструальної функції, 
репродуктивного анамнезу, наявність гінекологіч-
них захворювань. 

Середній вік менархе у пацієнток з ранніми ре-
продуктивними втратами  склав (13,1±0,6) років та 
не мав вікових розбіжностей по групах. Серед по-
рушень менструальної функції найчастіше вияв-
ляли нерегулярний менструальний цикл, який мав 
місце, відповідно, у 56 (32,7 %) хворих з викид-
нем, що не відбувся, у 49 (27,8 %) жінок з трубною 
вагітністю  та у 18 (33,3 %) пацієнток зі спонтан-
ним абортом. На наявність дисменореї вказувала 
майже третина жінок із трубною вагітністю та ви-
киднем, що не відбувся, відповідно, 51 (28,8 %) жі-
нок та 54 (31,6 %) хворих. У жінок із спонтанним 
абортом дисменорея зустрічалась частіше, а саме у 
23 (42,6 %) випадках. Гіперполіменорея встановле-
на у 19 (11,1 %) жінок із викиднем, що не відбувся, 
за умов трубної вагітності - у 25 (14,1 %) жінок та у 
9 (16,7 %) жінок із спонтанним абортом. 

При вивченні репродуктивного анамнезу було 
встановлено, що у значної кількості хворих з ран-
німи репродуктивними втратами мало місце без-
плідність. Відтак, первинна безплідність була 
попередньо встановлена у 27 (15,3 %) хворих з труб-
ною вагітністю, у 31 (18,1 %) жінок з викиднем, що 
не відбувся, та у 3 (5,6 %) пацієнток із спонтанним 
абортом. На наявність вторинної безплідності вка-
зували 54 (30,5 %) жінки із трубною вагітністю, 28 
(16,4 %) пацієнток із викиднем, що не відбувся,  та 
4 (7,4 %) жінок із спонтанним викиднем (р<0,05). 
При аналізі тривалості безплідності по групах сут-
тєвих розбіжностей не було встановлено. 

Таким чином, порушення репродуктивної 
функції у вигляді безплідності мали місце в анам-
незі у кожної другої жінки з трубною вагітністю, 
у кожної третьої - із викиднем, що не відбувся,  у 
кожної п’ятої  - із загрозливим викиднем і тільки у 
16,7 % пацієнток зі спонтанним абортом.

Аналіз генеративної функції жінок з ранніми 
втратами вагітності показав, що у більшості па-
цієнток з даною патологією в анамнезі були ва-
гітності. Вперше вагітними були 62 (35,1 %) жі-
нок з трубною вагітністю, 54 (31,5 %) жінок  із 
викиднем, що не відбувся та 11 (20,4 %) жінок з 

спонтанним абортом. Пологи в анамнезі були най-
частіше у жінок зі спонтанним абортом, а саме в  
37 (68,5 %) випадках, проти 77 (43,5 %) жінок у 
групі з трубною вагітністю та 45 (26,3 %) пацієн-
ток за умов викидня, що не відбувся. Поряд із цим, 
встановлений високий відсоток штучних абортів в 
анамнезі у пацієнток з ранніми втратами вагітнос-
ті, а саме у 18 (33,3 %) жінок  за умов спонтанного 
аборту,  у 51 (28,8 %) у жінок з трубною вагітніс-
тю, та у 60 (35,1 %) пацієнток із викиднем, що не 
відбувся. Попередню ранню репродуктивну втрату 
в анамнезі мали, відповідно, 

58 (32,8 %) жінок із трубною вагітністю, 47 
(27,5 %) пацієнток із викиднем, що не відбувся, та 
10 (18,5 %) жінок із спонтанним абортом. 

Згідно результатів ретроспективного аналізу 
встановлено, що у жінок з ранніми репродуктив-
ними втратами досить часто виявлялась супутня 
гінекологічна патологія. Найчастішим гінеколо-
гічним захворюванням у жінок із ранніми втра-
тами вагітності був хронічний сальпінгоофорит, 
який відзначався у переважної більшості жінок із 
трубною вагітністю, викиднем, що не відбувся, та 
у третини жінок із спонтанним викиднем. Частоту 
виявленої гінекологічної патології у жінок з ран-
німи втратами вагітності  та загрозливим викид-
нем відображено в таблиці 3.

Привертала на увагу висока частота виявлення 
спайкового процесу органів малого таза у жінок із 
трубною вагітністю - в 96 (54,2 %) випадках, що 
можна пояснити тим, що заключний діагноз у да-
ного контингенту пацієнток був виставлений після 
проведеного оперативного втручання з приводу ек-
топічної вагітності. Поряд із цим, тазові злуки, як 
наслідок хронічного запального процесу, мали місце 
у кожної третьої жінки із викиднем, що не відбувся,  
та кожної п’ятої жінки із загрозливим викиднем.

Частота виявлення лейоміоми матки була най-
вищою за умов спонтанного аборта та викидня, що 
не відбувся, що відповідно склала, 14,8 % та 14,6 
%, а при трубній вагітності та загрозливому ви-
кидні цей показник був меншим  - 7,9 % та 9,9 %, 
відповідно. Генітальний ендометріоз у хворих із 
загрозливим викиднем зустрічався з частотою 7,9 
%, а за умов ранніх репродуктивних втрат у 7,4 
% жінок зі спонтанним абортом та 12,9 % жінок з 
викиднем, що не відбувся. Синдром полікістозних 

Таблиця 2

Розподіл жінок з ранніми репродуктивними втратами 
та загрозливим викиднем за віком,

абс. ч  (%)

Вік (роки) Викидень, 
що не відбувся

Спонтанний 
викидень Трубна вагітність Загрозливий 

викидень
22-25       37 (21,6)      19 (35,2) 35 (19,8) 74 (18,9)
26-29       42 (24,6)       9  (16,7) 62 (35,0) 131 (33,4)
30-33       56 (32,7)      15 (27,7) 43 (24,3) 106 (27,0)
34-37       15 (8,8)       8  (14,8) 35 (19,8) 51 (13,0)

38 і більше       21 (12,3)       3  (5,6) 2 (1,1) 30 (7,7)
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Таблиця 3

Супутня гінекологічні патологія у жінок з ранніми репродуктивними
втратами та загрозливим викиднем

абс. ч  (%)

Гінекологічні захворю-
вання

Значення показника за нозологічними формами

Трубна вагітність, 
(n=177)

Викидень, 
що не відбувся, 

(n=171)

Спонтанний аборт, 
(n=54)

Загрозливий 
викидень, 

(n=392)
Хронічний сальпінгоофорит 109 (61,6) 122 (71,3) 16 (29,6) 262 (66,8)

Тазові спайки 96 (54,2) 56 (32,7) 5 (9,3) 78 (19,9)
Лейоміома матки 14 (7,9) 25 (14,6) 8 (14,8) 39 (9,9)

Генітальний ендометріоз 18 (10,2) 22 (12,9) 4 (7,4) 31 (7,9)
Кісти яєчників 27 (15,3) 16 (9,4) 3 (5,6) 32 (8,2)

СПКЯ 6 (3,4) 9 (5,3) 7 (13,0) 12 (3,1)
Аномалії розвитку матки 7 (4,0) 17 (9,9) 4 (7,4) 21 (8,1)

яєчників (СПКЯ) найчастіше зустрічався в групі 
жінок із спонтанним абортом, що мало місце у 13 

% пацієнток, а за умов інших ранніх репродуктив-
них втрат цей показник не перевищив 5,3%.

За умов трубної вагітності в 15,3 % випадках 
були встановлені пухлиноподібні утворення яєчни-
ків, за умов викидня, що не відбувся, у 9,4 % жінок 
і лише у 5,6 % пацієнток із спонтанним абортом.

Оперативні втручання в черевній порожнині 
мали в анамнезі 151 (37,6 %) жінок з ранніми ре-
продуктивними втратами. При цьому, операції на 
органах малого таза відзначались у 110 (27,4 %) 
жінок, а апендектомія - у 65 (16,2 %) хворих. Най-
частіше наявність операції в анамнезі відзначалась 
у жінок з трубною вагітністю, а саме у 86 (48,6 %) 
пацієнток,  при цьому із них дві і більше операції 
мали місце у 28 (15,8 %) жінок. За умов викидня, 
що не відбувся, оперативні втручання  в анамнезі 
були у 53 (31,0 %)  хворих, із них у 14 (8,2 %) па-
цієнток дві і більше. Серед хворих із спонтанним 
абортом оперативні втручання перенесли 12 жінок, 
що склало 22,2 %, в тому числі повторні 3 пацієн-
ток (5,6 %), (р<0,05). 

У жінок з ектопічною вагітністю в анамнезі пе-
реважали операції з приводу трубної вагітності, що 
мало місце у  56 (31,6 %) пацієнток, при чому ту-
бектомія була проведена у 24 (13,6 %) хворих. Тоді 
як у жінок з викиднем, що не відбувся, та спонтан-
ним абортом найчастіше зустрічалися апендекто-
мії, у 19,9 % та 11,1 % випадків, відповідно.

Отже, при аналізі структури ранніх втрат вагіт-
ності за даними відділення  в динаміці було відзна-
чено, що переважне домінування трубної вагітності 
в 2007 року, змінилось зростанням  та переважан-
ням частки викидня, що не відбувся в 2013 році. 
Більшість обстежених жінок з ранніми втратами 
вагітностей мали регулярний менструальний цикл. 
Основними різновидами порушення менструальної 
функції жінок із ранніми репродуктивними втрата-
ми були дисменорея та нерегулярний менструаль-
ний цикл, що відзначалось у третини жінок. 

Встановлено, що у значної кількості хворих з 
ранніми репродуктивними втратами в  анамнезі 
відзначена наявність безплідності, при цьому най-
більш часто це мало місце в групі жінок із труб-

ною вагітністю (45,3 %) та за умов викидня, що не 
відбувся, (34,5 %). 

Аналіз супутньої гінекологічної патології вста-
новив високу частоту хронічного запального про-
цесу геніталей, що мало місце у переважної біль-
шості жінок із ранніми репродуктивними втратами 
та загрозливим викиднем. Відтак, найбільш часто 
хронічний сальпінгоофорит відзначався в гру-
пі жінок із викиднем, що не відбувся (71,3 %) та 
трубною вагітністю 

(61,6 %), а за умов мимовільного викидня за-
пальний процес мав місце 

 у 16 (29,6 %) жінок. Достатньо висока частота 
запального процесу гентілей у обстежених жінок 
свідчить про його значимість в ґенезі ранніх ре-
продуктивних  втрат.

За умов трубної  вагітності характерним було 
наявність значної кількості оперативних втручань 
в анамнезі (48,6 %) та спайкового процесу орга-
нів малого таза (54,2 %), що, з одного боку, могло 
були їх наслідком, а з іншого  боку,  виникати  в 
результаті запальних процесів геніталей.

Більшість жінок з ранніми репродуктивними 
втратами в анамнезі мали вагітності, при цьому 
привертав на увагу високий відсоток штучного пе-
реривання вагітності, який був найвищим у групі 
із спонтанним абортом  (38,9 %) та викиднем, що 
не відбувся (35,1 %). Кількість пологів  також була 
найвищою за умов спонтанного викидня. Можливо, 
наявність пологів та вишкрібань стінок порожнини 
матки в анамнезі, і як результат істміко-цервікаль-
на недостатність, є фактором ризику спонтанного 
переривання вагітності в ранні терміни, тоді як при 
ектопічній вагітності переважає спайковий процес 
органів малого таза, а при викидні, що не відбувся, 
інфекційний генез захворювання.

Висновки
Згідно результатам ретроспективного клініко-

статистичного аналізу госпітальної захворюва-
ності було встановлено, що ранні репродуктивні 
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втрати в її структурі складають 5,8 %, серед яких 
трубна вагітність – 2,6 %, викидень, що не відбув-
ся - 2,5 % та спонтанний аборт – 0,8 %. 

Проведення статистичної обробки катамнес-
тичних та анамнестичних даних дає можливість 
вважати, що основними факторами, що індукують 
розвиток ранніх репродуктивних втрат є запальні 
захворювання геніталей (61,0-69,0 %), штучне пе-
реривання вагітності (32,5-35,0 %),  безплідність в 
анамнезі (18,5-24,0 %), спайковий процес органів 
малого тазу (до 54,2 %, за умов трубної вагітності).

Основними клінічними проявами загрозливо-

го викидня, спонтанного викидня та викидня, що 
не відбувся, були  больовий синдром (83,0 %, 86,7 
% та 42,0 % випадків) та кров’янисті виділення 
зі статевих шляхів (34 %, 100 % та 61 %,),  при 
цьому за умов викидня, що не відбувся, в третині 
випадків спостерігався безсимптомний перебіг за-
хворювання.

Висока соматична та гінекологічна захворю-
ваність, перенесені втручання на органах малого 
таза у жінок із загрозливим викиднем та ранніми 
втратами вагітності призводять до обмеження по-
тенційних можливостей фертильності жінки.

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. ІІ, № 3(5), 2012
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ 
ХАРАКТЕРИСТИКИ ЖЕНЩИН С РАННИМИ 
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Резюме. Результаты проведенных иссле-
дований показали, что у женщин с ранними 
репродуктивными потерями отмечается высокая 
соматическая и гинекологическая заболеваемость, 
увеличение частоты перенесенных вмешательств 
на органах малого таза, приводящие к ограниче-
нию потенциальных возможностей фертильности 
женщины. Анализ сопутствующей гинекологичес-
кой патологии установил высокую частоту хро-
нического воспалительного процесса гениталий, 
что имело место у подавляющего большинства 
женщин с ранними репродуктивными потерями 
и угрожающим выкидышем, что свидетельству-
ет  о роли воспалительного фактора в патогенезе 
ранних потерь беременности. Выявленные осо-
бенности клинической характеристики данной ка-
тегории женщин должны учитываться при прове-
дении реабилитационных мероприятий.

Ключевые слова: ранние репродуктивные по-
тери, клиническая характеристика.

PECULIARITIES OF CLINICAL 
CHARACTERISTICS OF WOMEN WITH 

EARLY REPRODUCTIVE LOSSES
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Summary. The results of studies indicate that 
high level of somatic and gynecological morbidity, 
increased  frequency of interventions carried over 
to the pelvic organs occur in women with early 
reproductive losses which lead to potential limiting 
of fertility in women.  Analysis of associated 
gynecological pathology established high frequency 
of chronic genital inflammation that occurred in 
the majority of women with early reproductive 
losses and threatening miscarriage, confirming the 
role of inflammatory factors in the pathogenesis of 
early pregnancy losses. Obtained peculiarities of 
the clinical characteristic of this group of women 
should be considered during conducted rehabilitation 
measures.

Keywords: early reproductive losses, clinical 
characteristics.
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Досвід організації неонатальної та перинатальної допомоги в Україні

Вступление
В настоящее время в условиях демографичес-

кого кризиса в Украине остро встает вопрос о 
предупреждении невынашивания беременности и 
выхаживании каждого родившегося ребенка[1, 4]. 
Привычное невынашивание беременности (ПНБ) 
относится к наиболее актуальным проблемам со-
временного акушерства и является ведущей при-
чиной перинатальной заболеваемости и смертнос-
ти [2, 4]. Несмотря на то, что за последние годы 
достигнуты весомые успехи в профилактике и 
лечении невынашивания беременности, частота 
этой патологии остается достаточно высокой и со-
ставляет от 15 до 23% всех зарегистрированных 
беременностей, при этом около 50% выкидышей 
приходится на долю привычного невынашивания 
[1, 3]. При физиологическом течении беремен-
ности,  которое, по сути, является результатом 
нейроэндокринно-иммунного баланса, несмотря 
на наличие у плода чужеродных для организма 
матери отцовских антигенов, вследствие сложной 
перестройки ее иммунная система не распознает 
их и, следовательно, отторжения плода не проис-
ходит [1, 2, 4]. Согласно современным представле-
ниям, ключевым фактором в этом процессе являет-
ся так называемый прогестерон-индуцированный 
блокирующий фактор (PIBF) [5]. В случае каких-
либо нарушений перестройки иммунной системы 
матери плод рассматривается организмом как 
чужеродный и беременность прерывается [1]. 
Поэтому углубленное изучение факторов риска 
невынашивания беременности, биохимических и 
иммунологических нарушений, которые возникают 
в организме женщины, и разработка на этом осно-
вании эффективных и доступных диагностических 
тестов и методов лечения продолжает оставаться 
одним из важнейших вопросов акушерства [3,5].

Цель и задачи исследования
Цель данной работы – снижение репродуктивных 

потерь при привычном невынашивании беремен-
ности и разработка новых подходов к комплексно-
му лечению данной патологии.

В соответствии с указанной целью были 
поставлены следующие задачи:

1. Определить состояние клеточного и гу-
морального иммунитета при привычном 
невынашивании беременностии истмико-церви-
кальной недостаточностью (ИЦН), их изменения 
в процессе терапии.

2. Оценить клиническую эффективность лече-
ния привычного невынашивания беременности с 
применением экстракта клеток плацентарной тка-
ни (ЭКПТ) в сравнении с традиционными метода-
ми лечения.

Материалы и методы исследования
Для достижения поставленной цели было про-

ведено обследо¬вание 133 беременных женщин в 
первом триместре беременности, распределенных 
на основную и контрольную группы. Первую груп-
пу (контрольную) составили 48 беременных жен-
щин с нормальным течением  беременности. Осно-
вную группу составили 85 женщин с ПНБ и ИЦН, 
которые были распределены на 2 клинические 
группы, в зависимости от метода лечения. Вторую 
клиническую группу составили 43 беременных 
женщины с угрозой прерывания беременности, 
имевшие в анамнезе ПНБ и ИЦН, которым про-
водилась стандартная терапия угрозы прерывания 
беременности, третью клиническую группу – 42 
беременных женщины с угрозой прерывания бе-
ременности, имевшие в анамнезе ПНБ и ИЦН, 
которым проводилась комплексная терапия с при-
менением ЭКПТ.

Результаты и их обсуждение
Для оценки иммунологического статуса в  I 

триместре беременности  определялись показате-
ли клеточного и гуморального иммунитета в кро-
ви исследуемых женщин  контрольной группы, а 
также до и после лечения беременных основной 
группы.

Анализ результатов оценки иммунологичес-
кого статуса женщин с физиологическим течени-
ем беременности показал, что содержание IgG в 
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сыворотке крови пациенток данной группы со-
ответствовало 10,23±0,38 г/л, IgM – 0,73±0,15 г/л, 
IgA – 2,01±0,25 г/л. В сыворотке крови беременных 
основной группы до лечения содержание IgG, IgA, 
IgM было снижено, однако достоверное снижение 
отмечено только в отношении IgG (9,25±0,12 г/л) 
по сравнению с контрольной группой (10,23±0,18 
г/л) (р<0,05), что свидетельствует о снижении им-
мунологической толерантности как важного факто-
ра сохранения и развития беременности у женщин 
с привычным невынашиванием беременности.

После проведения лечения наблюдалось до-
стоверное повышение содержания всех классов 
иммуноглобулинов в крови беременных III кли-
нической группы (р<0,05),  получавших комплек-
сную терапию с применением ЭКПТ, было более 
выражено в сравнении с беременными, получив-
шими традиционное лечение.

Через 2 недели после начала лечения проводи-
ли контрольные исследования крови беременных 
ІІ группы для оценки иммунологических показате-
лей. Показатели гуморального иммунитета измени-
лись следующим образом: содержание IgG выросло 
с 9,22±0,12 г/л до 9,44±0,03 г/л, IgM находился в 
пределах 0,71±0,01 г/л, после лечения вырос на 
11,0 % и стал 0,79±0,01 г/л, IgA с 1,95±0,02 г/л 
повысился на 5,0 % (2,05±0,02 г/л) (р<0,05).

Гуморальный иммунитет у женщин ІІІ группы 
изменился следующим образом: содержание IgG 
повысилось до 9,96±0,02 г/л; содержание IgM 
на 12 % стало выше, чем до лечения – 0,83±0,01 
г/л (р<0,05); количество IgA – с 1,98±0,01 г/л до 
2,06±0,02 г/л (р<0,05). Содержание T-лимфоцитов 
у женщин II группы через 2 недели после нача-
ла традиционной терапии выросло на 17,0 % – с 
1,02±0,03×109 до 1,19±0,04×109 в 1 литре (р<0,05). 
В группе беременных, которым проводилось лече-

ние привычного невынашивания по предложенной 
нами методике, наблюдался более выраженный 
отклик клеточного иммунитета, что выражалось 
в увеличении Т-лимфоцитов на 37,0 % в срав-
нении с показателями до лечения (р<0,05). Ана-
лиз содержания Т-хелперов в крови женщин с 
привычным невынашиванием беременности пока-
зал, что после применения ЭКПТ в комплексной 
терапии угрозы прерывания происходит не только 
активация общего Т-лимфоцитарного звена имму-
нитета, но и его стабилизация за счёт снижения 
Т-хелперов с 36,0±1,5% до 24,5±0,7% (р<0,05), в то 
время как при традиционном лечении привычного 
невынашивания беременности качественные из-
менения Т-хелперов менее значимы (снизились с 
34,5±1,4% лишь до 27,4±0,7%). Количество фаго-
цитирующих нейтрофилов у беременных второй 
группы после лечения увеличилось на 17,0 % с 
3,0±0,01×109/л до 3,5±0,01×109/л (р<0,05).Через 2 
недели после проведения комплексного лечения 
с применением ЭКПТ были изучены показатели 
фагоцитарной активности нейтрофилов в крови 
женщин третьей группы, их содержание увеличи-
лось на 38,0 % – с 2,9±0,01×109 до 4,0±0,01×109 в 1 
л(80,2±0,02% и 84,5±0,05% соответственно).

Выводы
Исследования, проведенные у женщин с угро-

зой прерывания беременности, показали, что более 
выраженный иммунокоррегирующий эффект на-
блюдается при применении ЭКПТ в комплексной 
терапии по сравнению с традиционной терапией 
привычного невынашивания беременности. Пред-
ложенная нами схема лечения ПНБ оказывает более 
выраженное Т-супрессорное воздействие, активнее 
стабилизирует показатели иммунного статуса и спо-
собствует сохранению и развитию беременности.
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ІМУНОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ЗВИЧНОГО 
НЕВИНОШУВАННЯ ВАГІТНОСТІ 

ПРИ ІСТМІКО-ЦЕРВІКАЛЬНІЙ НЕДОСТАТНОСТІ
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Му’авія Салем Насер Альмарадат 
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Резюме. Стаття присвячена проблемі звичного неви-
ношування вагітності. Надані результати дослідження 
щодо особливостей імунологічного статуса у жінок із 
даною патологією. Обговорюються перспективні на-
прямки удосконалення терапії звичного невиношування 
вагітності з метою зниження репродуктивних втрат.

Ключові слова: звичне невиношування вагітності, 
перинатальні втрати.

IMMUNOLOGICAL ASPECTS OF RECURRENT 
MISCARRIAGE WITH ISTHMICO-CERVICAL 

INSUFFICIENCY
 

M.O. Scherbina, I.S. Boroday, 
Muavia Salem Naser Al-Maradat

 
Kharkiv national medical university

(Kharkiv, Ukraine)

Summary. The article deals with the problem of 
recurrent miscarriage. The results of studies of the 
immunological status of women with this disease are 
given. Promising directions for improvement of treatment 
of recurrent miscarriage in order to reduce reproductive 
losses are discussed.

Keywords: recurrent miscarriage, perinatal loss.



81

Вступ
При дії різних чинників зовнішнього та вну-

трішнього середовища на організм вагітної у дру-
гому триместрі внутрішньоутробного розвитку мо-
жуть виникати природжені вади розвитку травного 
тракту та статевої системи [1-3]. Серед них відмі-
чається аномальне положення, подовження товстої 
кишки в цілому або її окремих ділянок (доліхо-
сигма), хвороба Гіршспрунга, порушення фікса-
ції, дворога матка, атрезія матки та (або) маткових 
труб тощо. Найбільш виражені вади положення 
кишки при повному протилежному розміщенні ор-
ганів черевної порожнини, коли шлунок, низхідна і 
сигмоподібна ободова кишки, селезінка знаходять-
ся справа, а сліпа кишка, висхідна ободова кишка і 
печінка – зліва [4-6]. Природжені вади дистального 
відділу товстої кишки нерідко поєднуються з інши-
ми вадами: хворобою Дауна, збільшеним сечовим 
міхуром, дивертикулами сечового міхура, гідроце-
фалією та ін. Відсутність у різних роботах єдиного 
погляду на структурно-функціональні перебудови 
сигморектального сегменту та внутрішніх жіночих 
статевих органів, їх топографо-анатомічних вза-
ємовідношень у перинатальному періоді свідчить 
про те, що ця проблема потребує ретельного ви-
вчення і є актуальною як для теоретичної, так і для 
практичної медицини.

Мета і завдання дослідження
Визначити морфологічні ознаки і топографо-

анатомічні взаємовідношення складових компо-
нентів сигморектального сегменту та внутрішніх 
жіночих статевих органів у плодів 4-6 місяців.

Матеріал та методи
Дослідження проведено на 30 трупах 4-6-місяч-

них плодів (161,0-290,0 мм ТПД). Використовува-
ли методи макромікропрепарування, морфометрії, 
фотодокументування, ін’єкції артеріальних судин. 
Вивчали розташування складових компонентів 
сигморектального сегменту та внутрішніх жіночих 
статевих органів, їх анатомічні межі. Для визна-
чення меж сигморектального сегменту враховували 
макроскопічні відмінності сигмоподібної ободової 
та прямої кишок: випини ободової кишки, жирові 
привіски, місце, де починається розширення про-

світу кишкової трубки (ампула прямої кишки) [4, 
7], місце переходу стрічок сигмоподібної ободової 
кишки у суцільний поздовжній м’язовий шар пря-
мої кишки [6,8].

Результати та їх обговорення
В результаті проведених досліджень визна-

чили, що найтісніші синтопічні взаємовідношен-
ня між сигмоподібною кишкою та внутрішніми 
жіночими статевими органами простежуються 
у плодів із С-подібною сигмоподібною кишкою. 
Встановлено, що у другому триместрі у 26,6 % ви-
падків трапляється сигмоподібна ободова кишка 
C-подібної форми. На початку плодового періоду 
у плодів з C-подібною формою сигмоподібної обо-
дової кишки її проксимальний та дистальний від-
діли знаходяться у межах лівої пахвинної ділянки, 
причому дистальний ближче до серединної площи-
ни, проксимальний вище лівої передньої верхньої 
клубової ості. Сигморектальний сегмент визнача-
ється зліва від серединної площини. Латерально 
від нього простягаються ліва яєчникова артерія 
та вена. Безпосередньо до сигморектального сег-
менту латерально примикає лівий яєчник. Позаду 
сегмента простягається лівий сечовід. Відсутність 
функціонального навантаження та функціональна 
незрілість тканин у плодів 4 місяця не дозволяють 
чітко диференціювати складові компоненти сигмо-
ректального сегменту. Сигморектальний сегмент 
зігнутий у сагітальній площині, є продовженням 
сигмоподібної ободової кишки і без чітких меж пе-
реходить у пряму кишку. 

У плодів 5-го місяця виявлено добре розвинені 
півмісяцеві складки та випини ободової кишки, які 
розташовані по ходу вільної стрічки. Жирові при-
віски відсутні.

Слід зауважити, що в місці сигморектального пере-
ходу випини ободової кишки зникають, а стрічки дис-
тального відділу сигмоподібної ободової кишки пере-
ходять у суцільний поздовжній м’язовий шар прямої 
кишки (рис. 1). До кінця 6-го місяця форма, розміри, 
будова та взаємовідношення компонентів сигморек-
тального сегменту між собою та суміжними органа-
ми динамічно змінюються. Внаслідок росту слизової 
оболонки і наповнення меконієм випини кишки згла-
джуються, стінка розтягується, змінює свій колір до 
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темно-зеленого. Дистальний відділ сигмоподібної 
ободової кишки досягає пупкової ділянки.

Сигморектальний сегмент визначається в пра-
вій боковій ділянці. Латерально сегмент стика-
ється з клубово-сліпокишковим переходом. Задня 
стінка сигморектального сегменту примикає до 
червоподібного відростка. Сигморектальний сег-
мент зігнутий у фронтальній площині циліндр. 
Візуально, сигморектальний перехід вужчий, ніж 
сигмоподібна ободова кишка проксимальніше і 
пряма кишка дистальніше (рис. 2).

Нами встановлено, що на початку плодового 
періоду у більшості випадків (24 з 30) яєчники 
займають висхідне положення і тісно прилягають 
до латеральних стінок прямої кишки, стикаючись 
з сигморектальним сегментом своїми медіальни-
ми поверхнями. Латеральною поверхнею лівий 
яєчник стикається зі стінкою початкового сег-
мента сигмоподібної кишки. Таким чином, лівий 
яєчник займає положення у міжсигмоподібній за-
глибині (рис. 3).

Висновки 
1. Макроскопічні ознаки сигморектального 

сегмента на початку 2-го триместру слабко ви-
ражені, добре диференціюються в його середи-
ні і частково зникають до кінця даного періоду. 

2. У всіх досліджених плодів з С-подібною 
формою визначено наявність ректосигмоїдного 
кута впродовж 2-го триместру. 

3. Встановлено зміну проекції сигморек-
тального сегменту по відношенню до середин-
ної площини та його синтопії.  

4. Тісні синтопічні особливості сигморек-
тального сегменту та внутрішніх жіночих ста-
тевих органів спостерігаються між його термі-
нальним відділом та яєчниками.

Перспективи подальших досліджень
З’ясування особливостей будови і топогра-

фо-анатомічних взаємовідношень складових 
компонентів сигморектального сегменту та 
внутрішніх жіночих статевих органів у плодів 
7-10 місяців.
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Рис.1. Черевна порожнина плода 230,0 мм ТПД. Тонка 
кишка видалена. Сигмоподібна ободова кишка С-подібної 

форми. Макропрепарат. 3б. 1х:
1 – сигмоподібна ободова кишка;
2 – сигморектальний перехід;
3 – пряма кишка;
4 – сечоводи;
5 – яєчник;
6 – великий чепець.

Рис.3. Черевна порожнина плода 175,0 мм ТПД. Тонка 
кишка видалена. Макропрепарат. 3б. 3,5х:

1 – сигморектальний перехід; 
2 – пряма кишка;
3 – сигмоподібна ободова кишка;
4 – яєчники;
5 – матка.

Рис.2. Черевна порожнина плода 265,0 мм ТПД. Тонка 
кишка видалена. Сигмоподібна ободова кишка С-подібної 

форми. Макропрепарат. 3б. 2х:
1 – низхідна ободова кишка; 
2 – сигмоподібна ободова кишка;
3 – сигморектальний перехід;
4 – пряма кишка;
5 – сліпа кишка;
6 – лівий сечовід.
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Резюме. Исследование проведено на 30 трупах 
4-6-месячных плодов (161,0-290,0 мм ТПД) с ис-
пользованием комплекса методов морфологичес-
кого исследования. Изучено анатомию сигморек-
тального сегмента и внутренних женских половых 
органов, динамику их топографо-анатомических 
взаимоотношений во втором триместре внутри-
утробного развития.
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Summary. The study was performed on 30 
dead fetuses aged 4-6 months (161,0-290,0 mm 
of the parieto-calcaneal length) using the set of 
morphological methods of examination. Anatomy 
of the sigmoid-rectal segment and female internal 
reproductive organs, dynamics of their topographic-
anatomical interrelations in the second trimester of 
intrauterine development was studied.
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Обмен железа и его роль для организма
Железо – основной составной элемент клеток 

и тканей человеческого организма, принимающий 
участие в росте клеток и их пролиферации.

Железо в организме распределяется в виде:
- функционального железа (гемоглобин – 60 % 

железа, миоглобин-белок, переносящий О2 в мышцах 

– 9 %, гемовые и негемовые ферменты – 1 %);
- транспортного железа (трансферрин);
- депонированного железа (ферритин, гемоси-

дерин) – 30%. 
Депо железа - величина непостоянная. Она 

представляет разницу между поступившим и 
выделенным из организма железом (рис. 1).

Железо участвует в транспорте и хранении кислорода
С участием железа осуществляется процесс 

окислительного фосфорилирования, метаболизм 
порфирина, синтез коллагена, работа лимфоцитов  
и гранулоцитов.

Железо - катализатор жизненно важных метабо-
лических процессов за счет быстрого и обратимого 
перехода одной формы железа в другую – окиси Fe 
(III) и закиси Fe (II).

Вместе с эритропоэтином железо принима-
ет участие в эритропоэзе  (рис. 2). Необходимое 
количество эритроцитов поддерживается путем 
контроля их образования эритропоэтином (ЭПО), 
который вырабатывается в почках.

Железо обеспечивает трофику слизистых обо-
лочек, кожи и ее дериватов через функцию Fe-
зависимых ферментов.

В организме детей раннего возраста железо 
необходимо для  нормального развития мозга, 
поэтому раннее развитие дефицита железа и ЖДА 
ассоциируется с отдаленными нарушениями не-
врологических и умственных функций. 

Метаболизм железа – высокоорганизованный 
процесс, при котором железо, высвобождающееся 
при распаде гемоглобина и других железосодер-
жащих белков, вновь утилизиру (рис. 3).

Проблема железодефицитных состояний у 
новорожденных детей:

Дефицит железа остается самой частой (70-
80 %) причиной анемии в мире у детей раннего 
возраста и определяется физиологическими и па-
тологическими факторами, а также особенностя-
ми питания. По данным  Berglund S. И др. (2010) 
новорожденные с ЭНМТ (экстремально низкая 
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Резюме. В статье приведены современные взгляды на раз-
витие железодефицитных состояний  у новорожденных 
детей. Представлены основные  клинические характе-
ристики железодефицитных состояний, принципы их ди-
агностики, а также профилактики и лечения гидроксид-
полимальтозным комплексом 3-х валентного железа  
в каплях.

Рис.1. Обмен железа в организме. Адаптировано из работы Crichton R.R. et al. (2008).
 (Взято из монографии по препарату Мальтофер.)
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масса тела) при рождении имеют относительно 
высокий риск развития дефицита железа (ДЖ) и 
железодефицитной анемии (ЖДА), особенно если 
они находятся исключительно на грудном вскарм-
ливании. 25-85 % новорожденных детей с массой 
тела < 1500 г при рождении  являются группой 
риска по развитию ЖДА в течение первого года 

жизни. Недоношенные новорожденные с массой 
тела < 1000 г при рождении имеют дефицит желе-
за с первых дней жизни. Уровень железа в печени 
уменьшается на 90%, сердце – на 55 %, мозге – на 
40%. Снижение концентрации сывороточного фер-
ритина < 35 мкг/л предполагает снижение содер-
жания железа в печени и мозге более чем на 70%. 

Дефицит железа приводит к развитию железо-
дефицитной анемии и создает неблагоприятный 
преморбидный фон, предрасполагающим к:

-  развитию различных инфекций в результа-
те снижения активности иммунной системы за 
счет нарушения синтеза ИЛ-2, Т-киллеров и др. 
(Н.А.Коровина, 1999); 

-   задержке умственного, психомоторного и 
физического развития. У детей в период интен-
сивного роста увеличивается потребность железа 
головным мозгом;

-  нарушению миелинизации нервных волокон 
(Charman и Hall, 1995);

- нарушению метаболизма допамина (умень-
шается количество Д2 рецепторов в хвостатом 
ядре и повышается содержание допамина в нем). 
Это приводит к двигательным и поведенческим 

нарушениям и связано со снижением уровня же-
леза в тканях  головного мозга. Нарушения могут 
быть обратимыми на фоне своевременной тера-
пии препаратами железа.

Баланс железа в организме новорожденных и 
детей раннего возраста определяется его обме-
ном, который отображает поступление, абсорб-
цию, транспорт и депонирование. Нарушения в 
обмене железа могут быть на каждом этапе этого 
сложного динамического процесса.

Единственным источником железа для пло-
да является кровь матери, откуда оно проника-
ет в плаценту с материнским трансферрином. 
Выделены основные механизмы, обеспечивающие 
положительный баланс железа у плода (табл. 1):

● Транспорт железа плоду является активным 
процессом, который идет против градиента кон-
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Рис.2. Постоянно присутствующие в костном мозге (КМ) макрофаги создают условия для 
развития ретикулоцитов (RTC) из эритроидных предшественников, и этот процесс регулируется в основном эритропоэтином 

(ЭПО). Между стадиями пронормобласта и нормобласта клетки делятся путем митоза, в результате из каждого пронормо-
бласта образуется от 8 до 32 RTC (Borbolla J.R. et al., 2000). (Взято из монографии по препарату Мальтофер.)

Рис.3. Разрушение эритроцита и повторное использование железа макрофагами РЭС. Разрушение гема гемоксидазой (НОХ) 
может происходить в фаголизосоме (А) или в цитолизе (В). Адаптировано из работы Beaumont et al. (2005).

(Взято из монографии по препарату Мальтофер.)
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центрации в пользу плода без обратной передачи. 
● В клетках плаценты этот комплекс 

разрывается: трансферрин возвращается в кровь 

матери, а железо путем экзоцитоза высвобождается 
в кровь плода и частично откладывается в виде 
ферритина в плаценте (Wohler, 1959). 

Плод получает железо от матери через пла-
центу в течение всей беременности, но наиболее 
интенсивно с 28-32-й недели (это объясняет не-
большие запасы железа у детей родившихся пре-
ждевременно). Решающую роль в процессах анте-
натального поступления железа в организм плода 
играют состояние маточно-плацентарного крово-

тока и функциональный статус плаценты, при на-
рушении которых уменьшается поступление же-
леза в организм плода. 

Резко сокращают транспорт железа через плацен-
ту от матери к плоду гестозы 2-й половины беремен-
ности, хронические и инфекционные заболевания у 
женщин и железодефицитная анемия (схема 1).

Несмотря на совершенство механизмов тран-
сплацентарной передачи железа, выраженный  его 
дефицит у матери не проходит бесследно для плода. 
При многоплодной беременности железо, предназна-
ченное для одного плода, распределяется между не-
сколькими плодами, и потому с увеличением числа 
плодов уменьшается количество железа, поступаю-

щего каждому из них.  К более раннему развитию 
дефицита железа также приводят раннее клемми-
рование пуповины после рождения (до 30-45 сек)  
и  любые перинатальные кровопотери (геморрагии 
и лабораторные заборы крови). Преждевременные 
роды также лишают новорожденного значительного 
количества железа в виду раннего рождения (табл. 2).
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Таблица 1
Основные механизмы, обеспечивающие положительный баланс железа у плода

Факторы Механизмы и функции

Плацента

Активный «захват» железа. 
Утилизация Fe из гемоглобина матери. 
Активный «перенос» железа в одном направлении – из кровотока матери 
в кровоток плода.

Фетальный трансферрин Интенсивное насыщение железом за счет высокой активности трансферрина.

Ферритин плаценты Создание резервного фонда.
Адекватное снабжение плода железом при сидеропении у матери.

Ферритин плода Медленная биотрансформация ферритина, что способствует макси-
мальному сохранению фетальных запасов железа.

Схема.1. Влияние дефицита железа у матери на плод

Таблица 2
Распределение железа у доношенных и недоношенных новорожденных (F.Oski, 1981)

Показатели доношенные дети недоношенные дети
Нb, г/л 190 190

железо Hb, мг 185 97
депонированное железо, мг 34 15

тканевое железо, мг 23 10
общее железо, мг 242 122
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В организме доношенного ребёнка содержится 
около 300-400 мг железа, недоношенного - всего 
100-200 мг. После рождения фетальные запасы 
железа пополняются за счёт утилизации гемо-
глобина при распаде так называемых «лишних» 
эритроцитов, содержащих HbF. 

Неонатальные запасы железа (фетальные + же-
лезо разрушенных эритро- цитов) расходуется на 
синтез гемоглобина, миоглобина, железосодержа-
щих ферментов, необходимых для поддержания 
нормального обмена веществ и гомеостаза, а так-
же на компенсацию естественных потерь (с ка-
лом, мочой, потом), на регенерацию клеток кожи, 
слизистых оболочек и т.д. Кроме того, ребёнку 
необходимо создавать резервы железа, обеспечи-
вая положительный баланс железа. 

Основной расход  железа начинается на 6-8-й 
неделе после рождения и связан с интенсивным 
ростом ребенка и активацией эритропоэза. За фа-
зой гиперхромии при высоком содержании Hb 
и RBC следует фаза гипохромии  и микроцито-
за (в 2-4 мес. - у недоношенных и в 5-6 мес. - у 
доношенных детей). 

Потребности доношенного ребёнка до 3-4 мес. 
удовлетворяются за счёт эндогенного железа и 
молока матери, содержащего железо в среднем 
в количестве 0,5 мг/л, причём до 50% его (0,25 
мг) всасывается в кишечнике с помощью специ-
ального белка лактоферрина. Однако уже к 5-6 
мес. у доношенного и к 3-4 мес. у недоношенно-
го ребёнка потребность в железе, составляющая 
1 мг/сут, удовлетворяется за счёт указанных ис-
точников только на 1/4. Искусственное вскарм-
ливание коровьим или козьим молоком замедляет 
всасывание железа. 

Причины, способствующие развитию  железо-
дефицитных состояний у новорожденных 
многочисленные, однако их можно разделить на 
три большие группы:

Антенатальные (обеспечивают трансплацента-
рный дефицит железа):

● Нарушение маточно-плацентарного крово-
обращения и плацентарная недостаточность.

● Фето-материнские и фето-плацентарные 
кровопотери.

● Фето-фетальная трансфузия.
● Недоношенность.
● Многоплодие.
● Выраженный и длительный дефицит железа 

в организме матери, неблагополучное течение бе-
ременности, прием во время беременности алко-
голя, никотина.

Интранатальные:
● Быстрая (в первые 30 сек.) перевязка пуповины 

(запас железа снижается на 1/5, т.е. 20%) и/или не-
правильное положение новорожденного. 

● Интранатальное кровотечение  в результате 
травматических акушерских пособий или анома-
лий развития плаценты и сосудов пуповины.

● Родовая травма (кровотечение в паренхи-
матозные органы, кровоизлияния в мозг или же-

лудочки мозга и др.).
Постнатальные:
● Пери- и постнатальные кровопотери. 
● Недостаточное поступление железа с пищей 

(неадекватное вскармливание, невозможность 
обеспечить потребность в железе энтеральным 
путем). По данным Американской Академии Пе-
диатрии (2010), новорожденные с весом тела при 
рождении 2000-2500 г имеют высокий риск разви-
тия ЖДА, особенно если они находятся на груд-
ном вскармливании и не получают обогащенных 
железом смесей. Эту анемию можно предотвра-
тить путем применения добавок железа (в дозе 
2 мг/кг в день), без каких-либо нежелательных 
эффектов для роста или заболеваемости.

● Повышенная потребность в железе у детей 
с ускоренным темпом роста (недоношенные дети,  
новорожденные с крупной массой тела, дети вто-
рого полугодия).

● Нарушение кишечного всасывания железа (син-
дром мальабсорбции, энтероколит новорожденных, 
хронические заболевания кишечника).

● Нарушение транспорта железа из-за недоста-
точной активности и/или сниженного содержания 
трансферрина (врожденная атрансферринемия). 
Гипотрансферринемия/атрансферринемия - ред-
кое заболевание, при котором практически не 
вырабатывается плазменный ТФ. Возникающие 
тяжелые расстройства метаболизма железа, со-
провождающиеся сидеропеническим синдромом, 
ведут к накоплению железа в тканях (Brock J.H. et 
al., 1994; Hoffbrand A.V. et al., 1999).

● Лабораторные заборы крови (макрометоды) 
приводят к развитию «лабораторных» анемий с 
потерей сывороточного железа.

● Анемичная форма гемолитической болезни 
новорождённых (ГБН) (поздняя анемии при ГБН). 
На этиологическую роль ОЗПК при гемолитичес-
кой болезни новорожденного (АВО-, Rh-конфликт 
и др.) в развитии ДЖ и/или ЖДА указывают 
Fisher и соавт. (1977) и многие авторы. По данным 
Pantlitschko А.С. и соавт. (1970) редукция гемо-
глобина при ОЗПК составляет 30%.

● Эритропоэтинотерапия. Развитие функцио-
нального дефицита железа в результате активно-
го эритропоэза (рис. 4). Эритропоэтинотерапия, 
проводимая без дополнительного введения желе-
за, вызывает у недоношенных детей быстрое ис-
тощение депо железа с развитие ДЖ или ЖДА. 

Категории детей, предрасположенные к разви-
тию дефицита железа:

1. Дети, родившиеся от женщин с:
- многоплодной беременностью;
- сидеропенией; 
- обострением хронических соматических и 

инфекционных заболеваний;
- тяжелыми гестозами.
2. Новорожденные, имеющие перинатальные 

кровопотери.
3. Новорожденные, имеющие пре- и постна-

тальную гипотрофию, синдром ЗВУР, дизбакте-
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риоз, перинатальные инфекции, рахит и др. Так, 
50% новорожденных с синдромом ЗВУР имеют 
дефицит железа при рождении (уровень ферри-
тина в пуповинной крови < 60 мкг/л, уровень Hb 
остается на  нормальном уровне, а концентрация 
Fe в мозге снижается на 33 % и более).

4. Новорожденные, которые получали эритро-
поэтинотерапию (ЭПО-терапию). 

5. Недоношенные новорожденные (раннее ро-
ждение лишает ребенка  значительного количе-
ства фетального железа, наиболее интенсивный 
переход которого происходит в последнем триме-
стре беременности).

6. Новорожденные, имеющие инфекционно-
воспалительные заболевания. По мнению многих 
авторов  изменения метаболизма железа, связанные 
с его дефицитом, происходят при инфекционно-
воспалительных заболеваниях (инфекции TORCH – 
комплекса, вирусно-бактериальные, грибковые, 
микоплазменные, хламидийные, уреаплазменные 
и др.). При воспалительных процессах повы-
шается продукция провоспалительных цитоки-
нов (интерлейкин-1, туморнекротический фактор, 
интерферон-γ), которые вызывают гипоферремию 
путем индукции синтеза ферритина и депониро-
вания железа в макрофагах и гепатоцитах. 

Механизм развития дефицита железа у 
новорожденных обеспечивается:

● высокой интенсивностью метаболических 
процессов в постнатальном периоде с быстрым 
истощением фетальных запасов железа;

● низкой активностью процессов реутилиза-
ции эндогенного железа; 

● отсутствием полного покрытия физиологи-
ческой потребности в железе (не  <  0,5 мг/кг/сут) 
через питание.

Физиологическая потребность в железе обес-
печивает:

● компенсацию текущих естественных потерь 
железа с калом, мочой, потом;

● расход железа для синтеза гемоглобина, мио-
глобина, железосодержащих ферментов;

● поддержание резерва железа для развития и 
роста организма.

Физиологическая потребность в железе составляет:
● Недоношенные дети 1,5-2 мг/кг/сут   
● Дети до 6 мес. 0,5 мг/кг/сут
● Дети старше 6 мес. 1 мг/кг/сут
Непосредственной причиной развития ЖДА у 

новорожденных детей является имеющийся дефи-
цит железа в организме, который зависит:

● от обеспеченности плода железом внутри-
утробно и 

● от обеспеченности новорожденного железом 
после рождения (экзогенное поступление железа 
в составе грудного молока или смесей и утилиза-
ция железа из эндогенных запасов. 

Развитию ЖДА у детей раннего возраста спо-
собствуют несколько основных причин:

● интенсивный рост (только за 1-й год дети 
утраивают свой вес и вырастают на 20–25 см);  

● недостаток полученных запасов железа ан-
тенатально (недоношенные дети и дети от много-
плодной беременности, дети от матерей с ЖДА, 
часто повторяющими беременностями и родами); 

● нарушения вскармливания (использование 
неадаптированных молочных смесей для ис-
кусственного вскармливания, позднее введение 
мясных и овощных продуктов прикорма, потре-
бление детьми цельного коровьего/ козьего моло-
ка в объеме свыше 400 мл/сут); 

● наследственные ферментопатии (дефицит 
лактазы, кишечных дипептидаз и др.); 

● врожденные аномалии кишечника, сопро-
вождающиеся кровоточивостью (дивертикул Мек-
келя, полипоз кишечника и др.).
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Рис.4. Функциональный дефицит железа (ФДЖ).
   ФДЖ расценивается как состояние, при котором же-
лезо высвобождается недостаточно быстро для обеспе-
чения возросших потребностей костного мозга в про-
цессе эритропоэза, несмотря на адекватные или даже 
увеличенные общие запасы железа в организме.
Впервые функциональный дефицит железа описан 
Eschbach с соавт. в 1997 г.
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дітей. Представлені основні причини розвитку  за-
лізодефіцитних станів, клінічні прояви, принципи 
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Епідеміологія. Щороку в світі виявляють до 10 
млн. хворих на туберкульоз, від якого помирають 
приблизно 3 млн. осіб. Смертність від туберкульо-
зу посідає перше місце за рейтингом серед інших 
інфекційних хвороб і становить понад 80 %. Світо-
вий досвід свідчить, що поширення туберкульозу 
призводить до скорочення тривалості життя, зрос-
тання рівня смертності, втрати працездатності.

Захворюваність на туберкульоз в Україні, по-
чинаючи з 1992 р., неухильно зростала до 2005 
р., коли спостерігався максимальний рівень цього 
показника – 84,5 випадку на 100 тис. населення. 
Показник смертності у 2005 р. сягав 25,3 випад-
ків на 100 тис. населення. З 2006 р. відзначається 
повільне зменшення показників захворюваності 
та смертності від туберкульозу: у 2010 р. захво-
рюваність на туберкульоз становила 68,4 випад-
ків на 100 тис. населення, а рівень смертності – 
16,8 випадків на 100 тис. населення. Близько 86 % 
хворих на туберкульоз в Україні становлять особи 
репродуктивного віку. За оцінками ВООЗ, в Укра-
їні 16 % хворих з новими випадками туберкульозу 
та 50 % – з повторними випадками захворювання 
мають хіміорезистентні форми захворювання. За-
хворюваність на туберкульоз надзвичайно висока 
серед ВІЛ-інфікованих осіб. 

Природний резервуар мікобактерій туберку-
льозу (МБТ) – людина, збудник найчастіше пере-
дається від людини людині повітряно-краплинним 
шляхом. Рідкі шляхи передачі інфекції: алімен-
тарний, через ушкоджену шкіру або слизові обо-
лонки і перинатальним шляхом (рідко). Від матері 
до дитини інфекція може передаватись транспла-
центарно та в результаті аспірації інфікованої ам-
ніотичної рідини. Значно частіше діти інфікують-
ся від матерів після народження аерогенно.

У зовнішнє середовище мікобактерії туберкульо-
зу потрапляють від хворих людей, особливо з харко-
тинням, а також від тварин, хворих на туберкульоз.

Фактори ризику: контакт із хворими на від-
криті форми туберкульозу, споживачі ін’єкційних 
наркотиків, хворі на алкоголізм, ув’язнені, ВІЛ-
інфіковані, безпритульні.

Етіопатогенез. Збудник туберкульозу – 
Mycobactrium tuberculosis належить до роду мі-
кобактерій, родини актиноміцетів і класу ши-
зоміцетів; він споріднений з променистими 

грибами – актиноміцетами та коринебактеріями. 
Туберкульоз може викликатись й іншими пред-
ставниками роду мікобактерій: Mycobacterium 
bovis, Mycobacterium ulcerans, Mycobacterium 
microti. Людина є єдиним природним резерву-
аром Mycobacterium tuberculosis, у той час як  
Mycobacterium bovis, який може викликати туберку-
льоз в людини, є збудником бичачого туберкульозу.

Інфікування чутливого організму людини від-
бувається при вдиханні декількох мікобактерій, 
що знаходяться у повітрі в завислому стані. Сту-
пінь ймовірності інфікування корелює з кількістю 
мікроорганізмів, що виділяються з харкотинням і 
тривалістю контакту з хворим. Під час дихання 
більша частина крапель та пилу осідає на слизо-
вій оболонці носа, мигдаликах, зіві. При невели-
кій кількості збудників туберкульозу й нормаль-
ному функціонуванні систем захисту дихальних 
шляхів МБТ елімінуються з дихальних шляхів, не 
завдаючи шкоди організмові. У разі травми або 
запалення слизової оболонки збудники можуть 
досягти альвеол, де за умови порушення сур-
фактанту відбувається проникнення у внутрішнє 
середовище організму. Потім збудник потрапляє 
у лімфатичні судини та внутрішньогрудні лімфа-
тичні вузли, лімфатичну грудну протоку і кров. 
Аліментарний шлях проникнення інфекції спо-
стерігається у випадках вживання харчових про-
дуктів від хворих на туберкульоз тварин, а також 
забруднення мікобактеріями їжі та посуду. При 
цьому збудник туберкульозу проникає у шлунок, 
а потім у кишки, звідки з плином лімфи заносить-
ся у лімфовузли і кров. Контактний шлях проник-
нення МБТ може спостерігатися серед хірургів та 
патологоанатомів, м’ясників, лаборантів, доярок, 
коли збудник туберкульозу потрапляє безпосеред-
ньо через ушкоджену шкіру або кон’юнктиву. 

Патогенез внутрішньоутробного інфікування 
– це гематогенне проникнення МБТ до плода че-
рез вену пуповини в печінку, а потім через ductus 
venosus Aurantii — в праву половину серця і ле-
гені. Первинний афект формується в печінці та 
деколи в легенях. Можливе також зараження при 
аспірації або заковтуванні плодом інфікованих 
навколоплідних вод із формуванням первинного 
абдомінального афекту. У всіх випадках уража-
ються регіонарні лімфатичні вузли з розвитком 
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масивного казеозу. При всіх варіантах можлива 
генералізація процесу, формування міліарних вог-
нищ у різних органах, у тому числі, у кістках.

Після проникнення збудника в кров будь-яким 
із вищевказаних шляхів і первинної генераліза-
ції в багатьох органах виникають параспецифічні 
морфологічні зміни за типом лімфоїдної інфіль-
трації. У разі прогресування процесу в органах 
виникають вогнища туберкульозного запалення 
з поширенням процесу на реґіонарні лімфатичні 
вузли. Пошкоджуючи ефекти при туберкульозі 
значною мірою визначаються захисними реакція-
ми організму у відповідь на наявність мікобакте-
рій у тканинах. 

Через 3–6 тижні після інфікування у людини 
розвивається гіперчутливість до збудника, а у 
вогнищах розташування МБТ виникає грануле-
матозне запалення з розвитком туберкульозної 
гранульоми, в центрі якої розташована ділянка 
казеозного некрозу (казеозу), оточеного епітелі-
оїдними і багатоядерними (гігантськими) кліти-
нами Пирогова–Лангханса. Внаслідок першої зу-
стрічі збудника з макроорганізмом протягом 4–6 
тижнів формується первинний туберкульоз, який 
проявляється клінічно у 7–10 % інфікованих, у 
інших клінічні прояви відсутні, є тільки зміни 
туберкулінових реакцій. Первинний туберкульоз 
характеризується лімфотропністю, недосконаліс-
тю імунної відповіді, загальними і параспецифіч-
ними реакціями, схильністю до генералізації про-
цесу, надалі, при формуванні достатньої імунної 
відповіді - самовиліковуванням. Після первинно-
го туберкульозу можлива гематогенна чи лімфо-
генна дисемінація з виявленням у легенях вогнищ 
продуктивного запалення. При повторних зустрі-
чах макроорганізму з МБТ, що супроводжуються 
ендогенною реактивацією старих вогнищ, форму-
ється вторинний туберкульоз, що носить орган-
ний характер і проявляється утворенням вогнища, 
інфільтрату або каверни без залучення до процесу 
лімфатичних вузлів. Основою реактивації є про-
гресуюче розмноження бактеріальної популяції 
і збільшення кількості мікобактерій. Вторинний 
туберкульоз характеризується великою різнома-
нітністю клінічних форм.

Клінічні прояви у матері під час вагітності. Ти-
повими симптомами туберкульозу є: втрата маси 
тіла, лихоманка, погане самопочуття, підвищена 
втомлюваність, нічна пітливість. Проте внутріш-
ньоутробна передача збудника може бути й при 
первинному інфікуванні вагітної за відсутності в 
неї будь-яких типових проявів захворювання.

Негативний вплив вагітності на перебіг захво-
рювання виражений лише при активних або зане-
дбаних формах туберкульозу; при затихлих про-
цесах активізація захворювання спостерігається 
рідко. Найбільший ризик появи або загострення 
туберкульозу – перша половина вагітності, пе-
ред пологами та у післяпологовий період, коли є 
транзиторний імунодефіцит, анемія, підвищена 
потреба у живильних речовинах. Клінічні прояви 

туберкульозу легень у вагітних жінок такі ж як у 
невагітних і залежать від своєчасної діагностики, 
наявності різних факторів ризику (супутні захво-
рювання, у тому числі, ВІЛ-інфекція, алкоголізм, 
наркоманія, низький соціально-економічний ста-
тус, контакт із хворими на туберкульоз, тощо). 
За наявності факторів ризику у вагітних жінок і 
породіль частіше, ніж у загальній популяції, спо-
стерігаються ускладнення: ексудативний плеврит, 
туберкульоз гортані, трахеї, бронхів, внутрішньо-
грудних лімфатичних вузлів. У перші місяці вагіт-
ності туберкульоз має клінічні прояви, аналогічні 
проявам у невагітних, але вони часто нашарову-
ються на симптоми раннього гестозу (слабкість, 
знижений апетит, нудота, пітливість тощо), що 
може бути причиною запізнення діагностики. У 
другій половині вагітності, коли організм присто-
совується до нових умов, спалахи туберкульозу 
перебігають малосимптомно. Навіть при пошире-
них інфільтративних і деструктивних змінах у ле-
генях у вагітних зберігається відносно задовільне 
самопочуття, нормальна температура тіла, тому 
за умови обтяженого щодо туберкульозу анамнезу 
та при наявності факторів ризику необхідно до-
сліджувати мокротиння на МБТ і проводити рент-
генографію органів грудної клітки з екранізацією 
живота. Прояви туберкульозу нирок у вагітних 
часто розцінюють як пієлонефрит, а уродинаміч-
ні розлади, характерні для вагітності, сприяють 
розвитку й прогресуванню туберкульозу нирок 
і сечовивідних шляхів. Тому при появі лейкоци-
турії, протеїнурії, еритроцитурії у жінок з групи 
ризику необхідним є урологічне і бактеріологічне 
обстеження хворих. Туберкульоз кісток і суглобів 
зустрічається не часто, але при його свіжих, не 
лікованих формах під час вагітності може бути ге-
нералізація процесу. Небезпечними для вагітних 
і породіль є генералізовані форми туберкульозу, 
ураження центральної нервової системи. Клініч-
ні прояви туберкульозного менінгіту у вагітних і 
склад ліквору відповідають класичним показни-
кам при цьому захворюванні, але початкові симп-
томи (нудота, блювота, головний біль) деколи 
розцінюють як гестоз. Міліарний туберкульоз і 
туберкульозний менінгіт розвиваються переважно 
(77 %) у другій половині вагітності або після по-
логів, і прогноз їх серйозний, хоча за умови своє-
часної діагностики й лікування настає одужання. 

Шкірні туберкулінові проби не протипоказа-
ні та не втрачають свого діагностичного значен-
ня під час вагітності. Зміни гемограми у хворих 
на туберкульоз вагітних жінок нашаровуються 
на відхилення, характерні для вагітності (анемія, 
прискорення ШОЕ, незначний лейкоцитоз), тому 
оцінка їх деколи утруднена. Проте збільшення 
відсотка паличкоядерних нейтрофілів, поява їх 
юних форм, еозинопенія і моноцитоз більше влас-
тиві для туберкульозу, ніж для фізіологічного пе-
ребігу вагітності. Часто розвивається гіпопротеї-
немія, яка поглиблюється на фоні пізніх гестозів. 
Основними методами діагностики туберкульозу 
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залишаються виявлення МБТ у мокротинні та ін-
шому біологічному матеріалі і рентгенологічне 
обстеження (рентгенографія), яке виконують за 
наявності клінічних показань у будь-який термін 
вагітності або після пологів.

На фоні розвитку епідемії ВІЛ-інфекції захво-
рювання на туберкульоз, у тому числі, серед ва-
гітних ВІЛ-інфікованих жінок, значно зростає. В 
результаті імунодефіциту клініка туберкульозу у 
ВІЛ-інфікованих осіб є не типовою, а діагностика – 
утрудненою. Переважають позалегеневі та генералі-
зовані форми інфекції. У ВІЛ-інфікованих осіб у разі 
зменшення кількості CD4-лімфоцитів нижче 200 клі-
тин у 1 мкл можлива туберкулінова анергія.

Активний, поширений туберкульоз негативно 
впливає на стан фето-плацентарного кровообігу 
і підвищує ризик акушерських ускладнень. Ми-
мовільні аборти і випадки мертвонародження у 
хворих на туберкульоз, особливо при генералізо-
ваних його формах, трапляються значно частіше, 
ніж у здорових жінок. Майже у 50 % хворих на 
туберкульоз є анемія вагітних або післяполого-
вого періоду. Пізні гестози у хворих на туберку-
льоз жінок в 2,4 рази перевищують частоту цих 
ускладнень у здорових жінок, іноді завершуються 
розвитком тяжких ускладнень (легенево-серце-
ва, ниркова недостатність тощо). Загроза перед-
часних пологів у хворих на активний туберкульоз 
жінок у 2–9 разів частіша, ніж у здорових жінок. 
За тяжких форм туберкульозу тривалість пологів 
вкорочена, що пояснюється зміною збудливості 
ЦНС впливом інтоксикації, гіпоксії. Передчасне 
відходження навколоплідних вод і слабкість по-
логової діяльності є також частішими, ніж у здо-
рових жінок, ускладненнями пологів. Своєчасно 
розпочата інтенсивна хіміотерапія туберкульозу 
сприяє зменшенню кількості ускладнень і нор-
мальному перебігу вагітності і пологів.

Клініка. Вроджений туберкульоз (при внутріш-
ньоутробному інфікуванні) спостерігається рід-
ко, переважно у дітей, народжених матерями, які 
мають  генералізовані форми туберкульозу і спе-
цифічні ураження плаценти. Клініка вродженого 
туберкульозу нетипова. Часто діти помирають у 
перші дні життя на фоні раптового ціанозу або ж 
народжуються начебто здоровими, але через 5–10 
днів втрачають масу тіла, у них підвищується тем-
пература, з’являється механічна жовтяниця (як 
наслідок стиснення жовчовивідних шляхів збіль-
шеними лімфатичними вузлами), у разі ураження 
легень — симптоми тяжкої пневмонії, дихальна не-
достатність. Специфічний менінгіт при вроджено-
му туберкульозі буває не часто, але ураження кіс-
ток при генералізованих формах є можливим.

Симптоми вродженого туберкульозу можуть 
бути від народження, але частіше виявляють-
ся після 2–3 тижня життя: гепатоспленомегалія 
(76 %), респіраторні розлади (72 %), підвищення 
температури тіла (48 %), лімфаденопатія (38 %), 
збільшення розмірів животу (24 %), пригнічення 
ЦНС (21 %), виділення з вуха (17 %), папульозні 

висипання на шкірі (14 %), блювота (до 10 %), 
апное (до 10 %), жовтяниця (до 10 %), судоми (до 
10 %), петехії (до 10 %). 

Діагностика вродженої інфекції у новонаро-
джених ґрунтується на виявленні туберкульозу 
у матері, наявності клінічних проявів та резуль-
татах параклінічного обстеження дитини. Рент-
генологічне дослідження органів грудної клітки 
дозволяє виявити міліарний туберкульоз, збіль-
шення внутрішньогрудних лімфатичних вузлів; 
УЗД – збільшення лімфатичних вузлів у черевній 
порожнині. У 1/3 випадків МБТ виділяють з спин-
номозкової рідини. Підтвердженням туберкульоз-
ної природи захворювання є знаходження МБТ у 
шлунковому вмісті, трахеальному аспіраті, виді-
леннях з вушних раковин новонародженого, спин-
номозковій рідині. За необхідності виконують бі-
опсію печінки, бактеріологічне та морфологічне 
дослідження лімфатичного вузла. Туберкулінові 
проби зазвичай негативні. Виділення МБТ з пла-
центи є фактором ризику, але не підтверджує вро-
джений туберкульоз.

Діагностика вродженого туберкульозу може 
бути утруднена, якщо мати має первинний, 
асимптоматичний або недіагностований туберку-
льоз. Запідозрити вроджений туберкульоз можна 
в наступних випадках: новонароджена дитини з 
пневмонією за умови неефективності стандартної 
антибактеріальної терапії; новонароджена дитина 
з високим лімфоцитозом у спинномозковій ріди-
ні, у якої не виділяються інші культури патогенів; 
новонароджена дитина з лихоманкою та гепато-
спленомегалією. 

Диференційний діагноз проводять між вро-
дженим туберкульозом і сепсисом, пневмонією, 
вродженим інфекціями, такими, як сифіліс, цито-
мегаловірусна інфекція, токсоплазмоз, інфекція, 
спричинена вірусом простого герпесу. 

Лікування. У разі підтвердження діагнозу вро-
дженого туберкульозу дитині негайно признача-
ють протитуберкульозні препарати першої лінії 
(при відсутності тестів на резистентність збудни-
ка): ізоніазид 10 мг/кг на день (внутрішньо або 
внутрішньом’язово) з піридоксином 20–25 мг/
кг на день за умови грудного вигодовування; ри-
фампіцин 15–20 мг/кг на день (внутрішньо або 
внутрішньовенно); піразинамід – 20–40 мг/кг на 
день (внутрішньо). Четвертим препаратом може 
бути амікацин. Рекомендації щодо застосування 
етамбутолу у дітей раннього віку дозі 15–25 мг/
кг на день (внутрішньо) суперечливі. Протипока-
зані немовлятам стрептоміцин, етіонамід, протіо-
намід, офлоксацин. Кортикостероїди показані не-
мовлятам з менінгітом: преднізолон  у дозі 1 мг/
кг на добу на протязі 6–8 тижнів.

Грудне вигодовування дозволено матерям з не-
активним туберкульозом і з затихлими процесами, 
коли в легенях немає порожнини розпаду, коли є 
декілька негативних результатів дослідження мо-
кротиння на МБТ у продовж не менше року. Ма-
тері-годувальниці продовжують хіміотерапію. Не 
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показані таким жінкам лише фторхінолони і ци-
клосерин, але ці препарати призначають лише при 
мультирезистентному туберкульозі, коли грудне 
вигодовування дитини заборонене. 

Профілактика полягає у своєчасному виявлені 
у вагітних та їх оточення туберкульозу, адекват-
ному лікуванні туберкульозу під час вагітності. 
Хворим на активний туберкульоз вагітним негай-
но незалежно від терміну гестації починають по-
ліхіміотерапію. За умови своєчасної діагностики 
туберкульозу і повноцінного лікування його ре-
зультати у вагітних не гірші, ніж у невагітних жі-
нок. Складною залишається проблема лікування 
генералізованого туберкульозу з поліорганними 
ураженнями. 

Ізоніазид (обов’язково з вітаміном В6), рифам-
піцин, етамбутол та піразинамід не мають терато-
генної дії; слід уникати лише стрептоміцину через 
його ототоксичність. Хворим на хіміорезистент-
ний туберкульоз бажано уникати вагітності, тому 
що всі резервні протитуберкульозні препарати (за 
винятком ПАСК) протипоказані вагітним. До них 
належать: канаміцин, амікацин, капреоміцин, еті-
онамід і протіонамід, циклосерин, тіосемікарба-
зон, фторхінолони, кларитроміцин, азитроміцин. 

Небезпека небажаного впливу препаратів на плід 
є найвищою у першому триместрі вагітності.

Тактика стосовно здорової дитини, яку наро-
дила хвора на туберкульоз мати, передбачає три 
варіанти: 

1) якщо дитина негайно (після первинної об-
робки) ізольована від матері, її щеплять вакциною 
БЦЖ, а матір продовжують лікувати в спеціалізо-
ваному стаціонарі; повернення дитини до матері 
можливе не раніше, ніж через 6–8 тижнів (після 
появи у дитини позитивної післявакцинної реак-
ції на туберкулін); 

2) новонародженому, який був у контакті з 
хворою матір’ю, призначають хіміопрофілактику 
ізоніазидом, після її завершення виконують пробу 
Манту і в разі її негативного результату — ще-
плять вакциною БЦЖ; 

3) у деяких країнах такій дитині призначають хі-
міопрофілактику ізоніазидом і одночасно щеплення 
вакциною БЦЖ, резистентною до ізоніазиду.

Прогноз. Летальність при вродженому туберку-
льозі сягає 50 %. При специфічному ураженні ЦНС 
високий ризик несприятливих наслідків – тяжкої 
затримки нервово-психічного розвитку, гідроце-
фалії, глухості, парезів паралічів.
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Введение
77% интраоперационных и 27% послеопе-

рационных случаев остановок сердца, которые 
наблюдаются при анестезиях у детей, связаны с 
особенностями их системы дыхания [1,2]. Что ка-
сается  новорожденных  разного гестационного 
возраста, то риск при анестезии у них еще более 
высокий по сравнению с детьми старшего возрас-
та. Все это может быть объяснено возрастными 
различиями в физиологии дыхания у этой ка-
тегории младенцев. Данный обзор литературы 
посвящен особенностям дыхательной системы 
новорожденных, проведению им искусственной 
вентиляции легких и изменениям, вызванным 
анестезией и операцией. Хотелось также обсудить 
и оптимальные методы респираторной поддержки 
у недоношенных и доношенных новорожденных. 

Как уже упоминалось, физиология легких и 
легочная механика у этой категории детей, осо-
бенно если они родились преждевременно, значи-

тельно отличаются от детей старшего возраст аи 
взрослых. Детским анестезиологам нужно хорошо 
знать и иметь в виду физиологические особеннос-
ти системы дыхания у новорожденных для обеспе-
чения им безопасной респираторной поддержки во 
время анестезии и в послеоперационном периоде.

Структуры контроля над дыханием
Контроль над дыханием начинает формиро-

ваться и развивается на ранних сроках беремен-
ности и продолжается  в течение недель или ме-
сяцев после рождения ребенка [3]. Недоношенные 
и доношенные дети  часто дышат нерегулярно и 
периодично, что  может приводить к  опасному 
для жизни апноэ. Все это является отражением 
незрелости системы управления за дыханием [4]. 
На всех уровнях система контроля над дыханием 
является еще незрелой, включая ствол мозга, 
который отвечает за дыхательный ритм, а также 
периферические и центральные  хеморецепторы 
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Резюме. Статья посвящена физиологии дыхания у 
новорожденных,  проведению им искусственной вен-
тиляции легких и изменениям со стороны дыхательной 
системы, вызванным анестезией и операцией. Рассма-
триваются оптимальные методы респираторной по-
ддержки у недоношенных и доношенных новорожденных. 
Отмечается, что новорожденные имеют высокий риск 
дыхательных осложнений во время анестезии, которые 
можно объяснить особенностью их физиологии дыхания. 
Во время анестезии и хирургического вмешательства мо-
жет легко нарушится баланс между объемом закрытия и 
функциональной остаточной емкостью легких, что сразу 
же приведет к дыхательным расстройствам. Поэтому 
стратегия вентиляционной терапии должна включать 
методики «открытия легких», а также избегать высокого 
дыхательного объема VT и излишней концентрации кисло-
рода. При тяжелой дыхательной недостаточности часто 
используется высокочастотная осцилляционная вентиля-
ция (HFOV),  хотя у недоношенных детей,  в сравнении 
с обычной вентиляцией, она не имеет преимуществ в 
снижении развития БЛД,  летальных исходах, а также в 
частоте тяжелых неврологических осложнений. Что ка-
сается доношенных новорожденных, то своевременное на-
чало HFOV может быть более эффективной, чем обычная 
механическая вентиляция. Данный обзор касается также 
таких вопросов, как применение ингаляции оксида азота, 
использования эндотрахеальных трубок с манжетками 
или без, влияния анестетиков на легкие у новорожденных, 
а также  тех проблем с дыханием, которые могут возник-
нуть во время анестезии и операции.
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и другие ее компоненты [3]. Ответ системы ре-
гуляции дыхания на гиперкапнию и гипоксию 
у новорожденных нарушен. В то же время у 
доношенных новорожденных гиперкапния уве-
личивает дыхательный объем и частоту дыхания. 
У недоношенных новорожденных  эта реакция 
значительно ослаблена [5,6]. Однако в условиях 
гипоксии  у них наблюдается двухфазный ответ. 
После первоначального увеличения  (примерно в 
течение 1 мин.) вентиляция впоследствии умень-
шается вплоть до развития апноэ [7]. 

В условии  гипоксии и/или гиперкапнии, анес-
тетики могут дополнительно ослаблять контроль 
над дыханием [8]. 

Другим важным механизмом, способствую-
щим развитию апноэ у новорожденных, являет-
ся: угнетение дыхания на сильную афферентную 
стимуляцию гортани [9,10] и чрезмерное перераз-
дувание легкого [11]. Последний также известен 
как рефлекс Геринга - Брейера, который по срав-
нению со взрослыми детьми  более выраженный у 
недоношенных и доношенных новорожденных [12]. 

Апноэ характеризуется  отсутствием у ново-
рожденного  вентиляции более 20 секунд и раз-
деляется на апноэ центрального генеза, когда  
отсутствует усилие дыхательных мышц и об-
структивное апноэ, когда у ребенка имеется уси-
лие дыхания [13]. Клинически чаще  встречаются  
смешанные апноэ [14], при которых наблюдается 
сочетание плохого патерна дыхания (центральное 
апноэ) и неспособность младенца поддерживать 
проходимость дыхательных путей (обструктивное 
апноэ). Центральное апноэ является результатом 
снижения работы дыхательного центра в связи с 
его незрелостью. Обструктивное апноэ чаще все-
го происходит во время активного сна, когда в ре-
зультате снижения  мышечного тонуса возникает 
обструкция дыхательных путей на уровне глотки 
[4]. Таким образом, при выраженной незрелос-
ти системы контроля над дыханием, особенно у  
недоношенных детей с критической массой тела, 
может потребоваться введение метилксантинов 
(теофиллин,  кофеин), постоянное положительное 
давление в дыхательных путях или даже интуба-
ция и искусственная вентиляция легких [4].

По сравнению с детьми старшего возраста у 
новорожденных имеются значительные различия в 
физиологии системы дыхания и структур верхних 
и нижних дыхательных путей. Анатомически го-
лова младенцев относительно больших размеров, 
что увеличивает и анатомическое мертвое про-
странство  [15]. Надгортанник у новорожденных  
относительно большой и расположен высоко в 
глотке  в непосредственной близости от мягко-
го неба. Это приводит к более низкому сопроти-
влению воздушного потока через носовые ходы  
и объясняет тот факт, почему новорожденные 
дышат преимущественно через нос [16]. Глотка, 
гортань, трахея  и бронхиальное дерево у них бо-
лее податливые,  по сравнению с более старшими 
детьми, что может быть причиной динамическо-

го коллапса верхних дыхательных путей во вре-
мя форсированного вдоха. По сравнению с деть-
ми старшего возраста или взрослыми  диаметры 
воздухоносных путей  гораздо меньше, что  приво-
дит к более высокому сопротивлению   воздушного 
потока [17], которое в течение первого года жизни 
постепенно уменьшается [18]. У недоношенных 
и доношенных детей нарушение проходимос-
ти  дыхательных путей за счет накопления кро-
ви, мокроты, слизи или уменьшения размера 
эндотрахеальной трубки,  имеет гораздо боль-
шее влияние на работу дыхания, чему взрослых 
пациентов. Кроме того у новорожденных такая 
патология, как ларингомаляция, трахеобронхо-
маляция, отек и стеноз подсвязочного простран-
ства и трахеи, является более распространенной 
и может существенно увеличить сопротивление 
воздушного потока и повысить нагрузку на систе-
му дыхания [19]. В условии трахеобронхомаляции 
высокая активность экспираторных мышц  при-
водит к повышению внутригрудного давления, 
которое может дополнительно увеличить сопро-
тивление дыхательных путей и работу дыхания. 
Поэтому создание положительного давления в 
конце выдоха (ПДКВ) является важным терапев-
тическим методом стабилизации дыхательных пу-
тей и их раннего закрытия [20].

Грудная клетка  и легкие
У новорожденных, особенно если они  ро-

дились преждевременно,  количество более 
крупных альвеол значительно  меньше по срав-
нению со старшими детьми  и взрослыми [17].  
Развитие альвеол и их рост продолжается  в 
детском и подростковом возрасте [21]. На первом 
году жизни пока нет межальвеолярных пор Кона и 
бронхоальвеолярных каналов Ламберта [22]. Отсут-
ствие дополнительных межальвеолярных коммуни-
каций у новорожденных увеличивает риск развития  
ателектазов  в гиповентилируемых зонах  легких. 

Синтез легочного сурфактанта начинается с 23 
до 24 недели гестационного возраста и достигает 
достаточного уровня примерно на 35 недели бе-
ременности [23]. Однако выработка поверхност-
но-активного вещества может быть задержана при 
определенных условиях, таких как гестационный 
диабет у матери или перинатальная асфиксия 
[24]. Введение матерям  кортикостероидов  перед  
преждевременными родами стимулирует созрева-
ние легких и эндогенного сурфактанта [25]. При 
дефиците последнего   в легких наблюдается сни-
жение дыхательного объема, появление ателек-
тазов, нарушение вентиляционно-перфузионного 
соотношения и развитие гипоксии [24]. 

Введение  экзогенного сурфактанта, а также 
применение спонтанного дыхания с постоянным 
положительным давлением (СДППД) и поло-
жительного давления в конце выдоха (ПДКВ) 
значительно улучшает физиологию дыхания, 
результаты лечения и выживаемость глубо-
ко недоношенных детей с респираторным дис-
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тресс-синдромом (РДС) [24,26]. К тому же, как 
у доношенных  и особенно недоношенных детей 
незрелость  антиоксидантных систем увеличивает 
риск токсичности кислорода [27]. Высокая кон-
центрация кислорода (FiO2) не только вызывает 
ретинопатию [28], но и  развитие у них бронхоле-
гочной дисплазии (БЛД) [29]. Что касается  зрелых 
легких, то коллапс дыхательных путей  предот-
вращается за счет эластической ткани перегоро-
док, окружающих альвеол. У новорожденных, 
за счет меньшего количества альвеол, снижена 
и  эластическая отдача, поэтому на выдохе у них 
наблюдается повышенный риск развития кол-
лапса дыхательных  путей [30]. Грудная клетка 
новорожденных очень податлива и легко дефор-
мируется [31]. При дыхательной недостаточности 
на вдохе можно наблюдать втяжение межреберных 
промежутков, грудины и надключичных областей, 
а также парадоксальное движение грудной клетки 
в виде  «качели». 

В этих условиях значительная часть энергии, 
вырабатываемая диафрагмой и межреберными 
мышцами, тратится на патологически искаженное 
дыхание. Уже в первые несколько лет жизни ребен-
ка податливость грудной стенке быстро уменьша-
ется [31]. Как у старших детей, так и у взрослых, 
диафрагма является наиболее важным мышечным 
массивом во время вдоха. За счет того, что ребра у 
новорожденных расположены более горизонталь-

но, эффективность межреберных мышц снижена 
[32]. Кроме того,  у недоношенных и доношенных 
детей диафрагма и межреберные мышцы содер-
жат меньше мышечных волокон 1-го типа, облада-
ющих сниженной выносливостью по сравнению с 
детьми и взрослыми. Это объясняет тот факт, по-
чему дыхательные мышцы новорожденных более 
склонны к усталости [33]. 

Объем легких в покое и функциональная оста-
точная емкость (ФОЕ) определяется статическим 
равновесием между внешним и внутренним давле-
нием, а именно стенкой грудной клетки и легкими 
[30]. Поэтому, вследствие плохих эластических  
свойств легких младенцев, их объем закрытия 
больше, чем их ФОЕ, и преждевременное 
закрытие дыхательных путей происходит даже во 
время нормальной вентиляции [30]. Для поддер-
жания и увеличения ФОЕ новорожденные исполь-
зуют следующие приемы: 

а) постинспираторная активность межреберных 
мышц и диафрагмы (самостоятельный рекрутмент 
маневр); 

б) высокий темп дыхания с коротким выдохом 
(ауто-PEEP); 

в) смыкание голосовых связок гортани для 
увеличения сопротивления дыхательных путей на 
выдохе  (функциональная PEEP) [34, 35, 36]. 

Основные различия междуфизиологией 
дыхания у детейи взрослых приведены в табл.1.

Вентиляция новорожденных
В последние десятилетия вентиляция новоро-

жденных достигла значительных успехов. Были 
введены новые стратегии, защищающие легкие и 
предотвращающие их вентилятор индуцирован-
ное повреждение (ВИПЛ). Последнее является 
важным фактором риска для развития БЛД [37]. 
При механической вентиляции повреждение лег-
ких происходит в результате  следующих причин: 

а) при чрезмерно высоком дыхательном объеме 
(VT) происходит перерастяжение альвеол и по-
вреждение легочной паренхимы (волюмотравма); 

б) само высокое давление во время вентиляции 

имеет вредное воздействие на легкие (баротравма); 
в) недостаточно открытые участки легких мо-

гут  повреждаться разрывающими силами, возни-
кающими при повторении открытия и закрытия 
альвеол (ателектотравма);

г) механическая травма легкого (волюмотрав-
ма, баротравма и ателектотравма) приводит к 
высвобождению провоспалительных  цитокинов и 
запуску воспалительного каскада, что пособству-
ет ВИПЛ и развитию БЛД (биотравма);  

д) высокие фракции вдыхаемого кислорода 
приводят к окислительному стрессу и воспале-
нию (токсичность O2) [38]. 
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Таблица 1
Особенности физиологии дыхания у новорожденных:

-  анатомические различия дыхательных путей и легких
-  большая потребность и расход кислорода
-  меньший запас кислорода по отношению к массе тела
-  повышенный риск развития апноэ
-  незрелость управления дыханием
-  высокое сопротивление дыхательных путей
-  меньший размер воздухоносных путей
-  высокий риск снижения функционального остаточного объема
-  снижение эластичности легочной ткани
-  давление закрытия на уровне или ниже ФОЕ
-  сниженная эффективность дыхательных мышц
-  меньшая выносливость мышечных волокон
-  высокий комплайнс грудной клетки
-  горизонтальное  расположение ребер 
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Следовательно, стратегии вентиляции, напра-
вленные на защиту легочной ткани должны содер-
жать такие требования:

а) избегать чрезмерно высокий VT (волюмотравму);
б) не допускать чрезмерно высокое давление в 

дыхательных путях (баротравму);
в) при необходимости применять рекрутмент маневр;
г) предотвращать повторное открытие и 

закрытие альвеол(ателектотравму), применяя со-
ответствующее PEEP;

д) избегать высокие фракции O2 во вдыхаемой 
смеси (FiO2) [39,40].

Токсичность кислорода
С целью уменьшения токсичности O2 следует 

избегать его высоких концентраций во вдыхаемой 
смеси .К тому же, большая фракция O2 может 
способствовать развитию ателектазов и умень-
шению ФОЕ [41], а также формированию БЛД и 
ретинопатий у недоношенных [42]. FiO2 следует 
подавать минимальную для  достижения необхо-
димого уровня насыщения гемоглобина кисло-
родом (SaO2) или парциального его давления в 
артериальной крови (PaO2). Результаты послед-
них крупных рандомизированных исследований 
показывают, что целевой диапазон SaO2 должен  на-
ходиться в пределах 90-95% по сравнению с 85-89%. 
Это повышает выживаемость недоношенных мла-
денцев до 36 недель гестационного возраста и сни-
жает риск развития некротического энтероколита 
(НЭК), несмотря на повышение частоты у них рети-
нопатии [43,44]. Тем не менее, негативное влияние 
на легкие высоких концентраций O2 можно умень-
шить,  проводя рекрутмент маневр и/или выбирая 
достаточный уровень PEEP [45].

Пермиссивная гиперкапния
Ретроспективное наблюдение у недоношенных 

детей показало, что низкие уровни парциально-
го напряжения углекислого газа (РаCO2) <30мм 
рт.ст. до введения первой дозы сурфактанта 
связаны с повышенным риском развития БЛД [46]. 
Эти данные привели к тому, что у недоношенных 
и доношенных новорожденных при выборе ре-
жимов вентиляции допустима небольшая гипер-
капния - 45-55 мм рт.ст (т.н. пермиссивная ги-
перкапния) [47,48]. Эксперименты на животных 
[49], а также результаты рандомизированных 
контролируемых исследований [50] и клини-
ческих наблюдений [47] у детей с очень низкой 
массой тела при рождении показали, что пермис-
сивная гиперкапния является безопасной и может 
быть одним из действенных способов снижения 
повреждений легочной ткани при искусствен-
ной вентиляции легких [48]. Тем не менее, нет 
достаточных данных, показывающих насколько 
продолжительно и безопасно у  младенцев может 
поддерживаться пермиссивная гиперкапния [51]. 
Что касается гипокапнии, как следствие гипер-
вентиляции, то у новорожденных ее определенно 
следует избегать, поскольку это связано с разви-

тием перивентрикулярной лейкомаляции [52]. В 
одном ретроспективном исследовании было по-
казано, что  гипокапния и гиперкапния (<39 и >60 
мм рт.ст. соответственно), а также большие коле-
бания PaCO2 в первые 4 дня жизни были связаны 
с тяжелыми внутрижелудочковыми кровоизлия-
ниями у недоношенных детей [53].

Режимы вентиляции
Наиболее широко используемый режим ме-

ханической вентиляции в интенсивной терапии 
новорожденных – это тайм-циклическая вентиля-
ция с регуляцией по давлению, что собой пред-
ставляет выбор временного цикла поддержания 
необходимого давления (TCPL). Она также из-
вестна как прерывистая положительная вен-
тиляция с регуляцией давления (IPPV). В этом 
режиме вдох (Ti) и выдох (Те), а также уровень 
необходимого давления задается самостоятельно 
на аппарате при  условии постоянного базового 
потока во время всего дыхательного цикла. Недо-
статком TCPL является то, что VT может варьи-
роваться от дыхания к дыханию вследствие изме-
няющихся спонтанных усилий дыхания, утечки 
эндотрахеальной трубки, скопления мокроты или 
изменения комплайнса или резистентности лег-
ких и дыхательных путей. В зависимости от из-
менений в легких и постоянной  их времени, Ti и 
Te могут быть установлены не правильно, что не 
обеспечит  оптимальное VT и пиковое давление,  
а также не  позволит равномерно распределиться 
газу в легких. Метод вентиляции, контролируемый 
по давлению (PCV), отличается от TCPL тем, что 
на вдохе поток является переменным и уменьша-
ется, когда достигнуто заданное пиковое давление.

Flow-циклическаявентиляция
Flow-циклическая вентиляция - это режим 

вентиляции с поддержкой давления (PSV), когда 
поток, обеспечивая на вдохе установленное дав-
ление, облегчает усилия вдоха.  При окончании 
вдоха поток падает ниже того уровня, который  
обеспечивал установленное пиковое инспиратор-
ное давление. Это позволяет пациенту дышать, 
регулируя инспираторное время. Остается только  
лишь его синхронизовать с началом вдоха.  PSV 
вентиляция может улучшить синхронность паци-
ента с респиратором, уменьшить повреждение ле-
гочной ткани, а также содействовать достижению 
необходимого дыхательного объема [54]. Тем не 
менее, данные,  свидетельствующие  о клиничес-
ки значимом преимуществе PSV над TCPL венти-
ляцией при  длительной ИВЛ, отсутствуют[55].

Синхронная вентиляция
Синхронные режимы вентиляции, также 

известные как пациент-триггерные режимы 
возможны только при наличии респираторов 
3-4 класса. При синхронной вентиляции аппа-
рат обеспечивает вдувание газа в легкие  под 
положительным давлением после того,  как  
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срабатывает триггер  на спонтанные усилия вдо-
ха пациента. Асинхронность между пациентом и 
респиратором вызывает и большие изменения в 
VT. Кроме того, это может привести к воздушным 
ловушкам, колебаниям артериального давле-
ния и плохой оксигенации [56,57]. В недавно 
опубликованном мета-анализе показано, что у 
новорожденных синхронизированная вентиляция 
уменьшает риск развития пневмоторакса и сни-
жает продолжительность ИВЛ [58]. У младенцев 
наиболее часто используемые режимы синхрони-
зированной вентиляции – это синхронизирован-
ная перемежающаяся принудительная вентиляция 
(SIMV) и вспомогательно – контролируемая управ-
ляемая вентиляция (ACV), которая эквивалентна 
синхронизированной перемежающейся вентиля-
ции с положительным давлением (SIPPV). При 
SIMV частота дыхания, которая синхронизиру-
ется и поддерживается респиратором, опред-
еляется заранее. При этом часть дополнительных 
спонтанных вдохов не поддерживается. При ACV 
аппаратом ИВЛ поддерживается каждое спонтан-
ное усилие ребенка[59]. Greenough A.et al., срав-
нивая ACV с SIMV показали тенденцию к сокра-
щению продолжительности вентиляции [58].

Вентиляция с целевым объемом
Учитывая то, что волюмотравма, а не баротрав-

ма больше способствует вентилятор индуцирован-
ному повреждению легких у новорожденных, в 
последнее время наблюдается обостение интереса 
за контролем дыхательного объема, с целью пред-
упреждения перерастяжений альвеол [60]. Из-за 
ряда технических трудностей у них не использо-
валась традиционная вентиляция с управлением 
по объему в связи с невозможностью надежного 
контроля за малым VT, наличием утечки газа во-
круг эндотрахеальной трубки, высоким сопроти-
влением дыхательных путей, низким комплайн-
сом легких и др. Технический прогресс привел к 
развитию вентиляции с целевым объемом (ВЦО 
- VTV). Многие современные респираторы име-
ют датчик потока, установленный на коннекторе 
эндотрахеальной трубки, т.е. в цепи самой венти-
ляции, в то время как в более старых конструкци-
ях  датчик потока встроен в сам вентилятор. При 
VTV пиковое давление на вдохе  выбирается рес-
пиратором с учетом последних нескольких вдо-
хов и устанавливается на определенном уровне, 
чтобы приблизиться к установленному целевому 
VT. При наличии небольшой утечки газа мимо 
эндотрахеальной трубки или скопления слизи и 
мокроты в трахеи  происходит изменение VT  в 
сравнении с его заданным целевым значением,  
что меняет механику дыхания, и это автоматичес-
ки корригируется респиратором. Для достижения 
целевой VT на некоторыхаппаратах ИВЛ допо-
лнительно можно установить  поток вдоха или Ti. 
Использование VTV позволяет уменьшить коле-
бания VT по сравнению с обычным TCPL режи-
мом [61]. Однако VTV  и TCPL  режимы могут пе-

риодически сочетаться.  В недавнем мета-анализе 
было показано, что использование ИВЛ с целевым 
объемом, по сравнению с режимами вентиляции с 
ограничением по давлению, привело к сокраще-
нию  показателя смерти от комбинированной па-
тологии: БЛД, пневмоторакса, тяжелых черепно-
мозговых нарушений [60]. В настоящее время  у 
новорожденных VTV  является  единственным 
современным режимом респираторной поддержки, 
по сравнению с другими режимами вентиляции, 
который в конечном итоге снижает смерть или 
развитие БЛД. Первоначальная настройка VT при 
VTV во многом зависит от типа аппарата, а также 
индивидуальных особенностей пациента (к приме-
ру:  целевой VT у недоношенных новорожденных 
с респираторным дистресс-синдромом равен 4,0 - 
5,0 мл/кг). В дальнейшем VT должен быть скор-
ректирован для поддержания нормокапнии или не-
большой гиперкапнии [48,62].

Высокочастотная вентиляция
При высокочастотной вентиляции использует-

ся низкий VT (меньше или близкий к мертвому 
пространству) и частота дыхания больше, чем 
обычно задается дыхательным центром ребенка 
[63]. Режимы высокочастотной вентиляции делят-
ся на: высокочастотную осцилляционную венти-
ляцию (HFOV); высокочастотную струйную вен-
тиляцию (HFJV) и высокочастотную вентиляцию 
с прерывистым потоком (HFFI). В отделениях 
интенсивной терапии новорожденных наиболее 
часто используется высокочастотная осцилляци-
онная вентиляция, которая позволяет создавать 
более высокое среднее давление в дыхательных 
путях (MAP) по сравнению с обычной механи-
ческой вентиляцией. Это предотвращает развитие 
ателектазов и оптимизирует объем легких. Кроме 
того, риск волюмотравмы уменьшается за счет 
применения очень небольшого VT, что теорети-
чески является защитным режимом вентиляции 
для легких. К тому же, в отличие от традиционной 
вентиляции, при HFOV, HFJV и HFFI активен не 
только вдох, но и фаза выдоха. 

При тяжелой дыхательной недостаточнос-
ти HFOV часто используется в качестве терапии 
спасения, хотя есть данные о преимуществах по-
добного режима вентиляции уже на начальных 
этапах респираторной поддержки [64]. Однако, 
Cools F. Et al.  В своем мета-анализе показали, 
что у недоношенных детей HFOV, в сравнении с 
обычной вентиляцией, не имеет преимуществ  в 
снижении развития БЛД,  летальных исходах, а 
также в развитии у них тяжелых неврологичес-
ких осложнений [65]. При этом, у доношенных 
новорожденных своевременное начало HFOV мо-
жет быть более эффективным, чемо бычная меха-
ническая вентиляция [66,67]. Тем не менее, нет 
никаких рандомизированных контролируемых 
исследований, свидетельствующих об   исполь-
зовании HFOV у доношенных новорожденных 
с тяжелой дыхательной недостаточностью [68]. 
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Нейроимпульсный регулируемый режим венти-
ляции (NAVA) создан на основе режима «Pressure 
support ventilation» «PSV» для оказания быстрой 
респираторной поддержки «вдогонку» уже на-
чавшемуся вдоху. Для этого устанавливают 
специальный желудочный зонд, оснащенный 
датчиком-электродом, и выполняют калибровку 
сигнала на вдох, получаемого с диафрагмального 
нерва, используя монитор аппарата ИВЛ [69]. Ре-
жим NAVA обеспечивает быструю синхронизацию 
пациент-вентилятор  при более низких давлениях 
в дыхательных путях, особенно у недоношенных 
детей [70]. Однако в литературе имеется недоста-
точно данных, которые бы рекомендовали широ-
кое использование NAVA в отделениях интенсив-
ной терапии новорожденных, особенно у детей с 
нестабильным дыхательным контролем [70].

Использование эндотрахеальной трубки 
с манжеткой или без
До настоящего времени еще продолжают-

ся споры о  преимуществе использования эндо-
трахеальных трубок с манжетками у доношенных 
и недоношенных младенцев. Во всех учебниках 
написано, что у детей до 8 лет эндотрахеальные 
трубки используются только без манжеток, чтобы 
не вызывать травму подсвязочного пространства. 
Однако, с усовершенствованием современных 
трубок с манжетками, эта проблема перестала су-
ществовать. Недостатком эндотрахеальных тру-
бок без манжеток является то, что во время про-
ведения ИВЛ вокруг нее наблюдается постоянная 
утечка воздуха, что приводит к неточному мони-
торингу за VT и измерению капнографии [71,72]. 
Считалось, что в условиях анестезии использо-
вание эндотрахеальных трубок с манжетками, 
даже с поправкой на возраст, приводит к значи-
тельному увеличению риска послеоперационных 
респираторных осложнений за счет развития 
стридора [73,74]. В последнее время разработаны 
трубки с манжетками низкого давления, что без-
опасно даже для детей ≥3кг массы тела. А все 
осложнения у ребенка в большей степени зависят 
от травм во время интубации дыхательных путей, 
а также от  длительного стояния эндотрахеальной 
трубки [72, 75]. Тем не менее, очень важно вни-
мательно следить за давлением в манжетке (<20 
смH2O), чтобы предотвратить потенциальную 
опасность повреждения слизистой оболочки вслед-
ствие нарушения в ней крообращения [74,76].

Оксида азота
В настоящее время у доношенных и недоно-

шенных новорожденных ингаляция оксида азо-
та (iNO) является одним из методов лечения 
гипоксической дыхательной недостаточности. 
При  персистирующей легочной гипертензии 
(ПЛГН) назначение iNO  снижает сроки гипоксе-
мии, сокращает длительность проведения окси-
генотерапии и экстракорпоральной мембранной 
оксигенации, а также уменьшает смертность 

новорожденных  в результате развившейся  тяже-
лой гипоксемии [77]. Однако Barrington K.J.,  и 
Finer N. в проведенном мета-анализе не выявили 
каких-либо  значимых результатов при ингаляции 
оксида азоте на гипоксемии у недоношенных де-
тей [78]. К тому же, iNO не улучшал  исходы и 
у детей с дыхательной недостаточностью вслед-
ствие врожденной диафрагмальной грыжи, хотя 
при этой патологии многими авторами рекоменду-
ется его использовать для лечения ПЛГН [77,79].

Проблемы с дыханием во время 
анестезии и операции
Младенцы, которые находятся на ИВЛ и в по-

следующем транспортируются из  неонатального 
отделения интенсивной терапии в операцион-
ную, относятся к категории  повышенного рис-
ка развития респираторных осложнений [80]. Во 
время транспортировки новорожденных у них 
могут возникнуть ряд проблем с дыханием  при 
экстубации трахеи, разрыва  контура вентиляции 
или отказа оборудования, что приведет к пре-
кращению ИВЛ, гипоксемии и остановке серд-
ца. Для снижения осложнений транспортировки 
в отдельных случаях предпочтительным вари-
антом могут быть оперативные вмешательства у 
тяжелобольных новорожденных непосредственно 
в неонатальном отделение интенсивной терапии 
[81,82]. При этом относительный хирургический 
риск будет сбалансирован с риском транспорти-
ровки больного новорожденного в операционную 
из отделения интенсивной терапии [83]. Особен-
но это необходимо делать при проведении лапаро-
томии у недоношенных детей с массой тела<1500 
г, которые во время транспортировки будут по-
двергаться повышенному риску ухудшения своих 
физиологических параметров [84]. 

Положительные стороны оперативного вмеша-
тельства в отделении неонатальной  интенсивной 
терапии, по сравнению с операционной, являются 
следующими: лучшее регулирование температур-
ного режима, непрерывное поддержание инфузи-
онной и инотропной терапии, оптимизация ИВЛ. 
Режимы респираторной терапии, установленные 
в отделении интенсивной терапии, особенно у 
недоношенных детей,  гораздо лучше будут обес-
печивать минутную вентиляцию и снижать риск 
повреждения легких за счет высокого VT [85]. 
Кроме того, отключение ребенка от ИВЛ и прове-
дение ручной вентиляции в момент его передачи, 
а также повторное его подключение к аппарату во 
время анестезии может привести к эпизодам на-
рушения установленных режимов респиратора, 
что, возможно, приведет к таким  осложнениям, 
как повышение FiO2 и ухудшению респиратор-
ной поддержки. Проведение новорожденным, 
находящимся в критическом состоянии, HFOV, 
экстракорпоральной мембранной оксигенации 
(ЭКМО) или ингаляции NO будут также услож-
нять их транспортировку в операционную [83]. 
Однако, есть и недостатки проведения операций 
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в отделениях интенсивной терапии. Во-первых, 
недостаточно площадей, которые   соответству-
ют нормативам для размещения хирургической и 
анестезиологической бригад, включая всё необхо-
димое оборудование для проведения анестезии, 
продолжения интенсивного наблюдения и тера-
пии новорожденному ребенку. Это является се-
рьезной проблемой во многих больницах. Кроме 
того, хирурги и анестезиологи должны работать 
в непривычных для себя условиях и в другой, 
менее комфортной среде, которая не является их 
обычным местом работы. Операционная неона-
тального отделения интенсивной терапии может 
быть не полностью оборудована для решения всех 
хирургических потребностей, которые могут воз-
никнуть во время операции и анестезии. Поэтому 
в операционную команду необходимо включать 
и врачей НОРИТ для  помощи в работе с обору-
дованием, с которым врачи анестезиологи пло-
хо знакомы (например, HFOV или неонатальные 
вентиляторы).

Влияние анестетиков на легкие 
у новорожденных
С  учетом возрастных особенностей физиоло-

гии  респираторной системы новорожденных и 
детей старшего возраста анестетики  оказывают 
различное влияние на их легкие. По-разному 
показано их действие на функциональную оста-
точную емкость легких, а также равномерность 
вентиляции у новорожденных. К тому же, при-
менение миорелаксантов, как у  младенцев, так 
и удетей дошкольного возраста, также умень-
шает ФОЭ и равномерность распределения 
газа в легких [86]. Этот эффект более выражен 

у новорожденных и может быть скорректиро-
ван путем применения ПДКВ [87]. Von Ungern-
Sternberg B.S., Frei.F.J., Hammer J. et al. выявили 
также дозозависимое снижение ФОЭ у детей до-
школьного возраста при применении пропофола 
[88]. Даже при назначении в премедикацию ми-
дазолама наблюдалось небольшое уменьшение 
функционального и дыхательного объема легких 
[89]. Все эти изменения можно отнести за счет 
расслабляющего действия пропофола имидазо-
лама на мышечную систему младенца  [90,91]. 
Что касается ингаляционных анестетиков, то при 
спонтанном дыхании новорожденных и  детей 
раннего возраста галотан, изофлуранисевофлю-
ран приводят к изменениям VT, минутной вен-
тиляции легких и частоты их дыхания[92,93]. 
Выраженность снижения этих респираторных по-
казателей зависит от дозы анестетика, что связано 
с их угнетением ответа дыхательного центра на 
CO2 [93]. К тому же, ингаляционные анестетик 
ивлияют и на нервно-мышечную передачу и ак-
тивность дыхательной мускулатуры [94]. Галотан 
преимущественно влияет на межреберные мышцы 
и в меньшей степени на диафрагму, что приво-
дит к парадоксальным дыхательным движениям 
груди и живота во время индукции в анестезию 
[94,95]. Десфлюран может увеличить сопротивле-
ние дыхательных путей, что вызовет повышенный 
риск развития респираторных осложнений (на-
пример, ларингоспазм, бронхоспазм) у детей [96]. 
Опиаты (морфин ифентанил) у новорожденных 
угнетают дыхание, что приводит к снижениюVT 
и частоты дыхания [97,98], а также повышают ри-
гидность грудной клетки, что может потребовать 
введение нервно-мышечных релаксантов [99].
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Резюме. Стаття присвячена фізіології дихання 
у новонароджених, проведення штучної вентиля-
ції легенів і змінам з боку дихальної системи, ви-
кликаним анестезією і операцією.  Розглядаються 
оптимальн іметоди респіраторної підтримки у не-
доношених і доношених новонароджених. Відзна-
чається, що новонароджені мають високий ризик 
дихальних ускладнень під час анестезії, які можна 
пояснити особливістю їх фізіології дихання. Під 
час анестезії та хірургічного втручання може лег-
ко порушитися баланс між обсягом закриття та 
функціональною залишковою ємністю легенів, що 
відразу ж призведе до дихальних розладів. Тому 
стратегія вентиляційної терапії повинна включати 
методики «відкриття легенів», а також уникати ви-
сокого дихального обсягу VT і зайвої концентрації 
кисню. При важкій дихальній недостатності час-
то використовується високочастотна осциляційна 
вентиляція (HFOV), хоча у недоношених дітей у 
порівнянні зі звичайною вентиляцією вона не має 
переваг у зниженні розвитку БЛД, летальних ви-
падках, а також у частоті важких неврологічних 
ускладнень. Що стосується доношених новонаро-
джених, то своєчасний початок HFOV може бути 
більш ефективним, ніж звичайна механічна венти-
ляція. Даний огляд стосується також таких питань, 
як застосування інгаляції оксиду азоту, викорис-
тання ендотрахеальних трубок з манжетками або 
без, впливу анестетиків на легені у новонародже-
них, а також тих проблем з диханням, які можуть 
виникнути під час анестезії та операції. 

Ключові слова: дихальна система, новонаро-
джені, вентиляція.
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Summary. The article elucidates the neonatal 
lung physiology in newborns, methods of respiratory 
support, particularly positive pressure ventilation, 
and pulmonary changes caused by anesthesia and 
surgery. Optimal methods of respiratory support in 
preterm and full-term newborns are considered. It 
was noted that newborn   infants have a high risk 
of respiratory complications during anesthesia which 
can be attributed to their respiratory physiology. The 
balance between volume of closing and functional 
residual capacity can be easily disrupted during 
anesthesia and surgery, which immediately leads to 
respiratory disorders. Therefore the strategy should 
include «open lung» ventilation conception and avoid 
high tidal volume and excessive oxygen inspiratory 
fraction. High-frequency oscillatory ventilation 
(HFOV) often used in babies with severe respiratory 
failure does not have the advantages in reducing of 
the BPD development, other pulmonary fatalities, as 
well as severe neurological complications in preterm 
infants comparing with conventional ventilation. 
Regarding full-term newborns, the timely start of 
HFOV may be more effective than conventional 
mechanical ventilation. This review also applies to 
such issues as use of inhaled nitric oxide, using of 
cuffed endotracheal tubes, the influence of anesthetics 
on immature lungs and breathing problems that may 
occur during anesthesia and surgery.

Keywords: respiratory system, newborns, 
ventilation.
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Вступ 
Попри численні публікації, присвячені про-

блемі гелікобактерної інфекції у розвиткові низки 
захворювань травного каналу, вікові аспекти ін-
фікування Нelicobacter pylori залишаються не до-
статньо вивченими та почасти суперечливими [1, 
2, 3]. Аналіз наукових даних за останні 10 років 
дозволив зробити попередній висновок про сімей-
ний характер інфікування Helicobacter pylori, який 
спричиняє вертикальний шлях передачі її від мате-
рі до немовляти та високу ймовірність інфекції у 
дитини раннього віку [6].  Зокрема, систематичний 
огляд Ulm Birth Cohort Study переконливо довів 
наявність Н.pylori у немовлят, батьки і родичі яких 
були інфікованими [7]. Встановлено, що у країнах 
із низьким розповсюдженням гелікобактеріозу в 
популяції винятково інфікування матері становить 
небезпеку для новонародженого (ВР 13.0 95%, ДІ 
3.0-55.2) [7].  За даними ізраїльських вчених [6], 
більшість дітей інфікувались саме у ранньому віці, 
при цьому інфекція мала місце ще бодай у одно-
го члена родини I або II-го ступенів спорідненості. 
У цей же час транзиторне носійство Нelicobacter 
pylori у даній віковій групі не було помічене. 

Серед провідних науковців світу досі точиться 
дискусія щодо основних положень Маастрихсько-
го консенсусу IV (2005), яка зводиться до кількох 
принципових моментів: перше – повністю не до-
ведено етіологічну роль збудника навіть у розви-
тку виразкової хвороби шлунку і дванадцятипалої 
кишки, за відсутності двох компонентів класич-
ної «тріади Коха»; друге – колонізація слизової 
оболонки травного тракту не лише представни-
ками згаданого роду Helicobacter, але й іншою 
М-мікрофлорою; і, нарешті, третє – у 70,0% інфі-
кованих осіб гастродуоденальна патологія взагалі 
не виникає, тобто має місце здорове безсимптом-
не носійство [1, 2, 4]. Безумовно, ми не ставимо 
під сумнів принциповість положень міжнародних 
рекомендацій, створених на основі Маастрихсько-
го Консенсусу, оскільки це безпосередньо не було 

метою нашого дослідження. Понад те, існуючі на 
сьогодні дані свідчать про вищий відсоток раку 
шлунка у когорті людей, інфікованих Helicobacter 
pylori ще у ранньому дитинстві [1, 7].  

Наші спостереження свідчать на користь ран-
нього та адекватного початку етіотропної терапії 
у дітей раннього віку, а це дозволяє суттєво змен-
шити ризики і сприяти ефективній профілактиці 
гастродуоденальної патології на фоні обтяженого 
сімейного анамнезу. 

Метою та завданням дослідження було вивчен-
ня перебігу гелікобактер-асоційованої гастроду-
оденопатії у двох немовлят на основі власного 
клінічного спостереження та можливостей профі-
лактики інфікування H. pylori дітей першого року 
життя у співставленні зі світовим досвідом.  

Матеріали та методи
Проведено обстеження двох дітей, які перебу-

вали на лікуванні в обласній дитячій клінічній лі-
карні м. Івано-Франківська у 2013 - 2014 рр. Окрім 
збору анамнестичних даних, об’єктивного об-
стеження, проведено ультразвукове дослідження 
органів черевної порожнини, детекцію гелікобак-
теріозу за допомогою імуноферментного аналізу 
та полімеразної ланцюгової реакції (лабораторія 
Uni-Lab). З метою виключення гастродуоденальної 
патології немовлятам проведено фіброезофаго-
гастродуоденоскопію під загальним знеболенням 
(апарат фірми Olympus, Japan). Для заперечення 
аномалії розвитку кишечника проведено іригогра-
фію із контрастуванням (сульфат барію у віковій 
дозі). Опрацьовано літературні джерела у Інтер-
нет-ресурсах, присвячені гелікобактеріозу в ран-
ньому дитячому віці, за останні 10 років. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Під нашим спостереженням перебувало двоє 

немовлят Л. і В., віком від 1 до 2 місяців, які зна-
ходились на стаціонарному лікуванні в ОДКЛ м. 
Івано-Франківська протягом 2013 і 2014 років. 

Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина                                        Т. V, № 1(5), 2015

ВИПАДКИ З ПРАКТИКИ
УДК: 616.91+616.33-002+616-08+613.95

І.С. Лембрик, А.М.Пилип’юк, 
О.В. Кузенко, А.Ф. Воробець 

Івано-Франківський національний медичний
університет
(м. Івано-Франківськ, Україна)

Н.PYLORI-АСОЦІЙОВАНА 
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНА ПАТОЛОГІЯ 
У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ: 
ВЛАСНІ КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

Ключові слова: гелікобактер-асоційована га-
стродуоденопатія, ранній дитячий вік, профі-
лактика.

Резюме. У статті наведено дані літератури за останні 10 
років, присвячені проблемі інфікування гелікобактеріозом у 
дітей раннього віку. Також представлені результати влас-
ного клінічного спостереження за двома немовлятами, хво-
рих на гелікобактер-асоційовані гастродуоденопатії. Наве-
дені можливості профілактики перинатальної трансмісії 
Helicobacter рylori та постнатального інфікування дітей 
першого року життя у порівнянні зі світовим досвідом.
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Відмінностей за статтю також не виявлено: оби-
два пацієнти – хлопчики.  

В обох випадках малюки народились від пер-
шої вагітності. Матері не належали до груп ризи-
ку за віковим параметром: 24 і 28 років.  Звертає 
на себе увагу хіба що обтяжений анамнез в обох 
випадках - матері ще із підліткового віку стражда-
ють від хронічного гастродуоденіту. Окрім цього, 
мати пацієнта В. має на сьогодні клінічно і лабо-
раторно підтверджений діагноз хронічного пан-
креатиту в стадії загострення. Анамнестичні дані 
також вказують на загострення хронічної патоло-
гії шлунково-кишкового тракту під час вагітності, 
внаслідок чого вагітні отримували симптоматичне 
лікування, дієто- та фітотерапію.  Пологи матері 
пацієнта Л. відбулись шляхом операції кесаревого 
розтину, пацієнт В., натомість, народився від фізі-
ологічних пологів. Вага при народженні молодшої, 
на момент госпіталізації, дитини склала 4350 г, 
старшої – 2700 г відповідно. 

В обох хлопчиків з моменту народження від-
мічались періодичні зригування. Також слід за-
значити, що малюки надійшли на стаціонарне 
лікування через 7 і 9 днів після переведення на 
штучне годування адаптованими сумішами.  На 
час госпіталізації загальний стан дітей був тяж-
ким за рахунок проявів токсико-ексикозу та біл-
ково-енергетичної недостатності (дефіцит ваги 
склав 16 та 21% відповідно). Відмічались в’ялість, 
м’язова гіпотонія, гіподинамія та гіпорефлексія. 
При огляді спостерігалися виражена блідість шкі-
ри із сіруватим відтінком, загострення рис облич-
чя, а також зниження тургору шкіри і стоншення 
підшкірно-жирової клітковини. Язик був сухим і 
вкритим білим нальотом. Наявними були здуття 
живота та болючість при пальпації.  В обох ви-
падках відмічено подібну клінічну симптоматику: 
виражений неспокій через постійний больовий 
синдром, блювоту «фонтаном», а у пацієнта В. –  
до того ж рідкі випорожнення, переважно калової 
консистенції, однак із неперетравленими доміш-
ками їжі та слизу.  Слід зазначити, що в проце-
сі обстеження нами було виключено хірургічну 
патологію та спадкові недуги на кшталт целіакії 
та ексудативної ентеропатії. Щодо лактазної не-
достатності, то зібрані анамнестичні та клінічні 
дані не відповідали відомим критеріям захворю-
вань, тому не підлягали подальшому обстеженню. 

Нижче наводимо результати лабораторного об-
стеження немовлят:

Загальний аналіз крові пацієнта Л. – гемоглобін 
- 108 г/л, еритроцити - 3,6х109 г/л, КП - 0,9, лей-
коцити - 14,4х109 г/л, еозинофілів - 0%, паличкоя-
дерних - 22%, сегментоядерних - 43%, лімфоцитів - 
30%, моноцитів - 3%, юних - 2%, гематокрит - 0,34.  

Гемограма пацієнта В. гемоглобін – 82 г/л, 
еритроцити – 2,9х1012г/л, КП – 0,85, лейкоцити - 
6,7х109г/л, еозинофілів – 2%, паличкоядерних – 5%, 
сегментоядерних – 42%, лімфоцитів – 48%, моноци-
тів – 4%, юних – 0%, тромбоцитів – 216 г/л (90‰).  

З боку досліджуваних показників біохімічного 

аналізу крові (зокрема, вмісту загального білка і 
білірубіну сироватки, рівнів трансаміназ, електро-
літів, цукру крові, вмісту креатиніну, сечовини), а 
також показників коагулограми в обох немовлят 
відхилень від норми не виявлено. У посівах крові 
та калу патогенної флори не виявлено. Однак у 
дитини В. позитивною була реакція на приховану 
кров в калі, яка зазвичай не завжди буває інфор-
мативною і у більш старших дітей, навіть за умо-
ви дотримання правильного забору зразка.  

За результатами гемограми у однієї дитини 
виявлено паличкоядерний лейкоцитоз, в іншої – 
нейтрофільоз, а також анемія складного ґенезу 
середньо-важкого ступеня, більш виражена у ди-
тини В. із геморагічним гастритом. Вочевидь, ґе-
нез анемії у даному випадку є складним, а саме, 
інфекційно-постгеморагічним. 

При УЗД дослідженні органів черевної порож-
нини виявлено метеоризм, що заважав візуаліза-
ції петель кишечника. На рентгенограмі органів 
черевної порожнини відмічено посилену пневма-
тизацію кишечника. При цьому вільної рідини чи 
газів між петлями кишечника виявлено не було. 
Дане дослідження також не виявило й аномалії 
товстого кишечника, яка б пояснювала наявність 
схожих симптомів. 

Наводимо результати ендоскопічного обсте-
ження у обстежених нами малюків: 

Результати фіброезофагогастродуоденоскопії 
(ФЕГДС) пацієнта Л.: Вхід в гирло стравоходу 
вільний. Стравохід прохідний, слизова стравохо-
ду рожева. Кардія змикається. У шлунку незначна 
кількість шлункового вмісту з домішками слизу. 
Слизова шлунку рожева з посиленим судинним 
малюнком, антрум – застійний, складки відпо-
відають анатомічним особливостям, вільно роз-
правляються повітрям. Пілорус – еритематозний, 
набряклий, випинає у просвіт порожнини шлун-
ку, під дією інсуфльованого повітря повільно 
відкривається. Зонд вдалось провести у просвіт 
дванадцятипалої кишки. Слизова останьої – за-
стійна, відмічаються еритема, набряк фатерового 
сосочку. Пасаж жовчі у просвіт дванадцятипалої 
кишки не прослідковується. Висновок: Ознаки 
атрофічної гастродуоденопатії. Ознаки функціо-
нального пілориту з явищами пілороспазму. Го-
стрий папіліт з явищами біліарної дискінезії.  

Результат ФЕГДС пацієнта В.: Стравохід про-
хідний, слизова в нормі, запальних змін не виявле-
но, кардіальний сфінктер змикається, порожнина 
шлунку вільно розправляється повітрям, у шлун-
ку помірна кількість прозорого вмісту. Слизова 
шлунку –  поверхнево еритематозна, у ділянці тіла 
шлунку відмічаються поодинокі дрібні геморагії, 
пілорус відкривається. Цибулина дванадцятипалої 
кишки і постбульбарні відділи без особливостей. 
Пасаж жовчі в просвіті ДПК не прослідковується. 
Кровопідтікання не виявлено ні в стравоході, ні в 
ДПК. Висновок: Ознаки геморагічного гастриту. 
Побічні ознаки біліарної дискінезії. 

Поруч із цим, немовлятам проведено верифіка-
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цію гелікобактеріозу за даними імуноферментного 
аналізу (норма Ig G<10 од/л), а також полімераз-
ної ланцюгової реакції, у приватній лабораторії 
Uni-Lab. Результати виявилися позитивними в 
обох випадках (77,6 од/л і 68,5 од/л відповідно). 
Матері обох малюків також проходили обстежен-
ня, наявність інфікування гелікобактеріозом було 
більш вираженим у матері пацієнта В. 

Враховуючи клінічну симптоматику та ре-
зультати лабораторно-інструментальних методів 
дослідження, обом дітям ми призначали анти-
бактеріальні ліки (ампіцилін-сульбактам, метро-
нідазол, ніфуроксазид), регідратаційну терапію із 
застосуванням розчинів глюкози та кристалоїдів, 
дозоване ентеральне харчування початковими 
адаптованими сумішами (Беллакт-1 у старшого 
хлопчика та Нутрілон-1 у молодшого), часткове 
парентеральне харчування з призначенням розчи-
ну кристалічних амінокислот на короткий час, а 
також гемостатичну терапію (пацієнтові В.), про-
біотики, ферменти у віковій дозі. 

 З метою ліквідації проявів больового синдро-
му, впродовж 3-5-ти днів нами застосовувались 
парентеральна форма парацетамолу (інфулган) 
та но-шпа у вікових дозах. Всередину діти отри-
мували фосфалюгель та розчин новокаїну.  На тлі 
проведеного лікування стан дітей стабілізував-
ся, намітилась позитивна динаміка набору ваги, 
нормалізувались показники гемограми. У задо-
вільному стані пацієнти виписані додому.  З ме-
тою контролю за ефективністю лікування, ФЕГДС 
вдруге не проводилась.  Слід також відмітити, що 
матері обстежених також отримували ерадикацій-
ну терапію, призначену гастроентерологом. 

Отже, в обох випадках спостерігалася наяв-
ність хронічної гастродуоденальної та панкреа-
тобіліарної патології у матерів обстежених дітей. 
Вже з перших днів життя у немовлят проявилися 
перші прояви недуги, зокрема абдомінальний біль 
та часті зригування, не пов’язані з віковими осо-
бливостями. При цьому, функціональну патологію 
травного тракту було виключено у відповідності з 
Римськими критеріями ІІІ (2006) 

Таким чином, на підсумок вище зазначеного 
можемо констатувати наступне:  

У висновку Європейської групи із вивчення 
Н.pylori (EHSG, 2012), яка розробляє положен-
ня консенсусу вже протягом 27-ми років, неодно-
разово згадано про неефективність традиційної 
ерадикаційної терапії у дітей віком до 8-ми років, 
оскільки антитіла у цьому випадку не встигають 
синтезуватися, що не дозволяє попередити реінфі-
кування. Ймовірно, мається на увазі прогностична 
неефективність ерадикаційної терапії.  У нашому 
ж випадку антибактеріальна терапія призначалась 
із врахуванням важкості стану та віку пацієнтів. У 
такій ситуації, для попередження реінфікування ди-
тини раннього віку, важливою складовою терапії є 
фармакологічна санація матері, а також обстеження 
і, за потреби, лікування інших членів родини.  

На наш погляд, раннє інфікування та маніфес-
тація гелікобактерної інфекції на першому році 
життя, викриває низку актуальних проблем, а саме 
– виявлення і своєчасне лікування гелікобактер-
асоційованої патології у жінок фертильного віку.  
Тут слід відмітити, що дані літератури щодо необ-
хідності та ефективності антигелікобактерної тера-
пії з метою попередження вертикальної трансмісії 
та інфікування дітей раннього віку є вкрай супереч-
ливими. Так, основні положення ІV Маастрихського 
консенсусу щодо ерадикаційної терапії у вагітних  
засвідчують недоцільність її проведення [1,4]. На 
думку окремих вчених (Б.А. Ребров, Е.Б. Комарова, 
2012) дане питання постає лише після пологів і за-
вершення періоду грудного вигодовування.  

Наступною проблемою, на нашу думку, є від-
сутність грудного вигодовування у матерів із груп 
ризику, а також ранній перехід на штучне виго-
довування. Адже, не виключено, що саме грудне 
вигодовування має протективний ефект щодо роз-
витку зазначеної інфекції у дітей.  

На сьогодні практично відсутні групи ризику 
немовлят щодо ранніх проявів гелікобактер-асо-
ційованої патології травного тракту, у тому числі 
й гастродуоденопатій. Це зумовлює необхідність 
розробки ефективних алгоритмів діагностично-
лікувальної тактики та превентивних заходів. Ми 
вважаємо, що до таких груп ризику слід відне-
сти немовлят із симптомами диспепсії, які наро-
дились від матерів із гелікобактер-асоційованою 
патологією травного каналу. 

Висновки
1. У дітей, народжених від матерів із хро-

нічною гелікобактер-асоційованою патологією 
шлунково-кишкового тракту клінічна симптома-
тика гастродуоденопатій спостерігається вже на 
першому році життя. 

2. Маніфестація клінічної симптоматики гелікобак-
тер-асоційованої гастродуоденопатіїї у дітей раннього 
віку може супроводжуватись розвитком токсико-екс-
икозу, білково-енергетичної недостатності, а також 
вираженим больовим абдомінальним синдромом. 

3.Важливим для профілактики гелікобакте-
ріозу є збереження та підтримка грудного виго-
довування у матерів із хронічною хелікобактер-
асоційованою патологією органів травлення, яке 
ймовірно володіє протективним ефектом щодо 
розвитку цієї інфекції у дітей раннього віку.  

4.Для попередження інфікування немовлят 
Helicobacter рylori та з урахуванням сімейного ха-
рактеру інфекції доцільним є створення здорово-
го оточення шляхом своєчасної діагностики та лі-
кування гелікобактерної інфекції у членів родини. 

Перспектива подальших досліджень
Визначення груп ризику щодо інфікування ге-

лікобактеріозом дітей першого року життя з ме-
тою створення диференційних алгоритмів надан-
ня допомоги та здійснення превентивних заходів.  
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Резюме. В статье приведены данные 
литературы за последние 10 лет, посвященные 
проблеме инфицирования геликобактериозом 
у детей раннего возраста. Также представлены 
результаты собственного клинического наблю-
дения за двумя новорожденными, больными 
геликобактер-асоциированными гастродуодено-
патиями, показаны возможности профилактики 
перинатальной трансмиссии Helicobacter рylori и 
постнатального инфицирования детей на первом 
году жизни, с учетом мирового опыта.

Ключевые слова: геликобактер-асоциирован-
ная гастродуоденопатия, ранний детский возраст, 
профилактика. 
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Summary. The literature data concerning the 
problem of Helicobacter pylori infection in young 
children during last 10 years are presented in the article. 
Also results of own clinical observation of 2 children 
with Helicobacter-associated gastroduodenopathy 
were shown. Possible prophylactic measures of 
perinatal transmission of Helicobacter pylori and 
postnatal infection in infants accounting the world 
experience were described.

Keywords: Helicobacter-associated gastroduo-
denopathy, early infant’s age, prophylactic.
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Інфантильна лобарна емфізема – це достат-
ньо рідкісне захворювання, яке може перебігати 
драматично, але й може мати хронічний непо-
мітний перебіг. Перший випадок успішно про-
ліковано шляхом лобектомії  Gross у 1945 р [1].      
Robertson  and  James у 1951р [2] запропонували 
термін вроджена лобарна емфізема для означення 
лобарної емфіземи у немовлят, не зумовленої ле-
геневою інфекцією або внутрішньобронхіальним 
стороннім тілом. Цей термін, правдоподібно, є 

найбільш уживаним. L. L. Leape і L. A. Longino 
в 1964 р [3] застосували термін «інфантильна ло-
барна емфізема», який, на нашу думку, є більш 
універсальним, оскільки не завжди лобарна емфі-
зема є вродженою, виділяють також набуті форми. 
У літературі використовується також ряд інших, 
часто подібних до себе, термінів, які можна вва-
жати синонімами чи майже синонімами (табл. 1) 
[3]. Часом вони можуть означати дещо відмінні 
за патогенезом стани, що буде висвітлено нижче.

З усіх перелічених, вроджена лобарна емфізе-
ма та інфантильна лобарна емфізема є найбільш 

вживаними термінами. Інфантильна лобарна ем-
фізема (ІЛЕ), або вроджена лобарна емфізема 
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Резюме. Інфантильна лобарна емфізема  – це достатньо 
рідкісне захворювання, яке може перебігати драматично, 
але й може мати хронічний непомітний перебіг. В літера-
турі використовується також ряд інших, часто подібних  
термінів, які можна вважати синонімами чи майже сино-
німами. Найуживаніший з них – вроджена лобарна емфізе-
ма. Інфантильна лобарна емфізема (ІЛЕ) характеризуєть-
ся перероздуттям ураженої часки легені, найчастіше лівої 
верхньої або правої середньої. У важких випадках спосте-
рігається стиснення і, можливо, ателектаз решти легені 
на ураженій стороні, зміщення середостіння в протилеж-
ний бік, так що легеня на «здоровій» стороні також може 
стискатися. Ми спостерігали 2 випадки ІЛЕ у недоношених 
новонароджених немовлят, успішно пролікованих консерва-
тивно. За даними огляду літератури, ІЛЕ  майже завжди 
захоплює одну частку, хоча може захоплюватися більше, 
ніж одна частка, особливо при набутих формах. У важ-
ких випадках лобектомія рятує життя. За більш легкого 
перебігу можливе консервативне лікування. Наші спосте-
реження підтверджують можливість успішного консерва-
тивного лікування в неонатальному періоді. Консервативне 
лікування полягало перш за все у модифікації дихальної під-
тримки, спрямованій на уникнення захоплення повітря.

Таблиця 1
Синоніми (чи майже синоніми) терміну «Інфантильна лобарна емфізема»

Вроджена лобарна емфізема (ВЛЕ)
Напружена емфізема немовлят
Локалізована гіпертрофічна емфізема немовлят 
Прогресивна інфантильна емфізема 
Вроджена локалізована емфізема
Локаліз’ована легенева гіпертрофічна емфізема
Вроджена гіпертрофічна лобарна емфізема 
Лобарна емфізема
Унілобарна обструктивна емфізема
Лобарна напружена емфізема немовлят
Лобарна  обструктивна емфізема немовлят 
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(ВЛЕ), характеризується перероздуттям ураженої 
долі легені, найчастіше лівої верхньої або правої 
середньої долі. У важких випадках спостеріга-
ється стиснення і, можливо, ателектаз решти ле-
гені на ураженій стороні, зміщення середостіння 

в протилежний бік, так що легеня на «здоровій» 
стороні також може стискатися.

Етіологія ІЛЕ достатньо різноманітна, виділя-
ють три групи факторів, які спричиняють розви-
ток емфіземи [3, 4] (табл. 2).

Найважливішою і найбільш розповсюдженою 
причиною серед перелічених вище вважають не-
достатність бронхіальних хрящів, детально опи-
сану  R. Robertson та  E. S.  James [2]. Описано ви-
падок лобарної емфіземи у 1-місячного хлопчика 
з тетрадою Фалло, яка була викликана стисненням  
верхнього правого бронха відкритою артеріаль-
ною протокою  [5].  Виділяють «набуту» лобар-
ну емфізему як ускладнення РДС у недоношених 
немовлят  [6]. Також «набута» лобарна емфізема 
може бути пов’язана з пневмонією, викликаною 
респіраторно-синцитіальним вірусом (РСВ) [7]. 

Що стосується локалізації ВЛЕ, то вона май-
же завжди захоплює одну частку, найчастіше ліву 
верхню. За даними L. L. Leape & L. A. Longino [3], 
спостерігалася наступна частота  емфіземи різних 
часток серед усіх випадків лобарної емфіземи:  

● Ліва верхня - 41%
● Права середня - 41%
● Права верхня - 14%
● Ліва нижня – 3%
Про дещо іншу частоту типової локалізації ВЛЕ 

говорять пізніші спостереження B.P.Wood [8]. 
● Ліва верхня  - 41%
● Права середня  - 34% 
● Права верхня  - 21% 
Однак, може спостерігатися емфізема більш, 

ніж однієї частки [4], а також білатеральна ВЛЕ 
[9]. B.P.Wood [8], до речі, виділяє 2 форми ВЛЕ: 
гіпоальвеолярну, із зниженою кількістю альвеол, 
і поліальвеолярну, із збільшеною кількістю аль-
веол. Дещо інша локалізація емфіземи спостері-
гається у випадках розвитку лобарної емфіземи 
на фоні бронхолегеневої дисплазії (БЛД). Типо-

вим для цього стану є розвиток ателектазу правої 
верхньої частки разом з емфіземою правої ниж-
ньої частки. Так, в одному дослідженні [10] у 37 
дітей з БЛД у 17 спостерігалися лобарні емфіземи, 
у всіх 17 емфізема правої нижньої частки поряд з 
ателектазом правої верхньої частки. У 7 з цих 17 
немовлят, разом з цим, мали місце емфізема лівої 
нижньої частки поряд з ателектазом лівої верхньої 
частки. В цих випадках емфізема не вважається вро-
дженою, скоріше, набутою на фоні РДС і БЛД. 

Опис випадку 1.  Пацієнт 1 з терміном гестації 
32 тиж. поступив у відділення інтенсивної тера-
пії новонароджених Міської комунальної дитячої 
клінічної лікарні м. Львова 05.09.2013р. на 1-у 
добу життя. Діагностовано РДС (легкого ступе-
ня), недоношеність. Вимагав оксигенготерапії. 
07.09 розвинулися апное, брадикардія, з приводу 
чого застосовано ШВЛ. На рентгенограмі спосте-
рігалося порушення пневматизації правої легені. 
08.09  черговим лікарем збільшено Ті через зни-
ження SO2, покращилася пневматизація правої ле-
гені.  09.09 дитину екстубовано, застосовувалася 
оксигенотерапія. 10.09 – з’явилися ретракції по-
датливих ділянок грудної клітки. З 10.09 до 12.09 
немовля отримувало дихальну підтримку у вигля-
ді СРАР.  11.09 на рентгенограмі органів грудної 
клітки виявлено ателектаз верхньої частки правої 
легені, можна зауважити перші ознаки лобарної ем-
фіземи (ЛЕ). 12.09 – діагностовано ІЛЕ (рис. 1, 2), 
знято з СРАР і переведено в атмосферу , збагачену 
О2  (кисневий намет). Після цього дихальна функ-
ція та рентгенограма легень поступово покращили-
ся (рис.3), дитину  виписано додому в задовільному 
стані, контрольна Ro-гр без особливостей.

Випадки з практики

Таблиця 2

Етіологія інфантильної лобарної емфіземи

A. Зовнішня бронхіальна обструкція 
1 . Кардіоваскулярна 
(a) Відкрита артеріальна протока (ВАП)
(b) аненвризматична бронхіальна вена 
(c) аберантна судина 
(d) збільшене серце 
2. Відсутність середостіння 
3. Збільшення лімфатичних вузлів 
B. Внутрішня бронхіальна обструкція 
1. Недостатність бронхіальних хрящів 
2. Бронхіальний стеноз 
3. Вибухаюча бронхіальна слизова 
C. Необструктивна емфізема 
1. Альвеолярний фіброз
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Опис випадку 2. Пацієнт 2 поступив на 1-у добу 
життя у ВІТН Львівської МДКЛ 04.09.2013 р. Діа-
гноз при поступленні: 2-а з двійні, дискордантність, 
РДС, ЗВУР, недоношеність 29 тиж. гестації  (маса і 
зріст < 5-го процентиля), під час перебування у від-
діленні діагностовано БЛД.  При поступленні стан 
дуже важкий, ШВЛ, FiO2 95%, застосовано інтра-
трахеально сурфактант. З 10.09 – неінвазивна вен-

тиляція, FiO2 – 30-21%. 01.10 – ЕхоКГ:  «симпто-
матична» ВАП. У зв’язку з труднощами відмінити 
СРАР проведено курс ібупрофену. 02.10 з 22-30 – 
ШВЛ. З 22.10 – неінвазивна ШВЛ (Infant flow). 
4.10 діагностовано БЛД. 3.10 на рентгенограмі 
ОГК виявлено емфізему верхньої частки лівої 
легені, ателектаз нижньої частки лівої легені, ем-
фізему середньої частки правої легені, ателектаз 
верхньої та нижньої часток правої легені (рис.4).

Діагностовано інфантильну (правдоподібно, на-
буту на фоні РДС, БЛД) лобарну емфізему. Прийня-
то рішення змінити параметри ШВЛ, а саме, ско-
ротити Ті, підвищити частоту вентиляції, знизити  
РіР і РЕЕР, підвищити FiO2. На рентгенограмі від 
17.10. 2013 р. спостерігається покращення (рис.5). 
З 22.10.2013р. стан дитини суттєво покращився, її 
було переведено на неінвазивну вентиляцію.

Дискусія. Діагноз лобарної емфіземи як пер-
винної ланки у розвитку порушення розподілу по-
вітря всередині легеневої тканини, на відміну від 
компенсаторної емфіземи на фоні первинного ате-
лектазу, у значній мірі ґрунтується на візуалізації 
органів грудної клітки, а саме, рентгенологічного 
дослідження та комп’ютерної томографії. Для ін-
фантильної лобарної емфіземи характерні зміни 
на фронтальній та латеральній рентгенограмах 
ОГК, такі як експансія частки, зумовлена тиском, 
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Рис.1. Рентгенологічні ознаки лобарної емфіземи: напружена 
емфізема  верхньої  частки лівої легені розширення міжре-
берних проміжків зліва, герніація емфізематозної частки на 
праву сторону грудної порожнини через переднє середостін-
ня, зміщення середостіння вправо, стиснення правої легені з 

ателектазом її верхньої частки

Рис.4. Рентгенограма пацієнта 2. Емфізема лівої верхньої 
частки, ателектаз лівої нижньої частки. Емфізема правої се-

редньої частки, ателектаз правих верхньої та нижньої часток. 
Герніація лівої верхньої частки через переднє середостіння

Рис.2. Комп’ютерна томограма органів грудної клітки паці-
єнта 1. Добре проглядається герніація емфізематозної частки 
через переднє середостіння на контралатеральну половину 

грудної порожнини.

Рис.3. Покращення рентгенологічної картини пацієнта 1 
18.09.2013

Рис.5. Покращення рентгенологічної картини пацієнта 2 
17.10. 2013 після зміни параметрів дихальної підтримки
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яка спричиняє компресію сусідніх часток. Може 
бути знижений судинний рисунок емфізематозної 
частки. Характерним є розширення міжреберних 
проміжків та зміщення донизу діафрагми на ура-
женій стороні. Середостіння може зміщуватися 
на контралатеральну від емфіземи половину груд-
ної клітки, і туди ж може герніювати перероздута 
частка [8, 11]. Детальнішу інформацію щодо дис-
трибуції емфіземи та ателектазів може забезпечити 
комп’ютерна томографія легень [8]. Етіологію та 
патогенез можна докладніше визначити у випадку 
летального закінчення і автопсії або оперативно-
го лікування і візуальної та гістологічної оцінки 
частки легені та легеневої тканини разом з брон-
хіальною системою.  Оскільки в описаних нами 
випадках біопсію не проводили, ми віддали пере-
вагу терміну  ІЛЕ перед ВЛЕ. Ми вважаємо, що в 
першому випадку, найімовірніше, мала місце ВЛЕ, 
тоді як у другому випадку можливий розвиток ЛЕ 
на фоні РДС і БЛД, що можна розглядати як «набу-
ту» ІЛЕ, на користь чого говорить також розподіл 
емфіземи та ателектазів в обох легенях.

Перебіг ІЛЕ може бути різним: від важкого до 
безсимптомного,  в останньому випадку ІЛЕ ви-
являється випадково, іноді навіть у підлітковому 
або дорослому віці,  при обстеженні з приводу 
інших захворювань. Клінічні прояви ІЛЕ можуть 
з’являтися як в ранньому неонатальному періоді, 
викликаючи дихальні розлади і вимагаючи невід-
кладного втручання,  так і пізніше, у дошкільно-
му і навіть шкільному віці.  Загалом, чим у більш 

ранньому віці проявляється захворювання, тим 
важчий його перебіг [11, 12]. Myers [13] описав 3 
варіанти перебігу ВЛЕ: 1) ВЛЕ у немовлят, 2) ВЛЕ 
у старших дітей і 3) асимптоматичний перебіг.

Лікування ІЛЕ у великій мірі залежить від 
важкості клінічних симптомів. У випадку розви-
тку важкої дихальної недостатності, загрозливої 
для життя, перевагу звичайно віддають лобектомії 
[11]. Лобектомія, без сумніву, може рятувати життя 
дитини, вона швидко і драматично покращує стан 
хворого. Впритул до 80-х років минулого століття 
єдиним виправданим методом лікування вважало-
ся оперативне лікування, зокрема, лобектомія [12]; 
спроби консервативного лікування вважалися мар-
ною тратою часу,  хоча ще в 1954 р. Korngold H.W.,  
Baker J.M [14] писали про його можливість. Од-
наче, останнім часом все частіше згадується про 
можливість успішного консервативного лікування 
ІЛЕ у випадках легкого або середньої важкості пе-
ребігу захворювання  [11, 15-18].

Описані нами 2 випадки інфантильної лобарної 
емфіземи у новонароджених дітей, перший з яких, 
з найбільшою імовірністю, можна вважати вродже-
ною лобарною емфіземою, а другий – набутою інфан-
тильною лобарною емфіземою на фоні БЛД, підтвер-
джують можливість ефективного консервативного 
лікування ІЛЕ, у тому числі, випадків з проявами ди-
хальних розладів у періоді новонародженості. Стра-
тегія лікування в обох описаних випадках полягала 
у модифікації дихальної підтримки, спрямованій на 
зменшення інтраальвеолярного об’єму газу.
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ІНФАНТИЛЬНАЯ ЛОБАРНАЯ ЭМФИЗЕМА
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Резюме. Инфантильная лобарная эмфизема – 
достаточно редкостное заболевание, которое мо-
жет протекать драматически, однако возможно и 
хроническое незаметное течение.  В литературе 
используется также ряд других похожих терми-
нов, которые можно считать синонимами или по-
чти синонимами. Наиболее используемым из них 
является термин врожденная лобарная эмфизема. 
Инфантильная лобарна эмфизема (ИЛЭ), характе-
ризуется чрезмерным раздутием пораженной доли 
легкого, чаще всего левой верхней или правой 
средней. В тяжелых случаях может наблюдаться 
ателектаз остальной части легкого на пораженной 
стороне, смещение средостения в противополож-
ную сторону. Легкое на «здоровой» стороне так-
же может сжиматься. Нами наблюдались 2 случая 
ИЛЭ у недоношенных новорожденных, успешно 
леченные консервативно. Согласно данных обзора 
литературы, ИЛЭ почти всегда захватывает одну 
долю, хотя в процесс может вовлекаться и более 
одной доли, в частности, в случае приобретенных 
форм. В тяжелых случаях лобэктомия может спас-
ти жизнь. В случае более легкого течения возмож-
но консервативное лечение. Наши наблюдения 
подтверждают возможность успешного консер-
вативного лечения в периоде новорожденности. 
Консервативное лечение базировалось прежде 
всего на модификации дыхательной поддержки, 
направленной на предотвращение захвата воздуха.

Ключевые слова: инфантильная лобарная 
эмфизема, врожденная лобарная эмфизема, ате-
лектаз, лобэктомия, консервативное лечение.
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Summary. Infantile lobar emphysema (ILE) 
is a rare disease which may have dramatic course 
however in some cases its course may be mild and 
chronic.  There are different synonyms of the term 
ILE in the literature, the most known of which is 
congenital lobar emphysema. In the case of ILE the 
involved lobe becomes over distended. At the same 
time there may develop compression and atelectasis 
of the remaining part of the same lung, mediastinum 
shifts to the opposite side so that the contralateral 
lung may become compressed. We watched 2 cases 
of ILE in newborn premature infants which were 
successfully treated conservatively. It is known from 
the literature that in most cases one lobe is affected. 
In some cases more than one lobe is involved 
particularly in the acquired cases. In fulminate 
course lobectomy can be lifesaving. In the case of 
milder course conservative approach may be helpful. 
Our observations demonstrated the possibility of 
successful conservative treatment of ILE in the 
neonatal period. The main stem of the treatment 
was modification of the respiratory support directed 
towards the avoidance of air trapping in the lungs.

Keywords: infantile lobar emphysema, 
congenital lobar emphysema, atelectasis, lobectomy, 
conservative treatment.
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Вступ
Загальноприйнята характеристика вітаміну 

D3 як гормонорегулятора  мінерального обміну 
останнім часом доповнилась новими даними, які 
дозволили суттєво переглянути фізіологічне зна-
чення цього вітаміну [1]. 

Сучасні дослідження розглядають зниження 
концентрації вітаміну D3 як потенційно значимий 
фактор ризику розвитку онкопатології, серцево-
судинних захворювань, цукрового діабету, гіпер-
тензії, автоімунних розладів, порушення обміну 
речовин, інфекційних захворювань та деяких пси-
хоневрологічних станів [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9].

На основі аналізу даних ІІІ  Національного 
дослідження здоров’я та харчування населення 
США, Європейської та Північноамериканської 
асоціацій з дитячої гастроентерології, гематології 
та нутриціології був встановлений зворотньо про-
порційний зв’язок між концентрацією 25(OH)D3 
(25гідроксіхолекальциферолу) в сироватці крові 
та рівнем захворюваності гострими респіраторни-
ми та кишковими інфекціями. Епідеміологічні до-
слідження свідчать, що дефіцит вітаміну D збіль-
шує ризик захворювання на грип та інші гострі 
інфекції дихальних шляхів  [1].

Існують дані, які свідчать про те, що вітамін D 
бере участь у противірусній відповіді, особливо 
стосовно оболонкових вірусів. Найшвидше, ві-
руліцидна активність вітаміну D пов’язана з його 
здатністю індукувати експресію антимікробних 
пептидів – HBD2 та кателіцидину (LL37) [10].

Вітамін D являє собою групу  жиророзчинних 
молекул та є одним з поживних мікроелементів, 
необхідних для забезпечення здоров’я. Невели-
ка його кількість потрапляє до організму з про-
дуктами харчування [12]. Вітамін D3 у значній 
кількості міститься тільки в такій жирній рибі, 
як лосось, тунець, сардина або в риб’ячому жирі. 
Більша частина вітаміну D3 синтезується в шкірі 
під дією ультрафіолетових сонячних променів. У 
той же час, злаки, сир і молоко є також важливим 
джерелом вітаміну D для дітей багатьох країн, 
проте ці продукти містять лише незначну кіль-
кість вітаміну D [13]. Запаси вітаміну D у дорос-
лих визначається продуктами харчування лише на 

10–20%, в той час як у дітей цей показник може 
бути ще меншим [14].

Продукція вітаміну D шкірою є сезонно-обу-
мовленою. Взимку синтез його обмежений внаслі-
док природних причин – короткий за тривалістю 
світловий день, кут падіння сонячного світла та 
обмежена площа шкірних покривів, які доступ-
ні ультрафіолетовим променям. Саме в цей пе-
ріод дорослі та діти частіше хворіють на гострі 
інфекції нижніх дихальних шляхів. Вважається, 
що вітамін D відіграє важливу роль у регулюван-
ні роботи імунної системи та здатен захищати від 
інфекцій, онкологічних, серцево-судинних захво-
рювань, автоімунних порушень. Прийом вітаміну 
D  знижує частоту та полегшує клінічні прояви 
вказаних та інших захворювань [15].

Про важливу функціональну роль вітаміну D3 
в імунній відповіді організму свідчить наявність 
рецепторів до його гормональних форм в імуно-
компетентних клітинах, а також той факт, що де-
які з цих клітин здатні самі синтезувати  активні 
метаболіти вітаміну D3. Через різноманітні меха-
нізми 1,25(ОН)2D3 регулює специфічний та не-
специфічний імунітет.

Вітамін D має вплив практично на всі механіз-
ми неспецифічного захисту та на імунну систему 
організму в цілому. Кальцитріол безпосередньо 
модулює проліферацію Т-лімфоцитів, пригні-
чує розвиток Тh17клітин, сповільнює матурацію 
дендритних клітин, диференціювання В-клітин 
попередників у плазматичні клітини, інгібує про-
дукцію Тh1асоційованих цитокінів та костиму-
люючих молекул (CD40, CD80, CD86), стимулює 
продукцію Тh2асоційованих цитокінів тощо [1].

Дедалі частіше проводяться дослідження час-
тоти дефіциту та недостатності вітаміну D у різ-
них країнах світу і його ролі у розвитку патології 
деяких соматичних захворювань [11]. Так, за ре-
зультатами досліджень EURONUT-SENEGA (The 
European Action on Nutrition and Health-Survey), 
середній рівень 25(OH)D у сироватці крові меш-
канців Південної Європи коливався від 20 до 30 
нмоль/л, а у жителів Північної Європи – від 40-50 
нмоль/л, встановлений тісний позитивний кореля-
ційний зв’язок між рівнем 25(OH)D у сироватці 
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крові та географічною широтою. Вищі показни-
ки вітаміну D серед населення Північної Європи  
можна пояснити тим, що мешканці цих країн вжи-
вають велику кількість риби та риб’ячий жир, що 
багатий на вітамін D та, маючи біліший колір шкі-
ри, більше часу віддають інсоляції, тоді як жителі 
Південної Європи менше часу проводять на сонці 
та мають більш пігментовану шкіру, у якій синтез 
вітаміну D є повільнішим  [11].

Подібні дослідження проводились також і в 
Україні проф. В.В. Поворознюком та співробіт-

никами відділу клінічної фізіології та патології 
опорно-рухового апарату ДУ «Інститут геронтології 
імені Д.Ф. Чеботарьова» НАМН України. За резуль-
татами цих досліджень, частота дефіциту вітаміну 
D  у дітей становила 88,5 %, недостатність — 8,9 %, 
при тому, що нормальний рівень 25(ОН)D у сиро-
ватці крові реєструвався лише у 2,6 % обстеже-
них. Необхідно зазначити, що тяжка форма дефі-
циту вітаміну D  зустрічалась у 43,8 % осіб, а в 
11,2 % його рівень знаходився нижче роздільної 
здатності приладу  (рис. 1) [11].

Відповідно до сучасних рекомендацій, призна-
чення вітаміну D новонародженим повинно почи-
натися з другого місяця життя у дозі 500 МО/д 
протягом 3-х років (згідно з Протоколом лікуван-
ня та профілактики рахіту у дітей, затвердженим 
наказом МОЗ України від 10.01.05 №9). Дітям та 
підліткам (1-18 років) рекомендовано призначен-
ня вітаміну D у дозі 600-1000 МО/д у залежності 
від маси тіла з вересня до квітня [16].

Перевагу слід надавати олійним формам віта-
міну D3, оскільки аналогічні природнім вітаме-
рам ліпофільні конформації вітаміну D мають не 
тільки кращу спорідненість з рецепторним апа-
ратом, а і не мають дестабілізуючого ефекту на 
структуру білків [17, 18]. 

Мета дослідження
Метою наших досліджень було вивчення впли-

ву використання олійної форми вітаміну D3  в 
рекомендованих дозах у дітей раннього віку на 
частоту гострих респіраторних захворювань в 
осінньо-зимовий період. 

Матеріали і методи дослідження
У дослідження були включені 168 дітей віком 

від 1 до 3 років, які знаходилися на катамнестич-
ному спостереженні в ДУ «Інститут педіатрії, 
акушерства та гінекології НАМН України». Кри-
теріями включення були вік від 12 міс. до 3 років, 
відсутність прийому лікарських засобів, що могли 
б  впливати на всмоктування вітаміну D. Критерії 
виключення – вроджені вади розвитку травного 
тракту, синдром мальабсорбції, прийом харчових 
добавок, які містять вітамін D, мультивітамінів та 
риб’ячого жиру.

Всі досліджувані були рандомізовані  на осно-

вну групу (n=84), членам якої з вересня по квітень 
призначався вітамін D у дозі 500 МО/д  у вигляді 
препарату Вігантол (холекальциферол, масляний 
розчин) та контрольну групу (n=84), двтям якої не 
призначався вітамін D. 

Проводився аналіз частоти захворюваності на 
гострі респіраторні вірусні інфекції, визначався 
рівень 25(OH)D у сироватці крові дітей на почат-
ку та наприкінці дослідження (застосовувалась 
автоматизована система Roche Diagnostics).

Статистичну обробку отриманих даних проводи-
ли з використанням методів варіаційної статистики 
за допомогою програми (Excel Microsoft Office). У 
роботі був прийнятий метод достовірності р<0,05.

Результати та їх обговорення
За результатами дослідження  рівень 25(OH)D 

у сироватці крові дітей у вересні не відрізнявся в 
обох досліджуваних групах. Так, дефіцит вітамі-
ну D (рівень 25(OH)D у сироватці крові нижче 50 
нмоль/л) мав місце у 28 (33%) малюків основної 
групи та у 27 (32%) дітей контрольної групи, не-
достатність вітаміну D (рівень 25(OH)D у сиро-
ватці крові  50-75 нмоль/л) спостерігалась у 33 
(39%) та 35 (42%) відповідно. У решти пацієнтів 
даний показник знаходився в межах норми (рівень 
25(OH)D у сироватці крові 75-125 нмоль/л).

При визначенні рівня 25(OH)D у сироватці 
крові малюків у квітні  нами спостерігалась зна-
чна різниця в показниках у залежності від прийо-
му вітаміну D (рис. 2).

Так дефіцит вітаміну D у основній групі спо-
стерігався лише в 1,0 % випадків, проти 22,0% у 
пацієнтів контрольної групи, значно відрізнялись 
і частки недостатності вітаміну D (26,0% проти 
49,0% відповідно).

Рис.1. Частота дефіциту та недостатності вітаміну Dсеред дитячого населення [11]
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Протягом періоду проведення досліджень нами 
реєструвались всі випадки гострих респіраторних за-
хворювань (ГРЗ) у дітей. У малюків основної групи 
мали місце 33 випадки гострих респіраторних інфек-
цій, проти 64 у групі контролю, слід зазначити, що в 
основній групі повторно захворіло 3 дитини за час  
дослідження, проти 8 малюків контрольної групи. 
Значно відрізнялась і важкість перебігу захворювань 
- потребували госпіталізації 6,0% хворих основної 
групи та 12,5% пацієнтів з ГРЗ контрольної групи. 
Пневмонію було діагностовано у 3,0% дітей осно-
вної групи та у 9,0% контрольної групи. Показання 
до антибіотикотерапії були у 9,0% пацієнтів з ГРЗ 
у основній групі, проти 18,0% у контрольній групі. 
Відрізнялась і середня тривалість лікування: відпо-

відно 5,11±1,21 днів проти 9,97±1,36 днів.
Протягом всього періоду прийому препарату Ві-

гантол побічних реакцій у пацієнтів обох груп не 
спостерігалось.  

Висновки
1. Результати дослідження засвідчили, що 

низький рівень 25(OH)D у сироватці крові дітей 
раннього віку сприяє частим захворюванням на 
респіраторні інфекції.

2. Призначення вітаміну D (холекальциферо-
лу) дітям від 1 до 3 років у дозі 500 МО/д у пе-
ріод з вересня по квітень знижує ризик розвитку 
гострих респіраторних інфекцій, зменшує частоту 
ускладнень та скорочує терміни лікування.

Рис.2. Частота дефіциту та недостатності вітаміну D в досліджуваних групах у квітні.
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Вступ
Однією з найбільш актуальних проблем виходжу-

вання недоношених новонароджених є профілактика 
та лікування анемії. Найбільш поширений її прояв – це 
рання анемія недоношених, що розвивається у віці 
4-6 тижнів у більшості дітей з низькою та екстре-
мально низькою масою тіла при народженні.

Приблизно 80% заліза у новонароджених нако-
пичується протягом третього триместру вагітнос-
ті, тому діти, народжені передчасно, можуть мати 
дефіцит заліза. Несприятливі материнські фактори, 
такі як анемія, прееклампсія, цукровий діабет, здат-
ні призводити до низьких запасів заліза у плода [1].

Частота розвитку та тяжкість клінічного пе-
ребігу ранньої анемії новонароджених зворотно 
пропорційна терміну гестації та масі тіла при на-
родженні. Зі збільшенням кількості виживання 
недоношених немовлят зростає й клінічна значи-
мість даної патології [2, 3].

Уважається, що основними ланками в пато-
генезі ранньої анемії новонароджених є дефіцит 
гемопоетичних факторів (заліза, фолієвої кисло-
ти, білка), недостатність гуморального чинника – 
еритропоетину, відповідального за еритропоез в 
організмі, підвищений гемоліз еритроцитів, осо-
бливість типів гемоглобіну, фізіологічна гемоди-
люція, лабораторні втрати та інші фактори [4, 5]. 

Донедавна основну роль у лікуванні анемії 
недоношених відводили замісній терапії (транс-
фузії еритроцитарної маси). Однак, показання до 
гемотрансфузії повинні бути чітко виваженими, 
оскільки будь-яке переливання препаратів крові 
поєднане з низкою ускладнень: інфекційний ри-
зик, імуносупресія, пригнічення власного еритро-
поезу, волемічне навантаження, метаболічні роз-
лади [6, 7, 8]. Тому подальший пошук ефективних, 
альтернативних гемотрансфузіям, методів профі-
лактики та лікування ранньої анемії недоношених 
є актуальним для практичної охорони здоров’я. 

Враховуючи, що залізодефіцитна анемія у ді-
тей раннього віку чинить безпосередній неспри-
ятливий вплив на когнітивний і поведінковий роз-
виток, саме питання профілактики нестачі заліза 
в організмі виступає на перший план у виходжу-
ванні передчасно народжених немовлят. Проте 

досі ведуться дискусії стосовно термінів і методів 
попередження анемії недоношених, а також щодо 
використання з цією метою добавок заліза. 

Препарати заліза, які  призначають недоноше-
ним немовлятам, повинні відповідати певним ви-
могам: висока біодоступність і добра розчинність; 
достатня безпека й точність дозування; перевагу 
слід надавати пероральним лікарським формам 
(краплі, сироп), які добре впливають на темпи 
приросту Hb, рідко спричиняють серйозні побічні 
ефекти, не призводять до розвитку гемосидерозу; 
можливість тривалого призначення; мінімальне 
подразнення шлунково-кишкового тракту, добре 
засвоєння; клінічна ефективність; можливість 
використання в різних схемах лікування; засто-
сування у всіх вікових групах, включаючи ново-
народжених.

Однією з проблем раннього (з 2-тижневого 
віку) початку застосування препаратів заліза є 
продукція вільних радикалів. Вони можуть збіль-
шити оксидативний стрес, особливо в недоноше-
ної дитини, яка має обмежені можливості щодо 
асиміляції вільного заліза та деградації вільних 
радикалів кисню. ГПК Fe3+ є стабільним водо-
розчинним макромолекулярним комплексом гід-
роксиду заліза, який не вивільняє іонів заліза у 
фізіологічних умовах; його ефективність доведе-
на в клінічних умовах, а отже він підходить для 
лікування недоношених дітей [1]. 

У межах міжнародної співпраці Асоціації нео-
натологів України ми хотіли б представити до-
свід колег із Ізраїля (відділення неонатології, 
біохімічна лабораторія, медичний центр «Меїр», 
м. Кфар-Саба, Ізраїль; Медичний факультет імені 
Саклера Тель-Авівського університету, м. Тель-
Авів, Ізраїль; Відділення неонатології, лікарня 
Ланіадо, м. Нетанія, Ізраїль; Медичний факультет 
Раппапорта, Ізраїльський технологічний інститут 
(Техніон), м. Хайфа, Ізраїль), які вивчали ефек-
тивність і безпеку раннього застосування добавок 
заліза у вигляді ГПК Fe3+ .

Мета дослідження
Метою досліджень була оцінка ефективності 

раннього застосування добавок заліза (ГПК Fe3+) 

УДК: 616.155.194.8-07-085-053.32:546.723
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ДУ «Інститут педіатрії, акушерства 
і гінекології НАМН України» 
(м. Київ, Україна)

ЕФЕКТИВНІСТЬ РАННЬОГО 
ЗАСТОСУВАННЯ ТРИВАЛЕНТНОГО 
ЗАЛІЗА З МЕТОЮ ПРОФІЛАКТИКИ 
АНЕМІЇ У НЕДОНОШЕНИХ 
НОВОНАРОДЖЕНИХ. 
ОГЛЯД МІЖНАРОДНОГО ДОСВІДУ

Ключові слова: анемія, недоношений новонаро-
джений, профілактика.

Резюме. Проведено дослідження ефективності раннього 
використання для профілактики анемії у недоношених гід-
роксид-полімальтозного комплексу тривалентного заліза 
(ГПК Fe3+). Запропонована профілактика сприяє більш 
швидкій стабілізації гематологічних показників і знижує 
потребу у гемотрансфузіях.
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у недоношених немовлят віком 2 тижні, у порів-
нянні з призначенням таких добавок у 4-тижнево-
му віці, для профілактики залізодефіцитної анемії.

Матеріали та методи дослідження
Проведено проспективне рандомізоване між-

групове клінічне дослідження ефективності ран-
нього призначення ГПК Fe3+ недоношеним но-
вонародженим у дозі 5 мг/кг/добу, починаючи 
з 2-тижневого віку, в порівнянні з більш пізнім 
початком профілактики (з 4-тижневого віку). До-
слідження проводили одночасно у двох дослід-
ницьких центрах: у відділенні інтенсивної те-
рапії новонароджених (ВІТН) медичного центру 
«Меїр», м. Кфар-Саба та в лікарні «Ланіадо», м. 
Нетанія (Ізраїль), у період від червня 2004 року 
до вересня 2005 року. 

На участь у дослідженні мали право всі діти з 
гестаційним віком <32 тижнів, яких вигодовували 
материнським молоком і збагаченими сумішами у 
кількості 100 мл/кг/день. У кожному дослідниць-
кому центрі немовлят було рандомізовано на гру-
пи по 10 дітей для однієї з двох стратегій лікуван-
ня (початок застосування ГПК Fe3+ з 2-тижневого 
або 4-тижневого віку). Критерії виключення: не-
мовлята, які перебували на штучному вигодову-
ванні сумішшю, збагаченою залізом у кількості 
12,2 мг/л заліза (збагачена залізом суміш Similac; 
Abbott Laboratories, м. Чикаго, штат Іллінойс, 
США), та діти зі значними вадами розвитку, ге-
молітичною хворобою, фето-фетальним транс-
фузійним синдромом або важкими станами, що 
призводили до вимушеного припинення застосу-
вання препаратів заліза на більше, ніж 4 дні. До-
слідження було схвалено Комісією з біомедичної 
етики обох медичних закладів, інформовану згоду 
батьків було отримано. 

Усім дітям призначили по 5 мг/кг/добу ГПК 
Fe3+ [Препарат Мальтофер у формі крапель, ви-
робництва компанії «Віфор», м. Санкт-Галлен, 
Швейцарія]. Залізо вводили разом із грудним мо-
локом. Дієтичний режим новонароджених додат-
ково до грудного молока включав суміш із добав-
кою заліза у кількості 3,5 мг/л (Ross Laboratories, 
Abbott Park, штат Іллінойс, США), споживання 
білка у кількості від 3,5 до 4 г/кг/добу та спожи-
вання енергії – від 121 до 145 ккал/добу. У віці від 
2-х до 4-х тижнів в обох групах додатково засто-
совували (згідно з регіональним протоколом) 25 
мг вітаміну Е перорально. Дотримувались обмеж-
увальних рекомендацій щодо переливання ери-
троцитарної маси без введення еритропоетину. 
Для кожного учасника дослідження реєстрували-
ся щоденні втрати крові, пов’язані з флеботомією. 

В обох групах рівні заліза, феритину, розчин-
ного рецептора трансферину (sTfR), кількість ре-
тикулоцитів у крові та рівень гемоглобіну (Hb) 
визначали на 2-му, 4-му та 8-му тижнях після на-
родження. Лаборантів, які проводили аналізи, не 
було проінформовано щодо призначеного в групах 
лікування. Зразки крові центрифугували протягом 

2 годин після відбору проб. Рівні заліза, ферити-
ну та sTfR визначали зі зразків сироватки. Рівень 
заліза встановлювали шляхом колориметричного 
аналізу (Tina-Quant Assay; Roche Diagnostics, м. 
Базель, Швейцарія), межа виявлення становила 
0,5 μг/дл. Рівень феритину вимірювали за до-
помогою ферментного імунофлюоресцентного 
аналізу (L2KFE6; Diagnostic Products Corp., м. 
Лос-Анджелес, штат Каліфорнія, США), межа ви-
явлення становила 2,5 μг/л. Рівень sTfR визнача-
ли за допомогою нефелометрії (Tina-Quant Assay; 
Roche Diagnostics), межа виявлення становила 
0,068 мг/л. Загальний аналіз крові проводили з 
використанням лічильника формених елементів 
крові (Abbott CD3500; Abbott, м. Вісбаден, Німеч-
чина), а кількість ретикулоцитів незалежно під-
раховували вручну два лаборанти. 

Розрахунок розміру вибірки ґрунтувався на 
очікуваній різниці натурального логарифму кон-
центрації феритину у 4-тижневому та 8-тижнево-
му віці, що становила 0,5, та оцінюваному стан-
дартному відхиленні (СВ) – 0,95. Таким чином, 
при очікуваній різниці у 20%, потужності 0,8, 
значенні α – 0,05 для кожної досліджуваної групи 
необхідно було обстежити 31 немовля. Безперерв-
ні значення порівнювали за допомогою U тесту 
Манна-Уїтні. Дихотомічні критерії оцінки ана-
лізували з використанням точного критерію Фі-
шера. Результати лабораторних досліджень було 
представлено у вигляді середнього значення ± 
СВ або медіани, з діапазонами в дужках. Двохви-
біркове значення p < 0,05 вважалося статистично 
значущим. Кількість немовлят, які потребували 
лікування, визначалася як кількість дітей, у яких 
необхідно було запобігти одному ПЕМ, і розрахо-
вувалася як одиниця, поділена на показник зни-
ження абсолютного ризику (різниця між числом 
подій у контрольній групі [яку називали 4-тиж-
невою групою] та числом подій у досліджуваній 
групі [яку називали 2-тижневою групою]).

Результати та їх обговорення
Із 217 новонароджених, яких було відібрано 

для участі в дослідженні, 105 були рандомізовані 
для однієї зі стратегій лікування. За період спо-
стереження 4 немовлят померли, 16 були виписані 
до закінчення дослідження, а 6 – переведені до 
інших лікувальних закладів, котрі не брали участі 
в клінічному дослідженні. Із 79 немовлят, що за-
лишилися, 11 потребували проведення ПЕМ про-
тягом досліджуваного періоду (1 із 2-тижневої 
групи та 10 із 4-тижневої групи), тому їх не було 
включено до аналізу. 68 дітей (32 з 2-тижневої 
групи та 36 із 4-тижневої групи) відповідали всім 
вимогам і сформували популяцію дослідження. 
Учасники 2-тижневої та 4-тижневої груп були від-
повідним чином підібрані щодо гестаційного віку, 
маси тіла при народженні, статі та кількості ПЕМ, 
здійснених до 2-тижневого віку (табл. 1).

Жодних статистичних відмінностей між група-
ми щодо всіх категорій дітей не було виявлено.
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Статус заліза 
Поступове зниження рівня заліза спостеріга-

лося у пацієнтів обох груп. Однак, у віці 4 тижнів 
у 2-тижневій групі (n = 32) спостерігалися значно 
вищі показники рівня Hb (p < 0,001) і нижчі рівні 
sTfR (p < 0,01), ніж у 4-тижневій групі (n = 36); 
концентрації заліза та феритину були вищими, 

але дані не досягли статистичної значущості (p = 
0,076 і р = 0,073, відповідно). Кількість ретикуло-
цитів не відрізнялася між групами у цьому віці. 
На 8-му тижні життя у новонароджених спосте-
рігалися більш високі рівні сироваткового заліза, 
феритину, гемоглобіну, кількості ретикулоцитів, а 
також нижчий рівень sTfR (табл. 2).

Захворюваність, пов’язана з недоношеністю 
У пацієнтів обох досліджуваних груп спостері-

галася схожа частота виникнення ретинопатії недо-
ношених (один випадок (3%) на кожну групу); не-
кротичного ентероколіту стадії 2A, 2B (один (3%) 
проти двох випадків (5%), відповідно); некротич-
ного ентероколіту стадії 3А, 3В (жодного в порів-
нянні з одним випадком (3%), відповідно); сепсису 
(сім випадків (22%) проти дев'яти (25%), відповід-
но); перивентрикулярної лейкомаляції (два випадки 
(6%) проти одного (3%), відповідно); бронхолеге-
невої дисплазії (п'ять випадків (16%) проти восьми 
(22%), відповідно; р > 0,05 для всіх порівнянь). 

Переливання еритроцитарної маси 
Слід зазначити, що протягом проведення дослі-

дження декільком новонародженим здійснювали 
переливання еритроцитарної маси, проте в групі 
дітей із раннім застосуванням препаратів заліза ге-
мотрансфузію проводили значно рідше (1 випадок 
із 33 у 2-тижневій групі (2,8%) проти 10 випадків 
із 46 у 4-тижневій групі (21,3%); p = 0,045). Так, 
5 немовлятам із 4-тижневої групи показанням до 
переливання еритроцитарної маси був рівень ге-
матокриту, нижчий за 0,21, при відсутності клініч-
них симптомів анемії в середньому у віці 41 дня, а 
чотирьом – падіння рівня гематокриту нижче 0,30 
та наявність клінічних ознак анемії в середньому 

у віці 38 днів. Кількість дітей, які потребували лі-
кування за допомогою раннього застосування ГПК 
Fe3+ з метою запобігання одного переливання ери-
троцитарної маси, дорівнювала 5 (одиниця, поді-
лена на абсолютний фактор ризику – 18,5%). 

Проведені дослідження продемонстрували, що 
немовлята, яким розпочали раннє застосування 
неіонних форм заліза (5 мг/кг/добу ГПК Fe3+ ) у 
віці 2 тижнів життя, мали кращий рівень заліза 
в організмі та меншу потребу в проведенні гемо-
трансфузій, аніж діти, яким розпочали таке саме 
лікування з 4-тижневого віку. Ця перевага спосте-
рігалася вже через 2 тижні після початку лікуван-
ня (тобто у 4-тижневому віці) й була дедалі більш 
вираженою у віці восьми тижнів. 

Концентрація sTfR відображає функціональний 
статус заліза та активність еритропоетину. Рівень 
цього показника не змінюється при запальних ста-
нах і перевищує рівні феритину в сироватці, особли-
во унедоношених дітей, в яких могли бути інфекції, 
хронічні захворювання легенів або НЕК. Показник 
sTfR виступав у дослідженні раннім і надійним ін-
дикатором покращення стану залізодефіциту. 

Висновки
1. Дослідження довело, що початок застосу-

вання неіонних препаратів заліза у вигляді ГПК 
Fe3+ у дозі 5 мг/кг/добу у недоношених немовлят 

Таблиця 1
Характеристика пацієнтів

Показники 2-тижнева група   
 (n = 32)

4-тижнева група    
(n = 36)

Гестаційний вік (тижнів) 30 (27–32) 29 (27–32)
Маса тіла при народженні (г) 1 248 (859–1 960) 1072 (830–2 173)
Кількість (%) переливань крові до включення в дослідження 5 (16) 7 (19)
Втрати крові при флеботомії (мл/кг) протягом періоду дослідження 12 ± 9 15 ± 7

Таблиця 2
Статус заліза протягом періоду дослідження

Параметр
2-тижнева група (n = 32) 4-тижнева група (n = 36)

2 тиж. 
(n = 33)

4 тиж.  
(n = 33)

8 тиж. 
(n = 32)

2 тиж.
(n = 46)

4 тиж. 
(n = 45)

8 тиж. 
(n = 36)

Hb (г/дл) 12,5 ± 0,9 10,6 ± 0,5* 9,0 ± 1* 11,9 ± 1,3 9,7 ± 0,2 7,4 ± 0,7
Кількість ретикулоцитів 
(x109/л) 83 ± 24 98 ± 32 285 ± 48** 106 ± 27 124 ± 56 175 ± 29

Залізо (мг/дл) 108 ± 28 74 ± 22 59 ± 20** 109 ± 32 65 ± 20 42 ± 18
Феритин (μг/л) 94 ± 27 65 ± 27 46 ± 20** 90 ± 21 54 ± 23 30 ± 12
sTfR (мг/л) 3,3 ± 0,4 3,7 ± 0,4** 4,2 ± 0,5** 3,5 ± 0,9 4,1 ± 0,4 4,9 ± 0,5

Примітка: Дані виражені як середнє ± СВ. * p < 0,001 між групами. ** p < 0,05 між групами. 
                  Нb – гемоглобін; СВ – стандартне відхилення; sTfR – розчинний рецептор трансферину.
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віком 2 тижні, яких вигодовували збагаченим грудним 
молоком, був більш ефективним, аніж початок анало-
гічного лікування в 4-тижневому віці, що відобража-
ється у покращеному статусі заліза та зниженні потре-

би у проведенні переливання еритроцитарної маси. 
2. Запропоноване раннє призначення ГПК Fe3+ 

було безпечним і не асоціювалося з підвищенням 
захворюваності, пов’язаної з недоношеністю.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ РАННЕГО 
ПРИМЕНЕНИЯ ТРЕХВАЛЕНТНОГО ЖЕЛЕЗА 

С ЦЕЛЬЮ ПРОФИЛАКТИКИ АНЕМИИ 
У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ.

ОБЗОР МЕЖДУНАРОДНОГО ОПЫТА
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ГУ «Институт педиатрии, акушерства 
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Резюме. Проведены исследования эффекти-
вности раннего использования для профилактики 
анемии недоношенных трехвалетного железа в 
виде годроксид-полимальтозного комплекса желе-
за (ІІІ) (ГПК Fe3+). Предложенная профилактика 
способствует более быстрой стабилизации гема-
тологичесских показателей и снижает необходи-
мость в гемотрансфузиях.

Ключевые слова: анемия, недоношенный ново- 
рожденный, профилактика.

THE EFFICACY OF TRIVALENT FERRUM 
EARLY APPLICATION

FOR PREVENTION OF ANAEMIA IN 
PRETERM INFANTS.

INTERNATIONAL EXPERIENCE REVIEW
 

T.K. Znamenska, O.O. Loshak, 
 O.I. Zhdanovich, I.I. Novyk

 

SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and 
Gynecology NAMS of Ukraine»

(Kyiv, Ukraine)

Summary. Studies have been performed to 
determine the efficacy of early application of 
trivalent ferrum in the form of iron(III)-hydroxide 
polymaltose complex (IPC Fe3+) for anaemia 
prophylaxis in preterm infants. The proposed 
prophylaxis contributes to more rapid stabilization of 
haematological parameters, and reduces the need for 
blood transfusions.

Keywords: anemia, premature infants, prophylaxis.
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Вступ
Функціональні та органічні ураження нирок у 

новонароджених дітей виникають внаслідок дії 
патологічних факторів, у першу чергу гіпоксич-
них,  як в антенатальному періоді, так і після на-
родження [6,9,12]. Киснева недостатність викли-
кає нейроендокринні зміни у вигляді підвищення 
секреції альдостерону, реніну, антидіуретичного 
гормону, що призводить до ренальної вазокон-
стрикції та порушення перфузії нирок [3,7]. Не-
гативний вплив гіпоксії спричиняє пошкодження 
гломерулярного фільтру внаслідок порушення ці-
лісності стінки клубочкових капілярів активними 
формами кисню та протеолітичними ферментами 
за умов патологічного оксидативного стресу (ОС) 
[8,11]. Це призводить до порушення бар’єрних 
властивостей клубочків по відношенню до розмі-
рів частин, втрати здатності диференціювати біл-
ки стосовно заряду внаслідок пошкодження ніжок 
відростків подоцитів. Дані зміни поєднуються із 
внутрішньонирковим шунтуванням області кор-
кової речовини, що викликає пошкодження про-
ксимальних канальців більшості нефронів. При 
глибокій ішемії виникає ниркова аферентна вазо-
констрикція з перерозподілом ренального крово-
плину та значним зниженням швидкості клубоч-
кової фільтрації, ішемічним некрозом епітелію 
звивистих канальців та формуванням термінальної 
стадії гострого пошкодження нирок − олігоурично-
го типу гострої ниркової недостатності [8,9]. 

З урахуванням вище зазначеного, одним з на-
прямків профілактики та лікування гіпоксичного 
пошкодження нирок у новонароджених при тяж-
ких формах перинатальної патології за умов по-
логового стресу є активація клітинного дихання 
і енергоутворення, покращення процесів утилі-
зації кисню тканинами, відновлення активності 
ферментів антиоксидантного захисту, що сприяє 
стабілізації клітин гломерулярної мембрани та 
канальцевого нефротелію, покращенню функцій 
фільтрації, реабсорбції та секреції [10].  Вище 
зазначеному, на нашу думку, відповідає механізм 

дії препарату «Цитофлавін», до складу 1 мл яко-
го входять компоненти: янтарна кислота (100 мг), 
нікотинамід (10 мг), рибоксин/інозин (20 мг) та 
рибофлавіну мононуклеотид/рибофлавін (2 мг). 
За механізмом дії янтарна кислота є ендогенним 
внутрішньоклітинним метаболітом циклу Кребса, 
який виконує в клітинах організму універсальну 
енергосинтезуючу функцію. За участю кофер-
менту флавінаденіндинуклеотиду (ФАД) та міто-
хондріального ферменту сукцинатдегідрогенази 
(CДГ) янтарна кислота швидко трансформується 
у фумарову кислоту та інші метаболіти циклу три-
карбонових кислот. Це призводить до стимуляції 
аеробного гліколізу та синтезу АТФ у клітинах. 
Крім того, янтарна кислота покращує процеси 
тканинного дихання за рахунок активації тран-
спорту електронів у мітохондріях. Рибофлавін 
(вітамін В2) є флавіновим коферментом, який ак-
тивує CДГ та інші окисно-відновні реакції циклу 
Кребса. Нікотинамід (вітамин РР) − амід нікоти-
нової кислоти, який шляхом каскаду біохімічних 
реакцій трансформується у форму нікотинаміда-
деніннуклеотиду (НАД) та його фосфату НАДФ, 
активуючи нікотинамід-залежні ферменти циклу 
Кребса, які необхідні для клітинного дихання та 
стимуляції синтезу АТФ. Рибоксин (інозин) − по-
хідний пурину, який є попередником АТФ та має 
властивість активувати ферменти циклу Кребса, 
стимулюючи синтез ключових ферментів-нуклео-
тидів: ФАД та НАД [1,5]. 

Препарат «Цитофлавін», згідно інструкції для 
медичного застосування (Наказ МОЗ України №2 
від 03.01.2012 р., реєстраційне посвідчення № 
UA/5449/01/01), може призначатися новонародже-
ним у комплексній терапії церебральної ішемії [5]. 
Враховуючи універсальність ланок гіпоксичного 
впливу на організм, механізм дії препарату, при-
значення «Цитофлавіну» для профілактики та лі-
кування порушень функціонального стану нирок  у 
комплексі лікування новонароджених з клінічними 
проявами перинатальної патології за умов полого-
вого стресу, на наш погляд, є  доцільним.

Рекомендації для впровадження у практику

УДК: 616.61-001.8-085.32-053.31:618.5

Ю.Д. Годованець, А.Г. Бабінцева 

Буковинський державний медичний 
університет МОЗ України
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ 
АНТИОКСИДАНТНОЇ ТЕРАПІЇ 
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Резюме. У статті наведено патогенетичне обгрунтування 
використання препарату «Цитофлавін» у комплексі ліку-
вання новонароджених, які розвивалися за умов тяжкої пе-
ринатальної патології та мали клініко-параклінічні прояви 
гіпоксичного пошкодження нирок у ранньому неонатально-
му періоді. Показано позитивні ефекти препарату на пе-
ребіг постнатальної адаптації та становлення функціону-
вання сечовивідної системи, що пояснюється його впливом 
на процеси вільнорадикального окиснення ліпідів/білків та 
стан системи антиоксидантного захисту організму.
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Мета дослідження
Вивчити ефективність використання препара-

ту «Цитофлавін» у комплексі лікування новона-
роджених, які мають ознаки порушень функціо-
нального стану нирок при тяжкій перинатальній 
патології за умов пологового стресу. 

Матеріали та методи дослідження
Проведено комплексне клініко-параклінічне 

обстеження 50 дітей, які розвивалися за несприят-
ливого перебігу гестаційного періоду та мали клі-
нічні прояви тяжких форм перинатальної патології 
в ранньому неонатальному періоді. Основну групу 
обстеження (ІА групу) склали 25 новонароджених, 
яким у складі корегуючої терапії був призначений 
препарат «Цитофлавін». Групу порівняння (ІБ гру-
пу) склали 25 дітей, які отримували загальноприй-
нятий комплекс лікування. Контрольну групу (ІІ 
групу) для проведення оцінки параклінічних по-
казників склали 15 здорових дітей. Всі діти наро-
дилися при фізіологічному терміні гестації, групи 
обстеження достовірно не відрізнялися за масою, 
довжиною тіла та гендерними ознаками. 

У ході дослідження проведено аналіз обмін-
них карт вагітних (Ф№113/о) та історій пологів 
(Ф№096/о) з метою вивчення соматичної та аку-
шерської патології матерів дітей груп обстежен-
ня, а також особливостей перебігу гестаційного 
та інтранатального періодів.

Клінічні методи обстеження включали оцінку 
загального стану дітей при народженні за шкалою 
Апгар та впродовж раннього неонатального періо-
ду з використанням удосконаленої шкали гострої 
фізіології новонароджених −  Score for Neonatal 
Acute Physiology Perinatal Extension (SNAPPE), а 
також медикаментозного навантаження − Neonatal 
Therapeutic Intervention Scoring System (NTISS).

Параклінічні методи обстеження включали 
визначення рівня креатиніну у сироватці кро-
ві з математичним розрахунком швидкості клу-
бочкової фільтрації (ШКФ) за Шварцем, а також 
активність реноспецифічних ферментів (аспар-
татамінотрансферази (АсАТ), аланінамінотранс-
ферази (АлАТ), лужної фосфатази (ЛФ), холінес-
терази (ХЕ)) у сечі з використанням стандартних 
наборів реактивів фірми «Філісіт-Діагностика» 
(м.Дніпропетровськ, Україна). Активність фермен-
тів у сечі перераховували на рівень креатиніну, який 
визначали у тій самій порції біологічного матеріалу. 

Дослідження показників вільно радикально-
го окиснення (ВРО) включали: визначення рів-
ня малонового альдегіду (МА) в еритроцитах та 
сечі за методикою І.Ф.Мещишена (2002) та вмісту 
продуктів окисної модифікації білків (ОМБ). Ви-
значення показників АОСЗ включали: вміст HS-
груп у крові за методикою І.Ф.Мещишена, Н.Г. 
Григор’євої (2002); рівень церулоплазміну (ЦП) 
за методикою В.Г.Колб, В.С.Камишнікова (1982); 
активність каталази (КТ) за методикою М.А. Ко-
ролюк та співавт. (1988); активність глутатіон-
S-трансферази (ГST); активність глюкозо-6-

фосфатдегідрогенази (Г6ФДГ) − за методом 
Корнберга і Хорекера в модифікації Захар’їна 
(1967); активність глутатіон-редуктази (ГР) − у 
гемолізатах крові (1:20) по зменшенню кількості 
НАДФН; активність γ-глутамілтрансферази (ГГТ) 
за реакцією з L-γ-глутаміл-п-нітроанілідом. Біо-
хімічні дослідження проводилися на базі лабора-
торії кафедри  біоорганічної і біологічної хімії та 
клінічної біохімії Буковинського державного ме-
дичного університету. 

Забір периферичної крові у дітей основної гру-
пи та групи порівняння  проводився о 9.00 ранку 
з ліктьової вени, у дітей групи контролю – з вени 
пуповини при народженні. Забір сечі проводився 
з 6.00 до 9.00 ранку у пластикові сечоприймачі. 

Новонароджені основної групи отримували у 
комплексі лікування препарат «Цитофлавін», до-
бова доза якого становила 2 мл/кг. Розраховану 
добову дозу вводили внутрішньовенно краплинно 
після попереднього розведення у співвідношенні 
1:5 з 10% розчином глюкози за допомогою інфу-
зійного насосу зі швидкістю 1-4 мл/год., забезпе-
чуючи рівномірне введення препарату протягом 
доби. Час першого введення – перші 2-12 годин 
життя. Курс лікування складав 5 діб. 

Дослідження проведено з дотриманням осно-
вних положень GCP (1996 р.) Конвенції Ради Євро-
пи про права людини та біомедицину (від 04.04.1997 
р.) Гельсінської декларації Всесвітньої медичної 
асоціації про етичні принципи проведення наукових 
медичних досліджень за участю людини (1964-2000 
рр.), з письмової згоди батьків дитини.

Статистична обробка математичних даних 
проведена з використанням програми Statistica 
7.0 (StatSoft Inc., USA) з розрахунком середньої 
арифметичної величини (М) та похибки репре-
зентативності середньої величини (m). Порів-
няння кількісних показників з нормальним роз-
поділом проводили з використанням t-критерію 
Ст’юдента. Для визначення вірогідності відмін-
ностей враховувалася загальноприйнята величина 
ймовірності (р) – р<0,05. Вірогідність відміннос-
тей між відносними величинами визначалася за 
методом кутового перетворення Фішера «ⱷ».

 Результати та їх обговорення
Аналіз даних обмінних карт вагітних та історій 

пологів показав, що діти, які мали тяжкі порушен-
ня процесів постнатальної адаптації з клінічними 
проявами перинатальної патології, розвивалися 
за умов несприятливого перебігу гестаційного 
періоду під час вагітності у матері.  А саме, від 
першої вагітності та пологів народилося 13 дітей 
(52,0%) ІА групи, 14 дітей (56,0%) ІБ групи та 6 
дітей (24,0%) ІІ групи при р ІА-ІІ < 0,05; р ІБ-ІІ 
< 0,05. Слід зауважити, що в основній групі та 
групі порівняння, на відміну від групи контролю, 
спостерігалися жінки, що народжували вперше у 
віковій категорії старше 35 років (відповідно 3 та 
4 жінок (12,0 та 16,0 %), р˃0,05). Акушерський 
анамнез був обтяжений самовільними викиднями, 
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штучним перериванням вагітності та передчас-
ним народженням попередніх дітей у 18 вагітних 
(72,0%) ІА групи, у 17 жінок (68,0%) ІБ групи та 
у 4 жінок (16,0%) ІІ групи спостереження, рІА-
ІІ< 0,05, рІБ-ІІ<0,05. Перебіг даної вагітності був 
ускладнений загрозою самовільного переривання 
у ранніх термінах гестації та передчасного наро-
дження дитини у 16 жінок (64,0%) ІА групи, у 15 
жінок (60,0%) ІБ групи та у 4 жінок (16,0%) ІІ гру-
пи обстеження при рІА-ІІ<0,05, рІБ-ІІ<0,05. Пато-
логія сечовидільної системи у вигляді інфекційно-
запальних захворювань (хронічний та гестаційний 
пієлонефрит, цистит, безсимптомна бактеріурія) 
спостерігалася у 20 вагітних (80,0%) ІА групи, у 17 
жінок (68,0%) ІБ групи та у 3 осіб (12,0%) ІІ групи 
обстеження при рІА-ІІ<0,05, рІБ-ІІ<0,05.  

Шляхом кесарського розтину у зв’язку з диско-
ординованою пологовою діяльністю, вторинною 
слабкістю пологової діяльності, яка не піддається 
консервативному лікуванню, та дистресом плода, 
що загрожує життю, були проведені 48,0% випад-
ків пологів ІА групи та 44,0% випадків пологів 
ІБ групи обстеження, р˃0,05. У 60,0% випадків 
пологів ІА та ІБ груп відмічалися меконіальні на-
вколоплідні води. Пологопідсилення та/або по-
логозбудження було використано при проведенні 
пологів у 6 жінок (24,0%) ІА групи та у 8 жінок 
(32,0%) ІБ групи, р˃0,05. Інтранатальний період у 
дітей групи контролю перебігав без ускладнень. 

Оцінка антропометричних показників новона-
роджених показала, що групи дослідження є спів-
ставними. Так, середня маса тіла при народженні 
у дітей, які додатково отримували «Цитофлавін», 
складала 3261,6˃143,30 г; у дітей, яким було при-
значено традиційне лікування, – 3365,0˃158,30 г; 
у здорових дітей – 3445,4±161,40 г, при р>0,05. 
Середня довжина тіла дітей груп обстеження 
склала відповідно: 54,3±2,71см, 55,4±2,77см та 
54,8±3,10 см при р>0,05.

Оцінка загального клінічного стану новонаро-
джених груп обстеження показала суттєві пору-
шення процесів гострої адаптації дітей ІА та ІБ 
груп. Так,  на 1-й хвилині життя оцінка за шкалою 
Апгар 0-3 бали була відмічена у 48,0% випадків 
(12 дітей) у групі немовлят, які отримували «Ци-
тофлавін», та у 52,0% випадків (13 дітей) у групі 
новонароджених, яким було призначено традицій-
не лікування, рІА-ІБ >0,05. На 1-й хвилині життя 
оцінка за шкалою Апгар 4-6 балів відмічена від-
повідно у 32,0 % випадків (8 дітей) та у 28,0% 
випадків (7 дітей), рІА-ІБ>0,05. Слід відмітити, 
що по 5 дітей (20,0%) ІА групи та ІБ групи наро-
дилися із задовільною оцінкою гострої адаптації, 
але стан погіршився впродовж першої доби життя 
за рахунок поглиблення соматичної та/або невро-
логічної симптоматики. Оцінка за шкалою Апгар 
на 1-й хвилині у здорових дітей склала 7-10 балів. 

У структурі патологічних станів, які зумовили 
порушення процесів ранньої неонатальної адап-
тації у дітей ІА та ІБ груп, основне місце нале-
жало асфіксії тяжкого (відповідно 40,0 та 48,0% 

випадків, рІА-ІБ >0,05) та помірного (відповідно 
24,0 та 28,0% випадків, рІА-ІБ>0,05) ступеня тяж-
кості при народженні, синдрому аспірації меконія 
(відповідно 16,0 та 12,0% випадків,  рІА-ІБ>0,05), 
вторинним ателектазам легенів (відповідно 20,0% 
та 12,0% випадків, рІА-ІБ>0,05). У всіх дітей 
основної групи та групи порівняння перебіг осно-
вного захворювання був ускладнений формуван-
ням синдрому поліорганної недостатності (ПОН) 
з розвитком дихальної та серцево-судинної невід-
повідності, гастро-інтестінальними розладами, 
порушеннями функціонування центральної та пе-
риферичної нервової системи, розладами гемос-
тазу. Слід відмітити, що клінічна діагностика по-
шкодження ниркових функцій у новонароджених 
утруднена у зв’язку з «маскуванням» специфіч-
них ренальних симптомів, тяжкістю порушень за-
гального стану та наявністю значного медикамен-
тозного навантаження. Але прояви термінальної 
стадії ниркових пошкоджень – гострої ниркової 
недостатності – було діагностовано лише в 1 ди-
тини (4,0% випадків) ІА групи та у 3 дітей (12,0% 
випадків) ІІА групи, рІА-ІБ>0,05. 

Новонароджені ІА та ІБ груп отримували 
комплекс традиційних лікувальних заходів, які 
включали: забезпечення охоронного режиму вихо-
джування, ентеральне вигодовування зцідженим 
материнським молоком, вентиляційну підтримку, 
інфузійну терапію з покриттям фізіологічним по-
треб та патологічних втрат рідини, парентеральне 
живлення, корекцію порушень іонного гомеоста-
зу, антибіотикотерапію. Діти ІА групи у комплек-
сній терапії отримували препарат антигіпоксич-
ної та антиоксидантної дії «Цитофлавін» згідно 
рекомендованій дозі 2 мл/кг/добу протягом 5 діб. 
Розраховану добову дозу вводили внутрішньо-
венно краплинно після попереднього розведення 
у співвівдношенні 1:5 з 10% розчином глюкози 
за допомогою інфузійного насосу зі швидкістю 
1-4 мл/годину. Дітям ІБ групи було призначено 
традиційний комплекс медикаментозної корекції 
на першому тижні життя. Слід зауважити, що за 
частотою, дозою та тривалістю призначення пре-
паратів, які мають потенційно нефротоксичний 
ефект, групи достовірно не відрізнялися. 

Перебіг ранньої неонатальної адаптації у дітей 
II групи (контрольна група спостереження) був 
задовільним. Новонароджені знаходилися у пала-
тах сумісного перебування з матерями, отримува-
ли виключно грудне вигодовування.

Оцінка клінічної ефективності препарату 
«Цитофлавін» показала позитивний вплив дано-
го комплексу на перебіг раннього неонатального 
періоду дітей, які мали тяжкі порушення проце-
сів адаптації. При використанні «Цитофлавіну» 
у новонароджених IA групи, порівняно з новона-
родженими IБ групи, спостерігалося достовірне 
збільшення частоти відновлення свідомості (від-
повідно у 84,0 та 52,0% випадків, рІА-ІБ<0,05) та 
покращення м’язового тонусу й рефлекторної ді-
яльності (у 80,0 та 52,0% випадків, рІА-ІБ<0,05), 
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виражені тенденції до стабілізації гемодинаміки 
(у 72,0 та 48,0% випадків, рІА-ІБ >0,05), віднов-
лення толерантності до їжі (у 68,0% та 48,0% ви-
падків, рІА-ІБ>0,05). Слід відмітити, що терміни 
відновлення свідомості у дітей, які отримували у 
комплексі метаболічної корекції «Цитофлавін», 
порівняно з дітьми, яким була призначена загаль-
ноприйнята терапія, був більш  коротким (відпо-
відно 3,1±0,15 та 6,3±0,31 діб, рІА-ІБ<0,05); тер-
міни стабілізації гемодинамічного статусу мали 
також вірогідні відмінності (відповідно 4,2±0,2 
та 7,0±0,31 діб, рІА-ІБ<0,05). 

У ході дослідження було вивчено вплив пре-
парату «Цитофлавін» на функціональний стан се-
човивідної системи у новонароджених. З ураху-

ванням механізмів дії, позитивні ефекти даного 
препарату на ренальні функції  ри тяжкій перина-
тальній патології можуть бути пов’язані як зі ста-
білізацією центральних механізмів регуляції нир-
кового кровоплину, так і безпосереднім впливом 
на стан гломерулярного апарату та канальцевого 
нефротелію. Оцінка клінічних та параклінічних 
показників ниркових функцій наприкінці ранньо-
го неонатального періоду у дітей групи ІА, порів-
няно з немовлятами групи ІБ, показала позитивні 
тенденції щодо зменшення частоти набрякового 
синдрому та патологічної прибавки маси тіла, 
частоти розвитку оліго- та анурії, патологічної 
протеїнурії, гематурії та циліндрурії. Результати 
дослідження представлено на рис.1. 

Додаткові методи обстеження показали також 
більш позитивні зміни біохімічних реноспецифіч-
них показників у сироватці крові дітей, які мали 
порушення постнатальної адаптації тяжкого сту-
пеня та отримували додатково препарат «Цитоф-
лавін», порівняно з новонародженими, яким було 
призначено традиційне лікування. 

При тому слід відмітити, що при народжені у 
дітей ІА та ІБ груп, порівняно з групою контр-
олю, спостерігалася відсутність достовірної 
різниці рівнів креатиніну у сироватці крові та 
ШКФ за креатиніном. Так, на першій добі жит-
тя рівень креатиніну у дітей ІА групи складав 
46,3˃2,61 мкмоль/л, у дітей ІБ групи − 47,5˃1,9  
мкмоль/л, у дітей ІІ групи − 43,4±2,21 мкмоль/л 
при рІА-ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05; ШКФ 
– відповідно 49,7±2,44 мл/хв/1,73м2, 42,1˃2,1 
мл/хв/1,73м2 та 49,3±2,67 мл/хв/1,73м2 при рІА-
ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05. 

У динаміці спостереження у новонароджених, 
які мали порушення адаптації тяжкого ступеня 
та отримували комплекс традиційного лікуван-
ня, порівняно з першою добою життя, нами від-
мічено достовірне збільшення рівня креатиніну 
у сироватці крові (84,4˃4,62 мкмоль/л, р<0,05) 
та тенденцію до зменшення ШКФ (35,6±1,6 мл/

хв/1,73м2, р>0,05). У дітей з тяжкими порушен-
нями постнатальної адаптації, які отримували в 
комплексі лікування «Цитофлавін», також діагнос-
товано достовірне підвищення рівня креатиніну 
у сироватці крові (61,3±3,52 мкмоль/л, р<0,05) 
та тенденцію до зниження ШКФ (42,4˃2,51 мл/
хв/1,73м2, р>0,05). Але необхідно зауважити, що 
наприкінці першого тижня життя у дітей ІА групи, 
які у комплексі лікування отримували  препарат 
«Цитофлавін», підвищення рівня креатиніну у си-
роватці крові та зниження ШКФ було менш вира-
женими порівняно з показниками в немовлят ІІА 
групи. Так, якщо рівень креатиніну у сироватці 
крові дітей ІА групи склав 61,3±3,52 мкмоль/л, то 
у немовлят ІІА групи - 84,4˃4,62 мкмоль/л, рІА-
ІБ<0,05; ШКФ відповідно 42,4˃2,51 мл/хв/1,73м2  
та 35,6±1,6 мл/хв/1,73м2 при рІА-ІБ<0,05. З ураху-
ванням отриманих клініко-параклінічних даних, на 
нашу думку, можна стверджувати про позитивний 
вплив препарату «Цитофлавін» на становлення та 
відновлення ниркових функцій, зокрема  функції 
гломерулярної фільтрації, у новонароджених за 
умов тяжкої перинатальної патології. 

Одним зі специфічних методів діагностики 
пошкоджень нирок будь-якої етіології у новона-
роджених є визначення рівня реноспецифічних 
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Рис.1. Клініко-параклінічні ознаки ренальної патології у дітей ІА та ІБ груп обстеження на шосту добу життя.
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ферментів у сечі, що надає змогу оцінити сту-
пінь пошкодження структурно-функціональних 
елементів нирок, а також встановити локалізацію 
патологічного процесу. Так, ЛФ щільно фіксо-
вана на матриксі мембран «щіткової» облямівки 
нефротелію, АсАТ знаходиться у мітохондріях, 
АлАТ − у цитозолі клітин. Збільшення екскреції 
даних ферментів з сечею вказує на пошкодження 
клітин канальцевого нефротелію. Єдиним фер-
ментом, який віддзеркалює пошкодження клубоч-
кового апарату, є ХЕ [2,4].

Результати проведених досліджень сечі новона-
роджених наприкінці першої доби життя показали 
тенденцію до підвищення активності ферментів у 
дітей, які розвивалися за умов тяжкої перинаталь-
ної патології та мали значні порушення процесів 
постнатальної адаптації, порівняно зі здоровими 
новонародженими. Так, активність АсАТ у дітей 
ІА групи складала 0,49˃0,02 мкмоль/мл•год на 1 
ммоль/л креатиніну, у дітей ІБ групи − 0,48±0,02 
мкмоль/мл•год на 1 ммоль/л креатиніну, у дітей 
ІІ групи − 0,45±0,05 мкмоль/мл•год на 1 ммоль/л 
креатиніну при рІА-ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-
ІБ˃0,05; активність АлАТ – відповідно 0,36±0,02 

мкмоль/мл•год на 1 ммоль/л креатиніну, 0,39±0,02 
мкмоль/мл•год на 1 ммоль/л креатиніну та 
0,32±0,02 мкмоль/мл•год на 1 ммоль/л креатиніну 
при рІА-ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05; актив-
ність ЛФ – відповідно 216,6±10,94 нмоль/л•сек на 
1 ммоль/л креатиніну, 219,4±10,97 нмоль/л•сек на 
1 ммоль/л креатиніну та 193,7±9,68 нмоль/л•сек 
на 1 ммоль/л креатиніну при рІА-ІІ>0,05, рІБ-
ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05; активність ХЕ − 4,53±0,22 
нмоль/л•сек на 1 ммоль/л креатиніну, 4,43±0,23 
нмоль/л•сек на 1 ммоль/л креатиніну та 3,25±0,16 
нмоль/л•сек на 1 ммоль/л креатиніну при рІА-
ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05. При проведенні 
комплексу традиційної терапії у новонароджених 
з тяжкою перинатальною патологією відмічено 
посилення екскреції ферментів із сечею, що ма-
буть свідчить за поглиблення патологічних змін 
канальцевого нефротелію. При використанні у 
комплексі лікування новонароджених препарату 
«Цитофлавін» нами відмічено навпаки достовір-
не зменшення активності ферментів у динаміці 
спостереження, що мало вірогідні відмінності по-
рівняно з групою дітей, які отримували загально-
прийняте лікування (табл.1).

Враховуючи важливу роль патологічного ОС 
у формуванні гіпоксичного ураження організму 
новонароджених, у тому числі сечовидільної сис-
теми, нами було вивчено інтенсивність реакцій 
ВРО ліпідів та білків, а також певних компонен-
тів АОСЗ організму обстежених новонароджених 
у динаміці спостереження. Необхідно зауважити, 
що у дітей за умов тяжкої перинатальної пато-
логії, порівняно зі здоровими немовлятами, вже 
при народженні встановлено достовірне збіль-
шення рівня МА в еритроцитах та інтенсивнос-
ті ОМБ. Так, рівень МА у новонароджених ІА 
групи становив 28,56±1,43  мкмоль/мл, у дітей 
ІБ групи − 27,16±1,56 мкмоль/мл, у немовлят ІІ 

групи − 20,37±1,12 мкмоль/мл при рІА-ІІ<0,05, 
рІБ-ІІ<0,05, рІА-ІБ˃0,05; інтенсивність ОМБ – 
відповідно 1,25±0,06 о.о.г./мл, 1,29±0,06 о.о.г./
мл та  0,94±0,04 при рІА-ІІ<0,05, рІБ-ІІ<0,05, 
рІА-ІБ˃0,05. У новонароджених, яким було призна-
чено традиційний комплекс лікування, у динаміці 
спостереження визначені тенденції до зменшення 
інтенсивності вільнорадикальних процесів ліпідів 
та білків, але які не мали достовірної різниці. У ди-
наміці лікування при додатковому застосуванні пре-
парату «Цитофлавін» у дітей відмічено достовірне 
зменшення рівня МА в еритроцитах та інтенсив-
ності ОМБ, що свідчить про нормалізацію процесів 
ВРО ліпідів та білків у новонароджених (табл.2).

Рекомендації для впровадження у практику

Таблиця 1
Показники біохімічного спектру сечі дітей груп обстеження у динаміці спостереження, М±m

Показники
ІА група (n=25) ІБ група (n=25)

1 доба 6 доба 1 доба 6 доба 
АсАТ (мкмоль/мл•год на 1 ммоль креатиніну) 0,49±0,02 (0,26±0,01)2 0,48±0,02 (0,51±0,03)1

АлАТ (мкмоль/мл•год на 1 ммоль/л креатиніну) 0,36±0,02 (0,21±0,01)2 0,39±0,02 (0,54±0,02)1,3

ЛФ (нмоль/л•сек на 1 ммоль/л креатиніну) 216,6±10,94 183,1±9,71 219,4±10,97 (324,55±11,44)1,3

ХЕ (нмоль/л•сек на 1 ммоль/л креатиніну) 4,53±0,22 (2,8±0,14)2 4,43±0,23 (4,1±0,21)1

Примітки: 1 − вірогідна відмінність показників на 6 добу життя між ІА та ІБ групами, р<0,05;
2 – вірогідна відмінність показників ІА групи на 1 та 6 добу життя, р<0,05;
3 – вірогідна відмінність показників ІБ групи на 1та 6 добу життя, р<0,05

Таблиця 2
Показники ВРО ліпідів та білків у дітей  груп обстеження у динаміці спостереження, М±m

Показники
ІА група (n=25) ІБ група (n=25)

1 доба 6 доба 1 доба 6 доба 
МА (мкмоль/мл) 28,56±1,43 (15,67±0,81)2 27,16±1,56 (24,19±1,21)1

ОМБ (о.о.г./мл) 1,25±0,06 (0,8±0,04)2 1,29±0,06 (1,18±0,06)1

Примітки: 1 − вірогідна відмінність показників на 6 добу життя між ІА та ІБ групами, р<0,05;
2 – вірогідна відмінність показників ІА групи на 1 та 6 добу життя, р<0,05.
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Враховуючи основні механізми дії препара-
ту «Цитофлавін», у ході дослідження було також 
вивчено його вплив на стан показників АОСЗ, 
результати якого представлено у табл.3. У ново-
народжених, які мають клінічні прояви тяжкої со-
матичної патології, порівняно зі здоровими дітьми, 
на першій добі життя відмічено різноспрямовані 
зміни певних компонентів АОСЗ, у тому числі, тен-
денцію до більш високого рівня ЦП та активності 
ГлSТ у плазмі поряд з меншою активністю ГГТ у 
плазмі, Г6ФДГ та ГР в еритроцитах. Так, рівень 
ЦП у дітей ІА групи склав 214,14˃10,71 мг/л, у ді-
тей ІБ групи − 241,8˃12,1 мг/л, у дітей ІІ групи − 

193,65±11,1 мг/л при рІА-ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-
ІБ˃0,05; активність ГГТ – відповідно 109,58±5,51 
Од∕л, 112,64±5,63 Од∕л та 132,68±6,62 Од∕л при рІА-
ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05; активність ГлSТ 
− 6,02±0,3 мкмоль/хв•мг білка, 6,12±0,36 мкмоль/
хв•мг білка та 5,3±0,24 мкмоль/хв•мг білка при рІА-
ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05; активність Г6ФДГ 
– відповідно 1,36±0,07 мкмоль/хв•Нв, 1,41±0,07 
мкмоль/хв•Нв та 1,53±0,05 мкмоль/хв•Нв при рІА-
ІІ>0,05, рІБ-ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05; активність ГР − 
1,73±0,09 мкмоль/хв•Нв, 1,89±0,09 мкмоль/хв•Нв 
та 3,25±0,16 мкмоль/хв•Нв при рІА-ІІ>0,05, рІБ-
ІІ>0,05, рІА-ІБ˃0,05.

Результати дослідження показали, що динаміка 
показників АОСЗ мала певні відмінності з ураху-
ванням призначеного комплексу лікування. При до-
датковому призначенні препарату «Цитофлавін» у 
доношених новонароджених наприкінці раннього 
неонатального періоду відмічався достовірно біль-
ший рівень ЦП та компонентів антиоксидантної 
системи глутатіон-глутатіонзалежних ферментів 
(Г6ФДГ, ГSТ, ГР), які мали також вірогідно більші 
значення, ніж  показники у дітей контрольної гру-
пи.  На нашу думку, активація ланок системи АОСЗ 
в організмі, поряд зі зниженням інтенсивності ВРО 
ліпідів та білків, сприяє попередженню подальшо-
го розвитку патологічних ефектів пологового ОС у 
новонароджених, яким у комплексі лікування до-
датково було призначено препарат «Цитофлавін». 
Врховуючи механізми дії препарату, це пояснюєть-
ся стабілізацією клітинних мембран, у тому числі, 
гломерулярного фільтру та канальцевого нефроепі-
телію, що сприяє покращенню функції нирок у но-
вонароджених за умов перинатальної патології.

Слід зазначити, що призначення «Цитофлаві-
ну» сприяє також позитивному ренопротекторному 
ефекту за рахунок зменшення загального фармако-
логічного навантаження на організм дитини, а також 
тривалості лікувальних заходів, спрямованих на по-
кращення гемодинамічних процесів у нирках. У ді-
тей, які отримували у комплексі лікування препарат 
«Цитофлавін», порівняно з дітьми, яким була при-
значена традиційна терапія, виявлено тенденцію до 
скорочення тривалості ШВЛ (відповідно 3,1 доби та 
5,6 доби), кисневої терапії (відповідно 3,6 доби та 

7,2 доби), застосування інотропної підтримки (від-
повідно 3,2 доби та 4,8 доби). У новонароджених 
ІА групи, порівняно з дітьми ІБ групи, спостері-
галося достовірне зменшення частоти показань до 
призначення сечогінних препаратів (відповідно 5,8 
та 35,3% випадків, р<0,05), а також відмічено тен-
денцію до зменшення частоти застосування таких 
препаратів, як сібазон та ГОМК (відповідно 46,7  та 
64,7% випадків, р>0,05),  а також, сульфат магнію 
(відповідно 33,3 та 47,1% випадків, р>0,05). 

Таким чином, результати проведеного дослі-
дження показали позитивний вплив препарату «Ци-
тофлавін» на становлення функцій сечовидільної 
системи у новонароджених, які мають тяжкі пору-
шення адаптації за умов перинатальної патології. 
З урахуванням механізмів дії, ренопротекторний 
ефект препарату зумовлений покращенням енерге-
тичного забезпечення клітин, нормалізацією сис-
теми ВРО/АОСЗ організму, що сприяє стабілізації 
мембранного потенціалу, відновленню цілісності 
гломерулярного фільтру та канальцевого нефроепі-
телію, а також, нормалізації нейро-ендокринної ре-
гуляції ниркової діяльності. 

Висновки
1. Препарат «Цитофлавін» засвідчив свою ефек-

тивність у дітей, які розвивалися за умов екстрагені-
тальної та акушерської патології під час гестаційно-
го періоду та мали тяжкі порушення постнатальної 
адаптації за умов перинатальної патології на пер-
шому тижні життя. 

2. Комплекс речовин, які входять до складу пре-
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Таблиця 3
Показники АОСЗ організму дітей груп обстеження у динаміці спостереження, М±m

Показники
ІА група (n=25) ІБ група (n=25)

1 доба 6 доба 1 доба 6 доба
ЦП плазми ( мг/л) 214,14±10,71 (267,75±13,4)2 241,8±12,1 270,32±13,5
Г6ФДГ еритроцитів (мкмоль/хв•Нв) 1,36±0,07 (3,1±0,15)2 1,41±0,07 (2,01±0,10)1

ГSТ плазми (мкмоль/хв•мг білка) 6,02±0,3 (11,89±0,59)2 6,12±0,36 (8,24±0,41)1

ГР еритроцитів (мкмоль/хв•Нв) 1,73±0,09 (3,13±0,16)2 1,89±0,09 (2,12±0,11)1

ГГТ плазми крові (Од∕л) 109,58±5,51 (177,84±8,89)2 112,64±5,63 (146,14±7,31)3

Примітки: 1 − вірогідна відмінність показників на 6 добу життя між ІА та ІБ групами, р<0,05;
2 – вірогідна відмінність показників ІА групи на 1 та 6 добу життя, р<0,05;
3 – вірогідна відмінність показників ІБ групи на 1та 6 добу життя, р<0,05.
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парату «Цитофлавін», а саме, кислота янтарна, ні-
котинамід, рибоксин (інозин) та рибофлавіну мо-
нонуклеотид (рибофлавін), надає змогу покращити 
енергетичне забезпечення клітинних потреб, змен-
шити утворення вільних радикалів та збільшити ак-
тивність ферментів антиоксидантного захисту, що 
сприяє покращенню формування процесів постна-
тальної адаптації.

3. Застосування препарату «Цитофлавін» у комп-
лексі лікування сприяє стабілізації нейро-ендо-
кринної регуляції ниркової діяльності, відновленню 
цілісності гломерулярного фільтру та канальцевого 
нефроепітелію, що попереджує розвиток значних 
порушень ренальних функцій. 

4. Рекомендована добова доза препарату «Ци-

тофлавін» для доношених новонароджених дітей 
складає 2 мл/кг, вводиться при попередньому розве-
денні у співвівдношені 1:5 з 10% розчином глюкози 
та забезпеченні рівномірного введення препарату у 
кровотік протягом доби за допомогою інфузійного 
насосу зі швидкістю 1-4 мл/год. Рекомендований 
термін першого введення – 2-12 год. життя після на-
родження дитини. Курс лікування – 5 діб.

Перспективи подальших досліджень спрямовані 
на пошук нових патогенетично обґрунтованих методів 
лікування новонароджених, постнатальна адаптація 
яких проходить за умов пологового стресу з клінічни-
ми проявами тяжкої перинатальної патології, з ураху-
вання необхідності ренопротекторної дії препаратів.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИОКСИДАНТНОЙ ТЕРАПИИ 
В КОМПЛЕКСЕ ЛЕЧЕНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ С 

ГИПОКСИЧЕСКИМ ПОВРЕЖДЕНИЕМ ПОЧЕК
 

Ю.Д.Годованец, А.Г. Бабинцева 
 

Буковинский государственный медицинский 
университет МОЗ Украины

(г.Черновцы, Украина)

Резюме. В статье представлено патогенетическое 
обоснование использования препарата «Цитофлавин» в 
комплексе лечения новорожденных детей, которые раз-
вивались в условиях тяжелой перинатальной патологии 
и имели клинико-параклинические проявления гипок-
сического повреждения почек в раннем неонатальном 
периоде.  Показаны позитивные эффекты препарата на 
течение постнатальной адаптации и становления функ-
ций мочевыделительной системы, что связано с его вли-
янием на процессы свободнорадикального окисления 
липидов/белков и состояние системы антиоксидантной 
защиты организма.

Ключевые слова: новорожденный ребёнок, гипокси-
ческое повреждение почек, ферментурия, свободноради-
кальное окисление липидов и белков, система антиокси-
дантной защиты организма, препарат «Цитофлавин».

THE EXPERIENCE OF ANTIOXIDANT THERAPY 
USAGE IN   TREATMENT COMPLEX OF 

NEWBORNS WITH HYPOXIC RENAL INJURY
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HM of Ukraine
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Summary. The article deals with pathogenetic 
substantiation of  «Cytoflavin» usage in the treatment 
complex for newborns which developed under conditions 
of severe perinatal pathology and had clinical-paraclinical 
signs of hypoxic renal injury in early neonatal period. 
Positive effects of the medicine on the course of postnatal 
adaptation and formation of functioning of the urinary 
system were indicated that establish linkage with its 
influence on processes of free radical lipid/protein 
oxidation and condition of the antioxidant defense system 
of the organism. 

Keywords: newborn, hypoxic renal injury, fermenturia,  
free radical lipid and protein oxidation, antioxidant defense 
system of the organism, medicine «Cytoflavin».
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Вступ 
Некротичний ентероколіт у новонародженого (НЕК) – 

одне з найбільш небезпечних захворювань неонатально-
го періоду. Захворюваність на НЕК у немовлят, за да-
ними різних авторів,  коливається в межах 0,3 – 3,0 на 
1000 дітей, у недоношених ця патологія зустрічається в 
10-25% випадків  та є зворотно пропорційною до маси 
тіла при народженні та гестаційного віку. Найбільший 
ризик для дітей, народжених в терміні  <30 тижнів та з 
масою  <1000 г [1,2,3].

Загальна смертність у пацієнтів з НЕК коливаєть-
ся від 10 до 50%, але наближається до 100% у немов-
лят з швидко прогресуючим захворюванням. Крім 
того, діти, які перенесли НЕК, зазвичай вимагають 
тривалої госпіталізації через пов'язані з ним усклад-
нення, такі як кишкова непрохідність, синдром «ко-
роткого кишечника» і печінкова недостатность вна-
слідок повного парентерального харчування. На 
даний час не існує доказів, які підтверджують, що 
рання діагностика і втручання у пацієнтів з НЕК мо-
жуть змінити результати захворювання [3,4].

НЕК та спонтанна перфорація кишечника у дітей 
із надзвичайно малою масою тіла (НММТ) часто має 
зв’язок із грибковою інфекцією та сепсисом, зумовле-
ним коагулазонегативними стафілококами. За даними 
Corinne J. Ragouilliaux et al., частота спонтанної перфо-
рації кишечника у дітей із НММТ становить 4,6% [4].  

Факторами ризику перфорації кишечника є три-
валий безводний період, інфекція матері під час 
пологів, антибактеріальна терапія  у пологах із за-
стосуванням ампіциліну або пеніциліну з метою про-
філактики стрептококової інфекції, хоріоамніоніт, 
плацентит, грибкова інфекція у матері та новонаро-
дженого, пізній початок ентерального харчування, 
нестабільність гемодинаміки, метаболічний ацидоз, 
сепсис, зумовлений коагулазонегативним стафіло-
коком, тривале перебування у стаціонарі. Для сво-
єчасного встановлення інфекції плаценти та вну-
трішньоутробної інфекції у дитини з ризиком НЕК 
доцільно проводити гістологічне та мікробіологічне 
дослідження плаценти. Головними чинниками НЕК є 
ішемія та гіпоксія, внутрішньоутробна та нозокомі-
альна інфекції [5]. 

Досягнення допологової та неонатальної допо-
моги призвели до збільшення виживання вкрай не-
доношених новонароджених. Проте, зростає й ризик 
розвитку НЕКу, що вимагає нових пошуків щодо 
стратегії ефективної профілактики даної патології. 

Сучасні рекомендації передбачають використання 
грудного молока, ранній початок трофічного году-
вання у недоношених немовлят. Останні перспектив-
ні дані показують, що профілактичне застосування 
пробіотиків може відігравати певну роль у запобіган-
ні початку НЕКу, однак є необхідність у проведенні 
подальших досліджень [6, 7, 8].

Мета дослідження
Оцінка ефективності та безпечності використан-

ня пробіотику Лактомунтм Еколоджик ПАНДА для 
попередження розвитку важких форм НЕК у недоно-
шених дітей від матерів  з бактеріально-вірусними 
мікст-інфекціями.  

Матеріали та методи дослідження
У рамках дослідження  рандомізовано 148  недо-

ношених дітей, які народились з гестаційним віком 
менше 34 тижнів від матерів з бактеріально-вірусни-
ми мікст-інфекціями та перебували у відділенні ін-
тенсивної терапії новонароджених.  

Методом сліпої вибірки немовлята були розподі-
лені на дві групи: 1 група (n=74) – недоношені ново-
народжені, які окрім інтенсивної терапії, отримували 
Лактомунтм Еколоджик ПАНДА; 2 група (n=74) (група 
порівняння) – пацієнти, яким пробіотик з профілак-
тичною метою не призначався. 

Аналізувався перебіг пологів та післяпологового 
періоду, щоденно оцінювався стан новонароджених, 
проводилось зважування, відмічався день припинен-
ня парентерального харчування.  Всі діти ретельно 
обстежувались двічі на день на предмет виявлення 
симптомів регургітації, блювання, метеоризму та па-
тологічних змін калу. 

Проводився моніторинг результатів лабораторних, 
бактеріологічних та додаткових методів дослідження 
відповідно до протоколів надання допомоги новона-
роджених, затверджених наказами МОЗ України.

Ефективність лікування оцінювали на основі клініко-бак-
теріологічного та імунологічного обстеження.

Матеріалом для імунологічного дослідження була 
периферійна кров недоношених новонароджених від 
матерів з бактеріально-вірусними мікст-інфекціями, 
у якій визначали абсолютну кількість лімфоцитів та їх 
популяцій (СD3+, CD3+4+, CD4+/ CD8+). Субпопуляції 
лімфоцитів визначали методом проточної цитометрії з 
використанням моноклональних антитіл. Для визна-
чення поверхневого фенотипу клітин  використовува-
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Рекомендації для впровадження у практику
ли моноклональні антитіла (Becton Dickinson, США), 
помічені флюоресцеїн-ізотіоционатом (FITC) та фікое-
ритрином (РЕ).Досліджували стан лімфоцитарних суб-
популяцій, а саме Т-лімфоцитів (СD3+), Т-хелперів/
індукторів (CD3+4+) в периферійній крові новонаро-
джених, розраховували співвідношення Т-хелперів/ін-
дукторів до Т-супресорів/цитокінів (CD4+/ CD8+).

Визначення фагоцитарної активності нейтрофілів крові 
базувалось на здатності фагоцитуючих нейтрофілів крові 
поглинати частки латексу in vitro.

Статистичну обробку отриманих даних проводили 
з використанням методів варіаційної статистики за 
допомогою програми (Excel Microsoft Office). У робо-
ті був прийнятий метод достовірності р<0,05.

Результати та їх обговорення 
З використанням всіх перерахованих методик об-

стежено 74 новонароджених 1 групи та 74 дітей 2 
групи.  Пацієнтам 1 групи з перших днів крім загаль-
ноприйнятого лікування призначався Лактомунтм Еко-
лоджик ПАНДА по 0,5 саше 1 раз на добу, тривалість 
терапії складала 14 днів, немовлята 2 групи отримува-

ли лише стандартну терапію. 
Гестаційний вік, маса тіла при народженні, зріст, 

наявність основної та супутньої патології, об’єм  те-
рапії у двох групах майже не відрізнялись.

Так 31 пацієнт (42%) 1 групи та 28 (39,0%) 2 гру-
пи потребували ендотрахеального введення екзоген-
ного сурфактанту, інвазивна штучна вентиляція легень 
(ШВЛ) проводилась у  21 (28,0%) новонародженого 
1 групи та у 19 (26%) 2 групи, неінвазивна ШВЛ у 15 
(20,0%) та 18 (24,0%) немовлят відповідно.

При ультразвуковому дослідженні на 2-3 добу 
життя діагностувались периінтравентрикулярні кро-
вовиливи (ПІВК) різного ступеню важкості: ПІВК 
І ст. мав місце у 28 (38,0%) дітей 1 групи та у 25 
(34,0%) немовлят 2 групи; ПІВК ІІ ст. – 16 (22,0%) та 
10 (14%); ПІВК ІІІ ст. – 4 (5,0%) та 4 (5,0%); ПІВК ІV 
ст. – 3 (4,0%) та 2 (3,0%) новонароджених відповідно.

Всім немовлятам з перших днів після стабілізації 
стану розпочиналось мінімальне ентеральне харчування 
зцідженим грудним молоком.

У віці 7 діб усім дітям були проведені бактеріоло-
гічні дослідження стільця (рис.1).

В результаті цих досліджень було встановлено, що  
частота виявлення біфідобактерій у кількості більше 107 
КОЕ/г становила 81% у дітей 1 групи та 33% у малюків 
2 групи. Аналогічно й нормальна кількість лактобацил 
(більше 107 КОЕ/г) та повноцінної у ферментативному від-
ношенні кишкової палички спостерігалась частіше у групі 
дітей, які отримували пробіотик. У новонароджених 2 гру-

пи мікрофлора кишківнику містила Klebsiella pneumonia, 
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Clostridium perfringens, Proteus mirabilis.

На фоні призначення пробіотика у дітей 1 групи показ-
ники клітинного імунітету були вищими, ніж у пацієнтів 2 
групи, що свідчить про покращення імунобіологічної реак-
тивності організму (табл. 1).

Рис.1. Склад мікробіоти у недоношених новонароджених від матерів з бактеріально-вірусною мікс-інфекцією на 7 добу життя

Таблиця 1
Показники клітинного імунітету новонароджених (%)

Групи новонароджених Лімфоцити CD3+ CD3+4+ CD4+/ CD8+
1 група, n=74 (48,1±1,1)* (63,3±1,3)* (38,1±1,9)* (1,8±0,21)*
2 група, n=74 42,1±2,1 52,1±1,2 31,3±1,8 1,2±0,21

Примітка: * - вірогідність різниці відносно показників 2 групи (p<0,05).
Згідно з нашими дослідженнями, застосування 

пробіотику, разом із стандартним лікуванням, у недо-
ношених новонароджених призводить до вірогідних 

змін у системі неспецифічної резистентності організ-
му. Про це свідчить тенденція до нормалізації показ-
ників фагоцитарної функції (табл. 2).

Таблиця 2
Фагоцитарна активність у крові новонароджених на 14 добу життя (M±m)

Група обстежених
Показники

Активність фагоцитозу, % Інтенсивність фагоцитозу, %
1 група (n=74) 39,79±1,64* 3,98±0,35*
2  група (n=74) 34,04±1,74 5,19±0,37

Примітка:* – достовірна відмінність з показниками у дітей 2 групи; р< 0,05.
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При появі клінічних ознак, характерних для НЕК 
пацієнтам проводились рентгенологічні, ультразву-
кові та лабораторні обстеження (рис.2).

За результатами наших досліджень у немовлят 2 
групи розвиток НЕК спостерігався значно частіше та 
у більш важкій формі, ніж у дітей 1 групи (рис. 3).

Слід також зазначити, що серед пацієнтів 1 групи 
не зафіксовано випадків летальності від НЕК проти 
2 випадків серед дітей 2 групи.Протягом проведен-
ня дослідження  побічних дій пробіотику Лактомунтм 
Еколоджик ПАНДА у новонароджених не відмічалось.

Висновки
1. Пробіотик Лактомунтм Еколоджик ПАНДА до-

бре переноситься та безпечний при застосуванні у 
недоношених дітей. 

2. Призначення  пробіотику Лактомунтм з перших 
днів життя недоношеним новонародженим сприяє 
швидкому становленню нормальної мікробіоти ки-
шечника та покращенню імунобіологічної резистент-
ності організму.

3. Профілактичне призначення пробіотиків недо-
ношеним дітям призводить до зниження частоти роз-
витку НЕК та асоційованих з ним захворювань шля-
хом попередження бактеріальної транслокації через 
слизову оболонку кишечника, конкурентного інгі-
бування патогенних бактерій та підвищення імунної 
реактивності організму.

Рис.2. Рентгенограма черевної порожнини у недоношеного 
новонародженого на 9 добу життя, некротичний ентероколіт

Рис.3. Частота розвитку НЕК у обстежених новонароджених
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРОБИОТИКОВ 
У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ 

С БАКТЕРИАЛЬНО-ВИРУСНЫМИ 
МИКСТ-ИНФЕКЦИЯМИ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ 

НЕКРОТИЧЕСКОГО ЭНТЕРОКОЛИТА
 

Т.К. Знаменская, О.А.Лошак, А.А. Писарев, И.И.Новик 
 

ГУ «Институт педиатрии, акушерства 
и гинекологии НАМН Украины»

(Киев, Украина)

Резюме. В статье представлены результаты исследова-
ния эффективности применения пробиотика ЛактомунТМ 
Эколоджик ПАНДА недоношенным новорожденным от ма-
терей с бактериально-вирусными микст-инфекциями для 
профилактики некротического энтероколита.

Ключевые слова: недоношенный новорожденный, 
пробиотик, некротический энтероколит.

THE EFFICACY OF PROBIOTIC USAGE 
IN PRETERM NEWBORNS FROM MOTHERS 

WITH  BACTERIAL-VIRAL MIX-INFECTIONS 
FOR THE PROPHYLACTIC 

OF NECROTIZING ENTEROCOLITIS

T. K. Znamenskaya, O.O. Loshak, A.A. Pysariev, I.I.Novik
 

SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics 
and Gynecology NAMS of Ukraine»

(Kyiv, Ukraine)

Summary. Results of investigation of efficacy of probiotic 
LactomunTM Ecologic PANDA usage in preterm newborns from 
mothers with bacterial-viral mix-infections for the prophylactic 
of necrotizing enterocolitis were presented in the article.

Keywords: premature infants, probiotic, necrotizing 
enterocolitis.
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Новини наукового життя

З 20 по 23 січня 2015 року у м. Єрусалим (Ізра-
їль) відбулася міжнародна конференція «The Gerry 
Schwartz and Heather Reisman 4 th International 
Conference on Pediatric Chronic Diseases, Disability 
and Human Development», у роботі якої за спри-
янням Асоціації неонатологів України прийняла 
участь група українських лікарів з різних регіо-
нів країни: проф. Похилько В., проф. Ковальова 
О. (м. Полтава), проф. Рига О., Пеньков А. (м. 
Харків), д.м.н. Куріліна Т., д.м.н. Шевченко Л., 
Зброжик Є., к.м.н. Писарєв А. (м. Київ). Конфе-
ренція була присвячена організації та створенню 
єдиних стандартів догляду за дітьми з хронічни-
ми захворюваннями та інвалідністю, системам їх 
лікування, реабілітації, паліативної допомоги та 
забезпечення прав.

Спектр питань, які обговорювалися на конфе-
ренції, був дуже широкий: від висвітлення ефек-
тивності і проблем різних державних систем об-
слуговування дітей з хронічними захворюваннями 
та інвалідністю від 0 до 18 років, розгляду осо-
бливостей супроводу дітей з окремими станами 
(синдромом Дауна, БЛД, аутизм) до обговорення 
концепції паліативної допомоги.

Конференція була відкрита доповіддю профе-
сора Eitan Kerem з департаменту педіатрії Центру 
для дітей з хронічними захворюваннями (Hadassah 
Hebrew University hospital, Jerusalem), яка мала 
назву «Співчуваючий підхід до дітей з хронічни-
ми захворюваннями та інвалідністю». У доповіді 
було наведено визначення хронічної хвороби як 
проблеми здоров'я тривалістю більше 3 місяців з 
наступним: обмеження функції, активності, соці-
альної ролі; залежність від медикаментів, спеці-
альних дієт, медичних технологій, допоміжного 
устаткування, допомоги персоналу. Автором за-
уважено, що такі діти та їх родини надзвичайно 
потребують психологічної підтримки, відповід-
ного навчання, соціального забезпечення. У Ізра-
їлі у 2007 році було зареєстровано 290 000 дітей 
зі специфічними потребами, 175 000 отримували 
регулярного лікування, більше 15 000 родин за-
безпечувалися державою через надважку хро-
нічну захворюваність дитини. Однак відмічено, 
що останніми роками виникають нові стани, які 
драматично змінюють число дітей з хронічною за-
хворюваністю та інвалідністю. Це пов'язано із по-
ширенням ВІЛ-інфекції, збільшенням виживання 
глибоко та екстремально недоношених новонаро-
джених, а також дітей з кістофіброзом, вродже-
ними вадами серця, лейкемією. Доповідач наголо-
сив на необхідності вивчення нової епідеміології 

хронічної захворюваності та інвалідності.
Дослідженням встановлено, що добробут ро-

дини прямо пов'язаний з якістю допомоги дітям, 
що включає медичне партнерство та задоволе-
ність сервісом, можливість отримувати лікування 
вдома, адекватне страхування, рання та постійна 
корекція стану, суспільний сервіс, супровід пере-
ходу у доросле життя. Автором наголошено на 
необхідності переходу з підходів, орієнтованих на 
хворобу, на підходи, орієнтовані на сім'ю.

Професор Sholmo Mor-Yosef, директор гене-
рального національного інституту страхування Із-
раїлю, висвітлив зобов'язання суспільства перед 
дітьми з хронічними хворобами або інвалідністю. 
У сфері страхування у країні більше 4000 штатних 
працівників, 73 регіональні та малі офісні центри, 
20 видів послуг для 2,9 млн. споживачів. За мину-
лий рік було зібрано та виплачено родинам таких 
дітей більше 100 мільйонів шекелів (27 більйонів 
доларів США). Пільгові тарифи розповсюджу-
ються на воду, електрику, телефонний зв'язок.

Проблемам якості педіатричної служби була 
присвячена доповідь професора Maria Britto, ди-
ректора Центру по інноваціям в області хронічних 
хвороб. За статистичними даними, 53,4 % рес-
пондентів свідчили про недоліки в амбулаторній 
службі для дітей з інвалідністю, 56,0 % - про не-
достатність координації догляду, 64,6 % - про від-
сутність сімейно-орієнтованого догляду,  менше 
30,0 % дітей отримали вакцинацію проти грипу. 
Покращання ситуації автор вбачає у  продуктив-
ній інтерактивності, що базується на інформо-
ваній та уповноваженій на рішення родині і під-
готовленій проактивній практичній команді. При 
цьому продуктивна інтерактивність розглядається 
як гарантія доказового клінічного та поведінково-
го догляду, систематична оцінка власних навичок 
та знань, сумісне визначення і рішення проблем, 
адаптація клінічного ведення дитини до прото-
колів та преференціям сім'ї, активне неперервне 
спостереження. 

Доповідь Maurit Buri, лікаря реабілітаційного 
центру ALYN, «It takes a village OR who cares?» 
висвітлила ієрархію потреб Maslow, яка базуєть-
ся на фізіологічних потребах (їжа, тепло, вода) 
і за принципом піраміди переходить у потребу 
безпеки, любові-причетності (друзі, родина, по-
дружжя), самоповагу (досягнення майстернос-
ті, умінь), самореалізації (розкриття внутрішніх 
талантів, відчуття  творіння). Доповідачем наго-
лошено на необхідності впровадження та стан-
дартного застосування Міжнародної класифікації 

НОВИНИ НАУКОВОГО ЖИТТЯ
МІЖНАРОДНА КОНФЕРЕНЦІЯ «THE GERRY SCHWARTZ AND HEATHER 

REISMAN 4th INTERNATIONAL CONFERENCE ON PEDIATRIC CHRONIC 
DISEASES, DISABILITY AND HUMAN DEVELOPMENT» 

(м. Єрусалим, Ізраїль, 20-23 січня 2015 року)
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функцій, здоров'я та інвалідності (2001). Визна-
чено принципи педіатричної реабілітації:

- відповідні віку функціональні цілі,
- відповідні віку засоби,
- інтегрована мультидисциплінарна програма,
- залучення батьків,
- культурна сприйнятливість.
У доповіді розглянуто організаційні принципи 

створення "поселень" – пацієнт-оріентованих ме-
дичних реабілітаційних установ, основною метою 
яких є функціональна участь дітей, як есенцаль-
ної компоненти допомоги.  

Проблемам регуляції стресу та розумовому 
розвитку передчасно народжених дітей була при-
свячена доповідь професора Ruth Grunan (до-
слідницький інститут дитини та сім'ї, відділ не-
йрофізіологічного розвитку та здоров'я дитини, 
Ванкувер, Канада). 

Лікарка-неонатолог  Kyla Marks (Soroka 
University Medical Center, Beersheva) у своїй допо-
віді висвітлила довгочасні наслідки у глибоко не-
доношених новонароджених. Зауважено на ефек-
тивності та позитивному психологічному ефекті 
впровадження у практику роботи неонатальних 
відділень інтенсивної терапії центрованого на ро-
дину догляду із застосуванням системи NIDCAP 
і/або методу мати-кенгуру. Наголошено, що ви-
користання оцінки психоневрологічних наслідків 
за шкалою Бейлі та Міжнародною класифікацією 
функцій, інвалідності та здоров'я допомагає гово-
рити на одному язиці з колегами зі всіх куточків 
світу. У роботі наведено вплив перенесеного сеп-
сису та некротизуючого ентероколіту на наслідки 
у екстремально та глибоко недоношених немов-
лят, зауважено на порушенні соціальної компо-
ненти у дошкільному віці (19,4 % - поведінкові 
проблеми, 28,2 % - слабка емоційна регуляція, 
23,8 % - розлади соціальної взаємодії). Запропо-
новано обов'язкову оцінку якості життя пацієнтів 
з хронічними хворобами або інвалідністю (дослі-
дженням встановлено кращу адаптацію родини до 
стану дитини, ніж очікують лікарі).

Також автором відмічено важливу роль ізра-
їльської неонатальної загальнодержавної мережі, 
яка дозволяє на всіх етапах мати повну інформа-
цію про анамнез родини, дитини, скоординувати 
реабілітаційно-лікувальні заходи, оцінити захво-
рюваність, частоту та причини госпіталізації про-
тягом першого року життя та раннього дитинства. 

Особливий інтерес викликала доповідь лікарів 
Smadar Eventou-Friedman та Benjamin Bar-Oz (від-
ділення неонатології Hadassah Hebrew University 
hospital, Jerusalem), які розповіли про коротко- та 
довгострокові ускладнення серед дітей з пізньою 
недоношеністю. Зауважено, що 34-36+6/7 тижнів 
також є критичним періодом розвитку плода. У 
США такі діти становлять 75 % всіх народжених 
передчасно та 9 % від всіх народжень. У Ізраїлі у 
2013 році передчасно народилося 7 % дітей, з них 
у 34-36 тижнів – 81 %, з масою тіла менше 2500 
г – 7,7 %. Захворюваність серед таких дітей ста-

новить 7,7 на 1000 народжених живими проти 2,5 
серед доношених, в основному за рахунок ЗВУР 
та ВВР).

Метаболічні наслідки через температурну не-
стабільність, гіпоглікемію, порушення харчуван-
ня, дегідратацію, жовтяницю та збільшену втрату 
маси тіла спостерігаються частіше у 2,5 рази. У 
цієї когорти дітей відмічено вищу частоту ура-
ження легень.

Економічне навантаження (середня вартість): 
34 тиж. – 7 200 $, 35 тиж. – 4 200 $, 36 тиж. – 2600 
$. Зростання гестаційного віку з 34 до 35 тижнів 
зменшує вартість виходжування на 42 %.

Доступ до національної неонатальної мережі 
(з 1995 р.) дозволяє отримати інформацію зі всіх 
27 відділень інтенсивної терапії новонароджених 
Ізраїлю та скоординувати моніторинг сімейних 
лікарів або педіатрів на оцінку ДН, проведення 
контрольних ЕхоКГ, спостереження та корекцію 
темпів рості, профілактику РСВ-інфекції, надан-
ня профілактики проти ГРВІ (профілактика грипу 
проводиться призначенням Таміфлю).

Наказом МОЗ Ізраїлю з 2015 року через загаль-
ну неонатальну мережу буде впроваджено систему 
оцінки розвитку дитини та проведення катамнес-
тичного медичного та психологічного спостере-
ження за дітьми з груп ризику для всіх лікарів, які 
спостерігають дитину за місцем проживання.

Протягом трьох днів конференції доповідачами 
обговорювалися питання відносно порушень хар-
чування у дітей різного віку, необхідності спосте-
реження мультидисциплінарною командою, наво-
дилися підсумки національних програм для дітей 
із синдромом Дауна (Ізраїль, Бразилія, Велика 
Британія). Ряд доповідей було присвячено оцінці 
розвитку дітей, особливо червоним прапорцям з 
фокусуванням на функції. Широко висвітлювали-
ся питання безпеки та якості надання допомоги і 
організації паліативного догляду. Дуже цікавим є 
впровадження у реабілітаційні відділення прин-
ципу "лікар мрії" – лікаря, який є членом клініч-
ної команди, але грає роль клоуна або іншого пер-
сонажу, близького для сприйняття дітей.

До фінансової оцінки реабілітації дітей з хро-
нічними захворюваннями та інвалідністю зверта-
лися як доповідачі, так і учасники конференції. 
Основним посиланням було: чи є ліміт того, що 
ми можемо зробити для таких дітей? Зауважено, 
що "гібридне" втручання (фізіо-трудо-лінгво-те-
рапія, психологічний та медичний супровід, соці-
альне забезпечення, увага всіх галузей обслугову-
вання дітей) дає найбільш вражаючі результати.

Протягом роботи конференції працював від-
діл постерних доповідей, серед яких був і по-
стер української команди "Follow-up of high risk 
neonate and Ukrainian National Project "New life: 
New quality of maternity and childhood protection".

Для учасників конференції було організова-
но екскурсію до національного реабілітаційного 
центру з Shalva, девізом роботи якого є "Покра-
щуючи життя дітей змінювати обличчя ізраїль-
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Новини наукового життя

ського суспільства". Також було організовано від-
відування лікарні ALYN, яка є одним з провідних 
реабілітаційних центрів Ізраїлю. Центр пропонує 
високу якість лікування та реабілітації дітей, що 

страждають від вроджених та набутих обмежень 
фізичних та психічних можливостей, та допома-
гає їм розкрити свій потенціал для інтеграції та 
повернення у родину та до суспільного життя.

Група українських лікарів перед початком конференції Лікарня ALYN, заняття у групі дітей

Лікарня ALYN, заняття у групі дітей Заняття у басейні
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«НЕОНАТОЛОГІЯ, ХІРУРГІЯ ТА ПЕРИНАТАЛЬНА МЕДИЦИНА»

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 лікарів.
● Нариси з історії спеціальності.

До друку приймаються статті українською, російською та англійською мовами обсягом до 10 сторінок 
(включаючи таблиці, ілюстрації, резюме, перелік посилань тощо),  лекції, оглядові – 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:
● офіційне направлення за встановленим зразком, з візою керівника установи, в якій виконана робота, за-

вірене круглою печаткою; 
● висновок з біоетичної експертизи, 
● дані про авторів: ПІБ, наукова ступінь, вчене звання, місце роботи, посада,  контактний телефон, E-mail 

та адреса для листування.

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 називно-
му відмінку, з обов’язковим зазначенням відомчої належності; країну, місто.

Даний блок інформації повинен бути представлений як українською /російською, так і англійською мовами. 
Прізвища авторів рекомендується вказувати так само, як і в попередніх публікаціях або транслітерувати за 
системою BGN (Board of Geographic Names) (http://www.slovnyk.ua/services/translit.php, паспортна трансліте-
раіція). Важливо, щоби була зазначена офіційно прийнята назва організації/ий, де виконана робота.

2. Резюме: обсягом до 20-25 рядків (кожне) українською, російською та англійською мовами (назва статті, 
ініціали та прізвища авторів, назва закладу, місто, країна та коротка характеристика мети, методів та резуль-
татів дослідження, поданих у рукописі).

Тексти резюме повинні бути автентичними.
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, ма-
теріали 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 
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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 зверху справа; 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 
уточненням країни виробника.

6. Бібліографічні посилання вказуються в тексті у квадратних дужках, номер публікації  - згідно списку лі-
тератури. Посилання на неопубліковані роботи не допускаються. Кількість цитованої літератури в оригіналь-
них статтях не повинна перевищувати 30 джерел, в оглядових – не більше 60 літературних джерел, у лекціях 
та інших матеріалах – не більше 15. Бібліографія повинна містити, крім основних робіт, публікації за останні 
5 років.  Посилання на неопубліковані роботи не допускаються.

Список літератури подається згідно вимог державного стандарту відповідно до прикладів оформлення бі-
бліографічного опису в списку джерел (Бюлетень ВАК України, №2, 2007). Список літератури друкується на 
окремому аркуші через 1,0 інтервал у порядку  їх цитування у тексті.

Для внесення статті до системи OJS  та електронної бази Української науково-освітньої 
телекомунікаційної мережі «УРАН» (українська, англійська, російська версії) додатково до вище 

зазначеного переліку авторам необхідно подати трьома мовами наступні дані окремим файлом:
1. Відомості про кожного автора: 
1.1. Прізвище, ім’я, по-батькові – так, як вказувалися у попередніх публікаціях англійською мовою або в 

паспортній транслітерації (http://www.slovnyk.ua/services/translit.php), паспортна транслітерація, 
1.2. e-mail.
1.3. Офіційно прийнята назва організації/ий, де виконана робота.
1.4. Поштова адреса організації для контактів з авторами статті (можна один на всіх авторів).
2. Електронне фото автора/авторів статті для розміщення в електронній базі.
3. Повний (автентичний) або скорочений варіант статті (розширене резюме) англійською та російською/

українською мовами (відповідно до основної мови статті) не менше 1 друкованої сторінки (шрифт Times New 
Roman, 12 кегль, інтервал – 1,5; поля – по 2,0 см, в редакторі Word версії 7,0 і вище), який містить назву статті, 
ініціали та прізвища авторів, назву закладу, місто, країну та включає наступні розділи: вступ, мету, матеріали 
і методи, результати дослідження, висновки).

Важливо! Розширене авторське резюме до статті є основним джерелом інформації у вітчизняних та зару-
біжних інформаційних системах та наукометричних базах даних, які індексують журнал. Опубіковане резюме 
буде доступно на сайті OJS  та в електронній базі Української науково-освітньої телекомунікаційної мережі 
«УРАН», яка надає доступ для міжнародних пошукових систем.

Резюме має викладати лише суттєві факти роботи, за якими читачеві повинно бути зрозуміло суть про-
веденого дослідження. Відповідно до цього читач визначає, чи варто звертатися до повного тексту статті для 
отримання більш докладної інформації, яка його цікавить. 

4. Список бібліографічних джерел: 
Список бібліографічних джерел складаються з урахуванням «Єдиних вимог до рукописів, що подають-

ся в біомедичні журнали» Міжнародного комітету редакторів медичних журналів (Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals). Правильний опис джерел в списках літератури, які використані, 
є запорукою того, що цитована публікація буде врахована при оцінці наукової діяльності її авторів та органі-
зацій, де вони працюють.

В оригінальних статтях допускається цитувати не більше 30 джерел, в оглядах літератури - не більше 60, в лек-
ціях та інших матеріалах - до 15. Бібліографія повинна містити крім основних робіт, публікації за останні 5 років.

У списку літератури всі роботи перераховуються у порядку їх цитування. Бібліографічні посилання в тексті 
статті подаються цифрою у квадратних дужках.

Посилання на неопубліковані роботи не допускаються. Автор несе відповідальність за правильність біблі-
ографічних даних.

Джерела латиницею подаються відповідно до вимог Національної медичної бібліотеки США  
(http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html). 

Приклади  подання бібліографічних джерел:
- Бібліографічний опис книги (після її назви): місто (де видана); після двокрапки назва видавництва; після 

крапки з комою рік видання. Якщо посилання дається на главу книги: (автори); назву глави; після точки ста-
виться «В кн.:» або «In:» та прізвище (а) автора (ів) або редактора (ів), потім назва книги і вихідні дані.

- Бібліографічний опис статті з журналу: автор (и); назва статті; назва журналу; рік; том, у дужках номер 
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журналу, після двокрапки цифри першої та останньої сторінок.
При авторському колективі до 6 осіб включно згадуються всі, при великих авторських колективах 6 перших 

авторів «та ін.», В іноземних «et al.»); якщо в якості авторів книг виступають редактори, після прізвища слід 
ставити «ред.», в іноземних «ed.»

За новими правилами, враховуючи вимоги таких міжнародних систем цитування як Web of Science 
і Scopus, бібліографічні списки (References) входять в англомовний блок статті і, відповідно, повинні 

бути представлені не тільки на мові оригіналу, але й в латиниці (романським алфавітом)
Список літератури (References) у романському алфавіті для Scopus та інших міжнародних баз даних подаєть-

ся, повторюючи в ньому всі джерела літератури, незалежно від того, чи є серед них іноземні. Якщо в списку є 
посилання на іноземні публікації, вони повністю повторюються в списку, що готується в романському алфавіті.

У романському алфавіті для україномовних/російськомовних джерел потрібно наступна структура бібліо-
графічного посилання: автор (и) (транслітерація), переклад назви книги або статті на англійську мову, 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, за-
собами іншої графічної системи при другорядній ролі звукової точності, тобто передача однієї писемнос-
ті літерами іншої. Джерела кирилицею в транслітерованому вигляді можна здійснити автоматично на сайті:  
(http://www.slovnyk.ua/services/translit.php); 

Технологія підготовки посилань з використанням системи автоматичної транслітерації  
й перекладача з української мови: на сайті http://www.slovnyk.ua/services/translit.php можна  

безкоштовно скористатися програмою транслітерації українського тексту в латиницю
1. Входимо до програми www.slovnyk.ua. У віконці «Виберіть транслітерацію» вибираємо «географічна 

транслітерація». Вставляємо в спеціальне поле весь текст бібліографії, крім назви книги або статті, україн-
ською/російською мовою і натискаємо кнопку «транслітерувати».

2. Копіюємо транслітерований текст у список References, що готується.
3. Переводимо за допомогою перекладача Google опис джерела (назва книги, статті, постанови і т.д.) на 

англійську мову, переносимо його до тексту джерела. Переклад, безумовно, вимагає редагування, тому дану 
частину необхідно готувати людині, яка розуміє англійську мову.

4. Об'єднуємо опис у трансліті і перекладене, оформлюючи відповідно до діючих правил. При цьому, необ-
хідно розкрити місце видання (Kyiv) і, можливо, внести деякі технічні поправки.

5. Наприкінці посилання в круглих дужках вказується (in Ukrainian). Посилання готове.
Технологія підготовки посилань з використанням системи автоматичної транслітерації  

й перекладача з росйської мови: На сайті http://www.translit.ru можна безкоштовно скористатися 
програмою транслітерації російського тексту в латиницю 

1. Входимо до програми Translit.ru. У віконці «варіанти» вибираємо системутранслітерації BGN (Board of 
Geographic Names). Вставляємо в спеціальне поле весь текст бібліографії, крім назви книги або статті, росій-
ською мовою і натискаємо кнопку «в трансліт».

2. Копіюємо транслітерований текст у список References, що готується.
3. Переводимо за допомогою перекладача Google опис джерела (назва книги, статті, постанови і т.д.) на 

англійську мову, переносимо його до тексту джерела. Переклад, безумовно, вимагає редагування, тому дану 
частину необхідно готувати людині, яка розуміє англійську мову.

4. Об'єднуємо опис у трансліті і перекладене, оформляючи відповідно до діючих правил. При цьому, необ-
хідно розкрити місце видання (Moscow) і, можливо, внести деякі технічні поправки.

5. Наприкінці посилання в круглих дужках вказується (in Russian). Посилання готове.

Приклади транслітерації україномовних/російськомовних джерел літератури: 
Стаття з журналу
1.Znamens'ka T.K. Treatment of herpes infections (cytomegalovirus, neonatal herpes) in infants with application 

of  Flavozid. Zdorov'e zhenschynы. 2009; 4 (40): 204-205 (in Ukrainian).
2.Belushkina N.N., Khomyakova T.N., Khomyakov Yu.N. Diseases associated with dysregulation of programmed 

cell death. Molekulyarnaya meditsina. 2012; 2: 3 – 10 (in Russian).
Стаття з електронного журналу
Swaminathan V., Lepkoswka-White E., Rao B.P. Browsers or buyers in cyberspace? An investigation of electronic 

factors influencing electronic exchange. Journal of Computer-Mediated Communication. 1999, 5 (2). Available at: 
http://www. ascusc.org/ jcmc/vol5/issue2/ (Accessed 28 April 2011).

Книга (монография, збірник): 
Kanevskaya R.D. Mathematical modeling of hydrodynamic processes of hydrocarbon deposit development. 

Izhevsk; 2002 (in Russian).
Матеріали конференції
Usmanov T.S., Gusmanov A.A., Mullagalin I.Z., Muhametshina R.Ju., Chervyakova A.N., Sveshnikov A.V. Features 

of the design of field development with the use of hydraulic fracturing. In: New energy saving subsoil technologies and 
the increasing of the oil and gas impact: Proc. 6th Int. Symp. Moscow, 2007; 267-72 (in Russian).
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Інтернет-ресурс: 
APA Style (2011). Available at: http://www.apastyle.org/apa-style-help.aspx (accessed 5 February 2011). 
Автореферат дисертації: 
Semenov V.I. Mathematical modeling of the plasma in the compact torus. Dr. phys. and math. sci. diss. Moscow; 

2003 (in Russian).
Опис ГОСТа: 
State Standard 8.586.5–2005. Method of measurement. Measurement of flow rate and volume of liquids and gases 

by means of orifice devices. Moscow: Standartinform Publ., 2007.
Опис патенту: 
Palkin M.V. et al. The way to orient on the roll of aircraft with optical homing head.
1.Hodovanets Yu.D., Babintseva A.H. The method of differential diagnosis of renal damage levels in newborns 

with perinatal pathology. Patent na korysnu model' Ukraina? N93676; 2014 (in Ukrainian).
2.Patent RF, N 2280590; 2006 (in Russian).

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 
змінює попередню дату її надходження з повторною реєстрацією.

Матеріали, оформлені з порушеннями вимог біоетичної експертизи, некоректні за змістом, із грубими ста-
тистичними помилками, які не підлягають корекції, повертаються авторам. У разі відмови у публікації статті 
автору надсилається мотивований лист. Примірник статті залишається в архіві редакції в електронному вигляді.

Неприпустимо надсилати до редакції роботи, які були вже надруковані  або направлені для публікації в 
інші видання.

Редакція журналу пропонує редагування та переклад повного тексту статті, резюме та розширеного резюме 
для сайту OJS з мови оригіналу на англійську та російську мову англомовним та російськомовним редактором 
за індивідуальним замовленням автора.  

Оплата за редагування/переклад та публікацію статті проводиться автором за  загальним  
підрахунком вартості згідно отриманої квитанції 

Після виходу номера журналу автор статті чи авторський колектив (по першому автору) отримує 1 примір-
ник часопису поштовим переказом безкоштовно. 

Матеріали для публікації та супровідні документи подаються на офіційний сайт журналу 
http://journals.uran.ua/index.php/2226-1230/user та е-mail: godovanets.yul@yandex.ru

Контактний телефон відповідального редактора сайту: +38(050)5606138 Годованець Олексій Сергійович
Листування з питань видавничої діяльності:
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