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Т.К. Знаменская ПРИОРИТЕТНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ РАЗВИТИЯ 
ПЕРИНАТАЛЬНОЙ СЛУЖБЫ В УКРАИНЕ

© Т.К. Знаменская

Охрана материнства и детства является наи-
более важной составляющей в системе охраны 
здоровья, учитывая значимость рождения здо-
ровых детей – будущего потенциала каждого 
государства. Показатели материнской и младен-
ческой смертности являются индикатором со-
циально-экономического благополучия страны и 
их снижение включено в основные цели развития 
тысячелетия, которые определила ООН.

По поручению Президента Украины В.Ф. Яну-
ковича был создан и активно внедряется в жизнь 
Национальный проект (НП) «Новая жизнь – но-
вое качество в охране материнства и детства», 
целью которого является обеспечение населения 
доступной высококвалифицированной меди-
цинской помощью, комфортными условиями 
родовспоможения и выхаживания детей путем 
регионализации перинатальной помощи и созда-
ния сети региональных перинатальных центров.

Необходимость создания сети региональных 
перинатальных центров обусловлена неудовлет-
ворительным состоянием здоровья матерей и 
новорожденных. Уровень младенческой смерт-
ности в Украине в 2-3 раза превышает таковой 
в странах ЕС. Наблюдается стабильно высокий 
уровень смертности новорожденных. В структуре 
причин смерти новорожденных на первом месте 
находятся причины перинатального периода. 
Показатель материнской смертности в стране за 
последние два года увеличился почти в 2 раза и в 
4 раза превышает уровень в странах ЕС. 

Основными причинами материнских и пло-
довых потерь является соматическая патология 
у женщин, остается значительной частота пре-
ждевременных родов, что представляет высокую 
степень риска для здоровья и жизни матерей и 
детей. Представленная ситуация обуславливает 
необходимость реорганизации перинатальной 
помощи в каждом регионе с учётом усовершен-
ствования организационных и медицинских тех-
нологий, кадрового обеспечения.

На сегодня от 30 до 60% родильных отделе-
ний в регионах имеют меньше 300 родов в год, 
что обуславливает факт недостаточного уровня 
квалификации медицинского персонала, и как 

следствие – негативные показатели в работе 
учреждений. Такие родовспомогательные учреж-
дения становятся потенциально опасными для 
здоровья матери и ребёнка, а также неоправданно 
экономически затратными. 

Отдельной проблемой доступности населения 
к квалифицированной перинатальной помощи 
является транспортировка беременных, рожениц, 
родильниц и младенцев, что обусловлено недо-
статочной оснащенностью лечебных учреждений 
специальным санитарным транспортом, сред-
ствами связи, а также неудовлетворительным 
состоянием автомобильных дорог.

Составляющими перинатальной помощи, 
определяющими состояние здоровья матерей и 
детей, являются:
- обеспечение населения доступными услугами 

по вопросам планирования семьи;
- высококачественная медико-генетическая по-

мощь;
- обеспечение антенатальной помощи в усло-

виях областных женских консультаций, осна-
щенных современным оборудованием;

- создание условий для безопасных родов, 
предоставление, в случае необходимости, вы-
сокотехнологичной перинатальной помощи.
Основными задачами регионального перина-

тального центра ІІІ уровня является обеспечение 
3-уровневой перинатальной помощи путем:
- организации работы сети лечебных заведений;
- формирования потоков пациентов в соответ-

ствии с состоянием здоровья;
- анализа проблем региона и разработки путей 

их решения;
- организационно-методического обеспечения 

перинатальной помощи в регионе и подготов-
ки кадров;

- обеспечения высокотехнологической помощи 
беременным, роженицам и новорождённым с 
высокой степенью перинатального риска.
Реализация НП предусматривает создание 

региональных перинатальных центров ІІІ уровня 
на базе существующих областных родильных от-
делений многопрофильного лечебного заведения 
путем высокотехнологичной реконструкции по-
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мещений и дооснащения высокотехнологичным 
оборудованием.

Создание региональных перинатальных цен-
тров в рамках Национального проекта предусма-
тривается в три этапа:
- в 2011 г. перинатальные центры создаются в 

АР Крым, Кировоградской, Днепропетров-
ской, Донецкой, Житомирской, Одесской, 
Тернопольской, Харьковской областях;

- в 2012 г. – в Винницкой, Волынской, Ивано-
Франковской, Закарпатской, Киевской, Львов-
ской, Хмельницкой, Черновицкой областях и 
г. Севастополь.

- в 2013 г. – в Запорожской, Луганской, Нико-
лаевской, Полтавской, Ровенской, Сумской, 
 Херсонской, Черкасской, Черниговской об-
ластях и г. Киеве.
Для достижения цели и выполнения основных 

заданий НП «Новая жизнь» предполагается сле-
дующий порядок его реализации:
 С целью разработки Концепции усовершен-

ствования перинатальной помощи в регионе 
Рабочей группой НП проводится аудит пери-
натальной помощи на региональном уровне, 
который включает:
- анализ перинатальной помощи в регионе;
- анализ штатного расписания, резерва и 

уровня подготовки кадров;
- оценку технического состояния и номен-

клатуры существующего медицинского 
оборудования;

- определение базового лечебного учрежде-
ния для создания регионального перина-
тального центра, в том числе, оценка тех-
нического состояния здания, помещений, 
инженерных путей и т.д.

 Главой администрации утверждается состав ра-
бочей группы для создания модели региональ-
ного перинатального центра, в состав которой 
включаются главы областных государственных 
администраций, начальники главного областно-
го управления охраны здоровья, ректора выс-
ших учебных медицинских учреждений, дирек-
тора региональных медицинских колледжей, 
заместители начальников управлений охраны 
здоровья по вопросам охраны материнства и 
детства, главные специалисты управлений ох-
раны здоровья по акушерству и гинекологии, 
неонатологи, педиатры, главные врачи базовых 
лечебных учреждений, руководители област-
ных центров планирования семьи, руководи-
тели областных медико-генетических центров.

 Региональной рабочей группой, совместно 
с рабочей группой НП, разрабатывается и 
утверждается Концепция перинатальной по-

мощи в регионе с организационно-методиче-
скими мероприятиями.

 Региональной рабочей группой определяется 
заказчик проекта создания регионального пе-
ринатального центра и генеральный проектант.

 Генеральным проектантом, совместно с рабо-
чей группой НП разрабатывается и утвержда-
ется в установленном порядке проект создания 
регионального перинатального центра, кото-
рый включает:
- реконструкцию и капитальный ремонт по-

мещений перинатального центра;
- внедрение современных инженерных тех-

нологий для обеспечения функционирова-
ния перинатального центра;

- внедрение медицинских технологий с до-
оснащением необходимым высокотехноло-
гичным медицинским оборудованием.

 Рабочий проект подается в Агентство инвести-
ций и управления национальными проектами. 

 Экспертной комиссией, созданной Министер-
ством экономического развития и торговли, 
осуществляется сопровождение и мониторинг 
реализации проектов создания региональных 
перинатальных центров.

 Министерство экономического развития и 
торговли утверждает проект создания регио-
нальных перинатальных центров.
Расходы, связанные с финансированием объ-

ектов капитального строительства, закупкой това-
ров, работ и услуг за счет бюджетных средств осу-
ществляется в установленном законом порядке. 
Оплата таких товаров, работ и услуг проводится с 
учетом положений бюджетного законодательства. 
 Региональной рабочей группой, совместно с 

Рабочей группой НП, разрабатывается штат-
ное расписание регионального перинатально-
го центра, которое подаётся в МЗ Украины для 
утверждения.

 Министерством охраны здоровья, при участии 
рабочей группы НП, разрабатывается и обе-
спечивается нормативная база реализации НП 
на национальном уровне.

 Рабочей группой НП, совместно с высшими 
учебными заведениями и региональными ра-
бочими группами, разрабатывается учебная 
программа по подготовке и аттестации кадров. 

 Координация тренингового процесса при под-
готовке кадров региональных перинатальных 
центров обеспечивается Украинским Центром 
стратегических исследований в сотрудниче-
стве с международными агентствами.

 Министерство охраны здоровья Украины, 
Совет министров Автономной Республики 
Крым, областные Киевская и Севастопольская 
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городские государственные администрации 
согласовывают с Экспертной комиссией, ра-
бочей группой НП оперативные мероприятия 
по созданию региональных перинатальных 
мероприятий в рамках реализации НП.

 Контроль за соблюдением требований поряд-
ка реализации НП осуществляет Экспертная 
комиссия. 

 Рабочей группой НП с привлеченными экс-
пертами создается «группа запуска» перина-
тального центра.
Реализация концепции НП «Новая жизнь. Но-

вое качество охраны материнства и детства» даст 
возможность создания условий для достижения 
обновленных Целей развития Тысячелетия, озву-
ченных Президентом Украины на Саммите ООН в 
2010 г. в отношении улучшения охраны здоровья 
матерей и снижения детской смертности, а имен-
но на 17 % – уровня материнской смертности, 
на 17 % – снижение уровня смертности детей в 
возрасте до 5 лет.

На сегодняшний день уникальным научно-
практическим центром в области охраны ма-
теринства и детства в Украине, где проводится 
мониторинг здоровья и оказывается специали-
зированная помощь детям, начиная от эмбриона 
и плода к новорожденному и ребенку в условиях 
единого медицинского учреждения, является Го-
сударственное учреждение «Институт педиатрии, 
акушерства и гинекологии НАМН Украины» (ГУ 
«ИПАГ НАМН Украины»). В Институте иссле-
дуются, разрабатываются и внедряются самые 
передовые технологии в области перинатологии.

Важной проблемой перинатологии, решение 
которой требует обеспечения эффективных ме-
дико-организационных мероприятий, остаются 
врожденные пороки развития. Врожденные поро-
ки развития и наследственная патология играют 
существенную роль в заболеваемости населения 
Украины и влияют на уровень перинатальных 
потерь. В структуре причин детской смертности 
последние стабильно занимают ведущее место и 
составляют около 20 % всех причин, а большая 
их часть приходится на детей первого года жизни.

Высокие показатели ранней неонатальной 
смертности в Украине свидетельствуют о необ-
ходимости улучшения пренатальной диагностики 
врожденных пороков, в том числе и несовмести-
мых с жизнью. Заслуживает также внимание про-
блема детей с врожденными пороками, которые 
корригируются, но даже после серии сложных 
операций дети остаются инвалидами. Следует от-
метить, что в целом за последние 10 лет уровень 
детской инвалидности в Украине вырос на треть, 
а по причине врожденных аномалий – в 2 раза. 

Значительным резервом медицины в части 
улучшения демографической ситуации в Украи-
не является пренатальная диагностика, которая 
играет особую роль в снижении перинатальной 
заболеваемости, смертности и инвалидности от 
врожденной и наследственной патологии.

В отделении медицины плода ГУ «ИПАГ НАМН 
Украины» была разработана и предложена кон-
цепция пренатальной диспансеризации (включая 
и терминологию), которая внедрена в практику и 
действует уже свыше 20 лет. Основное отличие – 
объектом исследования и наблюдения является 
плод, как пациент, а не только беременная женщина. 

В отделении медицины плода проводится 
комплексная пренатальная диагностика, вклю-
чающая не только ультразвуковое исследование, 
но и инвазивные процедуры (биопсия хориона, 
плаценты, амниоцентез, кордоцентез) с обязатель-
ным цитогенетическим анализом по показаниям.

Благодаря комплексу пренатальных иссле-
дований отделяются летальные и определяются 
витальные аномалии у плода, которые подлежат 
коррекции. Вопрос о последующем ведении бере-
менности в каждом случае решается пренатальным 
консилиумом индивидуально и зависит от срока 
беременности, тяжести заболевания и уровня пост-
натальной специализированной помощи. 

Уникальный замкнутый перинатальный цикл 
тесного сотрудничества перинатологов и отделения 
хирургической коррекции врожденных пороков 
развития у детей был основан в ГУ «ИПАГ НАМН 
Украины», с появлением пренатальной диагно-
стики. При установленном пренатально диагнозе 
(аномалии желудочно-кишечного тракта, передней 
брюшной стенки, органов средостения, легких и 
другие аномалии) разрабатывается план ведения 
беременности, родов и постнатального периода. 
После рождения новорожденные с витальными 
аномалиями в течение первых часов жизни при не-
обходимости дообследуются, а те, кому подтверж-
ден диагноз атрезии пищевода, атрезии кишечника 
всех уровней, диафрагмальной грыжи, гастрошизи-
са, омфалоцеле и другой хирургической патологии, 
подлежат оперативному лечению, которое дает 
возможность выжить тем детям, задержка операции 
которых угрожала неминуемой летальностью.

Своевременная пренатальная диагностика 
врожденных аномалий позволяет проводить опе-
рации новорожденным по плану не только в пер-
вые часы, но и минуты жизни. Это способствует 
снижению перинатальных осложнений за счет 
отсутствия транспортировки новорожденного на 
большие расстояния, отсутствия переохлаждения 
и пересыхания эвентерированных органов (в слу-
чае гастрошизиса и омфалоцеле). Снижение пока-
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зателя детской смертности от врожденных поро-
ков развития за последние годы свидетельствует 
о высоком профессиональном уровне детских 
хирургов. Внедрение этой перинатальной техно-
логии позволило уменьшить послеоперационную 
летальность с 40,7 до 5 % у новорожденных с 
пороками развития, которые сопровождаются 
висцеро-абдоминальной диспропорцией.

Врожденные пороки сердца принадлежат к са-
мым распространенным аномалиям и встречаются 
приблизительно у 0,8 % живых новорожденных, 
составляют 21-30 % от числа всех врожденных 
пороков развития. Лишь 5-15 % больных, которым 
не выполнено хирургическое вмешательство, до-
живают до старшего подросткового возраста. При 
естественном течении врожденных пороков сер-
дечно-сосудистой системы 40 процентов больных 
умирает до года, причем половина их – на первом 
месяце жизни. При своевременной диагностике и 
неотложной хирургической помощи они могли бы 
жить и быть здоровыми. Достижения современной 
детской кардиохирургии, при условии своевре-
менно проведенной хирургической коррекции, по-
зволяют спасти 95 % прооперированных, которые 
могут жить полноценной жизнью.

На сегодняшний день основным методом для 
выявления врожденных пороков сердца является 
ультразвуковая диагностика. С развитием на-
учно-технического прогресса в последнее время 
точность и информативность ультразвукового 
исследования значительно повысилась (с 45 % в 
2000 году до 85 % в 2010 году). В настоящий мо-
мент уровень успешной визуализации разнообраз-
ных структур сердца у плода при использовании 
STIC в соединение с 3D-реконструкцией достигает 
100 %, а 3D – энергетический допплер позволяет 
в 96 %, начиная с 11 недель гестации, визуализи-
ровать основные магистральные сосуды.

Основными методами в диагностике врожден-
ных пороков сердца у новорожденных являются 
методы лучевой диагностики, а именно: ЭХОКГ, 
МРТ, КТ. Первой и основной методикой остается 
ЭХОКГ, но в ряде случаев диагностика нуждается 
в детализации с использованием более высоко-
технологического оборудования – МРТ, КГ.

В ГУ «ИПАГ НАМН Украины» налажена 
система оказания помощи новорожденным с 
врожденными пороками сердца: беременная с 
выявленным пороком родоразрешается в ИПАГ, 
после чего сразу же решается вопрос о возможной 
хирургической коррекции порока. Дети в возрасте 
от первого часа до одного месяца жизни перево-
дятся в Национальный институт сердечно-сосу-
дистой хирургии им.Н.Н.Амосова АМН Украины 
или Центр кардиологии и кардиохирургии. 

Одним из перспективных направлений улуч-
шения результатов лечения врожденных пороков 
сердца у новорожденных является применение 
стволовых клеток. Проведенные ГУ «ИПАГ 
НАМН Украины» совместно с Институтом кле-
точной терапии исследования показали, что у 
новорожденных с врожденными пороками серд-
ца достаточно высокое содержание стволовых 
клеток в пуповинной крови, то есть может быть 
получено достаточное количество стволовых 
клеток для последующего применения у этого же 
пациента при хирургической реабилитации поро-
ка. Получены первые положительные результаты.

Особенно острой в перинатальном аспекте 
является проблема материнства при экстраге-
нитальной патологии (сердечно-сосудистые за-
болевания, патология почек, сахарный диабет, 
заболевания щитовидной железы и другие), 
которая и сегодня остается одной из главных 
причин материнской и перинатальной патологии 
и смертности. Результаты научных исследований 
ГУ «ИПАГ НАМН Украины» позволили разрабо-
тать пренатальные технологии предоставления 
помощи таким беременным. 

Следует отметить, что Институт фактически 
взял на себя функцию Перинатального центра по 
проблеме «Сахарный диабет и беременность». Раз-
работана перинатальная система охраны плода при 
сахарном диабете, включающая предгестационный, 
антенатальный, интранатальный и неонатальный 
этапы, санаторно-курортную реабилитацию бере-
менных, что позволило более чем в 5 раз уменьшить 
перинатальную смертность при этой самой тяжелой 
патологии: от 167 ‰ в 80-х годах прошлого века до 
29,6 ‰ в первом десятилетии нынешнего.

Разработки Института легли в основу клиниче-
ских протоколов по ведению беременности и родов 
у больных с прегестационным и гестационным диа-
бетом (приказ МЗ Украины № 582 от 15.12.2003). 

На базе Института Приказом МЗ Украины в 
2006 г. Создан постоянно действующий регистр 
беременных с сахарным диабетом для мониторин-
га перинатальных потерь при сахарном диабете в 
Украине. Это позволило изучить действительное 
состояние предоставления специализированной 
помощи этому контингенту женщин и их ново-
рожденным, выяснить, что репродуктивный по-
тенциал молодых женщин с диабетом использу-
ется не в полной мере, разработать ряд предложе-
ний относительно улучшения ситуации в стране. 
Положительной является постоянная тенденция 
к увеличению количества родов у больных диа-
бетом, которая наблюдается с 2005 года.

Для решения проблемы экстрагенитальной 
патологии при беременности необходимо разра-
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ботать концепцию безопасного материнства для 
таких женщин, включающую систему подготов-
ки девушек и женщин фертильного возраста к 
будущему материнству (консультации и лечение 
до беременности), качественную работу службы 
планирования семьи. Необходимо уделить серьез-
ное внимание повышению квалификации врачей, 
которые работают в родовспомогательных заведе-
ниях по вопросам экстрагенитальной патологии. 
Для чего в программу обучения врачей-интернов 
медицинских вузов необходимо ввести курс экс-
трагенитальной патологии и организовать соот-
ветствующий цикл в академии последипломного 
образования. Обеспечить регулярное издание 
в достаточных тиражах научно-методической 
литературы по вопросам экстрагенитальной 
патологии (монографии, методические рекомен-
дации и тому подобное). Регулярно проводить 
научно-практические конференции и семинары, 
посвященные ведению беременности и родов при 
различных заболеваниях внутренних органов. 

На сегодняшний день особенно остро стоит 
проблема предоставления медицинской помощи 
новорожденным с экстремально низкой массой 
тела при рождении. Для оптимизации выхажи-
вания детей с низкой массой тела в Институте 
разработаны микрометодики оценки состояния 
системы свертывания крови новорожденных, 
внедряется метод «мама-кенгуру», что позволяет 
создать естественную «тепловую цепочку» для 
ребенка, стимулировать раннее естественное 
вскармливание, уменьшить агрессивность ин-
тенсивной помощи и частоту нозокомиального 
инфицирования, способствовать более заботли-
вому выхаживанию и формированию раннего 
психоэмоционального контакта с родителями.

Одной из наиболее важных проблем пери на-
таль ной медицины является прогрессирующий 
рост внутриутробного инфицирования плода. 
Частота его колеблется от 6 до 30 %. Основные 
проблемы TORCH-инфекций у новорожденных 
это поражение ЦНС, печени и сердечно-сосуди-
стой системы. 

В отделении неонатологии ГУ «ИПАГ НАМН 
Украины» разработан экспресс-метод диагности-
ки внутриутробного инфицирования цитомега-
ловирусом по исследованию мазков-отпечатков 
из материнской и плодовой части плаценты. 
Для раннего определения внутриутробного 
инфицирования вирусом простого герпеса 2 
типа предложен иммуногистохимический метод 
исследования плацент для определения уров-
ня экспрессии антигенов вируса. Для лечения 
цитомегаловирусной, герпесвирусной и токсо-
плазменной инфекции у новорожденных раз-

работаны и успешно применяются комплексные 
схемы лечения с использованием специфических 
иммуноглобулинов. 

Необходимо еще шире внедрять современные 
технологии физиологического перинатального ухо-
да, которые соответствуют рекомендациям ВОЗ:
 осознанное родительство и партнерские роды; 
 демедикализация беременности и родов, т.е. 

исключение необоснованных медицинских на-
значений (лекарств, обследований, процедур); 

 демедикализация раннего неонатального перио-
да, т.е. ограничение контакта новорожденного с 
медицинским персоналом, ограничение рутин-
ных мероприятий и процедур при осуществле-
нии наблюдения за новорожденным в роддоме; 

 контакт с матерью с первых минут жизни ребенка 
и обеспечение контакта «кожа к коже» матери и 
ребенка продолжительностью не менее 2-х часов; 

 поддержание «тепловой цепочки» при про-
ведении всех лечебно-профилактических 
мероприятий; 

 раннее начало грудного вскармливания (пер-
вые 30-60 минут); 

 ранняя выписка матери и ребенка из родиль-
ного стационара;
Важной задачей для реорганизации перина-

тальной службы является дальнейшее совер-
шенствование нормативной базы. При участии 
сотрудников ГУ «ИПАГ НАМН Украины» раз-
работано более тридцати клинических прото-
колов оказания акушерско-гинекологической и 
неонатологической помощи, которые утверждены 
приказами МЗ Украины и внедрены в практику 
родовспомогательных учреждений.

Реализацию программы реформирования пе-
ринатальной медицины трудно представить без 
соответствующей информационной поддержки. 
Здесь можно выделить два наиболее важных 
направления: это компьютерный мониторинг и 
телемедицина. Чрезвычайно важным представ-
ляется организация мониторинга врожденных 
пороков развития, перинатальной смертности, 
детской инвалидности и других, что позволит 
выявить и оценить факторы риска, разработать 
организационные мероприятия по их устране-
нию. Телеконсультативная поддержка в трудных 
для диагностики и лечения случаях в форме ви-
деоконференций или заочных консультаций пред-
полагает аудио и видеообмен между лечащим 
врачем и консультантом в процессе обсуждения 
медицинских данных пациента. Телемедицин-
ские услуги экономически обоснованны, так как 
их применение позволяет значительно умень-
шить применение санитарной авиации, сократить 
потребность в транспортировке пациентов.
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Перинатальная психология и психология ре-
про дуктивной сферы женщины и мужчины – уни-
кальное новое направление, остро востребованное 
в современной медицинской практике. Успехи ме-
дицины, приводящие к уменьшению смертности 
детей с патологией, в прошлые годы несовмести-
мой с жизнью, и неудовлетворительная психо-
профилактическая работа с беременными, делают 
крайне актуальной задачей становление перина-
тальной психотерапии как системы лечебного 
психического (психологического) воздействия на 
психику женщины и ребёнка в антенатальном, 
интранатальном и постнатальном периодах.

В женских консультациях, родильных до-
мах не предусмотрено получение пациентками 
психотерапевтической помощи. Нередко эти 
учреждения сотрудничают с психологами, но за-
дачи последних сводятся к участию в подготовке 
женщин к родам. Диагностикой нервно-психи-
ческих рас стройств и психотерапией они, как 
правило, не занимаются. В резуль тате лишь 

единицы из тех, кому это необходимо, получают 
своевременную психотера певтическую помощь.

В отделении неонатологии ГУ «Институт 
педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН 
Украины» разработана методика психологиче-
ского сопровождения беременных женщин с экс-
трагенитальной патологией, а также психологи-
ческое сопровождение после родов. В результате 
внедрения методики достигнута стабилизация 
психо-эмоционального состояния женщин в 60 % 
случаев, и в 70 % случаев мать включается в ле-
чебный комплайнс с медицинским персоналом. 
Отмечено положительное влияние на состояние 
новорожденных, сокращение сроков пребывания 
в отделении реанимации и интенсивной терапии

Внедрение современных перинатальных тех-
нологий позволяет снизить материнскую и дет-
скую смертность. Реализация Национального 
проекта «Новая жизнь – новое качество в охране 
материнства и детства» поставит перинатальную 
службу в Украине на качественно новый уровень.
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Резюме. Стаття присвячена актуальній проблемі сьогодення – від-
повідальності сім’ї за стан здоров’я та розвиток дитини. Сім’я 
є тим мікросоціальним середовищем, яке повинне забезпечити 
безпечні умови для народження, розвитку та життя дитини. 
 Значення материнської поведінки для розвитку дитини, різноманіт-
ність її ментальних варіантів дозволяють вважати материнство 
самостійною реальністю та опрацьовувати комплексний підхід для 
його дослідження. У статті наведені результати анкетування мо-
лоді з питань готовності до народження дитини та представлена 
авторська форма перинатальної підготовки до відповідального 
батьківства у межах заходів первинної профілактики.

© І.П.Пасічник, Л.В.Курова

ВСТУП

У сучасному суспільстві відношення до дітей 
базується не тільки на концепції дотримання їх-
ніх людських прав та свобод, але й на науковому 
усвідомленні ролі біологічних, психологічних та 
соціальних факторів у розвитку дитини. На межі 
тисячоліть з’явилася нова концепція – біопсихо-
соціальна модель, згідно якої, здоров’я пацієнта, 
початок захворювання, його прогноз визнача-
ються взаємодією біологічних, психологічних та 
соціальних факторів [3]. 

Для досягнення успіхів у зниженні показни-
ків захворюваності та смертності серед дітей 
раннього віку недостатнім є тільки забезпечення 
населення кваліфікованою медичною допомогою. 
Саме сім’я є тим мікросоціальним середовищем, 
яке повинне забезпечити безпечні умови для наро-
дження, розвитку та життя дитини. Готовність до 

материнства, формування материнської прихиль-
ності стають актуальними проблемами сучасності. 
Важливість материнської поведінки для розвитку 
дитини, її складна структура, різноманітність мен-
тальних варіантів дозволяють вважати материн-
ство самостійною реальністю та опрацьовувати 
комплексний підхід для його дослідження. 

Малюк потребує тісного зв’язку з людиною, яка 
забезпечує задовольняння його біологічних потреб у 
теплі, їжі, фізичному захисті. Результати численних 
досліджень свідчать про тісний зв’язок між наявніс-
тю необхідних компонентів нормального розвитку 
дитини, а саме, відношення, догляд, харчування, за-
хист і турбота про здоров’я та станом її здоров’я [4].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Метою дослідження було вивчення рівня 
інформованості молоді з питань усвідомленого 
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ставлення до народження дитини та реалізація 
нової форми перинатальної підготовки до відпо-
відального батьківства.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У межах наукового дослідження проведено ано-
німне анкетування 110 молодих дівчат віком 18-22 
років із наступним вивченням їхнього рівню ін-
формованості з питань усвідомленого ставлення до 
планування сім’ї та народження дитини. Питання, 
представлені для обговорення, були присвячені го-
товності майбутніх матерів до народження дитини, 
особливостям поведінки під час вагітності, особли-
востям новонароджених дітей та постнатальним 
взаємовідносинам між матір’ю та дитиною. 

Обробка результатів опитування проведена з 
використанням статистичного пакету загального 
призначення STATISTICA 6.0. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз проведеного анкетування показав, що 
молодь має достатній рівень знань із питань впли-
ву шкідливих звичок на стан здоров’я вагітної 
та майбутньої дитини – правильно було вказано 
наслідки тютюнопаління, вживання алкоголю, 
наркотиків, пива, «енергетиків» для вагітної та 
майбутньої дитини. 

Основними складовими поняття «готовність до 
народження дитини» потенційні матері визначили 
83 % – зважене бажання обох партнерів мати ди-
тину, 29 % – наявність постійної роботи, 25,5 % – 
наявність особистого житла, 25,5 % – укладання 
офіційного шлюбу з партнером, 8,2 % – припи-
нення прийому контрацептивних засобів. Серед 
основних мотивів народження дитини: 36 % (40) 
вказали, що «родина повинна мати дитину»; 36 % 
(40) – «заради народження дитини від коханої лю-
дини», 19 % (21) – «народження дитини для себе», 
6,4 % (7) – для зміцнення відносин у шлюбі, 1,8 % 
(2) – для утримання партнера. 

Ми звернули увагу, що тільки 27,3 % (30) дівчат 
при визначенні складових прегравідарної підготов-
ки відмітили, крім оцінки стану здоров’я майбутніх 
батьків та зміни їхнього способу життя, доцільним 
і необхідним є отримання наукової інформації з 
питань планування та перебігу вагітності, пологів, 
психофізіологічних особливостей дітей раннього 
віку, формування материнської прихильності та 
навичок спілкування з малюками. Підготовка 
повинна здійснюватися в умовах «школи відпові-
дального батьківства» жіночої консультації (49 %), 
в приватних сімейних клубах (12 %), а 28 % (31) 
респондентів вважають, що достатнім буде вико-
ристати досвід матері, поради близьких та подруг. 

У разі вибору формату пренатального спосте-
реження 71 % (78) віддають перевагу жіночій кон-

сультації, а 29 % (32) – спостереження у «свого 
знайомого» лікаря. У відповідях про партнерські 
пологи 50 % (55) вважають, що пологи повинні 
відбуватися тільки в присутності медичного пер-
соналу, 30 % (33) – чоловік повинен знаходитися 
з жінкою після народження дитини і лише 13,6 % 
(15) вважають за необхідне присутність чоловіка 
протягом усього періоду пологів. 

Спільне перебування, тактильний контакт 
одразу після народження, раннє грудне виго-
довування відіграють важливу роль у процесах 
постнатальної адаптації дитини та формуванні 
материнської прихильності. Саме цілодобове пе-
ребування матері та дитини, годування в нічний 
період сприяють становленню лактації. Однак 
34,5 % (38) респондентів вважають за можливе 
віддавати дитину на нічний період у відділення 
новонароджених, щоб відпочити, 9 % (10) хотіли, 
щоб дитину тільки приносили годувати. Викликає 
стурбованість, що 9 % (10) потенційних матерів 
вважають можливим вигодовувати дитину роз-
бавленим коров’ячим молоком. Це свідчить про 
низький рівень поінформованості з питань осо-
бливостей фізіологічного розвитку та раціональ-
ного вигодовування дітей першого року життя. 

Досягти успіхів у поліпшенні рівня здоров’я 
дітей раннього віку тільки надаючи кваліфіко-
вану медичну допомогу  – неможливо. Перш за 
все, сім’я несе відповідальність за середовище, 
в якому зростає дитина та рівень її гармонійного 
розвитку. Удосконалення процесів догляду за 
дитиною в сім’ї та суспільстві є однією з осно-
вних частин стратегії «Інтегрованого ведення 
хвороб дитячого віку» («Integrated Management of 
Childhood Illness»), яка опрацьовується та втілю-
ється Департаментом ВООЗ «Здоров’я та розви-
ток дитини та підлітка» та передбачає достатній 
рівень інформованості батьків із питань розвитку 
дітей та особливостей їхнього стану здоров’я, 
включаючи основні симптоми, які потребують 
негайного звернення за медичною допомогою. 

При опитуванні молоді фізичні, психомоторні, 
емоційні особливості новонародженої дитини 
правильно визначили тільки 16 % (18). Респон-
денти правильно відзначили причини плачу 
дитини, але вказуючи симптоми тривоги, чітко 
не були відмічені зміни в стані здоров’я дитини, 
які потребують негайного звернення батьків за 
медичною допомогою. Протягом останніх де-
сятиріч увагу вчених усього світу притягає одна 
з найдраматичніших та не вирішених проблем 
медицини – синдром раптової смерті малюка 
(Sudden Infant Death Syndrome – SIDS). Первинна 
профілактика синдрому раптової смерті дитини 
полягає в медичній освіті населення, щоб уже 
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в момент планування вагітності сім’я знала про 
фактори ризику цього стану, відмовилась від 
шкідливих звичок, дотримувалась принципів 
раціонального харчування та здорового способу 
життя. Результати нашого анкетування показали, 
що 29 % (32) респондентів не знають факторів 
ризику синдрому раптової смерті малюка.

Період раннього дитинства характеризується 
інтенсивним розвитком мозку, саме протягом цьо-
го періоду він найбільш уразливий до зовнішнього 
впливу. Якщо пренатальний період та перші роки 
життя дитини проходять у несприятливому для 
емоційного та фізичного розвитку середовищі, це 
приводить до затримки фізичного, когнітивного, 
соціального розвитку та підвищує ризик форму-
вання психосоматичних захворювань [1, 5, 6]. 

У відповіді на питання про тактику виховання 
дитини першого року життя 38 % (42) респондентів 
відмітили, що грудному малюку потрібним є по-
стійний емоційний, зоровий, тактильний контакт із 
матір’ю. У необхідності привчати дитину до режи-
му з моменту народження, як можна рідше брати її 
на руки, «щоб не привикала до рук», впевнені 62 % 
(68). Оцінюючи розвиток дитини першого року 
життя, 45,5 % (50) майбутніх матерів вважають 
головним фізичні навички дитини, 33 % (36) – її 
емоційні реакції, а 4,5 % (5) – слухняність дитини.

Постнатальна адаптація, стан здоров’я, фізичний 
та психомоторний розвиток дитини обумовлені ат-
мосферою стосунків між батьками, особливостями 
перебігу пренатального періоду, характером сприй-
няття жінкою вагітності, ступенем батьківської тур-
боти [2]. Результати наших опитувань викликають 
стурбованість недостатнім рівнем інформованості 
молоді про роль біологічних, психологічних та со-
ціальних факторів у розвитку дитини, відповідаль-
ність сім’ї за створення гармонійного та безпечного 
середовища для її життя, починаючи з пренатально-
го періоду та періоду раннього дитинства.

Таким чином, стан здоров’я дітей – це склад-
ний процес, обумовлений медичними, психоло-
гічними та соціальними аспектами. Забезпечення 
повноцінного спостереження за дитиною стає 
міжсекторальним завданням, у вирішенні якого 
задіяна медицина, соціум (перш за все, мікросо-
ціум – родина) та суспільство в цілому.

Сьогодні не викликає сумніву той факт, що не-
хтування потребами дитини саме на ранніх етапах 
розвитку є первопричиною порушень її стану 
здоров’я та адаптації. Втім, рівень обізнаності 
молоді, як майбутніх батьків, з питань усвідом-
леного ставлення до народження дитини та скла-
дових безпечного середовища для її гармонійного 
розвитку, незважаючи на доступність до різних 
джерел інформації, остається недостатньою. 

Сучасні перинатальні технології, спрямовані на 
висококваліфіковану допомогу новонародженим 
із різними проблемами перинатального періоду, 
високий рівень медичної допомоги дітям першого 
року життя, професійність та зусилля лікарів пер-
винної ланки надання медико-санітарної допомоги 
не зможуть вирішити проблеми високого рівню 
дитячої захворюваності та смертності без відпо-
відального ставлення батьків до своїх обов’язків. 

ВИСНОВОК

Результати проведеного дослідження вказують 
на необхідність підвищення рівня інформова-
ності молоді, майбутніх та нинішніх батьків із 
питань формування відповідального ставлення 
до народження дитини, виконання батьківських 
обов’язків та створення безпечного середовища 
для забезпечення її гармонійного розвитку.

У рамках вирішення завдань, спрямованих 
на виховання відповідального ставлення до на-
родження дитини, в Харкові з січня 2010 року діє 
проект перинатальної підготовки до усвідомлено-
го батьківства у форматі циклу лекцій-концертів 
класичної музики для майбутніх матерів та дітей 
«Ефект Моцарта». Проект – єдиний в Україні, 
ухвалений вітчизняними та іноземними фахівця-
ми в галузі перинатальної медицини, захищений 
авторським правом (Свідоцтво про реєстрацію 
авторського права № 39140, від 14.07.2011, МОН 
України, Державний Департамент інтелектуаль-
ної власності). 

Основна ідея лекцій-концертів – це створен-
ня особливої емоційної атмосфери, яка сприяє 
формуванню тісного контакту та взаємодії май-
бутньої матері та дитини. Програма збудована 
на «живому» звучанні найкращих зразків кла-
сичної музики, поетичних творів, демонстрації 
репродукцій майстрів живопису епохи Ренесанс, 
вплив яких на формування соматичної, психічної 
та духовної структури людини загальновідомий. 
У кожній програмі центральне місце відведено 
колисковій, саме через неї мати спілкується 
з дитиною та формує її перші уявлення про 
світ. На концертах ми надаємо адаптовану до 
сприйняття наукову інформацію про важливість 
свідомого ставлення до народження дитини, про 
основи створення безпечного середовища для 
гармонійного розвитку дитини, формування со-
ціальних навичок спілкування та материнської 
прихильності. Запропонований нами цикл лек-
цій-концертів класичної музики для майбутніх 
батьків оснований на використанні різних видів 
мистецтва в досягненні позитивних змін у фор-
муванні внутрішнього світу особистості, її духо-
вної соціалізації є новим, найбільш гармонічним 
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методом первинної профілактики, спрямованої на 
виховання усвідомленого батьківства.

Нажаль, наше суспільство не може повністю 
гарантувати дітям комфортний соціум, але саме 
сім’я повинна створити атмосферу любові, поро-
зуміння, забезпечити умови для повноцінного до-
гляду, харчування, розвитку дитини, надати їй вну-
трішнє почуття захищеності та впевненості. Ми 
звертаємо увагу на важливість міждисциплінарної 
співпраці у вирішенні цих проблем. Необхідним 
є взаємодія офіційної медицини, соціальних 
служб, систем психосоціальної допомоги молоді, 

вагітним, дітям, шкільної системи, юридичних 
та громадських організацій. Необхідна активна 
участь всього суспільства, а цього можливо до-
сягти тільки на підставі широкого інформування 
підлітків, молоді, як майбутніх батьків, з усіх 
питань підготовки до народження дитини. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Подальші дослідження будуть спрямовані на 
вивчення факторів формування материнської 
прихильності та їх вплив на стан здоров’я та по-
стнатальну адаптацію дітей.
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Резюме. Статья посвящена актуальной проблеме совре-
менности – ответственности семьи за состояние здоровья 
и развитие ребенка. Семья является той микро социальной 
средой, которая должна обеспечить безопасные условия 
для рождения, развития и жизни ребенка. Значение мате-
ринского поведения для развития ребенка, разнообразие 
его ментальных вариантов позволяют считать материнство 
самостоятельной реальностью и разрабатывать комплексный 
подход к его исследованию. В статье приведены результаты 
анкетирования молодежи по вопросам готовности к рожде-
нию ребенка и представлена авторская форма перинатальной 
подготовки к ответственному родительству в рамках меро-
приятий первичной профилактики.

Ключевые слова: ответственное родительство, мате-
ринская привязанность, первичная профилактика, развитие 
ребенка, состояние здоровья.
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Summary: The article is devoted to the important modern 
problem – responsibility of family for child’s health state and 
development. Family is a social environment aimed to provide 
safety conditions for child’s birth, development and life. The 
significance of maternity behavior for child’s development, 
its mental varieties make possible to consider motherhood as 
a independent reality and elaborate integrated approach to its 
study. There are results of questionnaire poll of young women 
about readiness for child birth and there is author’s form of 
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Резюме. Мы изучили влияние метаболического контроля на 
акушерские и перинатальные исходы у беременных, страдающих 
сахарным диабетом. Беременные с сахарным диабетом типа 1 
без адекватного метаболического контроля представляют высо-
кий риск по развитию макросомии, преэклампсии, антенатальной 
смерти плода. В заключении мы доказали, что метаболический 
контроль уменьшает частоту акушерских и перинатальных 
осложнений у беременных с сахарным диабетом типа 1.

© Р.А. Абрамян, Л.Г. Хачатрян

ВСТУПЛЕНИЕ

В последние 30 лет отмечается резкий рост 
распространенности и заболеваемости сахарным 
диабетом (СД) во всем мире – на долю этого 
заболевания приходится 5-6 % населения, и 
эта цифра имеет тенденцию к увеличению [1]. 
Беременность на фоне СД типа 1 представляет 
собой акушерскую ситуацию высокого риска 
даже при наличии интенсивного контроля со-
стояния гликемии [3,7]. Частота встречаемости 
врожденных пороков развития (ВПР) у плодов от 
матерей с СД от 4 до 10 раз больше по сравнению 
с общей популяцией [2]. По мнению большинства 
авторов, недостаточный контроль за гликемией 
является вероятной причиной ВПР плода при СД 
[3,4]. Спонтанные аборты встречаются при СД у 
женщин в 4 раза чаще, мертворождение – в 5 раз 
чаще, чем в общей популяции [2]. 

Установлено, что макросомия плода зависит 
от трансплацентарного транспорта глюкозы при 

СД [5]. Основной причиной постнатальной ги-
бели новорожденных от матерей с СД является 
респираторный дистресс-синдром (РДС). Риск 
развития РДС у таких детей в 5,6 раз выше, чем 
в общей популяции [6]. Частота гипогликемии 
у новорожденных от матерей с СД, по данным 
разных авторов, варьирует от 21 до 60% [3]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить особенности адаптации новорожден-
ных от матерей с сахарным диабетом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исход родов для плода, течение периода ново-
рожденности были проанализированы у 123 жи-
ворожденных детей от матерей с СД (табл.1). 

В работе использованы методы описательной 
статистики с процентным сравнением показате-
лей в группах наблюдения.

Таблица 1

Оценка состояния детей при рождении (n=123)

Состояние детей

СД типа 1
Гестационный 

диабет 
(n=31)

Предгравидарная 
подготовка + наблюдение 
с ранних сроков гестации 

(n=37) 1.1 подгруппа

Наблюдение и лечение 
во II-III триместрах 

гестации (n=45)
1.2 подгруппа

Отсутствие 
наблюдения и 
лечения (n=10)
1.3 подгруппа

Удовлетворительное 30 (81,1 %) 19 (42,2 %) 3 (30 %) 26 (83,9 %)
Асфиксия: 
легкой степени 3 (8,1 %) 9 (20 %) - 3 (9,7 %)
средней степени 3 (8,1 %) 9 (20 %) 3 (30 %) 2 (6,4 %)
тяжелой степени 1 (2,7 %) 8 (17,8 %) 4 (40 %) -
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Большинство детей (89,2%) 1.1 подгруппы 
родились в удовлетворительном состоянии или 
имели асфиксию легкой степени. В то время как 
в 1.3 подгруппе лишь 3 (30%) новорожденных 
имели нормальную оценку по шкале Апгар, 
3 (30%) родились в асфиксии средней тяжести, 
4 (40%) – тяжелой степени.

В 1.2 подгруппе в удовлетворительном состоя-
нии родились 19 (42,2%) новорожденных, 9 (20%) 
имели асфиксию легкой степени, 9 (20%) – сред-
ней тяжести, 8 (17,8%) – тяжелой степени. Этот 
исход является закономерным и связан с высокой 
частотой преждевременных родов, нарушением 
состояния плода, а также отсутствием подготовки 
к беременности, поздним обращением женщины 
за помощью в высококвалифицированный стаци-
онар, запоздалой терапией и др.

В группе новорожденных, родившихся от 
матерей с гестационным диабетом, большинство 
детей (84 %) родились в удовлетворительном со-
стоянии, и лишь у 5 (16%) отмечалась асфиксия 
легкой и средней степени. 

Вес новорожденных от матерей с СД типа 
1 колебался от 1100 до 4300 г., а при гестационном 
диабете матери от 2700 до 5100 г. Средний вес 
новорожденных в 1.1 подгруппе составил 3128 ± 
102 гр., в 1.2 – 2968 ± 127 гр., в 1.3 – 4164 ± 129 гр., 

в группе новорожденных от матерей с гестаци-
онным диабетом – 3594 ± 84 гр. 

В табл.2 представлена частота макросомии и 
ЗВУР плода в зависимости от классов по White.

При СД типа 1 макросомия была установлена в 
31 (29,8 %) случае, при гестационном диабете – в 
5 (15,6 %) случаях. 

Макросомия более характерна для классов 
А-С. Что касается ЗВУР плода, то в наших наблю-
дениях она имела место в 5 (3,7%) случаях, из них 
в 2 случаях в классе В, в 3 – в классах C, D и F. Ги-
погликемический синдром наблюдался у 2 (5,4%) 
новорожденных 1.1 подгруппы, у 7 (15,6%) – 1.2, 
у 6 (60%) – 1.3, а также у 1 (3,2%) новорожденного 
от матери с гестационным диабетом. Гипербили-
рубинемия имела место у 1 (2,7 %) 1.1 подгруппы, 
у 5 (11,1%) – 1.2 подгруппы; отечно-геммораги-
ческий синдром – соответственно у 2 (5,4%) и 
у 5 (11,1%) новорожденных 1.1 и 1.2 подгрупп. 
Метаболический ацидоз, гипоксемия отмечены 
у 3 (30%) новорожденных 1.3 подгруппы, что, 
по-видимому, обусловлено отсутствием мета-
болического контроля матерей на протяжении 
беременности. Транзиторные неврологические 
нарушения наблюдались у 2 (4,4%) новорожден-
ных 1.2 подгруппы, и у 2 (20%) – 1.3 подгруппы. 

Как видно из табл. 3, ЗВУР плода отсутствует в 
подгруппе беременных с предгравидарной подготов-
кой и наблюдением с ранних сроков; частота ЗВУР 

Таблица 2

Характер внутриутробного развития плода в зависимости от классов по White

класс по White

Характеристика внутриутробного развития плода A
(n=32)

B
(n=73)

C
(n=13)

D
(n=12)

F
(n=5)

R
(n=1)

Макросомия 5 (15,6 %) 27 (37%) 3 (23 %) 1 (8,3 %) - -
Задержка внутриутробного развития плода - 2 (2,7 %) 1 (7,7 %) 1 (8,3 %) 1 (20 %) -

Таблица 3

Клиническая характеристика новорожденных (n=123)

СД типа 1

Гестационный 
диабет 
(n=31)

Предгравидар-
ная подготовка 
+ наблюдение с 
ранних сроков 
гестации (n=37)

Наблюдение 
и лечение во 

II-III триместрах 
гестации (n=45)

Отказ от 
госпитализации 

и лечения 
(n=10)

недоношенность 37 (100%) 38 (84,4%) - 5 (16,1%)
ЗВУР 1 (2,7%) 4 (8,9 %) - -
пневмония - 3 (6,7 %) 1 (10 %) -
малые формы инфекций 
(конъюктивит, омфалит, пиодермия) 1 (2,7%) 7 (15,6%) 1 (10 %) 1 (3,2%)

РДС 7 (18,9%) 26 (57,8%) 7 (70%) 5 (16,1%)
НМК 5 (13,5%) 15 (33,3%) 8 (80%) 7 (22,6%)
ВПР - 4 (8,9%) 3 (30%) 1 (3,2%)
гепатомегалия 1 (2,7%) 1 (2,2%) - 1 (3,2%)
родовая травма - 3 (6,7%) 1 (10%) 3 (9,7%)
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плода составляет 4,4 % в подгруппе беременных, на-
блюдение которых произведено во II-III триместрах 
беременности. В этой же подгруппе выявляется по-
давляющее большинство неонатальной инфекции – 
22,3%, из них внутриутробная пневмония – 6,7 %, 
малые формы инфекций – 15,6 %. Частота наруше-
ния мозгового кровообращения (НМК) 13,5 % – в 
1.1, 33,3 % – в 1.2 и 80% – в 1.3 подгруппах. Связано 
это с высокой частотой асфиксий средней и тяжелой 
степени, неонатальной инфекции, а также недоно-
шенности в данных подгруппах. 

ВПР плода наблюдались у 4 (8,9 %) – 1.2 под-
группы, у 3 (30 %) – 1.3 подгруппы, у 1 (3,2 %) – с 
гестационным диабетом. В одном случае имел 
место порок сердца (отсутствие межжелудочковой 
перегородки), в 2 случаях порок сердца сочетался с 
поликистозом почек, в 3 случаях имели место мно-
жественные пороки развития (поликистоз почек, 
трахеопищеводный свищ, атрезия кишечника), в 
2 случаях – микроцефалия. Новорожденные получа-
ли соответствующее лечение, 20 (16,3%) нуждались 
во II этапе выхаживания. 93 (75,6%) выписаны в 

удовлетворительном состоянии на 7-10 сутки жизни. 
Умерло в постнатальном периоде 10 (8,1%) ново-
рожденных. Основными причинами смерти яви-
лись: респираторный дистрес-синдром, нарушения 
мозгового кровообращения, ВПР, несовместимые с 
жизнью; недоношенность, пневмония. Наибольшая 
частота постнатальной гибели новорожденных была 
зарегистрирована в подгруппах женщин, наблюдав-
шихся во II-III триместрах гестации и отказавшихся 
от госпитализации и досрочного родоразрешения – 
13,3% и 10% соответственно. 

Выводы. Проведенный анализ подтверждает 
необходимость динамического наблюдения, об-
следования и своевременной коррекции уровня 
гликемии, выработки оптимального срока и ме-
тода родоразрешения беременных, страдающих 
СД для предотвращения внутриутробной гибели 
плода, которая продолжает оставаться одной из 
наиболее трудных акушерских проблем.

Перспективы дальнейшей работы. Органи-
зация и усовершенствование оказания помощи 
беременным с СД.
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ПОКАЗНИКИ ПЕРИНАТАЛЬНОЇ 
ЗАХВОРЮВАНОСТІ У НОВОНАРОДЖЕНИХ 
ВІД МАТЕРІВ ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ

Абрамян Р.А., Хачатрян Л.Г.

Республіканський Інститут Репродуктивного Здоров’я, 
Перинатології, Акушерства та Гінекології 

(Арменія м.Єреван )

Резюме. Ми вивчили вплив метаболічного контролю на 
акушерські та перинатальні наслідки у вагітних, які хворіють 
на цукровий діабет. Вагітні з цукровим діабетом типу 1 
без адекватного метаболічного контролю складають групу 
високого ризику щодо розвитку макросомії, прееклампсії, 
антенатальної смерті плода. Ми довели, що метаболічний 
контроль зменшує частоту акушерських та перинатальних 
ускладнень у вагітних з цукровим діабетом типу 1.

Ключові слова: цукровий діабет типу 1, макросомія, 
асфіксія, вади розвитку.

PERINATAL OUTCOME 
IN THE NEWBORNS OF MOTHERS 

WITH DIABETES MELLITUS

R.A. Abrahamyan, L.G. Khachatryan

Republican Institute of Reproductive Health, 
Perinatology, Obstetrics and Gynecology

(Yerevan, Armenia)

Summary. We studied effi ciency of metabolic control in the 
obstetrical and perinatal outcome in the pregnant women with 
type 1 diabetes mellitus. Pregnant women with type 1 diabetes 
mellitus without metabolic control present higher incidence 
of macrosomia, preeclampsia, antenatal death of the fetus. In 
conclusion, we showed that the metabolic control decreases 
the incidence of obstetrical and perinatal complications in the 
pregnant women with type 1 diabetes mellitus. 

Key words: type 1 diabetes mellitus, macrosomia, asphyxia, 
malformation.
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ВОЗМОЖНОСТИ ОЦЕНКИ АДАПТАЦИИ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 
У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ

Ключевые слова. Недоношенные 
новорожденные, желудочно-кишечный 
тракт, адаптация.

Резюме. В работе проанализирован количественный и каче-
ственный состав копроцитограмм и проведено клиническое 
сопоставление полученных результатов с динамикой гастроин-
тестинальных нарушений у 76 недоношенных новорожденных 
в неонатальном периоде. Установлена прямая корреляционная 
зависимость между длительностью и тяжестью гастроинте-
стинальных нарушений и количеством эпителиальных клеток в 
кишечном содержимом у недоношенных новорожденных.

© О.В. Воробьева, Л.А. Левченко, Н.И.Мухина, Б.А. Василенко, А.П. Бабенко

ВВЕДЕНИЕ

Состав кишечного содержимого у новорож-
денного ребенка многообразен. Это не толь-
ко липоидные субстанции, панкреатические 
и кишечные ферменты и т.д., но и слущенный 
эпителий пищеварительного тракта. Он выпол-
няет защитную функцию и принимает участие в 
процессе всасывания поступающих из внешней 
среды питательных веществ. Физиологически 
внеутробно кишечник новорожденных компен-
сирует недостаточность тех органов, которые 
обеспечивают пищеварение (слюнные железы, 
желудок, поджелудочная железа, печень) [1-4]. 
В литературе нет достаточных сведений о коли-
чественном и качественном составе кишечного 
содержимого в зависимости от срока гестации и 
возраста ребенка.

Изучение спектра дистального отдела кишеч-
ника в течение суток и в динамике, на наш взгляд, 
позволит углубленно оценить двигательную и 

секреторную функции тонкой и толстой кишок, 
деятельность печени и поджелудочной железы у 
рожденных раньше срока детей. По количествен-
ному и качественному составу копроцитограмм, 
возможно, выявить причину гастроинтестиналь-
ных нарушений (ГИН), прогнозировать их дли-
тельность и контролировать процесс адаптации 
недоношенных новорожденных к энтеральному 
вскармливанию в неонатальном периоде. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проанализировать количественный и каче-
ственный состав копроцитограмм у недоношен-
ных новорожденных в неонатальном периоде и 
провести клиническое сопоставление получен-
ных результатов с динамикой ГИН у обследован-
ных детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Ретроспективно неселективно проанализирова-
но 76 историй развития недоношенных новорож-

НЕОНАТОЛОГІЯ
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денных отделения интенсивной терапии новорож-
денных (ОИТН) ЦГКБ №3 г. Донецка со сроком 
гестации 30,5 ± 2,7 и массой тела – 1587,5 ± 638. 

У всех обследованных детей оценка по шкале 
Апгар составила на 1-й и 5-й минутах 5 баллов 
и ниже. Респираторные нарушения оценивались 
по шкале Downes согласно Приказу МЗ Украины 
№ 484. Обследованные новорождённые c первых 
часов жизни получали адекватную респираторную 
поддержку. ГИН у новорожденных в большинстве 
случаев сопровождали основное заболевание, по-
этому мы анализировали их характер и интенсив-
ность с момента начала энтерального питания (ЭП).

В ходе работы проводилась оценка количе-
ственного и качественного состава копроцито-
грамм, принималось во внимание количество 
эпителиальных клеток, наличие нейтрального 
жира, лейкоцитов, эритроцитов, слизи. Иссле-
дование кала осуществлялось на 1-е, 5-е и 10-е 
сутки жизни недоношенных новорожденных. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из всех представленных наблюдений наи-
более значимые изменения в копроцитограммах 
недоношенных новорожденных отмечались в 
количественном составе эпителиальных клеток 
и лейкоцитов. У 19 недоношенных детей (25%) 
на первые сутки жизни в меконии количество 
эпителиальных клеток составило – 8,45 ± 1,4 в 
поле зрения (I группа). В остальных 75% случаях 
(57 новорожденных – II группа) после рождения 
выявлялись единичные слущенные эпителиоци-
ты, но при повторных исследованиях их количе-
ство изменялось. 

У всех детей I группы ЭП начиналось на 
2,6 ± 1,1 сутки жизни грудным сцеженным мо-
локом. ГИН у них были минимальными не более 
3-5 суток. При оценке копроцитограмм на 5-е и 10-е 
сутки количество эпителиальных клеток – единич-
ное в поле зрения, лейкоциты не обнаруживались.

При анализе копроцитограмм детей II группы 
были сформированы три подгруппы в зависимо-
сти от наличия эпителиальных клеток и лейкоци-
тов на 1-е, 5-е, 10-е сутки жизни, соответственно 
подгруппа А, Б и В.

В подгруппу А вошли 24 недоношенных ново-
рожденных (42,0 %), у которых эпителиальные 
клетки обнаруживались на 1-е сутки жизни в пре-
делах 3,3 ± 1,4, в повторных копроцитограммах 
эпителиальные клетки оставались единичными 
в поле зрения. Количество лейкоцитов было в 
пределах 2-3 в поле зрения. Дети этой подгруппы 
получали грудное молоко с 2,4 ± 1,2 суток жиз-
ни, имели ГИН в виде необильных срыгиваний 
(19,0 %), периодически застойного содержимого 

в желудке перед кормлением более 3-5 мл (9 %), 
транзиторных нарушений перистальтики кишеч-
ника (36,0 %) в раннем неонатальном периоде.

Подгруппу Б составили 19 детей второй груп-
пы (33,0 %) с изменениями в копроцитограмме 
в виде увеличения количества эпителиальных 
клеток до 10,4 ± 2,8, а лейкоцитов в пределах 
4-7 клеток на 5-е сутки жизни. В дальнейшем 
при повторных исследованиях кала на 10-е сутки 
жизни эпителиоциты и лейкоциты определялись 
в единичном количестве. Недоношенные ново-
рожденные этой подгруппы усваивали грудное 
молоко энтерально только с 4,8 ± 1,6 суток жиз-
ни. Все имели ГИН в виде регулярных необиль-
ных срыгиваний (32,0 %), периодически застой-
ного содержимого в желудке перед кормлением 
более 5 мл (14,0 %), транзиторных нарушений 
перистальтики кишечника (44,0 %) в раннем 
неонатальном периоде. 

Следует отметить, что у 4 недоношенных 
новорожденных этой подгруппы (21,0 %) ГИН 
реализовались в некротизирующий энтероколит 
(НЭК) в раннем неонатальном периоде. В копро-
цитограммах этих детей в динамике на 10-е сутки 
жизни вместе с эпителиоцитами обнаруживались 
лейкоциты в количестве от 9 и более клеток в поле 
зрения. Следовательно, в совокупности с клини-
ко-лабораторным подтверждением, прогностиче-
ски неблагоприятным признаком развития НЭК 
у недоношенных новорожденных группы риска 
является наличие в копроцитограмме лейкоцитов.

У 14 детей второй группы – подгруппа В 
(25,0 % случаев) изменения в копроцитограмме 
по количеству эпителиальных клеток отмечалось 
после 7-х суток жизни и составляло 12 ± 1,9 без 
превышения количества лейкоцитов более 5 кле-
ток в поле зрения. При этом у новорожденных 
с первых суток жизни тяжесть состояния была 
обусловлена выраженными кардио-респиратор-
ными расстройствами, клиническими признаками 
внутриутробной инфекции. ЭП начиналось не 
раньше 3-4 суток жизни грудным сцеженным 
молоком. ГИН имели перемежающий характер в 
течение всего неонатального периода.

ВЫВОДЫ

Таким образом, в результате проведенного 
исследования обнаружены отличия в количестве 
эпителиальных клеток по данным копроцито-
граммы в кишечном содержимом недоношенных 
новорожденных на 1-е, 5-е и 10-е сутки жизни. 
Наличие эпителиоцитов в копроцитограмме 
указывает на нарушение процессов пищеварения 
у недоношенных новорожденных. Установлена 
прямая корреляционная зависимость (r = 0,73) 
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между длительностью и тяжестью гастроин-
тестинальных нарушений и количеством эпи-
телиальных клеток в кишечном содержимом 
у недоношенных новорожденных. Наличие 
лейкоцитов в копроцитограмме недоношенных 
новорожденных с гастроинтестинальными 
на рушениями в совокупности с клинико-лабо-
раторными данными является прогностически 
неблагоприятным признаком развития НЭК. 
Ориентируясь на количественный состав эпи-
телиальных клеток в кишечном содержимом, 
возможно прогнозирование развития и интенсив-
ности гастроинтестинальных нарушений у недо-

ношенных новорождённых, а также коррекция 
процессов энтеральной адаптации.

ПЕРПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Ориентируясь на особенности количественного 
состава эпителиальных клеток в кишечном содер-
жимом, с вероятностью прогнозирования возмож-
ного развития и интенсивности гастроинтестиналь-
ных нарушений у недоношенных новорождённых, 
есть необходимость продолжения дальнейших 
научных исследований для усовершенствования 
рекомендаций относительно существующей кор-
рекции процессов энтеральной адаптации.
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МОЖЛИВОСТІ ОЦІНКИ АДАПТАЦІЇ ТРАВНОЇ 
СИСТЕМИ У НЕДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ

О.В. Воробйова*, Л.А. Левченко*, Н.І. Мухіна**, 
Б.А. Василенко**, А.П. Бабенко**

Донецький національний медичний університет *,
Центральна міська клінічна лікарня №3 **

(Україна, м. Донецьк)

Резюме. У роботі проаналізовано кількісний і якісний 
склад копроцитограмм і проведено клінічне зіставлення 
отриманих результатів з динамікою гастроінтестинальних 
порушень у 76 недоношених новонароджених в неонаталь-
ному періоді. Встановлена пряма кореляційна залежність 
між тривалістю і вагою гастроінтестинальних порушень і 
кількістю епітеліальних клітин в кишковому вмісті у недо-
ношених новонароджених.

Ключові слова. Недоношені новонароджені, шлунково-
кишковий тракт, адаптація/

POSSIBILITIES OF ASSESMENT OF ADAPTATION 
OF THE DIGESTIVE SYSTEM IN PREMATURE 

NEWBORNS

O.V. Vorobyova*, L.A. Levchenko*, N.I. Mukhina**, 
B.A. Vasilenko**, A.P. Babenko**

M. Gorky National Medical University*
Central city clinical hospital №3**

(Ukraine, Donetsk)

Summary. In the work are analyzed the quantitative 
and qualitative laboratory examination of feces and clinical 
comparison of the results with the dynamics of gastrointestinal 
disorders in 76 premature newborns in the neonatal period. There 
was a direct correlation between the duration and severity of 
gastrointestinal disorders and the numbers of epithelial cells in 
the intestinal contents in premature infants.

Key words: preterm newborns, digestive system, adaptation.
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Резюме. В статье представлено клиническое наблюдение 25 ново-
рожденных с синдромом неонатального холестаза. Проанализи-
рованы этиология, клиника, результаты лабораторного обследо-
вания заболевания и катамнез детей с неонатальным холестазом. 
Освещены вопросы дифференциальной диагностики синдрома.

© О.К. Головко, О.В. Воробьева, Г.Л. Линчевский, Т.И. Иващенко

ВСТУПЛЕНИЕ

Желтуха – симптом, который очень часто 
встречается у новорожденных детей. Перед не-
онатологами и педиатрами ежедневно возникают 
проблемы дифференциальной диагностики и 
лечения неонатальных гипербилирубинемий (ГБ). 

Очень серьезными у новорожденных бывают 
последствия не только непрямой ГБ, но и син-
дрома неонатального холестаза (НХ), который 
сопровождается повышением прямой фракции 
билирубина и приводит в тяжелых случаях к 
циррозу печени, печеночной недостаточности и 
смерти ребенка в раннем возрасте [3,4]. В связи 
с этим, вопросы дифференциальной диагности-
ки причин конъюгированной ГБ и адекватное 
лечение, включая своевременную коррекцию 
аномалий желчных путей, имеют большое прак-
тическое значение.

Повышение билирубина в сыворотке новорож-
денных с долей прямой фракции 20 и более % и 
наличие желчных пигментов в моче всегда явля-
ется патологическим явлением, даже если общий 
уровень билирубина не превышает 80 мкмоль/л. 
Такое положение определяют как синдром гепа-
тита новорожденных [2].

Клинически приходится дифференцировать 
между следующими причинами прямой ГБ: 
1) гепатоцеллюлярные заболевания при нормаль-

ных желчных протоках, включающие в себя: 
токсическое поражение (чаще парентеральная 
гипералиментация), инфекционное поражение 
(вирусное, бактериальное, паразитарное), ме-
таболические поражения; 

2) чрезмерная нагрузка билирубином (синдром 
сгущения желчи); 

3) обструкция оттока желчи (атрезия желчных 
путей, вне – или внутри-печеночная, киста 
холедоха, камни желчного пузыря и др.) [3,4].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проанализировать этиологические факторы, 
клинические проявления и терапевтическую так-
тику при конъюгированной ГБ, а также катамнез 
новорожденных с неонатальным холестазом на 
примере клинических случаев в отделении пато-
логии новорожденных (ОПН) областной детской 
клинической больницы (ОДКБ) г. Донецка. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Ретроспективно, селективно изучались исто-
рии болезней 25 младенцев с синдромом НХ, 
возраст которых при поступлении в стационар 
составлял от 1 до 47 суток, находящихся на ста-
ционарном лечении в ОПН ОДКБ. Заболевание во 
всех случаях начиналось в раннем неонатальном 
периоде. Гестационный возраст детей при рожде-
нии составлял от 25 до 39 недель, масса тела на 
момент поступления – 1150-3400 г. Гепатоцеллю-
лярные заболевания (гепатит) диагностированы 
у 20 детей. Синдром сгущения желчи на фоне 
переносимой гемолитической болезни новорож-
денных (ГБН) – у 1 ребенка. Обструкция желчных 
путей выявлена у 4 детей, в т.ч. в 1 случае имели 
место явления гепатита и атрезии желчных путей. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного анализа установле-
но, что этиологические факторы, вызвавшие раз-
витие гепатита у обследованных больных были 
разнообразны. Среди инфекционных возбудите-
лей, характерных для перинатального периода, 
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выявлены цитомегаловирус (7 новорожденных), 
токсоплазма (1 ребенок), вирус Негреs simplex 
(у 2 детей), вирус Эбштейна-Бара (1) , Luis у мате-
рей 2 детей, а так же Еsсhегihiа coli, стафилококк 
у 2 новорожденных с сепсисом.

Среди неинфекционных причин развития ге-
патита были галактоземия, гемангиома печени, 
киста холедоха (по 1 случаю), токсическое пора-
жение печени после перенесенной ГБН с замен-
ным переливанием крови (2 случая). В таблице 1 
представлена частота встречаемости отдельных 
проявлений синдрома холестаза. 

Таблица 1

Частота отдельных проявлений синдрома 

холестаза

Симптомы Количество 
случаев

% 
случаев

Желтуха 23 92
Анемия 18 72
Гепатомегалия 23 92
Спленомегалия - 12 48
Ахоличные испражнения 9 36
Темная моча 9 36
Геморрагический синдром 7 28

Максимальный уровень общего билирубина 
достигал 670 мкмоль/л, а прямой фракции – 
438 мкмоль/л. Максимальный уровень актив-
ности АлАТ 2,32 мккат/л, АсАТ – 2,44 мккат/л., 
тимоловая проба до 7 ед.SH. Основной клини-
ческий диагноз подтверждался клиническими, 
биохимическими, иммунологическими и инстру-
ментальными исследованиями.

Провести статистическую обработку матери-
ала не представляется возможным ввиду малого 
количества наблюдаемых в каждой подгруппе 
детей с представленной патологией.

Новорожденным, помимо лечения НХ, про-
водилась специфическая терапия имеющегося 
основного процесса, приведшего к прямой ГБ. 
Трем детям с билиарной обструкцией произ-
ведена хирургическая коррекция, 1 ребенок 
47-дневного возраста не подвергался хирургиче-
скому вмешательству в связи с внутрипеченочной 
локализацией обтурации. Летальный исход был 
у четверых детей: 2 с гепатитом, обусловленным 
врожденной ЦМВ, 1 ребенок с тяжелым септиче-
ским процессом, вызванным Еsсhегihiа coli и 1 с 
неоперированной внутрипеченочной атрезией.

Из катамнестического анамнеза известно, что 
16 детей (в том числе 3 оперированных и ребенок 
с галактоземией, получающий лечебное питание, 
исключающее галактозу и лактозу) находятся в удов-
летворительном состоянии. Один ребенок с атрезией, 
прооперированный поздно в связи с несвоевремен-

ной диагностикой процесса, умер в отдаленном по-
слеоперационном периоде (цирроз печени). Четверо 
детей в катамнезе не проявляли значительных про-
блем, но не были детально обследованы.

Как следует из приведенных данных, причин 
конъюгированной ГБ много и они требуют раз-
личного терапевтического подхода. Что касается 
облитерирующего процесса, существуют данные, 
свидетельствующие о том, что он начинается в 
нормально сформированных желчных ходах и 
приводит в дальнейшем к их обструкции. Вне-
печеночные и внутрипеченочные желчные ходы 
могут быть проходимыми после рождения и в 
первые недели жизни, облитерированными ста-
новятся позже. Чем дольше присутствует атрезия 
желчных ходов, тем больше вероятность того, что 
внутрипеченочные желчные ходы облитерируют-
ся и приведут к необратимым изменениям [2-4].

Фактор своевременного обследования и своев-
ременного патогенетически обоснованного лече-
ния синдрома НХ имеет решающее значение для 
благоприятного прогноза [1,2]. Следовательно, 
актуальными являются соблюдение рекомендаций 
по наблюдению детей с синдромом неонатального 
гепатита (холестаза) в модификации A.P.Mowat.

Ребенок с ГБ должен быть под пристальным 
наблюдением участкового педиатра (повторные 
патронажи) до исчезновения желтухи, что бы сво-
евременно диагностировать патологическую ГБ 
и не упустить сроки для успешного хирургиче-
ского вмешательства.

Всем новорожденным с желтухой после 14 дня 
жизни необходимо определять общий билирубин и 
его фракции в сыворотке и желчные пигменты в моче.

При повышенном содержании прямой фрак-
ции ребенка необходимо госпитализировать для 
срочного обследования.

При наличии обесцвеченного стула ребенок 
должен быть направлен в специализированный 
центр для исключения или лечения билиарной 
атрезии.

ВЫВОД

Таким образом, учитывая тот факт, что те-
рапевтическая тактика напрямую зависит от 
этиологии процесса, вопросы раннего выявле-
ния, дифференциальной диагностики причин 
конъюгированной ГБ и адекватное лечение, 
включая своевременную коррекцию аномалий 
желчных путей, имеют большое прогностиче-
ское значение.

Перспективой дальнейших исследований 
является продолжение набора материала для вы-
работки рекомендаций на основе статистической 
значимой выборки данных.
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Резюме. У статті представлено клінічне спостереження 
25 новонароджених з синдромом неонатального холестазу. 
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Summary. In article clinical observation of 25 newborns 
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ВНУТРИУТРОБНЫЕ ПНЕВМОНИИ 
У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЁННЫХ: 
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Резюме. В ходе проведенного исследования создана дифференци-
ально-диагностическая концепция на основе определения клинико-
параклинических, тензиометрических, реологических, биохимиче-
ских, микробиологических, гистологических и инструментальных 
критериев основных патогенетических механизмов развития 
внутриутробной пневмонии и респираторного дистресс-синдрома 
у недоношенных новорождённых в раннем неонатальном периоде. 
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ВСТУПЛЕНИЕ

В Украине на протяжении последних лет ин-
фекции перинатального периода – внутриутроб-
ные пневмонии (ВУП) и сепсис занимают 3-4-е 
место в структуре заболеваемости и смертности 
новорождённых [4, 8, 12]. Частота ВУП среди не-
доношенных новорожденных за последние годы 
имеет тенденцию роста и варьирует в пределах 
17,17 % – 26,51 % [2, 6, 12]. Как правило, данное 
заболевание встречается в сочетании с респира-
торным дистресс – синдромом (РДС), который 
наблюдается преимущественно у детей, родив-
шихся с малой и экстремально низкой массой 
тела [11, 15, 17]. 

В последние годы достигнуты определенные 
успехи в изучении этиологии, патогенетических 
механизмов, факторов риска развития и лечения 
ВУП у недоношенных новорожденных. Однако 
по-прежнему в практической неонатологии за-
труднена ранняя и дифференциальная диагно-
стика ВУП и РДС, что создаёт полипрогмазию 
в обследовании и лечении такого контингента 
больных [6, 13, 14]. 

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Цель работы – разработка и внедрение диф-
ференцированного подхода к диагностике ВУП и 
РДС у недоношенных новорождённых в раннем 
неонатальном периоде на основе определения 
клинико-параклинических, тензиометрических, 
реологических, биохимических, микробиологи-
ческих и инструментальных критериев развития 
этих заболеваний.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проанализированы наблюдения за 300 недо-
ношенными новорождёнными со сроком гестации 
от 22 до 36 недель. В I группу вошли 90 детей с 
ВУП, во II группу – 90 новорожденных с РДС и в 
III группу – 90 недоношенных с ВУП+РДС. Все 
недоношенные новорождённые имели дыхатель-
ные расстройства с первых часов жизни и нужда-
лись в респираторной поддержке. По показаниям 
они получали заместительную терапию экзоген-
ными сурфактантами. Контрольную группу соста-
вили 30 недоношенных детей (ГВ=35-36 недель) 
с относительно благополучным течением неона-
тального периода, находящихся на совместном 
пребывании с матерью и грудном вскармливании.

Всем больным детям с первых суток жизни 
проводилась рентгенография органов грудной 
клетки передвижным рентгеновским аппаратом 
РХ-100CLK (Фирма Medison Xray, Корея; доза 
облучения 0,002 мЗВ). На рентгенограммах из-
меряли относительную площадь патологической 
области (ОППО, %) легких и анатомо-морфоло-
гические индексы. Контрольную группу по рент-
генологическому обследованию лёгких составили 
недоношенные новорождённые, имеющие ды-
хательные расстройства лёгкой степени (цен-
трального генеза) [9]. Все рентгенологические 
показатели определяли с помощью разработанной 
нами компьютерной программы «Диагностика 
дыхательных нарушений у новорожденных» [1]. 

Исследования КОС производились с помощью 
ионоселективного ионизатора электролитов и 
газов крови «Easy Blood Gas», США. Определяли 
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следующие характеристики кислотно-основного 
состояния: концентрацию водородных ионов 
(рН), парциальное напряжение углекислого газа в 
венозной крови (PСО2), парциальное напряжение 
кислорода (PО2), избыток оснований крови (BЕ), 
избыток оснований во внеклеточной жидкости 
(BEe), стандартный бикарбонат (SBC). Постоянно 
контролировалось процентное насыщение крови 
кислородом (% SаO2). Обязательно учитывался 
гемоглобин крови у новорождённого и содержа-
ние кислорода во вдыхаемом пациентом воздухе 
(FiO2). Электролиты (Na+, K+, Ca2+) изучались с 
помощью ионоселективного ионизатора электро-
литов крови «Easy Blood Gas», США. 

Исследование тензиометрических и реологи-
ческих характеристик крови и конденсата у недо-
ношенных новорождённых детей производилось 
в ЦНИЛ ДонНМУ им. М. Горького (зав. лаборато-
рией – доктор химических наук В.Б. Файнерман) 
тензио-реометрическим методом с помощью 
компьютерного анализатора формы капли (PAT-2, 
SINTERFACE Technologies, Германия). [18, 19, 20]. 
Измерение поверхностного натяжения (тензиоме-
трии) капли проводилось с помощью видеосисте-
мы и компьютера, что позволяет полностью авто-
матизировать процедуру получения результатов. 

Уровень эндотелина – 1 (ЭТ-1, фМоль/мл) 
в пуповинной крови новорождённого ребёнка 
определяли методом иммуноферментного ана-
лиза с использованием стандартного набора 
реактивов «Biomedica» (Австрия) на аппарате 
«Labsystems Multiskan Ascent» (Финляндия) в 
лаборатории фундаментальных исследований 
ИНВХ им. В.К.Гусака АМН Украины (зав. лабо-
раторией – професор, д.м.н. А.М. Гнилорыбов).

Анализ микробиоценоза родовых путей, пла-
центы и околоплодных вод выполнялся по обще-
принятым микробиологическим методикам со-
гласно Инструкции (Наказ №234 від 10.05.07 р. 
МОЗ України) проведения бактериологических 
и микробиологических исследований в бактери-
ологической лаборатории ЦГКБ №3 г. Донецка.

В работе использовалась неоднородная после-
довательная процедура Вальда-Генкина [3]. Все 
изучаемые признаки разбивались на градации, а 
затем согласно процедуре определяли диагности-
ческие коэффициенты (ДК) градаций и общую 
информативность (У) признака. Показатели с 
очень высокой информативностью У ≥ 6,0; с вы-
сокой – 6,0 > У ≥ 1,0; умеренной – 1,0 > У ≥ 0,50; 
низкой – 0,50 > У ≥ 0,25 и очень низкой инфор-
мативностью – 0,25 > У ≥ 0,10 [3].

Статистическая обработка данных прово-
дилась средствами прикладной программой 
системы «Statistica» [7]. Рассчитывали среднюю 

арифметическую (М), стандартное отклонение 
(σ) и ошибку средней (m), а также долей призна-
ков в рассчитываемой выборке. Достоверность 
отличий между группами определяли с помощью 
t-критерия Стьюдента, а для выборок с ненор-
мальным распределением применяли U-тест 
Манна-Уитни. Для сравнения между собой долей 
признаков использовали метод углового преоб-
разования Фишера (φ). Корреляционный анализ 
проводили по методу Спирмена [3, 7].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Заболеваемость среди недоношенных ново-
рождённых ВУП в Донецком регионе за 2005 – 
2009 годы увеличилась с 20,7‰ до 33,5‰. Ос-
новной причиной смертности по области среди 
недоношенных новорождённых была сочетанная 
патология – ВУП+РДС, имеющая тенденцию к 
увеличению за указанный промежуток времени: 
ранняя – от 7,3‰ до 20,4‰ и неонатальная – от 
18,1‰ до 41,6‰.

Значимыми факторами риска (исследование 
«случай-контроль», где AF > 50 %) возникнове-
ния ВУП у недоношенных детей в раннем не-
онатальном периоде была сочетанная патология 
гестационного периода у матери: бактериальный 
вагинит (28,7 %), локальный КОЕ родовых путей 
у роженицы > 106 и выше (83,9 %), амнионит 
(29,9 %), хроническая внутриутробная гипоксия 
плода в результате хронической фетоплацентарной 
недоностаточности (31 %), безводный промежуток 
более 18 часов (62 %), осложнённые (32,7 %) и 
патологические (43,3 %) роды, отслойка плаценты 
(31,0 %), зелёные околоплодные воды (34,5 %), 
воспалительные изменения в плаценте (77,8 %). У 
недоношенных новорождённых значимыми факто-
рами риска развития ВУП были: оценка по шкале 
Апгар менее 4-5 баллов к 5 минуте жизни (22,2 %), 
масса тела при рождении < 2500 г (82,2 %), локаль-
ный КОЕ локусов организма (трахея, зев, желудок) 
> 106 и выше (78,2 %), ГВ ≤ 29-33 недели (62,2 %), 
оценка по шкале Downes на первом часу жизни 
4 балла и более (93,3 %), проведение первичной 
реанимации в родильном зале (100 %).

В ходе работы установлены клинические диф-
ференциально-диагностические критерии ВУП: 
в первые часы жизни оценка по шкале Downes 
4-5 баллов (64,5 %) и акроцианоз при дыхании 
воздухом (62,2 %), слизисто-гнойная мокрота 
(68,9 %), в динамике появление гастроинтести-
нальных нарушений (ГИН) (56,7 %); увеличение 
печени (48,9 %) и/или селезёнки (18,9 %), гипер-
термия (17,8 %). Исходом ГИН у детей с ВУП в 
15,6 % случаев явился некротизирующий энтеро-
колит и в 10,0 % интерстициальный отёк лёгких.
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Анализ бактериологических результатов био-
ценоза родовых путей обследованных женщин и 
их детей выявил, что контаминация микроорга-
низмами околоплодных вод у рожениц составила 
29,0 %, а плаценты 24,7 % случаев. У 77,8 % 
матерей имелись патологические морфологи-
ческие воспалительные изменения в плаценте. 
Условно-патогенная флора выявлена у 28,7 % 
недоношенных новорождённых (зев, желудок, 
трахея). Наиболее частыми возбудителями были: 
Сandida albicans (25,9 %), Esherichia coli (22,1 %), 
Streptococcus faecalis (11,9 %). В большинстве 
случаев КОЕ было 106 и более. 

Следующим этапом работы была разработка с 
помощью компьютерной программы «Диагности-
ка дыхательных нарушений у новорожденных» 
алгоритма для дифференциальной диагностики 
дыхательных нарушений. Анализ относительной 
площади патологической области (ОППО) легких 
позволил выявить явную асимметрию в развитии 
патологического процесса легких. Только у 3 % 
недоношенных новорожденных значения ОППО 
слева и справа оказались одинаковы. Доля недо-

ношенных новорожденных, где величина ОППО 
справа оказывалась больше, чем значение ОППО 
слева составила 88,1 %. Преимущественное по-
ражение левого легкого было у 8,9 % детей с 
дыхательными нарушениями. В среднем значение 
ОППО справа составила 23,3 ± 13,8 % (макси-
мум – 77,0 %), а слева – 14,1 ± 11,9 % (макси-
мум – 48,0 %), то есть почти в 1,5 раза меньше.

Далее мы рассчитали средние значения от-
носительной площади патологической области 
(ОППО, %); величины абсолютной информаци-
онной энтропии (H) и относительной информа-
ционной энтропии этой области (h) отдельно для 
правого и левого легкого; значения индекса Мура 
(ИМ, %), тимо-торакального индекса (ТТИ, %) 
и кардио-торакального индекса (КТИ, %) у не-
доношенных новорожденных условно-здоровых 
(контроль) и с дыхательными нарушениями. Ре-
зультаты расчетов приведены в таблице 1. 

Из анализа табл. 1 следует, что у недоношен-
ных новорожденных с дыхательными нарушени-
ями значения ОППО для правого легкого (ОППО 
справа), независимо от заболевания, меньше, чем 

Таблица 1

Показатели (M ± m) рентгенограммы в 1-е сутки жизни недоношенных новорожденных 

условноздоровых (контроль) и с дыхательными нарушениями

Показатель Контроль
n=30

ВУП
n=90

РДС
n=90

ВУП+РДС
n=90

ОППО справа, % 0 17,6 ± 9,90 17,2 ± 11,4
(р>0,05)

36,1 ± 13,7
(р<0,001)

(р1<0,001)

H справа, усл. ед. 6,00 ± 0,083 5,80 ± 0,24 6,00 ± 0,073
(р>0,05)

5,75 ± 0,29
(р>0,05)

(р1>0,05)

h справа, отн. ед. 0,898 ± 0,013 0,869 ± 0,036 0,900 ± 0,012
(р<0,001) 

0,862 ± 0,044
(р<0,05)

(р1<0,001) 

ОППО слева, % 0 6,14 ± 5,63 13,7 ± 10,0
(р<0,001)

25,8 ± 9,04
(р<0,001)

(р1<0,001)

H слева, усл. ед. 6,10 ± 0,084 6,08 ± 0,105 6,03 ± 0,106
(р<0,001) 

5,99 ± 0,066
(р<0,001)

(р1<0,001) 

h слева, отн. ед. 0,913 ± 0,012 0,909 ± 0,016 0,904 ± 0,016
(р>0,05) 

0,889 ± 0,018
(р<0,001)

(р1<0,001)

ИМ, % 38,0 ± 6,49 38,6 ± 9,08 34,7 ± 9,71
(р<0,05)

34,4 ± 5,88
(р<0,05)

(р1>0,05)

ТТИ, % 44,6 ± 8,95 41,0 ± 6,47 40,1 ± 8,04
(р>0,05) 

33,2 ± 8,27
(р<0,05)

(р1>0,05)

КТИ, % 56,2 ± 4,71 54,5 ± 5,80 54,7 ± 5,55
(р>0,05) 

46,9 ± 6,90
(р<0,001)

(р1<0,001)
Примечание: р – отличие по отношению к ВУП, 

р1 – отличие по отношению к РДС. 
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для левого легкого (ОППО слева) (p < 0,01). При 
ВУП и при РДС величины ОППО справа почти 
одинаковы (p > 0,05) и равны ~17 %. При ВУП 
ОППО справа больше, чем ОППО слева в 2,9 раза, 
а при РДС – в 1,3 раза соответственно больше. 
При сочетанной патологии (ВУП+РДС) величина 
ОППО (справа и слева) примерно в 2 раза больше 
(p < 0,001), чем при ВУП или при РДС. 

В случае наличия на рентгенограмме левого 
легкого патологических изменений, величина 
ОППО закономерно увеличивается в ряду ВУП > 
РДС > ВУП+РДС, а именно: увеличиваясь от ~6 % 
при ВУП, примерно в 2 раза (p < 0,001) при РДС 
и примерно в 4 раза (p < 0,001) при ВУП+РДС 
(табл. 1). Значения, как ОППО справа, так и 
ОППО слева, при ВУП+РДС отличаются от тако-
вых при ВУП или при РДС (p < 0,001, p1 < 0,001).

Средние значения информационной энтропии 
для левого легкого (H слева) и для правого (H 
справа) легкого в контрольной группе недоно-
шенных новорожденных различаются, причем ве-
личина H слева больше (p < 0,001) на 0,1 усл. ед. 
Однако при ВУП и при ВУП+РДС величина H 
справа меньше на 0,2-0,25 усл. ед., тогда как 
при только РДС значение H справа совпадает со 
значением, полученным в контрольной группе. 
С другой стороны, значения H слева изменяются 
противонаправлено таковым для ОППО слева, и 
имеют тенденцию к уменьшению в ряду ВУП > 
РДС > ВУП+РДС (табл. 1). Однако, при ВУП+РДС 
величина H слева отличается от значения, по-
лученного в контрольной группе примерно на 
0,1 усл. ед., и от величин, установленных при 
ВУП или РДС (p < 0,001, р1< 0,001). 

Для условно-здоровых недоношенных ново-
рожденных среднее значение h справа меньше, 
чем среднее значение h слева на 0,015 отн. ед. 
(p < 0,001). Это различие составляет более 1,5 %, а 
в случае H соответствующие различия менее 2 %. 
Что же касается величины h в зависимости от тех 
или иных дыхательных нарушений, то при ВУП и 
при ВУП+РДС средние значения h справа меньше, 
чем в контрольной группе недоношенных новорож-
денных, примерно на 0,03-0,035 отн. ед. (табл. 1). 

С учётом нижних границ доверительных интер-
валов средних значений нами разработан алгоритм 
дифференциальной диагностики дыхательных нару-
шений у недоношенных новорожденных. Так, если 
(ОППО справа) ≥ 30 %, и (ОППО слева) ≥ 20 %, и 
(h справа) ≤ 0,88 усл. ед., и (h слева) ≤ 0,91 усл. ед., 
предполагалось наличие ВУП+РДС. Если (ОППО 
справа) < 30 %, и (ОППО слева) < 20 %, (h справа) 
> 0,88 усл. ед., диагностировалось наличие РДС. 
Когда (ОППО справа) < 30 %, и (ОППО слева) < 
20 %, и (h справа) < 0,88 усл. ед., то предполагалось 

наличие ВУП. При данном методе рентгенологиче-
ской диагностики органов грудной клетки в случае 
ВУП+РДС точность составила 95,1 %, а надеж-
ность – 99,0 %. В случае РДС получена точность 
81,2 %, и надежность 77,2 %. Для ВУП точность 
оказалась равной 80,2 %, а надежность – 83,2 %.

Анализ КОС венозной крови в 1-е сутки жизни 
у недоношенных новорождённых с дыхательными 
нарушениями выявил сильную отрицательную кор-
реляцию между pCO2 и pH (r = – 0,74, p < 0,0001), 
свидетельствующую о том, что изменение pH 
определяется преимущественно содержанием 
углекислого газа в крови. Сильные положительные 
корреляции были между SB, с одной стороны, и BE 
и BEe, с другой (r = 0, 98 и 0,93, соответственно, 
p < 0,0001), и между BE и BEe (r = 0,96, p < 0,0001). 
Не менее важные корреляции наблюдались между 
pCO2, с одной стороны, и BE и BEe, с другой (соот-
ветственно r = 0,51, p < 0,002 и r = 0,56, p < 0,001). 
Все обнаруженные корреляционные связи сви-
детельствуют в пользу компенсации ацидоза, на-
ступающего у недоношенных новорожденных с 
дыхательными расстройствами. 

В ходе исследования дыхательные нарушения 
сопровождались уменьшением концентрации 
Ca2+в пуповинной крови. При ВУП по сравнению 
с контролем концентрация Na+ имеет лишь тен-
денцию к уменьшению (p > 0,1), концентрация K+ 
аналогична контрольной (p > 0,5), и лишь концен-
трация ионов Ca2+ почти в 3 раза ниже (p < 0,01) 
контрольной величины. Только при ВУП уста-
новлены сильные и значимые корреляции (между 
концентрациями ионов натрия и калия: r = – 0,61, 
p < 0,05; между концентрацией ионов кальция и 
pH: r = 0,63, p < 0,1), которые отражают согласо-
ванное функционирование систем, направленных 
на поддержание ионного гомеостаза крови.

При анализе уровней сосудистых медиаторов 
в группе недоношенных новорождённых с РДС и 
ВУП+РДС в пуповинной крови установлен наи-
более низкий уровень оксида азота (25,7±5,8 ми-
кроМ/ли 24,0±2,9 микроМ/л соответственно) и вы-
сокий уровень эндотелина (3,02±0,28 фМоль/ мли 
4,13±0,69 фМоль/мл соответственно). Чем меньше 
ГВ, тем больше выражены указанные сдвиги в 
концентрации биологических медиаторов. Фо-
мичёв М. В. (2009) указывает, что выявленные 
изменения можно рассматривать не только как 
суммарное действие патологических процессов, 
но и как приспособительный механизм в активи-
зации выработки эндогенного сурфактанта. 

Содержание в пуповинной крови у недоношен-
ных новорождённых тензиометрических показа-
телей: σ0 = 55,1 – 60,0 мН/м; k2 =2,4 – 3,9×103, с–1; 
k1≤ 6,0×102, с–1; Δσ2≤ 3,2 мН/м – позволяет диагно-



Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт

29

стировать ВУП. Установлены корреляции между 
тензиометрическими показателя пуповиной крови 
недоношенных новорождённых с РД между Δσ1 и k1 
(r =0,76), Δσ1 и k2 (r =0,44), Δσ2 и k1 (r = – 0,42), Δσ2 
и k2 (r = – 0,50), k1 и k2 (r =0,61), Δσ2 и σ0 (r = 0,62). 

В качестве примера клинической значимости 
метода приводим рис. 1, где показаны исходные 
тензиограммы пуповинной крови недоношенного 
новорожденного из контрольной группы (кривая 1, 
больной С.), умершего без лечения сурфактантами 
(кривая 2, больной К.-1) и выжившего после лече-
ния сурфактантами (кривая 3, больной Г.).

Рис. 1. Зависимость динамического поверхност-
ного натяжения пуповинной крови в первые 
сутки. Кривая 1 – недоношенный новорожденный 
из контрольной группы (черные треугольники), 
кривая 2 – (светлые ромбики) выживший, полу-
чавший лечение сурфактантами, 3) – (светлые тре-
угольники) умерший без лечения сурфактантами.

Нами было доказано, что исследование тензи-
ометрическим методом конденсата выдыхаемого 
воздуха в 1-е сутки жизни недоношенных ново-
рождённых с дыхательными нарушениями, также 
позволяет провести раннюю и дифференциальную 
диагностику последних. Так, если k1 > 2,2×102 с–1, 
Δσ2 > 9,0×103 Н/м, k2 > 9,5×103 с–1, то диагностиру-
ют ВУП, если k1 < 2,2×102 с–1, Δσ2 < 9,0×103 Н/м, k2 
< 9,5×103 с–1, то у недоношенного новорожденного 
имеется РДС [5]. Установлены корреляции для 
конденсата выдыхаемого воздуха недоношенных 
новорождённых с РД – между σ∞ и Δσ1 (r = – 0,82), 
σ0 и Δσ2 (r = 0,27), Δσ1 и k1 (r = – 0,34).

Изучение реологических свойств пуповинной 
крови с помощью компьютерного анализатора 
формы капли с измерением фазового угла позво-
ляет дополнить диагноз у недоношенных новорож-
дённых с дыхательными нарушениями в первые 
часы жизни. Так, если фазовый угол – 22,1±0,7, то 
диагностируют ВУП; при значениях угла 17,3±1,0 – 
РДС и при данных 20,6±0,7 – ВУП+РДС [10]. 

Корреляционные связи между показателями 
реологии конденсата выдыхаемого воздуха установ-

лены: между E и ua1 значение коэффициента корре-
ляции r = 0,62 (p < 0,001), а между E и ub1 – r = 0,75 
(p < 0,0001). Сильные положительные взаимосвязи 
имеют место между показателями, характеризую-
щими вклад в модуль вязкоупругости соответствен-
но упругой и вязкой составляющих: между ua1 и 
ub1 величина r = 0,81, а между ήa2 и ήb2 – r = 0,68 
(оба с уровнем значимости p < 0,0001). Обнаружены 
корреляционные взаимосвязи между показателями, 
характеризующими вклад в модуль вязкоупругости 
упругой составляющей (ua1 и ub1), с одной стороны, 
и вязкой составляющей (ήa2 и ήb2), с другой. Эти 
корреляции следующие: между ua1 и ήa2 – корре-
ляция не сильная, но значимая (r = 0,35, p < 0,01); 
между ub1 и ήa2 – сильная и значимая (r = 0,70, 
p < 0,0001); между ub1 и ήb2 – средняя хорошая с 
хорошим уровнем значимости (r = 0,48, p < 0,005). 
Полученные результаты подтверждают сделанное 
предположение о том, что вклад вязкости в модуль 
вязкоупругости в меньшей степени определяет его 
значение по сравнению с упругой составляющей.

Методом Вальда-Генкена проанализированы 
все выбранные в ходе исследования критерии и 
создан дифференциально-диагностический алго-
ритм ВУП и РДС, в котором установлено, что для 
95 % пациентов (р < 0,05) уровень надёжности ди-
агностического порога составил ∑ДК ≥ 13,0; для 
99 % детей (р < 0,01) – ∑ДК ≥ 20,0; а для 99,9 % 
обследованных (р < 0,001) – ∑ДК ≥ 30,0. В диф-
ференциально-диагностическом алгоритме ВУП 
и ВУП+РДС в 99,9 % случаев (р < 0,001) уровень 
надёжности диагностического порога составил 
∑ДК ≥ 30,0. Аналогично в дифференциально-диа-
гностическом алгоритме РДС и ВУП+РДС РДС в 
99,9 % случаев (р < 0,001) уровень надёжности 
диагностического порога составил ∑ДК ≥ 30,0.

ВЫВОДЫ

В ходе проведенного исследования создана 
дифференциально-диагностическая концепция 
на основе определения клинико-параклини-
ческих, тензиометрических, реологических, 
биохимических, микробиологических и инстру-
ментальных критериев развития ВУП и РДС у 
недоношенных новорождённых в раннем неона-
тальном периоде. Все это позволило разработать 
и внедрить в практику неонатолога дифференци-
рованный подход к этим заболеваниям.

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

полученные результаты настоящей работы 
планируется проанализировать с целью вы-
работки критериев ранней дифференциальной 
диагностики ВУП и РДС у недоношенных ново-
рождённых с учётом срока гестации, характера 
и тяжести патологических процессов в лёгких.
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ВНУТРІШНЬОУТРОБНІ ПНЕВМОНІЇ У 
НЕДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ: РАННЯ 

ТА ДИФФЕРЕНЦІАЛЬНА ДІАГНОСТИКА

Т.М. Клименко, Л.А. Левченко1

Харківська медична академія післядипломної освіти 
(м.Харків, Україна)

Донецький Національний медичний університет 
ім. М. Горького (м.Донецьк, Україна)1

Резюме. В ході проведеного дослідження створена 
диференціально-діагностична концепція на основі визна-
чення клініко-параклінічних, тензіометричних, реологічних, 
біохімічних, мікробіологічних та інструментальних критеріїв 
розвитку внутрішньоутробної пневмонії та респіраторного 
дистрес-синдрому у недоношених дітей в ранньому неона-
тальному періоді.

Ключові слова: ВУП, недоношені новонароджені, 
діагностика.

CONGENITAL PNEUMONIA IN PREMATURE 
NEWBORN CHILDREN: EARLY AND DIFFERENTIAL 

DIAGNOSTICS

Klimenko T.M., Levchenko L.A.1

Medical Academy of Post graduated Education, 
Kharkov, Ukraine

M. Gorky National Medical University, 
Donetsk, Ukraine1

Summary. In the course of the study established the 
concept of differential diagnostics based on clinico-paraclinical, 
tensiometrical, rheological, biochemical, microbiological and 
instrumental criteria of congenital pneumonia and respiratory 
distress syndrome, the development and introduction of 
differential approach to these diseases in premature newborn 
children at early neonatal period.
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ВПЛИВ ЗВИЧНОГО НЕВИНОШУВАННЯ 
ВАГІТНОСТІ НА ДИНАМІКУ МОДУЛЯТОРІВ 
КИСЕНЬТРАНСПОРТНОЇ ФУНКЦІЇ КРОВІ 
У ДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ 

Ключові слова: новонароджений, звичне 
невиношування вагітності, гіпоксія, 
модулятори кисеньтранспортної 
функції еритроцитів.

Резюме. У новонароджених від матерів із звичним невиношу-
ванням вагітності проведено вивчення динаміки модуляторів 
кисеньтранспортної функції еритроцитів. Виявлені зміни 
метаболізму у дітей можуть бути чинником перинатальних 
полісистемних гіпоксичних пошкоджень не тільки у ранньому, 
але й в пізньому неонатальному періодах.

© Т.В. Куріліна, Т.К. Знаменська, А.О. Писарєв, Н.Ю. Синюкова

ВСТУП

Гіпоксія плода й новонародженого у жінок із 
звичним невиношуванням вагітності ендокринно-
го ґенезу є одним з найчастіших ускладнень, що 
призводить до зростання частоти перинатальних 
пошкоджень, формування груп ризику щодо по-
дальшого стану здоров’я дитини.

Стан окисного та енергетичних процесів у тка-
нинах новонароджених значною мірою залежить 
від систем модуляторів, які впливають на кисень-
транспортну функцію крові. Зв’язування молеку-
ли кисню з гемоглобіном модулюється поза – (рН, 
вуглекислота) та внутрішньоеритроцитарними 
(2,3-дифосфогліцерат, АТФ, відновлений глутаті-
он, тиреоїдні гормони, іони хлору) факторами, які 
сприяють дисоціації оксигемоглобіну в капілярах 
тканин [5]. Вміст внутрішніх еритроцитарних 
модуляторів споріднення гемоглобіну до кисню 
визначається, у свою чергу, станом гліколізу, який 
в еритроцитах забезпечує синтез 2,3-дифосфоглі-
церата (2,3-ДФГ) [2]. Тиреоїдні гормони також 
мають активуючий вплив на синтез 2,3-ДФГ [3]. 
Іншим модулятором є відновлений глутатіон [4].

Дослідження особливостей динаміки модуля-
торів кисеньтранспортної функції еритроцитів у 
дітей від матерів із звичним невиношуванням в 
залежності від перебігу вагітності має важливе 
значення для проведення цілеспрямованої корек-
ції окисно-енергетичного обміну.

МЕТА ТА ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ

Встановити особливості динаміки модуляторів 
кисеньтранспортної функції еритроцитів у ново-
народжених від матерів із звичним невиношуван-
ням вагітності ендокринного ґенезу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

У динаміці постнатального періоду (на 1-3 та 
7-10 добу життя) комплексно обстежено 180 но-
вонароджених. З яких: 30 здорових дітей від здо-
рових жінок склали 1 групу (групу порівняння); 
50 новонароджених, у матерів яких вагітність 
перебігала без загрози переривання увійшли 
в 2 групу; 100 новонароджених, матері яких 
отримали препарати прогестивної дії з приводу 
загрози переривання вагітності і/або загрози пе-
редчасних пологів склали 3 групу.

Концентрацію 2,3-дифосфогліцерата, пірува-
та оцінювали за допомогою кіт-наборів фірми 
«Sigma diagnosticum». Активність ЛДГ і лактату 
визначали за допомогою кіт-наборів фірми «Bio 
Мiriens sq» (Франція). Вміст відновленого глу-
татіону досліджували ферментним методом з 
спектрофотометрією при λ 412 нм. Концентрацію 
тироксину (Т4) та трийодтиронину (Т3) в сиро-
ватці крові новонароджених визначали імунора-
діометричним методом з використанням наборів 
«Immunotech-IRMA kit» (Чехія). 

Статистична обробка отриманих даних про-
ведена з підрахунком среднього значення (М) та 
похибки (m); вірогідність відмінностей оцінюва-
лась за допомогою t-критерію Стьюдента та ме-
тоду Фішера, при допустимому критерії p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз отриманих результатів свідчить, що 
на 1-3 добу життя у всіх дітей від жінок зі звич-
ним невиношуванням вагітності спостерігали 
вірогідне зниження вмісту 2,3-дифосфогліце-
рату у порівнянні з показником у 1 групі. У 
динаміці постнатального періоду у новонаро-
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джених групи порівняння виявлено підвищен-
ня рівня 2,3-дифосфогліцерата (з (4,77±0,1) до 
(5,75±0,23) ммоль/л, р<0,05). Підвищення рівня 
цього субстрату призводить до зниження спо-
рідненості гемоглобіну до кисню, що сприяє 
дисоціації оксигемоглобіну, поліпшує віддачу 
та утилізацію його тканинами. У дітей основних 
груп на 1-3 добу життя концентрація 2,3-ДФГ 
була вірогідно нижчою, але в динаміці постна-
тального періоду підвищувалась, досягаючи 
рівня групи порівняння. Отримані результати 
можна розглядати як зниження здатності гоме-
остатичних механізмів щодо збільшення окси-
генації тканин у новонароджених від жінок зі 
звичним невиношуванням вагітності за умов 
хронічної гіпоксії [1]. 

Враховуючи моделюючий вплив тиреоїд-
них гормонів на вміст 2,3-дифосфогліцерату, 
в динаміці постнатального періоду вивчали 
концентрації тироксину й трийодтиронину. На 
1-3 добу життя у новонароджених 2 і 3 груп 
спостерігали зниження концентрації трийодти-
ронину у порівнянні з показником у 1 групі (від-
повідно (3,18±0,13) та (3,33±0,19) нмоль/л проти 
(4,17±0,1) нмоль/л, р<0,05). При цьому, вміст ти-
роксину також мав тенденцію до зниження. Од-
носпрямованість змін концентрацій трийодтиро-
нину та 2,3-ДФГ у перші дні життя відображають 
адаптивну реакцію організму новонароджених, 
що пов’язана з активацією процесів оксигенації 
крові та спрямована на підтримку аеробного 
окислення за рахунок активуючого впливу йод-
тиронинів на модулятори кисеньтранспортної 
функції еритроцитів [6]. 

На 7-10 добу життя у дітей 2 та 3 груп спо-
стерігали збільшення вмісту Т3 до (4,8±0,35) 
нмоль/л та (3,9±0,27) нмоль/л відповідно. Рівень 
тироксину також був підвищений відносно 
по казника в групі порівняння (Р<0,05). Підви-
щення рівня тиреоїдних гормонів на 7-10 добу 
життя у новонароджених від матерів зі звичним 
невиношуванням вагітності можна розглядати 
як компенсаторну реакцію організму за умов 
прихованого гіпоксичного стану, що спрямована 
на активацію обмінних процесів, зниження спо-
рідненості гемоглобіну до кисню, збільшення 
ступеня дисоціації оксигемоглобіну, що призво-
дить до полегшення переходу кисню у клітини.

Відновлений глутатіон також є одном з моду-
ляторів киснево-транспорної функції гемоглобіну. 
У новонароджених від матерів зі звичним неви-
ношуванням вагітності в обох групах спостері-
галось збільшення концентрації відновленого 
глутатіону як на 1-3, так і на 7-10 добу життя. 
Підвищення його концентрації призводить до 

збільшення дисоціації оксигемоглобіну й по-
ліпшенню оксигенації тканин, індукції синтезу 
глутатіон-редуктази та глутатіонпероксидази, які 
за рахунок антиоксидантної дії зменшують вплив 
токсичних перекисей за умов гіпоксії [4].

Аналіз отриманих даних свідчить, що актив-
ність ЛДГ (внутрішньо-еритроцитарний моду-
лятор) у новонароджених від здорових матерів 
на 7-10 добу життя знижувалась у порівнянні з 
показником на 1-3 добу (з (286,3±7,38) ОД/л до 
192,7±7,15) ОД/л; Р<0,05). У новонароджених, 
матері яких отримали гестагени, активність ЛДГ 
в 1-3 добу була в 1,58 рази вищою, ніж у дітей 
2 групи. На 7-10 добу життя активність ЛДГ у 
2 та 3 групах була подібною, але вищою за по-
казник у 1 групі. Утримання підвищеного рівня 
ЛДГ або його високий рівень у перші дні життя 
свідчить про гіпоксичний стан та активацію 
гліколітичних процесів [1]. 

Концентрація лактату у новонароджених всіх 
груп була подібною. Разом з тим, вміст пірувату 
у групі порівняння підвищувався на кінець пер-
шого тижня життя, що обумовлено адаптивною 
перестройкою анаеробного гліколізу на аеробний 
шлях. Зменшення його рівня на 1-3 добу у дітей 
3 групи свідчить про наявність гіпоксичного ста-
ну. Аналіз відношення лактат/піруват в динаміці 
постнатального періоду виявив зміни, тотожні 
змінам інших показників гліколізу. На 1-3 добу 
життя у 3 групі дітей виявлено підвищення від-
ношення лактат/піруват до 41,13, у той самий час, 
у новонароджених 2 групи показник становив 
24,81, наближаючись до значення показника у 
групі порівняння. На кінець першого тижня в 
обох групах відбувалися різноспрямовані зміни: 
у 2 групі показник збільшувався до 33,14, а в 
3 групі – знижувався до 25 і майже зрівнювався 
з рівнем показника у 1 групі. Динаміка співвід-
ношення лактат/піруват свідчить, що у 3 групі 
новонароджених на 1-3 добу життя відмічався 
більш високий рівень активації анаеробного глі-
колізу, а в 2 та 1 групі відбувався фізіологічний 
перехід до позаутробного існування. Але якщо на 
7-10 добу у дітей 3 групи проходила перебудова 
обміну на аеробний гліколіз, то у новонароджених 
2 групи можна було констатувати утримання й на-
віть збільшення гіпоксичного стану з активацією 
анаеробного шляху.

ВИСНОВКИ

1. Особливості динаміки модуляторів кисень-
транспортної функції еритроцитів у новона-
роджених від жінок із звичним невиношуван-
ням вагітності ендокринного ґенезу, незалеж но 
від характеру перебігу гестаційного періоду, 
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свідчать про розвиток змін метаболізму у пло-
да та високий ризик розвитку постгіпоксичних 
полісистемних пошкоджень у новонароджених 
в пізньому неонатальному періоді.

2. У дітей від жінок із звичним невиношуванням 
за умов сприятливого перебігу даної вагітності 
показники гліколізу та динаміка модуляторів 
кисень-транспортної функції еритроцитів у 
перші дні наближались до показників у групі 
здорових дітей від здорових жінок з подаль-
шим виснаженням компенсаторних можливо-
стей із зміною обміну за анаеробним гліколізом 
та підвищенням показників модуляторів ки-
сень транспортної функції еритроцитів. 

3. У новонароджених від матерів, які отримува-
ли гестагени з приводу загрози переривання 

вагітності, переважають анаеробні процеси, які 
були активовані завдяки внутрішньоутробній 
гіпоксії. Однак, на кінець першого тижня жит-
тя у них відбувається стабілізація показників 
з переходом до аеробних шляхів енергопоста-
чання та транспортування кисню. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Уявлення ролі модуляторів кисеньтранспорт-
ної функції еритроцитів у патогенезі ішемічно-
гіпоксичних та реперфузійних пошкоджень функ-
ціональних систем новонароджених дозволить 
удосконалити фармакотерапію постгіпоксичних 
станів, розробити нові фармакологічні препарати 
та провести доказовий аналіз ефективності відо-
мих засобів. 

ЛІТЕРАТУРА

1. Коробов В.М. Активність ферментів вуглеводного обміну в еритроцитах щурів за умов адаптації до гіпобаричної 
гіпоксії / В.М. Коробов //Експериментальна та клінічна фізіологія і біохімія. – 2003. – №2. – С.28-32

2. Лукьянова Л.Д. Роль биоэнергетических нарушений в патогенезе гипоксии / Л.Д. Лукьянова // Патологическая фи-
зиология и экспериментальная терапия. – 2004. – №2. – С.2-11.

3. Соколова Н.А. Пренатальный гипоксический стресс: физиологические и биохимические последствия, коррекция 
регуляторными пептидами / Н.А. Соколова, М.В. Маслова, А.С. Маклакова // Успехи физиол. наук. – 2002. – Т.33, №2. – 
С.56-67.

4. Bavis R.W. Does chronic hypoxia during postnatal development elicit long-lasting changes in chemosensitivity in rats? / 
R.W. Bavis, E.B. Olson, E.H. Vidruk // Physiologist. – 2002. – Vol.45 – P.301. 

5. McLean C. Mechanisms of hypoxic-ischemic injury in the term infant / C. McLean, D. Ferriero // Seminars in Perinatology. – 
2004. – Vol. 28, Iss. 6. – P. 425-432. 

6. Singer D. Neonatal tolerance to hypoxia: a comparative-physiological approach / D. Singer //Comparative Biochemistry & 
Physiology. – 1999. – Vol.123. – P.22.

ВЛИЯНИЕ ПРИВЫЧНОГО НЕВЫНАШИВАНИЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ НА ДИНАМИКУ МОДУЛЯТОРОВ 
КИСЛОРОДТРАНСПОРТНОЙ ФУНКЦИИ КРОВИ У 

ДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ

Т.В. Курилина, Т.К. Знаменская, А.О. Писарев, 
Н.Ю. Синюкова 

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии 
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Резюме. У новорожденных от матерей с привычным не-
вынашиванием беременности проведено изучение динамики 
модуляторов кислородотранспортной функции эритроцитов. 
Выявленные изменения метаболизма у детей могут быть 
причиной перинатальных полисистемных гипоксических 
повреждений не только в раннем, но и в позднем неона-
тальном периоде. 

Ключевые слова: новорожденный, привычное невы-
нашивание беременности, гипоксия, модуляторы кислород-
транспортной функции эритроцитов.

THE INFLUENCE OF RECURRENT MISCARRIAGE 
ON THE DYNAMIC OF MODULATORS 

OF OXYGEN-TRANSPORTING BLOOD FUNCTION 
IN TERM NEWBORNS

T.V. Kurilina, T.K.Znamenska, A.O. Pisarev, 
N.Y. Sinukova

Institute of paediatrics, obstetrics and gynaecology 
of NAMS of Ukraine 

(Ukraine, Kyiv) 

Summary. The study of dynamics of oxygen-transporting 
erythrocytes function has been carried out on newborns from 
mothers with habitual miscarriage. The revealed changes of 
metabolism in newborn infants could become the reason of 
perinatal polysystemic hypoxic injuries not only in early but also 
in the late neonatal period.
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МОЖЛИВОСТІ ОЦІНКИ ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ 
ЗРІЛОСТІ ЦНС НЕДОНОШЕНОЇ ДИТИНИ 
В ПРОГНОЗУВАННІ ПОДАЛЬШОГО 
ПСИХОМОТОРНОГО РОЗВИТКУ

Ключові слова. Недоношені 
новонароджені, амплітудно-інтегрована 
електроенцефалографія (аЕЕГ), шкала 
психомоторного розвитку.

Резюме. На основі аналізу електрографічних патернів амплі-
тудно-інтегрованої електроенцефалограми (аЕЕГ) недоношеної 
дитини протягом перших двох тижнів життя та оцінки їх від-
повідності гестаційному віку (ГВ) за шкалою Burdjalov, а також 
еволюції зазначених патернів, визначена їх роль у прогнозуванні 
подальшого психомоторного розвитку. Відповідний строку 
гестації патерн аЕЕГ в перші 2 тижні після народження та 
нормальний патерн ЕЕГ сну в ПКВ 42-46 тижні асоціюються з 
оптимальним психоневрологічним розвитком за шкалою Журба-
Мастюкова у скоригованому віці 12 місяців.

© В.А. Тіщенко, Н.В. Красовська
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Протягом останніх десятиліть завдяки сучас-
ним науковим досягнення та новітнім перинаталь-
ним технологіям рівень виживання недоношених 
новонароджених, навіть з критично малою масою 
тіла, значно підвищився. Так, за даними Hack M. 
et al., 85 % передчасно народжених дітей з геста-
ційним віком до 32 тижнів виживають, але близь-
ко 10 % цих немовлят мають спастичні форми 
церебрального параліча (ЦП), до 50 % з них ма-
ють поведінкові та когнітивні порушення [7, 14]. 

Проблема якості виходжування екстремально 
недоношених дітей та профілактики інвалідності 
цієї популяції немовлят пов’язана з переходом 
України на нові стандарти реєстрації новона-
роджених відповідно до рекомендацій ВООЗ 
з 22 тижнів гестації. Цей перехід є важливим 
кроком держави по виконанню обов’язків щодо 
ратифікованої Конвенції про права дитини, яка 
набула чинності у 1991 році. 

Стандартизація надання медичної допомоги 
недоношеним новонародженим та дітям з малою 
масою тіла регламентована наказом МОЗ України 
№584 [1]. Дані досліджень свідчать про прямий 
зв’язок вірогідності несприятливого психоневро-
логічного розвитку з гестаційним віком. У дослі-
дженні Deirdre J Murphy еt al. [5] серед факторів 
ризику розвитку несприятливих неврологічних 
наслідків виявлені наступні: функціонуючий ар-
теріальний проток, гемотрансфузії, пролонгована 
вентиляція, пневмоторакс, гіпонатріемія, повне 

парентеральне харчування, судоми. Але за інших 
рівних умов, визначну роль для довгострокового 
прогнозу відіграє якість інтенсивного виходжу-
вання передчасно народженої дитини. 

Сьогодні в Україні народжується близько 5 % 
дітей з гестаційним віком менше 37 тижнів [1]. 
Окрім високого рівня перинатальної смертності 
серед недоношених дітей, статистичні дані свід-
чать про високий рівень неврологічних (від роз-
ладів тонкої моторики, координаційних порушень 
до ЦП), психічних розладів (проблем з навчан-
ням, когнітивних порушень, дефіциту уваги та 
гіперактивності), порушень розвитку вербальної 
комунікації, розладів зору і слуху. 

Характерні для недоношеної дитини ураження 
білої речовини головного мозку у своєму найтяж-
чому прояві – кістозні форми перивентрикулярної 
лейкомаляції (ПВЛ) – за даними Volpe J. виявля-
ються у досить невеликої кількості недоношених 
новонароджених з масою тіла менше 1500 г, у той 
час як дифузні аксональні ураження зустрічаються 
з частотою від 20 до 50 % залежно від якості зобра-
ження при нейровізуалізації та підходів до трактов-
ки аномалій сигналу. Дане питання постало перед 
дослідниками через високу кількість (до 50 %) 
когнітивних та поведінкових розладів у недоно-
шених, які вижили без моторного дефіциту, що з 
позицій класичної неврології скоріше відноситься 
до нейрональних, ніж до аксональних уражень. 

Нейронно-аксональні ураження головного 
мозку недоношеної дитини лежать в основі таких 
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найчастіших неврологічних порушень у даній 
групі дітей, як порушення когнітивної сфери, 
пам’яті, уваги, пізнавальних функцій, поведінко-
вих порушень, морфологічним субстратом яких 
є зменшення об’єму сірої речовини головного 
мозку. Діагностика зазначених форм ураження 
ЦНС недоношених складна, потребує сучасних 
методів нейровізуалізації, використання яких у 
нашій країні обмежене (бракує як сучасного об-
ладнання, так і досвідчених в даному питанні 
фахівців), а широко розповсюджений метод НСГ-
діагностики є малоінформативним. Тому дуже 
важливого значення набувають методи функціо-
нальної діагностики, використання яких не об-
межується ні економічними факторами (апарату-
ра для нейрофізіологічної діагностики коштує 
значно дешевше, ніж сучасне нейровізуалізуюче 
обладнання), ні технічними (не потребує спеці-
альних умов і приміщень), та головне, медичними 
факторами – гестаційним віком, масою та тяжкіс-
тю загального стану недоношеної дитини.

Клінічне дослідження неврологічного стану 
недоношеної дитини досить складне і залежить 
як від гестаційного віку, часу дослідження, про-
ведення інтенсивної терапії, введення медикамен-
тів, так і від суб’єктивного ставлення дослідника 
[13]. Тому дуже важливо провести своєчасну 
об’єктивну оцінку стану церебральних функцій в 
цей критичний період. Зміни та коливання фоно-
вої біоелектричної активності є потужними, але 
неспецифічними маркерами дисфункції головно-
го мозку. Доведено, що ЕЕГ і амплітудно-інтегро-

вана ЕЕГ (аЕЕГ) можуть прогнозувати подальший 
неврологічний вихід у доношених немовлят, од-
нак прогностичне значення нейрофізіологічних 
даних у недоношених дітей та їх значення для 
короткострокового та довгострокового прогнозу 
психічного, мовного та моторного розвитку по-
требує досконалого дослідження. У своїй роботі 
Klebermass із співавт. (2011) показали, що у не-
доношених дітей характер аЕЕГ значною мірою 
пов’язаний з подальшими психоневрологічними 
наслідками. Специфічність методу склала 73 % 
на 1 тижні життя та 95 % – на 2 тижні життя; чут-
ливість залишилася майже незмінною – 87 % – на 
1 тижні та 83 % – на 2 тижні. У той же час, специ-
фічність НСГ складала 86 % протягом 1 й 2 тиж-
нів, чутливість – відповідно 74 % та 75 % [10]. У 
роботі Zhang D. еt al. (2011) доведено, що існує 
чітка пряма кореляція амплітуди аЕЕГ (нижньої 
межі) в стані повільного сну з постконцептуаль-
ним віком (ПКВ) недоношеної дитини, тому цей 
показник рекомендовано застосовувати як маркер 
функціональної зрілості головного мозку [15]. 
Burdjalov еt al. провели аналіз 146 записів аЕЕГ 
у 30 новонароджених дітей різного гестаційного 
віку (на 3 добу життя та у віці 1-2 тижнів) та 
розробили бальну шкалу оцінки функціональної 
зрілості мозку. Оцінка проводилась за критеріями: 
постійність патерну, наявність циклічних змін в 
фази сну та неспання, амплітуда нижньої межі 
полоси запису, ширина полоси (розмах амплітуд). 
Нижче (рис. 1) наведені зразки патернів аЕЕГ з 
бальною шкалою за Burdjalov еt al. [4].

Умовні позначки:
Co (continuity of the recording) – постійність запису; 
Cy (presence of cycling) – наявність циклічності; 
LB (lower border amplitude score) – амплітуда

нижньої межі полоси запису; 
B – (broad bandwidth) – ширина полоси запису;
T – (total score) – загальна оцінка (бали).

Рис. 1. Нормальні патерни аЕЕГ у недоношених дітей різного ГВ.
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Отримані дані дозволили зробити висновок, що 
метод аЕЕГ має велике значення для об’єктивної 
оцінки церебральних функцій новонародженого та 
прогнозування подальшого психомоторного розви-
тку передчасно народжених дітей і може бути вико-
ристаний як маркер функціональної зрілості ЦНС 
та ранній прогностичний інструмент [6,12, 13].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Метою дослідження було оцінити, наскільки 
дані аЕЕГ/ЕЕГ у передчасно народжених дітей 
дозволяють прогнозувати подальший психомо-
торний розвиток у скоригованому віці 12 місяців.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

У дослідження включені 45 передчасно наро-
джених новонароджених з гестаційним віком від 
26 до 36 тижнів, які перебували у 2008-2010 роках 
у відділеннях інтенсивної терапії новонародже-
них, патології новонароджених та педіатричному 
реабілітаційному відділенні ДМКЛ №3. Всі діти 
мали вагу відповідну гестаційному віку, не отри-
мували протисудомної терапії та кофеїну на мо-
мент проведення дослідження, не мали вроджених 
вад розвитку, інфекцій ЦНС. Критеріями виклю-
чення із дослідження були наступні: ВШК 3-4 ст., 
кістозна форма ПВЛ за даними НСГ, оперативні 
втручання. Первинна неврологічна оцінка прово-
дилась за допомогою стандартизованої методики 
оцінки неврологічного стану новонародженого [3]. 

Нами проаналізовані дані перинатального 
анамнезу, проведена оцінка соматичного, невроло-
гічного стану; протягом перших 2 постнатальних 
тижнів проводився моніторинг церебральних 
функцій (CFM Olimpic 6000, USA), тривалість 
запису від 3,5 до 6 годин. Для дослідження ви-
користовувались гідрогелеві електроди з біфрон-
тальним розташуванням. Проводилась оцінка 
функціональної зрілості отриманого патерну аЕЕГ 
та його відповідності постконцептуальному віку 
дитини за бальною системою, запропонованою 
Burdjalov et al. [4]. Патерн отриманої ЕЕГ був кла-
сифікований за допомогою градуйованої оцінки 
відповідно до фонової активності, появи цикліч-
них змін «сон-неспання», наявності судомної та 
інших видів патологічної активності. Повторне 
нейрофізіологічне обстеження – традиційна 
електроенцефалографія в стані фізіологічного 
сну з тривалістю запису не менше 35 хвилин – 
проводилось у ПКВ 42-44 тижнів (16-кан ЕЕГ, 
DX-системи, Харків, розташування електродів за 
міжнародною схемою «10-20», модифікованою 
для новонароджених (з редукцією числа відведень 
до 8: F3, F4, C3, C4, T3,T4, P3, P4, O3, O4). Згідно 
з міжнародними стандартами використовувалась 
постійна часу підсилювача – 0,3 с, що забезпечу-

вало реєстрацію всіх основних низькочастотних 
складових ЕЕГ. Швидкість запису – 15 мм/с. Ви-
користовували монополярні та біполярні монтажі. 

Для експертної оцінки загального патерну сну 
нами використана класифікація Renée A. Shellhaas et 
al. з урахуванням маркерів зрілості біоелектричної 
активності мозку [8, 11]. Проведене катамнестичне 
спостереження за розвитком в скоригованому віці 
(СВ) 12 місяців з оцінкою фізичного, психічного і 
моторного розвитку за шкалою Журба Л.Т, Мастю-
кова Е.А., 1981 [2]. Статистичний аналіз проводився 
з використанням програмного забезпечення для 
ПК MS Excel 7.0 та комп’ютерної програми для 
статистичного аналізу даних «Statistica for Windows 
v. 6.0», «Вiostat». Для кількісного аналізу клінічних 
та нейрофізіологічних даних використані методи 
непараметричної статистики. Наявність зв’язку між 
змінними виявляли за допомогою коефіцієнту ран-
гової кореляції Спірмена (rs). В усіх розрахунках був 
прийнятий рівень статистичної значущості р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Групи дослідження було сформовано за ре-
зультатами оцінки психомоторного розвитку в 
скоригованому віці 12 місяців (шкала Журба Л.Т, 
Мастюкова Е.А., 1981). Характеристика дітей в 
групах за статтю, масою при народженні, трива-
лістю перебування в стаціонарі, оцінками аЕЕГ, 
ЕЕГ представлена в табл. 1.

Гестаційний вік обстежених дітей складав 26-
36 (31,8±2,9) тижнів, маса тіла – від 900 до 2750 г 
(1786±450,0 г); 53,3 % склали хлопчики, 46,7 % – 
дівчата. Тяжкість стану недоношених новонаро-
джених в ранній неонатальний період у переважної 
більшості (88,9 %) була обумовлена синдромом 
пригнічення, дихальними розладами, апное, серце-
во-легеневою недостатністю на тлі морфо-функціо-
нальної незрілості. Клінічно судомний синдром було 
виявлено у 4 дітей (22,2 % та 50 % малюків 3-ї та 4-ї 
груп відповідно). Від багатоплідної вагітності було 
3 з обстежених дітей, 2 з них народилися з викорис-
танням методу екстракорпорального запліднення. 

Порівняльний аналіз факторів пренатального 
ризику (вік матері, багатоплідність, використання 
допоміжних репродуктивних технологій, гені-
тальна та екстрагенітальна патологія матері під 
час вагітності) показав, що найбільша кількість 
негативних пренатальних факторів (4,7±1,3) ви-
явлена серед дітей, які в подальшому сформували 
3 і 4 групи за шкалою психомоторного розвитку 
(табл. 1). Найменша середня тривалість перебу-
вання в стаціонарі (19,8±12,3 ліжко-днів) вияви-
лась у дітей 1 групи (з подальшим оптимальним 
психомоторним розвитком), в той час як у дітей 
4 групи (з тяжким неврологічним дефіцитом) цей 
показник був найвищим (41,8±11,4 ліжко-днів).
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Таблиця 1

Клінічна характеристика обстежених дітей

Показник

Оцінка за шкалою психомоторного розвитку в скоригованому віці 
12 місяців

1 гр
варіант 
норми 

(27-30 балів)

2 гр
група ризику 
(23-26 балів)

3 гр
затримка 
розвитку 

(13-22 бали)

4 гр
тяжкий неврологічний 

органічний дефіцит 
(<13 балів)

Кількість дітей, n 18 14 9 4
Середній ГВ, тиж (М±SD) 33,2±1,86 30,9±3,3 32,3±2,7 29±2,5
Маса, г (М± SD) 1919±415,6 1638,6±403,0 1943±422,5 1350,0±525,9
Стать чол/жін 8/10 5/9 5/4 3/1
Вагітність п/п 3,3±2,3 2,2±2,1 2,7±1,9 4,25±1,9
Пологи п/п 2,1±0,8 1,5±0,8 1,7±0,6 1,75±0,9
Вік матері, роки, (М± SD) 26,9 ±7,1 26,6±6,4 30,3±5 29,5±7,6
Середня тривалість перебування в 
лікарні, ліжко-дні (М± SD) 19,8±12,3 33±12,9 24,2±15,9 41,8±11,4

Наявність судомного синдрому, %, (n) 0 0 22,2 % (2) 50 % (2)
аЕЕГ 1 – 2 тиж. оцінка, бали (М±sd) 10,67±1,6 7,14±3,8 7,89±2,3 3,75±1,7
аЕЕГ 
-відповідний ГВ, n, %
-затримка на 1-2 тижні, n, %
-затримка на 4 тижні і більше, n, %

16 (88,9 %)
2 (11,1 %)

0

4 (28,6 %)
9 (64,3 %)
1 (7,1 %)

0
1 (11,1 %)
8 (88,9 %)

0
0

4 (100 %)
ОШПМР у віці 12 міс, (М± SD) 27,6±0,8 24,7±1,3 18,4±3,7 11,8±0,5

Серед 18 малюків з оптимальним психомотор-
ним розвитком в скоригованому віці 12 місяців 
(1 група) 16 дітей (88,9 %) мали відповідний 
гестаційній зрілості аЕЕГ патерн у період новона-
родженості, у 2 дітей (11,1 %) виявилась затримка 
формування біоелектричної активності на 1-2 тиж-
ні, але при проведенні стандартної ЕЕГ сну у ПКВ 
42-46 тижнів лише 4 з них з них мали ознаки не-
значної затримки формування коркової ритміки, 
решта (14 дітей) мали нормальний патерн ЕЕГ сну. 
Ніхто з дітей даної групи не мав клінічних ознак 
судомного синдрому в неонатальний період.

Тяжкий органічний неврологічний дефіцит у 
СВ 12 місяців мали 4 із обстежених дітей, у всіх 
випадках відмічались виражені порушення патер-
ну аЕЕГ в неонатальний період (відставання від ГВ 
більше, ніж на 4 тижні), а при проведенні дослі-
дження ЕЕГ фізіологічного сну в СВ 42-46 тижнів 
у 3 дітей виявлений значно аномальний патерн 
ЕЕГ, у 1 дитини – середньо-аномальний патерн. У 
50 % дітей даної групи діагностовано судомний 
синдром в періоді новонародженості. Серед дітей 
3 групи (ЗПМР) у 8 випадках (88,9 %) відмічались 
виражені порушення патерну аЕЕГ в неонаталь-
ний період (відставання від ГВ більше, ніж на 4 
тижні), у 1 малюка виявилась затримка форму-
вання біоелектричної активності на 1-2 тижні, та 
при подальшому дослідженні ЕЕГ фізіологічного 
сну в СВ 42-46 тижнів всі вони мали середньо-
аномальний патерн. У більшості дітей (71,4 %) 
2 групи (групи ризику) патерн аЕЕГ мав помірне 
відставання від ГВ (на 1-2 тижні), в 1 випадку па-

терн аЕЕГ відставав від нормативного більш, ніж 
на 4 тижні. В подальшому у ПКВ 42-46 тижнів у 
10 дітей визначений помірно аномальний патерн 
сну, більш значні порушення виявились у 4 дітей. 

Найскладніше виявилось прогнозувати розви-
ток дитини з помірними порушеннями патерну 
аЕЕГ (відставання на 1-2 тижні від гестаційного 
віку). Так, серед обстежених нами 45 дітей такий 
варіант виявлений у 12, але вже при повторному 
дослідженні (ЕЕГ сну) у ПКВ 42-46 тижнів у 
більшості малюків визначене покращення (нор-
мальний патерн у 1 з дітей та помірно аномальний 
у 9 дітей за класифікацією Renée A. Shellhaas et 
al.). У подальшому ці діти мали більш сприятли-
вий вихід, ніж ті, у яких такі зміни не відбулись.

Нами встановлено, що існує достовірний 
зв’язок між кількісною оцінкою патерну аЕЕГ на 
1-2 тижні життя з оцінкою за шкалою психомо-
торного розвитку в скоригованому віці 12 місяців 
(rs=0,698, р<0,05). Також виявлена кореляція між 
патерном ЕЕГ сну у ПКВ 42-46 тижнів та рівнем 
психомоторного розвитку в скоригованому віці 
12 місяців (rs=0,91, р<0,05). Специфічність методу 
аЕЕГ на перших тижнях життя склала 92,3 %, 
чутливість – 90 %.

ВИСНОВКИ

1. Функціональна зрілість головного мозку не-
доношеного новонародженого та збереження 
етапності її формування в постнатальний 
період свідчить про сприятливий розвиток 
дитини. Наявність порушень церебрального 
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електрогенезу, затримка формування вікових 
патернів (більше ніж на 4 тижні), навіть у разі 
відсутності структурних змін на НСГ можуть 
свідчити про несприятливі психоневрологічні 
наслідки. 

2. Метод оцінки зрілості мозку недоношеної 
дитини за допомогою аЕЕГ можна вважати 
достовірним діагностичним інструментом, 
який слід використовувати, поряд з клінічною 
неврологічною оцінкою, не лише для прогнозу 
подальшого психомоторного розвитку недоно-
шеної дитини, а й для контролю за процесом 
інтенсивного виходжування. 

3. При незначних відхиленнях у формуванні па-
терну аЕЕГ у віці 1-2 тижні повторне обстежен-
ня (стандартна ЕЕГ під час фізіологічного сну) 
в скоригованому віці 42-46 тижнів підвищує 
достовірність оцінки оптимальності психонев-
рологічного розвитку недоношеної дитини. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Необхідне подальше проспективне спосте-
реження за даним контингентом дітей, оскільки 
діагностика певних поведінкових та когнітивних 
порушень ускладнена у віці 1 рік, а деякі з них 
можуть виявитись у шкільному віці. 
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ВОЗМОЖНОСТИ ОЦЕНКИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
ЗРЕЛОСТИ ЦНС НЕДОНОШЕННОГО РЕБЕНКА 

В ПРОГНОЗИРОВАНИИ ДАЛЬНЕЙШЕГО 
ПСИХОМОТОРНОГО РАЗВИТИЯ

В.А. Тищенко1, Н.В. Красовская2

Государственная медицинская академия1, детская 
городская клиническая больница №32 

(Украина, г.Днепропетровск)
Резюме. На основании анализа электрографических пат-

тернов амплитудно-интегрированной электроэнцефалограммы 
(аЭЭГ) недоношенного ребенка в течение первых двух недель 
жизни с оценкой их соответствия гестационному возрасту по 
шкале Burdjalov, а также последующей эволюции указанных 
паттернов, определена их роль в прогнозировании дальнейшего 
психомоторного развития. Соответствующая сроку гестации 
оценка паттерна аЭЭГ в первые две недели после рождения, нор-
мальный паттерн ЕЕГ сна в ПКВ 42-46 недель ассоциируются с 
оптимальным уровнем психоневрологического развитием по шка-
ле Журба-Мастюкова в скорригированном возрасте 12 месяцев. 

Ключевые слова: Недоношенные новорожденные, ам-
плитудно-интегрированная електроэнцефалография, шкала 
психомоторного развития.

THE EVALUATION OF FUNCTIONAL BRAIN 
MATURITY OF THE PRETERM CAN PREDICT 
FURTHER PSYCHOMOTOR DEVELOPMENT

V.A. Tishchenko1, N.V. Krasovskaya2

Dnepropetrovsk state medical academy1, Dnepropetrovsk 
Children’s hospital №32

(Ukraine, Dnepropetrovsk)

Summary. Patterns aEEG evaluated by Burdjalov scoring 
system during two first postnatal weeks and conventional 
EEG in sleep stay at postconceptional age 42 – 46 wks in 
preterm newborn was assessed. Their prognostic value in 
neurodevelopment outcome of premature newborn was studied. 
Score of the pattern aEEG corresponded to gestation age and 
normal EEG pattern at postconceptional age 42 – 46 can predict 
normal neurodevelopment on Zurba-Mastukova scale at 12 
months corrected age. 

Key words: preterm newborn, amplitude-integrated electro-
encephalography (aEEG), neurodevelopmental scale.

Рецензент: Професор кафедри педіатрії Львівського національного 
медичного університету ім. Данила Галицького, д. м.н., професор Добрянський Д. О.
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КЛІНІКО-ПАРАКЛІНІЧНІ 
СПІВСТАВЛЕННЯ У НОВОНАРОДЖЕНИХ 
ІЗ ГІПОКСИЧНО-ІШЕМІЧНИМ УРАЖЕННЯМ 
НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

Ключові слова: гіпоксично-
ішемічне ураження нервової 
системи, новонароджені, 
електроенцефалографія, викликані 
зорові та слухові потенціали, 
енергетичний обмін.

Резюме. В статті представлені методи ранньої діагностики 
перинатальних гіпоксичних уражень нервової системи у новона-
роджених на підставі оцінки результатів нейрофункціонального 
дослідження (запис електроенцефалограми, аналіз викликаних 
зорових та слухових потенціалів) в поєднанні з визначенням 
показників енергетичного обміну організму (рівень активності 
лактатдегідрогенази і сукцинатдегідрогенази у лімфоцитах). 
Застосування такого комплексного методу діагностики дозво-
ляє своєчасно визначити глибину церебральних ушкоджень та 
удосконалювати принципи лікування та реабілітації дітей із 
гіпоксично-ішемічними ураженнями ЦНС.

© Г.А. Павлишин, А.О. Сковронська, В.В. Стеценко, Г.І. Недошитко

ВСТУП

Одним з актуальних питань неонатології зали-
шається діагностика важкості гіпоксичного ура-
ження головного мозку новонародженого. Швидка 
динаміка неврологічних симптомів, відсутність 
«топічного» відзеркалення ушкоджень суттєво 
ускладнюють це завдання [1, 5]. Використання 
комплексу сучасних методів обстеження новона-
родженого дозволяє поліпшити ранню діагностику 
гіпоксичних уражень ЦНС у немовлят, однак, не 
дає чіткості глибини патологічних змін. Саме тому 
ведуться пошуки нових діагностичних напрямків 
для вирішення поставленого завдання [2, 4].

Основними біохімічними механізмами ушко-
дження головного мозку під час ішемії є: накопи-
чення лактату, внутрішньоклітинний та позаклі-
тинний ацидоз, результатом якого стає зниження 
продукції АТФ, що призводить до енергодефіциту 
клітини, тканин та всього організму. Вивчення 
активності цих ферментних систем дозволить 
оцінити вираженість енергодефіциту при різних 
ступенях важкості гіпоксично-ішемічного ура-
ження ЦНС (ГІУ ЦНС). Найбільш інформатив-
ним є визначення рівня сукцинатдегідрогенази 
та лактатдегідрогенази, оскільки ці ферменти є 
ключовими в процесах аеробного та анаеробного 
гліколізів, і зниження їх активності є маркером 
загальної мітохондріальної дисфункції [3, 6, 7]. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Удосконалити ранню діагностику гіпоксич-
но-ішемічних уражень нервової системи у ново-
народжених різного ступеня тяжкості на підставі 
аналізу клініко-анамнестичних особливостей, 
результатів нейро-функціональних методів до-
слідження та активності внутрішньоклітинних 
ферментів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Під спостереженням знаходилось 78 новона-
роджених з проявами гіпоксично-ішемічного ура-
ження нервової системи та 31 здорових немовлят, 
які складали контрольну групу для порівняльної 
оцінки досліджуваних параметрів. Середній вік 
дітей складав 3,46±0,3 днів. Усіх новонароджених 
із діагнозом гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС 
було розподілено на 3 групи залежно від важкості 
ураження нервової системи (за шкалою H.Sarnat, 
M.Sarnat, 1976). Першу групу склали 19 дітей із 
легким ураженням нервової системи, другу – 42 
із середньо-тяжким ураженням нервової системи 
та третю – 17 новонароджених із тяжким уражен-
ням нервової системи. Стан здоров’я пацієнтів 
оцінювали за загальноприйнятою методикою 
клінічного обстеження, вивчалися особливості 
ранньої неонатал  ьної адаптації. Комплекс додат-
кових та клінічних методів обстеження відповідав 
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наказу МОЗ України № 312 від 8.06.2007 р. Для 
вивчення стану енергетичного обміну в орга-
нізмі проводилось визначення рівня активності 
внутрішньоклітинних ферментів – СДГ, ЛДГ у 
лімфоцитах периферичної крові за методикою 
A.G. Everson Pearse (1957) в модифікації Нарцис-
сова Р.П. (1986).

Статистичний аналіз даних проводили за до-
помогою статистичних пакетів «EXCELL FOR 
WINDOWS» та «STATISTICA 7.0. FOR WINDOWS». 
Для характеристики груп ознаки з розподілом, 
відмінним від нормального , визначали медіану 
(Me) та інтерквартильний розмах (Lq – нижній 
квартиль; Uq – верхній квартиль). Для порівняння 
двох виборок використовували непараметричний 
U-критерій Манна-Уітні та Т-критерія Уілкінсона. 
Для визначення діагностичної цінності обсте-
ження було застосовано метод, що базується на 
узагальненій формулі Байеса. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед обстежених новонароджених із ура-
женням нервової системи практично однакова 
питома вага хлопчиків (57,7±5,7)% та дівчаток 
(42,3±5,6)% F=3,26, p>0,05. Однак, в групах ді-
тей з середньо-важкими та важкими ураженням 
нервової системи переважає чоловіча стать, 
(66,7±7,4)% F=9,73, p<0,01 та (76,5±10,6)% 
F=10,60, p<0,01 відповідно, що, очевидно, по в’я-
за но генетично зумовленою зниженою резистент-
ністю саме хлопчиків. 

У переважної більшості немовлят спостері-
галися несприятливі чинники в анте- та інтра-

натальному періодах, найчастішими серед яких 
були загроза переривання вагітності (30,8±5,3)%, 
інфекції групи ТORCH (32,1±5,3)%, дисфункція 
плаценти (30,8±5,3)%, багатоводдя, маловоддя 
(26,9±5,1)%, гестози (20,5±4,6)%, що вимагає 
певного скерування профілактичної роботи аку-
шер-гінекологічної служби щодо оздоровлення 
вагітних жінок. Особливо тяжкі ураження нер-
вової системи у новонароджених спричинюються 
поєднаним впливом гострої та хронічної гіпоксії, 
зумовлюючи виснаження компенсаторно-при-
стосувальних реакцій з формуванням тяжкого 
ушкодження ЦНС. Так, у групі новонароджених 
із важким ураженням нервової системи поєд-
нання факторів ризику антенатального та інтра-
натального періодів мало місце у (52, 9±12,5)% 
жінок (рис.1). 

Погіршання стану новонароджених найчасті-
ше відбувалися в перші 2 доби життя за рахунок 
неврологічної симптоматики та дихальних розла-
дів. Домінуючими неврологічними синдромами у 
цей період стали синдром пригнічення та судом-
ний у випадках середньо-важких ((30,9±7,2)% 
та (21,4±6,4)%, р<0,05, відповідно) та важких 
уражень нервової системи ((29,4±11,4)% та 
(64,7±11,9)%, р<0,05, відповідно).

Впродовж першого тижня життя відбувається 
трансформація виявлених неврологічних син-
дромів, яка свідчить на користь прогредієнтного 
перебігу гіпоксично-ішемічного ураження голов-
ного мозку та продовження каскаду патологічних 
реакцій навіть після припинення дії несприятли-
вого чинника (рис.2).

Рис. 1. Прогностично значимі несприятливі фактори ризику у спостережуваних групах 

Примітка: *  – статистично значуща різниця з І групою, р<0,05, 
# – статистично значуща різниця з ІІ-ІІІ групою, р<0,05.
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Рис. 2. Порівняння частоти окремих неврологічних синдромів раннього адаптаційного та гострого періоду

Нейрофізіологічне обстеження новонароджених, 
зокрема проведення доплерографії судин головного 
мозку, виявило дисоціацію гемодинамічних розла-
дів з боку обстежуваних судин. Слід зазначити, що 
у новонароджених із важким ураженням нервової 
системи домінували розлади кровопостачання за 
вазодилятаційним типом, які розцінювалися як 
прояв декомпенсації з боку ауторегуляції судинного 
тонусу. У дітей із легким та середньо-важким ура-
женням – зміни гемодинаміки відбувалися за типом 
вазокострикції, що, можливо є компенсаторною 
реакцією у відповідь на ішемію (табл.1).

Основними патологічними патернами біопотен-
ціалів головного мозку стали зниження амплітуди 
та реактивності ЕЕГ, частота та вираженість яких 

збільшуються при тяжкості ураження нервової 
системи. Це обумовлено первинним пошкоджен-
ням кори головного мозку, як найбільш чуттєвого 
до гіпоксії органу. Пошкодження кори викликає 
іритацію серединних структур, порушуючи баланс 
синхронізуючих та десинхронізуючих впливів, та 
зумовлює зростання частоти патерну епілепти-
формної активності у новонароджених із важким 
ураженням нервової системи. Виявлення вищена-
ведених симптомів у новонароджених з легким та 
середньо-важким ураженням ЦНС вимагає більш 
ретельного їх обстеження та призначення ранньої 
відновної терапії, оскільки свідчить про невідповід-
ність реального впливу пошкоджуючого фактору на 
головний мозок наявній клінічній картині (рис.3).

Таблиця 1

Характер зв’язку між ступенем ураження нервової системи і частотою визначення різних 

патернів мозкового кровоточу у спостережуваних новонароджених

Патерни мозкового 
кровотоку

Кількість новонароджених,які мають відповідні паттерни 
мозкового кровотоку (абс.) Статистичні 

показникиІ група
n=19

ІІ група
n=42

ІІІ група
n=17

Передня мозкова артерія справа
Нормальний кровотік 7 13 4 К=0,49115

χ2 =75,26
df=12 р<0,001

Вазодилятація 2 10 9
Вазоконстрикція 10 19 4

Передня мозкова артерія зліва
Нормальний кровотік 5 12 5 К=0,552371

χ2 =96,42
df=12 р<0,001

Вазодилятація 7 8 11
Вазоконстрикція 7 22 1

Базилярна артерія
Нормальний кровотік 4 10 4 К=0,805682

χ2 =202,53
df=12 р<0,001

Вазодилятація 2 4 11
Вазоконстрикція 13 28 2

Примітки: К – поліхоричний показник зв’язку ; χ2- критерій Пірсона для оцінки статистичної значущості К; 
df – кількість ступенів волі; р – рівень статистичної значущості.
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Рис. 3 Аналіз біоелектричної активності у спостережуваних групах
Примітки: 1 – достовірна різниця з показником І групи (р<0,05); 

2 – достовірна різниця з показником ІІ групи (р<0,05); 
3 – достовірна різниця з показником ІІІ групи (р<0,05).

Зміни з боку викликаних потенціалів відбували-
ся у вигляді подовження латентностей та зниження 
амплітуд компонентів. Найбільш виражені зміни 
стосувалися дітей із важким ураженням ЦНС, зо-
крема відсутність диференціації зорових потенціа-
лів спостерігалися у (17,6±9,5)%, що в майбутньо-
му загрожує розвитку повної чи часткової атрофії 
зорових нервів. Зміни слухових потенціалів вказу-
вали на сповільнення проведення імпульсу у стов-
бурових шляхах слухової аферентації (64,7±11,9)%, 
що є свідченням порушення процесів мієлінізації. 

Оцінка показників енергообміну, проведена 
у спостережуваних групах, виявила наявність 
енергодефіциту у всіх немовлят із гіпоксично-
ішемічним ураженням нервової системи. Окрім 
того, відслідковується залежність зниження рівня 
мітохондріальних ферментів лімфоцитів пери-
феричної крові від важкості ураження нервової 
системи за шкалою Сарнат (табл. 2).

При визначенні діагностичної цінності ре-
зультатів досліджень у новонароджених із гіпок-
сично-ішемічним ураженням ЦНС за формулою 
Байеса, встановлено, що на кожному етапі ура-
ження нервової системи діагностичної цінності 
набувають ті ознаки, які відображають провідні 
патологічні процеси не тільки в розрізі еволюції 
розвитку захворювання, але й на різних рівнях 
формування: організменному, системному, орган-

ному, клітинному, субклітинному. Отримані ре-
зультати щодо визначення діагностичної цінності 
досліджень при гіпоксично-ішемічному ураженні 
нервової системи стали підґрунтям для розробки 
алгоритму діагностики. 

 Таким чином, діагностично-значимими крите-
ріями ідентифікації легкого ступеня гіпоксично-
ішемічного ураження нервової системи рекоменду-
ється вважати наступні клініко-параклінічні ознаки: 
зниження амплітуди та реактивності ЕЕГ, сповіль-
нення проведення імпульсу зорових викликаних 
потенціалів в ділянці медіальних колінчастих тіл, 
зміна співвідношення V/І компонентів викликаних 
слухових потенціалів <0,5, наявність цитоенерге-
тичного дисбалансу (зниження активності СДГ, 
ЛДГ) на фоні ускладненого перебігу вагітності.

Діагностично-значимими критеріями іденти-
фікації середньо-тяжкого ступеня гіпоксично-іше-
мічного ураження нервової системи рекоменду-
ються такі клініко-параклінічні ознаки: зниження 
амплітуди ІІ ст., генералізована епілептиформна 
активність на ЕЕГ, зміна співвідношення V/І ком-
понентів викликаних слухових потенціалів < 0,5 та 
сповільнення проведення імпульсу у проекції ядер 
таламусу, стріарного комплексу, порушення мозко-
вої гемодинаміки з переважанням вазоконстрикції, 
дефіцит внутрішньоклітинних ферментів: зниження 
СДГ нижче 13,20 гр./кліт., ЛДГ нижче 14,78 гр/кліт.

Таблиця 2

Показники активності мітохондріальних ферментів у спостережуваних групах 

новонароджених (Me(Lq;Uq))

Фермент,
(гр/кліт)

Група контролю 
(n=31)

Сарнат1
(n=19)

Сарнат2
(n=42)

Сарнат3
(n=17)

СДГ 13,78 (14,78;17,92) 12,01 (10,36;12,79) * 11,16 (9,125;12,78)*« 9,12 (8,23;9,09)*«
ЛДГ 15,43 (13,20;14,90) 8,26 (7,87;9,78)* 13,34 (11,79;15,04)*  10,63 (9,87;12,56)*«

Примітка: Me – медіана; Lq – нижній квартиль; Uq – верхній квартиль; Рівень статистичної значущості, згідно поправки 
Бонферроні, при порівнянні показників груп з контролем, був обраний р<0,017.
* – результат статистично значимий при порівнянні з групою контролю,
« – результат статистично значимий при проведенні порівняння між виділеними групами.
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Діагностично-значимими критеріями іденти-
фікації тяжкого ступеня гіпоксично-ішемічного 
ураження нервової системи доцільно вважати 
наступні ознаки: синдром пригнічення, важкі ди-
хальні розлади в ранньому неонатальному періоді, 
відсутність чи зниження реактивності, амплітуди 
ЕЕГ, наявність вогнищевих змін та ознаки вазо-
дилятації базилярної, передньо-мозкових артерій.

ВИСНОВКИ

1. Зміни з боку нейрофункціональних методів 
діагностики займають високі рейтингові 
місця при ураженні нервової системи у ново-
народжених. Для підвищення діагностичної 
цінності досліджень хворих на різних етапах 
клінічного менеджменту до схеми загально 
клінічного обстеження доцільно включити 
нейрофункціональні методи – ЕЕГ, ВЗП, ВСП, 

доплерографію судин головного мозку та ви-
значення стану енергообміну.

2. Гіпоксично-ішемічне ураження нервової системи 
у новонароджених характеризується дефіцитом 
активності внутрішньоклітинних ферментів – 
сукцинатдегідрогенази (СДГ Н= 40,82, р=0,000), 
лактатдегідрогенази (ЛДГ Н= 43,85, р=0,000), 
при чому рівень активності досліджених фер-
ментів залежить від тяжкості ураження ЦНС. 

ПЕРСПЕКТИВЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Продолжение данного исследования предпола-
гает дальнейший набор материала для получения 
статистически значимой выборки, что позволит 
выработать соответствующие рекомендации по 
усовершенствованию диагностики и лечения 
ГИП ЦНС у недоношенных детей в отделениях 
интенсивной терапии новорождённых.
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Резюме. В статье представленны методы ранней диа-
гностики перинатальных гипоксических поражений нервной 
системы у новорожденных на основании оценки результатов 
нейрофункционального исследования (запись электроэн-
цефалограммы, анализ вызванных зрительных и слуховых 
потенциалов) в сочетании с определением показателей энер-
гетического обмена организма (уровень активности лактатде-
гидрогеназы и сукцинатдегидрогеназы в лимфоцитах). При-
менение такого комплексного метода диагностики позволяет 
своевременно определить глубину церебральных поврежде-
ний и совершенствовать принципы лечения и реабилитации 
детей из гипоксически-ишемическими поражениями ЦНС.

Ключевые слова: гипоксически-ишемическое поражение 
нервной системы, новорожденные, электроэнцефалография, вы-
званые зрительные и слуховые потенциалы, энергетический обмен.
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Summary. The article presents methods of early diagnosis 
of perinatal hypoxic injuring of the nervous system in newborns 
based on the evaluation results of neurofunctional research (EEG 
recording, analysis of visual and auditory evoked potentials) in 
combination with the determination of energy metabolism of 
the organism (the level of activity of intracellular enzymes). 
Application of such complex diagnostic method allows time 
to determine the depth of cerebral damage and improve the 
principles of treatment and rehabilitation of children with 
hypoxic-ischemic injuring of the CNS
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Резюме. Впервые методом количественной спектроскопии элек-
троннового спинового резонанса изучен обмен негемового железа 
(концентрация железа в составе трансферрина и ферритина, 
концентрация белка трансферрина, степень насыщения транс-
феррина железом в микрообразцах цельной крови, плазмы и 
эритроцитах) у недоношенных детей в постнатальном периоде.

© Н.М. Пясецкая, Т.А. Орлова, Н.А. Дудченко

ВСТУПЛЕНИЕ

Для детей, родившихся преждевременно, харак-
терной особенностью перестройки эритроцитопо-
эза в постнатальном периоде является постепенное 
развитие дефицита железа в возрасте 2-4-х мес 
жизни [2,3,4,5]. По этой причине большинство 
недоношенных детей в постнатальном периоде 
нуждаются в дополнительном введении железа, 
которое может быть полезным, но может и способ-
ствовать развитию патологических состояний [5,8]. 

Известно, что баланс железа в организме ново-
рожденных и детей раннего возраста определяется 
его обменом, который отображает поступление, 
абсорбцию, транспорт, депонирование и утилиза-
цию [4,5,8]. Важную роль в балансе железа в орга-
низме играет его негемовый компонент, состояние 
которого у недоношенных детей недостаточно 
изучено. Отсутствие полной информации о состо-
янии обмена железа в организме недоношенного 
ребенка создает трудности в решении вопроса о 
проведении адекватной ферротерапии с учетом по-
требностей организма, что представляет теорети-
ческую и практическую актуальность проблемы.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить динамику показателей обмена не-
гемового железа в цельной крови, плазме крови 
и еритроцитах у недоношенных детей в постна-
тальном периоде. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Было обследовано 28 детей гестационного воз-
раста (ГВ) 26-36 недель, находившихся в отделение 

интенсивного выхаживания глубоконедоношенных 
детей №1 НДСБ «ОХМАТДЕТ» и 20 здоровых до-
ношенных новорожденных ГВ 38-42 нед (отделе-
ние новорожденных родильного дома №7, г. Киев). 

Показатели обмена негемового железа опре-
деляли в микрообразцах (цельная кровь, плаз-
ма, сыворотка, эритроциты) массою 20-100 мг, 
используя методы, разработанные на количе-
ственной спектроскопии электронного спино-
вого резонанса (ЭСР) [1,6,7]: индекс железа в 
форме депонирующих его белков – ферритина/
гемосидерина) ; концентрацию железа 
в составе трансферрина ; концентра-
цию белка трансферрина , степень на-
сыщения трансферрина железом ; кон-
центрацию хелатируемого десфериоксамином 
В железа . Концентрацию железа транс-
феррина, ассоциированного с клетками крови 

, рассчитывали, используя таковые 
показатели в цельной крови и плазме 
крови с учетом гематокрита ( ): 

.
Спектры электронного спинового резонанса 

регистрировали для прессованных цилиндриче-
ских образцов диаметром около 2 мм, используя 
спектрометр EPA-10 mini spectrometer (Санкт-
Петербург, Россия). Показатели красной крови 
определяли с помощью гематологического ана-
лизатора «SISMEX NE-800». Статистический 
анализ данных проводился с использованием 
пакета компьютерных статистических программ.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ полученных результатов у доношенных 
и недоношенных детей в первую неделю жизни 
показал значительные различия со стороны изуча-
емых показателей обмена негемового железа, не-
смотря на отсутствие разницы со стороны средних 
показателей гемоглобина и гематокрита (табл. 1). 

Известно, что трансферрин не переходит от 
матери к плоду через плацентарный барьер и плод 
синтезирует собственный трансферрин [3, 4, 5]. 
Нами отмечено, что средняя концентрация белка 
трансферрина была практически одинаковой с 
широким диапазоном колебаний (36,5±17,8 и 

37,4±12,7мкМ, р>0,05), однако степень насы-
щения трансферрина железом у недоношенных 
детей была в 1,2 раза ниже, чем у доношенных 
детей (27,5±11,8 % и 32,5±11,9 % соответствен-
но). Содержание сывороточного железа было уме-
ренно снижено у недоношенных детей, находясь 
в пределах нормы. 

Концентрация железа в составе трансферрина 
и в составе ферритина в первые дни жизни, как 
у недоношенных детей, так и доношенных детей 
была подвержена большим индивидуальным ко-
лебаниям и имела зависимость от гестационного 
возраста (рис. 1). 

Таблица 1

Показатели обмена негемового железа у недоношенных и доношенных детей в первую 

неделю жизни

 Показатели

Недоношенные дети 
(n=4)

Доношенные дети 
(n=20) K= Me/ MR p* P1=1-p

Me SDe MR SDR

ГВ, нед 34,7 1,7 40,5 0,3 0,9 0,0000 1,0000
День жизни 6,8 2,1 4,1 2,7 1,6 0,0779 0,9221

Кровь
Гемоглобин, г/л 172,8 8,3 173,2 18,8 1,0 0,9608 0,0392

0,5 0,0 0,5 0,1 1,0 0,5161 0,4839

, мкМ 17,2 5,4 21,8 6,0 0,8 0,1780 0,8220

, мкМ 36,5 17,8 37,4 12,7 1,0 0,9025 0,0975

27,5 11,8 32,5 11,9 0,8 0,4569 0,5431

, мкМ 21,8 2,6 103,5 140,7 0,2 0,0679 0,9321

, мкМ 6,7 1,2 6,9 2,8 1,0 0,9123 0,0877
Эритроциты

, мкМ 3,1 1,3 17,5 13,6 0,2 0,0617 0,9383

Плазма

, мкМ 34,3 13,7 27,8 7,7 1,2 0,1907 0,8093

, мкМ 49,5 40,0 151,1 91,5 0,3 0,0509 0,9491

Сыворотка
Сыворот. железо, мкМ 25,6 13,8 30,98**

Примечание. *t-тест для независимых выборок; 
** – по данным Султановой Г.Ф. [4]. M – среднее, SD – станд.отклонение.

Рис. 1. Содержание концентрации железа трансферрина и железа ферритина (мкМ) в разных средах 
у обследованных детей на 1-й нед жизни
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Анализ изучаемых показателей показал, что 
концентрация железа трансферрина в цельной 
крови составляла в среднем 17,2±5,4 мкМ у недо-
ношенных детей и 21,8±6,0 мкМ – у доношенных 
детей (Р1=0,8220). Более выраженные различия 
со стороны железа трансферрина по отношению 
к гестационному возрасту отмечались в плазме 
и эритроцитах. Так, у недоношенных детей в 
плазме крови концентрация железа в составе 
трансферрина была в 1,2 раза больше, чем у до-
ношенных детей (34,3±13,7 мкМ и 27,8±7,7 мкМ 
соответственно, Р1=0,8093), а в клетках крови – в 
5,6 раз меньше (3,1±1,3 мкМ и 17,5±13,6 мкМ со-
ответственно, Р1=0,9383).

Со стороны концентрации железа ферритина 
(Ф-Fe), как в цельной крови, так и в плазме также 
отмечена прямая зависимость с гестационным 
возрастом. Так у недоношенных детей, по сравне-
нию с доношенными детьми, в первые дни жизни 
снижена концентрация железа ферритина (Ф-Fe) 
в крови в 4,7 раза (Р1=0,9321) и в 3 раза в плазме 
(Р1=0,9491), что свидетельствует о сниженных 
фетальных запасов железа. 

Учитывая изменения со стороны показателей 
обмена негемового железа у недоношенных детей 
в первые дни жизни, мы изучили их динамику в 
постнатальном периоде на фоне снижение уровня 
гемоглобина (табл. 2).

Таблица 2

Показатели обмена негемового железа у недоношенных детей в постнатальном периоде 

(M ± SD)

Показатели
1-9 д/ж 10-15 д/ж 16-30 д/ж 30-45 д/ж Р1=1-р

M3 SD3 M2 SD2 M3 SD3 M4 SD4 р1-р4

Гемоглобин, г/л 172,8 8,3 143,9 30,0 114,2 25,7 84,6 8,6 1,0000
0,49 0,04 0,43 0,09 0,33 0,08 0,25 0,02 1,0000

Кровь

, мкМ* 17,2 5,4 16,5 5,3 17,5 7,1 15,7 1,9 0,4920

, мкМ 36,5 17,8 42,6 22,4 33,3 7,6 29,7 11,9 0,5371

27,5 11,8 27,3 15,6 27,8 9,6 29,4 8,5 0,2406

, мкМ 21,8 2,6 21,0 13,8 17,8 8,2 20,1 6,8 0,3328

, мкМ 6,7 1,2 5,8 2,2 7,4 4,2 5,3 1,4 0,8265
Эритроциты

, мкМ 3,1 1,3 11,1 4,1 11,8 7,7 15,2 6,9 0,9674

Плазма крови

, мкМ 34,3 13,7 22,5 8,8 28,4 15,4 18,7 5,1 0,9787

, мкМ 49,5 40,0 17,9 7,5 33,7 30,2 21,9 8,7 0,8987

Сыворотка крови
Железо, мкМ 25,6 13,8 18,1 5,3 19,3 7,5 15,5 3,9 0,9038

Примечание. *мкМ-мкмоль/л; M – среднее, SD – станд. отклонение; Р1 – вероятность различий (чем ближе к 1 – тем 
вероятность различия больше)

Анализ результатов показал, что в цельной 
крови динамика показателей концентрации 
трансферрина и ферритина достоверно не меня-
лась и была стабильной на фоне постепенного 
снижения белка трансферрина (с 36,6 мкмоль/л 
до 29,7 мкмоль/л), уровня сывороточного железа 
(с 25,6 до 15,5 мкМ) и стабильной степени на-
сыщения трансферрина железом (27,5-29,4 %) в 
постнатальном периоде. 

Однако, обращает внимание, что у недоноше-
них детей достоверное снижение уровня гемогло-
бина и гематокрита сопровождалось снижением 
концентрации железа трансферрина в плазме (с 
34,3 до 18,7 мкМ) ( =0,9787) и повышением его 
в эритроцитах (с 3,1 до 15,2 мкМ) ( =0,9674). 

Концентрация же железа ферритина в плазме кро-
ви снизилась в 2,7 раза (с 49,5 мкМ до 21,9 мкМ; 

=0,8987).

ВЫВОДЫ

1. С увеличением постнатального возраста у 
недоношенных детей параллельно снижению 
гемоглобина и гематокрита наблюдается сни-
жение в 1,7 раза уровня сывороточного железа, 
в 1,8 раза – концентрации железа трансферрина 
плазмы крови, в 2,3 раза – концентрации железа 
ферритина плазмы крови с одновременным по-
вышением почти в 5 раз концентрации железа 
трансферрина в эритроцитах на фоне регенера-
торной активности костного мозга (р<0,05). 
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2. Так как зрелые эритроциты, включая ретику-
лоциты, поглощают железо трансферрина, ис-
пользуя его для синтеза гема в митохондриях 
[5], показатель «концентрация железа транс-
феррина в эритроцитах» ( ) может 
быть индикатором наличия или отсутствия 
истинного дефицита железа у новорожденных 
и детей раннего возраста. 

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Исследования в этом направлении необходимо 
продолжать, так как недоношенные дети, с одной 

стороны, нуждаются в дополнительном введении 
добавок железа для предупреждения его дефици-
та. Однако при ферротерапии следует помнить о 
способности железа (при его избытке) иниции-
ровать перекисное окисление липидов и способ-
ствовать развитию ряда патологических состояний 
[8]. Более детальное изучение показателей обмена 
негемового железа (ферритин/гемосидерин, транс-
феррин, лабильный пул железа) у недоношенных 
детей позволит определить информативность по-
казателей и разработать более оптимальные схемы 
ферротерапии для этой категории детей.
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тину, концентрація білку трансферина, ступінь насичення 
трансферину залізом в мікрозразках цільної крові, плазми та 
еритроцитах) недоношених дітей в постнатальному періоду. 

Ключові слова. Недоношені діти, показники негемового 
заліза, гемоглобін, феротерапія.
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Summary. At fi rst it was studied non hem iron metabolism 
with method of quantitative spectroscope spin electron resonance 
(iron concentration in Transferrin and Ferritin; protein Trans-
ferrin concentration; iron Transferrin power in microsamples 
hole blood, serum, red blood cells) on the premature babies in 
postneonate period.
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Резюме. В статье проанализированы частота встречаемости 
и исходы отека легких у недоношенных новорожденных. Выяв-
лены значимые рентгенологические критерии этого состояния 
у детей в раннем неонатальном периоде. В 65% случаев рентге-
нологические данные свидетельствовали об интерстициальном 
отеке легких. Альвеолярный тип отека легких у недоношенных 
новорожденных в чистом виде не встречался.

© О.В. Воробьева, Л.А. Левченко, А.О. Чуканова, В.Л. Подоляка, Н.И. Мороз

ВСТУПЛЕНИЕ

Развитие отека легких нередко является ос-
ложнением синдрома дыхательных расстройств 
у новорожденных с перинатальной патологией. 
Частота возникновения отека легких у ново-
рожденных не установлена, так как возникает на 
фоне большой и разнообразной по своей природе 
группе заболеваний: инфекции, родовые повреж-
дения, патология сердечно-сосудистой системы, 
перинатальные поражения ЦНС и др. [1,2].

Отёк лёгких – это состояние, при котором со-
держание жидкости в легочном интерстиции пре-
вышает нормальный уровень. Процесс сопрово-
ждается аккумуляцией внесосудистой жидкости 
в легких вследствие увеличения разницы между 
гидростатическим и коллоидно-осмотическим 
давлениями в легочных капиллярах [5]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проанализировать частоту встречаемости от-
ека легких у недоношенных новорожденных и 
оценить наиболее значимые рентгенологические 
критерии этого состояния у недоношенных ново-
рожденных в раннем неонатальном периоде. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Ретроспективно проанализировано 157 исто-
рий развития недоношенных новорожденных 
отделения интенсивной терапии новорожденных 
(ОИТН) ЦГКБ №3 г. Донецка со сроком гестации 
30,5 ± 2,7 недель и массой тела при рождении – 
1587,5 ± 638 г. У всех обследованных детей оцен-
ка по шкале Апгар составила на 1-й и 5-й минутах 

5 баллов и ниже. Респираторные нарушения 
оценивались по шкале Downes согласно Приказу 
МЗ Украины №484. 

Обследованные новорождённые c первых ча-
сов жизни получали адекватную респираторную 
поддержку. Недоношенным детям по показаниям 
эндотрахеально вводился сурфактант. Всем ново-
рожденным в 1-е сутки жизни и далее в динамике 
проводилась рентгенография органов грудной 
клетки передвижным рентгеновским аппаратом 
РХ-100CLK (Фирма Medison Xray, Корея), доза 
облучения 0,002 мЗВ. При подтверждении от-
ека легких у детей на протяжении первых суток 
жизни истории отбирались и анализировались. 

Рентгенологические критерии отека легких 
соответствовали литературным данным. В рент-
генологическом изображении интерстициального 
отека сначала наблюдается усиление легочного 
рисунка в виде петлистости, сетчатости и тяжи-
стости, обусловленных расширением сосудов 
малого и среднего калибра, переполнением капил-
лярной сети в междольковых и внутридольковых 
перегородках, лимфостазом. С прогрессировани-
ем процесса жидкость из интерстиция поступает в 
альвеолы и вызывает их затопление – развивается 
альвеолярный отек [3-5].

В рентгенологическом изображении альве-
олярный отек характеризуется размытостью 
сосудистого рисунка, увеличением калибра 
крупных сосудистых стволов и утолщением 
стенок бронхов. Ветви среднего и малого кали-
бра при этом не выявляются. Характерна также 
картина мелкоочаговой диссеминации, являю-

РЕАНІМАЦІЯ ТА ІНТЕНСИВНА ТЕРАПІЯ НОВОНАРОДЖЕНИХ
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щаяся отобpажением заполненных экссудатом и 
спавшихся альвеолярных мешочков и ацинусов, 
а также мелких гемоppагий и тpомбов. Очаги 
понижения пневматизации сливаются в более 
крупные инфильтратоподобные образования. 
Крупные участки понижения пневматикзации 
являются отображением транссудата, заполняю-
щего альвеолы и сдавливания альвеол жидкостью 
периацинарных пространств. Отдельные очаги 
понижения пневматизации обычно имеют невы-
сокую интенсивность, носят «облаковидный» или 
«хлопьевидный» характер. 

Нередко наблюдается диффузное или пятни-
стое понижение пневматизации легочных полей 
по типу «матового стекла», на фоне которого 
могут быть участки более плотной консолидации. 
В некоторых случаях отечная жидкость скапли-
вается преимущественно в прикорневых отделах 
легких, и тогда рентгенологическая картина напо-
минает крылья бабочки или летучей мыши [3-5].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного анализа установ-
лено, что в первые часы жизни у всех обследо-
ванных детей диагностирован респираторный 
дистресс, который впоследствии у 43 недоно-
шенных новорожденных (27,0%) объяснялся 
внутриутробной пневмонией (ВУП), у 41 ребенка 
(26,0%) – респираторным дистресс синдромом 
(РДС) и у 43 детей – сочетанной патологией: ВУП 

+ РДС на фоне перинатального поражения ЦНС 
в раннем неонатальном периоде. 

Из 157 недоношенных новорожденных рент-
генологические признаки отека легких выявлены 
только у 23 детей (15,0%). На этом фоне у 5 детей 
диагностирована ВУП, что составило 9,0% от 
общего числа подтвержденных внутриутробных 
пневмоний (І группа); у 7 недоношенных ново-
рожденных – РДС (17,0%) – ІІ группа и у 11 но-
ворожденных – ВУП + РДС – 26,0% (ІІІ группа).

Рентгенологические изменения органов груд-
ной клетки у недоношенных новорожденных с 
подтвержденным отеком легких представлены в 
табл. 1. В результате проведенного анализа уста-
новлено, что наиболее часто диагностируемыми 
рентгенологическими критериями отека легких 
были: завуалированность легочных полей (80% 
случаев в І группе, 64,0% – в ІІІ группе и 43% – 
во ІІ-й), усиление легочного рисунка (40,0, 57,0 
и 82,0%, соответственно в І, ІІ и ІІІ группах) и 
утолщение горизонтальной междолевой плевры 
(80,0% в первой группе и 54,0% – во второй). 
Причем самые выраженные изменения на рент-
генограммах легких отмечались в случаях, когда 
отек сопровождался сочетанной патологией, а 
исходом были РДС и ВУП. В первой и второй 
группах недоношенных новорожденных одина-
ково часто встречались рентгенологические дан-
ные в пользу открытого артериального протока и 
легочной гипертензии.

Таблица 1

Рентгенологические изменения органов грудной клетки у недоношенных 

новорожденных с отеком легких, абс. ч. (%)

Признаки
І группа
(n = 5)

ІІ группа
(n = 7)

ІІІ группа
(n = 11)

n % n % n %
Завуалированность легочных полей 4 80,0 3 43,0 7 64,0
Мелкоочаговые тени сливного характера 2 40,0 1 14,0 5 45,0
Усиление легочного рисунка 2 40,0 4 57,0 9 82,0
Отсутствие легочного рисунка 1 20,0 2 28,0 3 27,0
С-м «воздушной бронхограммы» - - 1 14,0 - -
Утолщение горизонтальной междолевой плевры 4 80,0 2 28,0 6 54,0
Расширение тени средостения 2 40,0 2 28,0 6 54,0
Расширение тени сердца 3 60,0 3 43,0 7 64,0

ВЫВОДЫ

Частота встречаемости отека легких у недо-
ношенных новорожденных с клиническими про-
явлениями респираторного дистресса в первые 
часы жизни составила 15,0%. Исходами патологи-
ческого процесса: в 22,0% случаев были внутри-
утробные пневмонии, в 30,0% – респираторный 

дистресс-синдром и 48% случаев – сочетанная 
патология внутриутробные пневмонии и респи-
раторный дистресс-синдром.

В 65,0% случаев (15 детей) полученные рент-
генологические данные свидетельствовали об 
интерстициальном отеке легких, проявлениями 
которого являлись усиление легочного рисунка, 
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его обогащение, деформация по мелко- и крупно-
петлистому типу, чаще двустороннего характера, 
легкая завуалированность легочных полей на 
фоне мелкой сетчатости.

Альвеолярный тип отека легких у недоношен-
ных новорожденных в чистом виде не встречался. 
Однако, у 8 детей (35,0% случаев) на рентгено-
граммах отмечались мелкоочаговые тени сливно-

го характера, которые диагностировались на фоне 
признаков интерстициального отека.

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Проведение клинико-рентгенологического и 
метаболического сопоставления отека легких и 
его исходов у недоношенных новорожденных в 
раннем неонатальном периоде. 

ЛИТЕРАТУРА

1. Шабалов Н. П. Неонатология: Учебное пособие: в 2-х томах / Н. П. Шабалов. – М.: МЕДпресс., 2006. – 2 т. – 565 с.
2. Эммануилидис Г.К. Сердечно-легочный дистресс у новорожденных /Г.К. Эмануилидис, Б.Г. Байлен. – Горький: 

Медицина, 1994. – С. 47-59.
3. Рентгендиагностика острых заболеваний органов дыхания у детей /Под ред. И.О. Крамного. – Харьков: Крокус, 

2006. – 172.
4. Mason R. Textbook of respiratory medicine / R. Mason, C. Broaddus, J. Murray, J. Nadel. – 2005, Vol. 1-2 Elsevier Saunders.
5. Вороньжев И.А. Дифференциальная диагностика отеков легких у новорожденных /И.А. Вороньжев // Международ-

ный медицинский журнал. – №2. – 2007. – С. 132-136.

РЕНТГЕНОЛОГІЧНІ ДЕТЕРМІНАНТИ НАБРЯКУ 
ЛЕГЕНІВ У НЕДОНОШЕНИХ 
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Резюме. У статті проаналізовано частота зустрічальності 
і результати набряку легенів у недоношених новонародже-
них. Виявлені значущі рентгенологічні критерії цього стану 
у дітей у ранньому неонатальному періоді. В 65% випадків 
рентгенологічні дані свідчили про інтерстиціальний набряк 
легенів. Альвеолярний тип набряку легенів у недоношених 
новонароджених в чистому вигляді не зустрічався.

Ключові слова: недоношені новонароджені, набряк 
легенів, рентген
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Summary. In the article are analyzed the frequency of 
occurrence and results of pulmonary edema in premature 
newborns. Detected signifi cant radiological criteria for this status 
in children in the early neonatal period. In 65% of cases x-ray 
data showed the interstitial edema of the lungs. Alveolar type of 
pulmonary edema in premature infants in its pure form is not met.

Key words: preterm newborns, pulmonary edema, x-ray.
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ЦЕРЕБРАЛЬНАЯ ГЕМОДИНАМИКА 
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Резюме. В статье представлены материалы обследования 
35 новорожденных с нарушением церебральной гемодинамики, 
которым проводились нейросографические и допплерографиче-
ские исследования. В результате которого зарегистрировано: 
снижение скорости венозного кровотока (5 новорожденных), 
снижение скорости артериального кровотока с повышением 
индекса резистентности (27 новорожденных), признаки пере-
распределения артериального кровотока (3 новорожденных). 
По результатам проведеного исследования ранними неинвазив-
ными допплерографическими критериями неблагоприятного 
прогноза в течение первой недели жизни могут быть: выражен-
ность перераспределения артериального кровотока мозговых 
сосудов, степень нарушения артериальной стволовой гемоди-
намики, гемодинамические нарушения в результате повышения 
внутричерепного давления.

© С.С. Киреев, В.И. Ларченко

ВСТУПЛЕНИЕ

Расстройство церебральной гемодинамики 
является ведущим механизмом формирования 
поражения головного мозга новорожденного, 
возникшего под воздействием универсального 
повреждающего фактора – гипоксии [3, 5]. При 
благоприятном течении внутриутробного пери-
ода церебральные структуры обладают высокой 
устойчивостью к острой транзиторной гипокси-
ческой атаке [4, 7]. Стойкое повреждение голов-
ного мозга нередко является результатом сочета-
ния интранатальных факторов с пренатальными 
[1, 8]. При смещении отдельных параметров 
динамической и метаболической регуляции за 
пределы физиологических величин происходит 
срыв механизмов ауторегуляции мозгового кро-
вотока, в результате чего он ведет себя пассивно 
по отношению к артериальному давлению (АД) 
и способствует развитию церебральной гипопер-
фузии и вазогенного, а затем и цитотоксического 
отека головного мозга с повышением внутриче-
репного давления. Вследствие этого развивается 
церебральная ишемия [2, 5]. Повышение цере-
брального перфузионного давления вызывает 

вазоконстрикцию, т.е. увеличение сосудистого 
сопротивления в артериальной системе мозга, а 
снижение перфузионного давления – вазодила-
тацию (снижение сосудистого сопротивления). 

Согласно нейрогенной теории, повышение 
перфузионного давления является рефлекторным 
ответом на вазоконстрикцию. В последнее время 
установлено, что оба указанных механизма тесно 
связаны с изменениями газового состава крови, 
а также тканевого метаболизма и регулируются 
или модифицируются ими [2, 5, 7]. Гипоксия и 
ишемия мозга, как следствие системной гипок-
семии и снижения мозгового кровотока (МК) 
является первым пусковым событием для по-
вреждения центральной нервной системы (ЦНС) 
[1, 3]. Исследования нарушений мозгового кро-
вотока и особенностей структурных нарушений 
головного мозга при перинатальных поражениях 
ЦНС в большинстве проводились у доношенных 
новорожденных [6]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучение особенностей нарушений мозгового 
кровотока, структурных нарушений головного 
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мозга при перинатальных поражениях ЦНС у 
недоношенных новорождённых для совершен-
ствования методов диагностики и лечения в от-
делениях реанимации новорожденных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Детям проводилось нейросографическое и 
допплерографическое исследования аппаратом 
Medison Pico с использованием микроконвексно-
го датчика частотой 4-9 мГц. Исследовался 
кровоток в передней мозговой артерии. Произ-
водилась качественная и количественная оцен-
ка кровотока. Нейросонографию проводили в 
коронарной, сагиттальной и парасагитальных 
плоскостях в стандартных сечениях. Был про-
изведен анализ состояния здоровья, соматичес-
кого, акушерско-гинекологического анамнеза, 
особенностей течения беременности и родов 
у матерей обследованных детей, клиническое 
и неврологическое динамическое наблюде-
ние. Обследовано 35 новорожденных, которые 
родились в срок гестации от 22 до 32 недель, 
с клиническими признаками гипоксически-
ишемической энцефалопатии (ГИЭ) в раннем 
неонатальном периоде. Средний гестационный 
возраст составил 28,5±0,12 недель; средний вес 
при рождении – 1160±92 грамма. К контрольной 
группе отнесено 22 недоношенных новорожден-
ных без проявлений гипоксическо-ишемиче-
ского поражения (ГИП) ЦНС. Дети поступили 
в отделение реанимации новорожденных Запо-
рожской областной детской клинической боль-
ницы на 2-8 сутки жизни с клиникой ГИП ЦНС. 
Всем проводилась интенсивная терапия и ИВЛ. 
Всем детям проводился контроль газов крови 
и кислотно-основного равновесия, мониторинг 
сатурации, артериального давления и частоты 
сердечных сокращений.

В работе использованы методы описательной 
статистики с показателями процентного соотно-
шения полученных данных.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного исследования было 
выявлено, что для новорожденных с ГИП ЦНС 
1-2 степени тяжести характерны те же закономер-
ности в изменении церебральной гемодинамики, 
что и для здоровых новорожденных, но при 
более низких линейных скоростях кровотока (в 
основном, диастолической). Анализ показате-
лей церебральной гемодинамики при ГИП ЦНС 
3 степени, сопровождающихся формированием 
внутричерепных кровоизлияний, демонстрирует 
достоверное снижение всех параметров, характе-
ризующих мозговой кровоток у новорожденных. 

Степень и скорость изменения мозгового крово-
тока при различных формах кровоизлияний отли-
чается. У новорожденных с перивентрикулярным 
кровоиз лиянием (ПВК) 1-2 степени регистриру-
ются низ кие линейные скорости и систолическо-
го, и диастолического кровотоков из-за высокой 
сосудистой резистентности. У пациентов с ПВК 
2 степени изначально регистрируется низкое АД 
35,8±1,7 мм. рт.ст., затем отмечается подъем АД 
до 60,0±1,9 мм.рт.ст. с быстрым прогрессировани-
ем кровоизлияния до ПВК 3-4 степени. Снижение 
скоростей кровотока при ПВК 3 степени, высокие 
значения индекса резистентности в мозговых 
артериях, флюк туирующий характер кровотока 
являются не благоприятными прогностическими 
признаками. 

Среди новорожденных с субэпендимальными 
кровоизлияниями (СЭК) регистрируется досто-
верно чаще снижение систолической и диастоли-
ческой скоростей кровотока и среднего АД на про-
тяжении всего неонатального периода. Церебраль-
ная гемодинамика у новорожденных с ГИП ЦНС 
преимущественно с ишемическими очаговыми 
поражениями: ПВЛ – характеризовалась стабиль-
но высокой резистентностью мозговых сосудов в 
течение всего неонатального периода. Мозговой 
кровоток у этих детей оставался стабильно низким, 
индекс резистентности снижался незначительно в 
течение всего неонатального периода. 

В первые недели жизни новорожденным про-
водилось доплерографическое обследование, в 
результате которого зарегистрировано: снижение 
скорости венозного кровотока у 5 новорожден-
ных, снижение скорости артериального кровотока 
с повышением индекса резистентности у 27 боль-
ных и признаки перераспределения артериаль-
ного кровотока у 3 обследованных. По данным 
нейросографических исследований в процессе 
интенсивной терапии у 43,1% новорожденных 
найдены признаки ишемических повреждений 
базальных ганглиев, у 10% – дифузные ишеми-
ческие поражения мозга, у 13,3% субкортикаль-
ная лейкомаляция, у 9,4% – парасагитальные 
ишемические поражения и у 18,2% – очаговые 
изменения мозговой ткани. Клинически у этих 
детей отмечались: судорожные проявления – у 
10 детей, нарушения сосания и глотания – у 
8 новорожденных, патологические изменения 
мышечного тонуса – у 17 пациентов. 

Приведенные данные дают основание искать 
зависимость уровня мозгового кровотока от 
газового состава крови, т. е., в конечном счете, 
от сочетания циркуляторной гипоксии с на-
рушениями в системах внешнего и тканевого 
дыхания. Повышение церебрального перфузион-
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ного давления вызывает вазоконстрикцию, т. е. 
увеличение сосудистого сопротивления в артери-
альной системе мозга, а снижение перфузионного 
давления – вазодилатацию (снижение сосудисто го 
сопротивления). Согласно нейрогенной теории, 
повышение перфузионного давления является 
рефлекторным ответом на вазоконстрикцию. В 
последнее время установлено, что оба указанных 
механизма тесно связаны с изменениями газового 
состава крови, а также тканевого метаболизма и 
регулируются или модифицируются ими. Потому 
для стабильности церебрального кровообрще-
ния мы выдерживали на фоне ИВЛ следующие 
параметры газов крови и кислотно-основного 
равновесия.: PaO2 на уровне 70-80 мм. рт. ст., 
PaCO2 – 35-40 мм. рт. ст., pH – 7,35-7,45. 

Начальные компенсаторные реакции, которые 
включают гипоксемию (падение парциального 
давления кислорода [PO2]) и гиперкапнию (уве-
личение парциального давления углекислого газа 
[PCO2]), являются важными и мощными стимула-
ми, увеличивающими мозговой кровоток, а следо-
вательно, доставку кислорода к мозгу. Мозговой 
кровоток может стать «АД-зависимым». При 
этом скорость мозговой перфузии уже напрямую 
зависит от системного АД. Когда АД падает, 
мозговой кровоток снижается ниже критического 
уровня и происходит собственно гипоксия мозга, 
в результате которой возникает внутриклеточный 
энергетический дефицит. Поэтому у новорождён-
ных очень важен уровень среднего артериального 
давления для адекватной церебральной перфузии 
в пределах 35 мм. рт. ст. 

ВЫВОДЫ

Благодаря активному использованию со вре-
мен ных нейровизуализирующих технологий 
получены принципиально новые данные по 
прижизненной диагностике ГИП ЦНС и его ис-
ходов, которые ранее диагностировались только 
на аутопсии. Полученные данные убедительно 
свидетельствуют о том, что гипоперфузия 
мозговой паренхимы, характеризующаяся высо-
кими значениями индекса резистентности, яв-
ляется прогностически более неблагоприятным 
признаком исхода ГИП ЦНС, чем гипоперфузия. 
Первостепенное значение необходимо прида-
вать ИВЛ с програмированными оптимальными 
параметрами и четко обоснованными пока-
зателями рН и газов крови; предупреждению 
гипоксии, гипер-, и гипокапнии. Последнее 
состояние может возникать вследствие не-
брежного проведения ИВЛ в режиме гипервен-
тиляции, которая может приводить к тяжелой 
гипоперфузии мозга. Данное исследование по-
зволит совершенствовать диагностику и лече-
ние недоношенных детей в условиях отделения 
реанимации новорожденных.

ПЕРСПЕКТИВЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Продолжение данного исследования предпола-
гает дальнейший набор материала для получения 
статистически значимой выборки, что позволит 
выработать соответствующие рекомендации по 
усовершенствованию диагностики и лечения 
ГИП ЦНС у недоношенных детей в отделениях 
интенсивной терапии новорождённых.
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ЦЕРЕБРАЛЬНА ГЕОДИНАМІКА ТА МОЖЛИВОСТІ 
ЇЇ ОПТИМІЗАЦІЇ ПРИ КРИТИЧНИХ СТАНАХ 

У НОВОНАРОДЖЕНИХ В УМОВАХ ВІДДІЛЕННЯ 
РЕАНІМАЦІЇ

С.С.Кірєєв, В.І.Ларченко

Запорізький державний медичний університет
(Україна, м.Запоріжжя)

Резюме. в статті представлені матеріали обстеження 
35 новонароджених з порушенням церебральної геодинамі-
ки, яким проводились нейросонографічні й доплерографічні 
дослідження. В результаті якого зареєстровано: зниження 
швидкості венозного кровотоку (5 новонароджених), зни-
ження швидкості артеріального кровотоку з підвищенням 
індексу резистентності (27 новонароджених), ознаки пере-
розподілу артеріального кровоточу (3 новонароджених). 
За результатами проведеного дослідження ранніми неінва-
зивними допплерографічними критеріями несприятливого 
прогнозу, протягом першого тижня життя можуть бути: 
вираженість перерозподілу артеріального кровотоку мозко-
вих судин, ступінь порушення артеріальної стовбурової гео-
динаміки, геодинамічні порушення в результаті підвищення 
внутрішньочерепного тиску. 

Ключові слова: новонароджені, церебральний крово-
обіг, респіраторна терапія, гази крові.

CEREBRAL HEMODYNAMIC AND POSSIBILITIES 
OF ITS OPTIMIZATION AT CRITICAL CONDITIONS 
IN NEWBORNS IN THE CONDITIONS OF INTENSIVE 

CARE UNIT

S. S. Kireev, V. I. Larchenko

The Zaporozhye state medical university
(Ukraine Zaporozhye)

Summary. 35 newborns with disturbance of a cerebral 
hemodynamic with provided neurosonographic  and 
dopplerographic researches are inspected and presented in the 
article. The examination had such results: depression of rate 
of a venous blood fl ow (n=5), depression of rate of an arterial 
blood fl ow with rising of an index of resistance (n=27), signs 
of redistribution of an arterial blood fl ow (n=3). By results of 
researches early non-invasive dopplerographic criteria of the 
adverse forecast, within the fi rst week of life can be: expression 
of redistribution of an arterial blood fl ow of cerebral vessels, 
degree of disturbance of an arterial deckman hemodynamic, 
hemodynamic disturbances as a result of rising of intracranial 
pressure.

Key words: newborns, a cerebral circulation, respiratory 
therapy, blood gases.

Рецензент: Професор кафедри пропедевтики дитячих хвороб 
Буковинського державного медичного університета 
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ОСОБЛИВОСТІ 
ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАФІЧНИХ ЗМІН 
У НОВОНАРОДЖЕНИХ З ВАЖКОЮ 
АСФІКСІЄЮ, ЯКІ ОТРИМУВАЛИ ЛІКУВАЛЬНУ 
КРАНІОЦЕРЕБРАЛЬНУ ГІПОТЕРМІЮ

Ключові слова. Гіпоксично-ішемічна 
енцефалопатія, час формування, 
неврологічний прогноз, предиктор 
неврологічного прогнозу.

Резюме. Проведена оцінка електроенцефалографічних змін (аЕЕГ) 
у новонароджених з гіпоксично-ішемічною енцнфалопатією, які 
отримували лікувальну краніоцеребральну гіпотермію. Поява 
аЕЕГ патерна DNV більше 149 годин після початку гіпотермії 
асоціюється з ризиком формування несприятливого прогнозу у віці 
12-18 місяців. Час формування циклу сон-неспання є важливим 
предиктором неврологічного прогнозу у віці 12-18 місяців. Верхня 
межа активності головного мозку після народження може ста-
ти предиктором неврологічного прогнозу у віці 12-18 місяців.

© Ю. Коржинський, В. Здвижкова, С. Лапоног

ВСТУП.
Амплітудно – інтегрована електроецефало-

графія (аЕЕГ)  може використовуватись для мо-
ніторування функціонального стану центральної 
нервової системи (ЦНС) та для передбачення 
наслідків після перенесеної важкої асфіксії у 
новонароджених. Саме цей факт сприяв більш 
широкому використанню методу аЕЕГ в клінічній 
практиці. Моніторинг аЕЕГ дозволяє виявити 
аномальну активність головного мозку, яку не 
вдається виявити за допомогою інших методів. 
Згідно даних Geraldine Boylan та співавторів, 
більш 50 % судом у новонароджених перебіга-
ють як субклінічні, тобто без зовнішніх м’язевих 
проявів [9]. Моніторинг аЕЕГ у новонароджених 
з гіпоксично-ішемічною енцефалопатією може 
бути використаний для вимірювання фонової 
активності, дослідження циклів сну-бадьорості, 
визначення ранніх змін функцій головного мозку, 
визначення судом та їх динамічного перебігу на 
тлі протисудомної терапії, селекції пацієнтів для 
нейропротективної терапії – гіпотермії та з метою 
раннього прогнозування неврологічного дефіци-
ту, тобто в перші години життя новонародженого 
[16, 8, 7, 15].

Ступінь та тривалість депресії аЕЕГ корелю-
ється з важкістю перинатально-гіпоксично-іше-
мічного ураження ЦНС [17, 19, 20]. У немовлят 
електрокортикальна активність є важливим висо-

кочутливим предиктором неврологічного прогно-
зу, якщо запис проводився у перші години після 
гіпоксично-ішемічного ураження ЦНС [3, 4, 5, 6, 
10]. Декілька досліджень демонструють, що не-
врологічний прогноз можна передбачити у перші 
години після пологів [7, 8, 14, 2, 13, 15, 16, 18]. 
Автори рекомендують використовувати методику 
аЕЕГ у рутинній практиці відділень інтенсивної 
терапії новонароджених з метою верифікації 
важкості ступеню ураження ЦНС та формування 
віддаленого неврологічного прогнозу. 

МЕТА І ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ 
Вивчити особливості функціональної актив-

ності головного мозку у новонароджених під час 
гіпотермії, оцінити можливості взаємозв’язку між 
змінами аЕЕГ та неврологічним прогнозом у віці 
12-18 місяців.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Загальна кількість дітей, які були включені 
у дослідження склала 26. Критерії включення у 
дослідження: ознаки асфіксії важкого ступеня в 
пологах які складаються з груп: А, В і С критеріїв 
[1]. Охолодження немовлят проводилося зі засто-
суванням системи краніоцеребральної гіпотермії 
OLYMPIC COOL CAP. Моніторинг активності 
головного мозку здійснювали використанням 
аЕЕГ монітору OLYMPIC CFM 6000. Використо-
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вувалося біфронтальне розташування гольчастих 
електродів, міжелектронний імпеданс підтриму-
вався в межах 5 Ом. Оцінка аЕЕГ проводилася з 
урахуванням її амплітуди (верхньої та нижньої 
границі) та з використанням класифікації аЕЕГ 
патернів, запропонованої L. Hellström-Westas ta 
L. S. de Vries [9]. Оцінка неврологічного статусу 
немовлят обох груп проводилась зі застосуванням 
Войта-діагностики у віці 12-18 місяців. Оцінка 
психічного розвитку проводилась зі застосуван-
ням Мюнхенської функціональної діагностики. 

Одержані результати піддавали математичній 
обробці з обчисленням середньої М ії дисперсії 
m. Вірогідність даних оцінювали, використовуючи 
критерій t Ст’юдента для незалежних вибірок і кри-
терій χ2, при нормальному розподілі. Нормальним 
розподілом вважали 95 % спостережень у інтер-
валі від – 1,96 до + 1,96 SD. Для оцінки нормаль-
ного розподілу використовували Chi – square test, 
Kolmogorov-Smirnov test та D’Agostino-Person test. 

Використовували метод логарифмічної транс-
формації даних при ненормальному розподіленні, 
та якщо після логарифмічної обробки, дані мали 
ненормальне розподілення проводили обробку 
даних з використанням тестів для ненормального 
розподілення: Mann-Whitney test. При проведенні 
оцінки результату лікування «до та після» при 
нормальному розподіленні використовували 
Paired sampes t – test, при відсутності нормально-
го розподілення використовували тест Wilcoxon 
(рaired sampes test). 

При проведенні оцінки співвідношення ознак 
між собою використовували коефіцієнт кореляції 
(r) для ознак з нормальним розподілом; при від-
сутності нормального розподілу використовували 
коєфіціент ранкової кореляції (Spearman’s rank 
correlation). Використовували метод регресії (R2) 
для опису двох різноманітностей, та при наяв-
ності однієї ознаки з нормальним розподілом та 
другої з ненормальним розподілом. Використову-
вали метод логічної регресії для аналізу проблеми 
в якої один чи декілька незалежних примірників 
мають вплив на прогноз.

Використовували аналіз різноманітності для 
тестування різниці між значеннями різних підгруп 
(ANOVA). При нормальному розподіленні вико-
ристовували one-way analusis of variance, та більш 
розширений тест two-way analusis of variance, тест 
аналізу коваріації. При відсутності нормального роз-
поділу використовували: Kruskal-Wallis test (H-test).

Для верифікації чутливості специфічних тестів 
та оцінки їх взаємозв’язку з прогнозом викорис-
товували модель логічної регресії. При отри-
манні позитивних значень того чи іншого тесту, 
піддавали його аналізу характеристичної кривої 
виявлення (ROC curve analysis), проводили роз-
рахунки чутливості, специфічності, позитивно та 
негативно прогностичної значущості даного тесту.

Дані неврологічного прогнозу оцінювали з ви-
користанням: Fisher’s exact test, методу логічної 
регресії, ROC curve аналізу, оцінки відносного 
ризику (RR), коефіцієнту кореляції.

При оцінюванні результатів отримували: на-
явність суттєвої різниці між дослідними група-
ми при р< 0,05, та навпаки при р> 0,1 помічали 
відсутність різниці між зразками (з метою запо-
бігання β-статистичної помилки). Безапеляційна 
статистична різниця приймалася як р< 0,01. 

Набутий цифровий матеріал піддавали мате-
матично-статистичній обробці на персональному 
комп’ютері Pentium ІV – 3000 за допомогою про-
грами MedCalc Software, Belgium, 2010, версія 11.4. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз біоелектричної активності головно-
го мозку немовлят, народжених в асфіксії був 
розподілений на: активність до гіпотермії, під 
час гіпотермії, після гіпотермії (через 72 години 
після початку охолодження) та на 10 добу життя. 
Після народження, перед початком охолодження, 
новонароджені, які отримували гіпотермію де-
монстрували фонову активність у вигляді патер-
нів BS+, BS-, CLV. Крім того, у 65,4 % немовлят 
спостерігалися електрографічні судоми (патерн 
«зуби пили»).

Отримані дані представлені у табл.1, 2

Таблиця 1

Загальна аЕЕГ активність немовлят групи гіпотермії

аЕЕГ дані До гіпотермії Під час гіпотермії Після закінчення гіпотермії На 10 добу життя

Патерн СNV, n, (%) 0 0 2 (7,7) 20 (76,9)
Патерн DNV, n, (%) 0 2 (7,7) 3 (11,5) 3 (11,5)
Патерн BS+, n, (%) 4 (15,4) 12 (46,2) 17 (65,4) 2 (7,7)
Патерн BS-, n, (%) 1 (3,8) 6 (23,1) 3 (11,5) 0
Патерн CLV, n, (%) 4 (15,4) 3 (11,5) 1 (3,8) 0
Патерн Flat trace, n, (%) 0 3 (11,5) 0 0
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Таблиця 2 

Амплітуда аЕЕГ немовлят групи гіпотермії

Амплітуда аЕЕГ До гіпотермії Під час гіпотермії Після гіпотермії На 10 добу
Нижня межа аЕЕГ, mean ±SD, μV 7,7±5,9 3,2±1,0 3,9±1,3 9,3±4,6
Верхня межа аЕЕГ, mean ±SD, μV 28,1±17,7 26,5±18,4 32,1±18,5 36,5±15,3

Нами було оцінено наявність взаємозв’язку 
між оцінкою за шкалою Апгар на 1-й, 5-й та 
10-й хвилинах після народження клінічних та 
даними аЕЕГ. Отримані результати свідчать про 
відсутність взаємозв’язку між оцінками за шка-
лою Апгар на 1, 5 та 10 хвилині після народження 
та аЕЕГ даними. Взаємозв’язок між оцінкою за 
шкалою Апгар на 1 хвилині при народженні та 
показниками верхньої та нижньої межі активності 
головного мозку (R2 = 0,0007, p = 0,9 для верхньої 
межі активності головного мозку та для нижньої 
межі активності головного мозку R2 = 0,006, 
p = 0,8). Взаємозв’язок між оцінкою за шкалою 
Апгар на 5 хвилині після народження та даними 
нижньої та верхньої межі аЕЕГ. Нижня межа 
активності головного мозку та оцінка за шкалою 
Апгар на 5 хвилині: rho (Spearman’s coeffi cient 
rank correlation) = 0,193, р = 0,3. Для верхньої межі 
активності головного мозку: rho = 0,06, р = 0,76. 
Взаємозв’язок між оцінкою за шкалою Апгар на 
10 хвилині при народженні та даними нижньої 
та верхньої меж аЕЕГ. Нижня межа активності 
головного мозку та оцінка за шкалою Апгар на 
10 хвилині: rho (Spearman’s coeffi cient rank cor-
relation) = 0,285, р = 0,16. Для верхньої межи 
активності головного мозку: rho = 0,246, р = 0,23. 

Проведено визначення взаємозв’язку між оцін-
кою ступеня важкості гіпоксично-ішемічної енце-
фалопатії за Sarnat&Sarnat у перші 20 хвилин жит-
тя (до початку охолодження) та нижньою і верх-
ньою межами активності головного мозку. Нижня 
межа активності головного мозку та оцінка за шка-
лою Sarnat&Sarnat: rho ( Spearman’s coeffi cient rank 
correlation) = -0,29, р = 0,15. Для верхньої межи 
активності головного мозку: rho = -0,27, р = 0,17. 
Отримані результати свідчать про відсутність 
достовірного взаємозв’язку. Резюмуючи вище 
вказане, ми отримали відсутність достовірного 
взаємозв’язку між клінічними даними оцінки 
стану немовлят народжених у важкій асфіксії та 
такими аЕЕГ- показниками стану ЦНС, як верхня 
та нижня межа біоелектричної активності.

Додатково було проведено визначення взає мо-
зв’язку між показниками кислотно-лужного стану 
дитини після народження, рН та ВЕ та даними 
аЕЕГ: після народження. Проведено визначення 
взаємозв’язку між значеннями рН при народже-
ні та нижньою і верхньою межами активності 
го лов ного мозку. Нижня межа активності го-

ловного мозку та значення рН: rho (коефіцієнт 
рангової кореляції Spearman’а) = 0,1, р = 0,64. Для 
верхньої межі активності головного мозку: rho = 
0,155, р = 0,48. Отримані результати свідчать про 
відсутність взаємозв’язку. Також було визначено 
взаємозв’язок між значеннями ВЕ при народже-
ні та нижньою і верхньою межами активності 
го ловного мозку. Нижня межа активності го-
ловного мозку та значення ВЕ: rho (коефіцієнт 
рангової кореляції Spearman’а) = – 0,04, р = 0,85. 
Для верхньої межі активності головного мозку: 
rho = 0,3, р = 0,16. Отримані результати свідчать 
про відсутність взаємозв’язку між показниками 
рН та ВЕ у пологовому залі та даними аЕЕГ 
трендів на протязі 20 хвилин. 

Під час охолодження немовлята групи гіпо-
термії демонстрували наступні аЕЕГ патерни: 
поява патернів DNV та неактивного Flat trace. 
Під час охолодження, на фоні протиепілептичної 
та седативної терапії, нерідко спостерігалося 
зникнення патерну «зуби пили», однак, в ціло-
му ряді випадків, електрографічні судоми у 
вигляді підвищення нижньої, а в деяких ви-
падках і верхньої, меж електричної активності 
з’являлися на фоні охолодження. Також іноді 
спостерігалася повторна поява патерну «зуби 
пили» під час гіпотермії. Такі електрографічні су-
доми спостерігалися також і під час прогрівання, 
і після закінчення гіпотермії на фоні нормотермії. 
аЕЕГ моніторинг дозволив вчасно виявляти 
неонатальні судоми та своєчасно застосовувати 
протисудомну терапію, що призводило до припи-
нення аЕЕГ-судом, а також клінічних їх проявів, 
якщо вони спостерігалися. Наявність судомного 
синдрому під час охолодження спостерігалось у 
77 % новонароджених, який був веріфікований 
електроенцефалографічно. Судомний синдром 
най частіше спостерігався на тлі патологічних 
патернів, а саме «спалах-пригнічення».  Таким 
чином, формування патологічного па терну «saw 
tooth» під час гіпотермії залежало від адекватності 
про веденої протисудомної терапії. 

На гіпотермії ми бачимо перевагу патерну 
BS+ (46,2 %) та патерну BS- (23,1 %). Разом 
па тологічний патерн BS займає 69,3 % від усіх 
патернів на гіпотермії. Різниця частоти поя-
ви патерну BS до гіпотермії та на гіпотермії є 
достовірною (р = 0,0008). Відмічається значне 
зниження нижньої межі активності головного 
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мозку (мал.1) на гіпотермії до 3,2±1,0 з 7,7±5,9 
(р=0,0001, test Wilcoxon). Верхня межа активності 
головного мозку (мал. 2) залишається без суттє вих 
змін (р=0,62, test Wilcoxon). Патерн CLV до та на 
гіпотермії залишається без суттєвих змін (р=0,99). 
Патерн BS- до гіпотермії та під час гіпотермії 
залишається без суттєвих змін (р=0,99). Частота 
патерну BS+ на гіпотермії суттєво пере важала 
частоту патерну BS+ до гіпотермії (р=0,035).

Мал. 1. Нижня межа активності головного мозку 
до та під час охолодження

Мал. 2. Верхня межа активності головного мозку 
до та під час охолодження 

Після закінчення охолодження немовлята де-
монстрували наступні аЕЕГ зміни:
1. Відмічається поява нормального патерну ак-

тивності головного мозку – СNV (7,7 %), якого 
не було після народження, що статистично не 
достовірно (р=0,47).

2. Відмічається відсутність змін у патерні DNV 
(11,5 %), в порівнянні з його частотою до гі-
потермії (р=0,24). 

3. Відмічається тенденція до збільшення патерну 
BS+(65,4 %) після гіпотермії, в порівнянні 
на гіпотермії (р=0,27). Статистично значуще 
збільшення патерну BS+ в порівнянні з ситу-
ацією до застосування гіпотермії (р=0,0007). 

4. Відсутність патерну Flat trace після гіпотермії, 
в порівнянні з наявністю патерна під час охо-
лодження, хоча ця відмінність статистично не 
достовірна (р=0,24). 

5. Відмічається статистично не значне зниження 
частоти патерну CLV (3,8 %) після охоло-
дження у пацієнтів з дуже важким ураженням 
головного мозку. (р=0,6). Тобто, немовлята з 
важким ураженням головного мозку, які де-
монстрували патерн CLV, не мали позитивних 
змін з боку даних аЕЕГ.

6. Відмічається відсутність достовірної зміни 
верхньої межі активності головного мозку 
(мал.3) в порівнянні з межею на гіпотермії 
(попарний t-test, p=0,14). 

7. Відмічається підвищення нижньої межі аЕЕГ 
(мал.4) після закінчення гіпотермії, в по-
рівнянні з нижньою межою на гіпотермії 
(Wilcoxon test, p=0,0079).

Мал. 3. Верхня межа активності головного мозку 
під час охолодження та після.

Мал. 4. Нижня межа активності головного мозку 
під час охолодження та після

Оцінка аЕЕГ даних на 10 добу життя немовлят 
групи гіпотермії:
1. Патерн CNV. На 10 добу відмічається значне 

збільшення патерну нормальної активності 
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головного мозку в порівнянні з активністю 
головного мозку на 4 добу, тобто безпосеред-
ньо після закінчення гіпотермії (р<0,0001). 
Кількість нормальних патернів: CNV+DNV на 
10 добу значно більше (88,4 %) у порівнянні з 
нормальною активністю головного мозку при 
народженні (р<0,0001).

2. Відмічається статистично значуще знижен-
ня частоти появи патерну BS+ на 10 добу, 
в порівнянні з 4 добою (р=0,0001), однак 
в порівнянні з патернами після народжен-
ня (р=0,66), не має суттєвої різниці. Ті ж 
самі зміни відбуваються з патерном BS-, в 
порівнянні від народження та після закінчення 
охолодження. 

3. Відмічається відсутність на 10 добу патернів 
Flat trace та CLV.

4. У 3,8 % випадків спостерігалася наявність 
патерну «зуби пили» (на 10 добу. Відмічається 
значна перевага патерна «saw tooth» при 
народженні (р<0,0001) в порівнянні з його 
наявністю на 10 добу.

5. Верхня межа активності головного мозку на 
10 добу підвищується (мал. 5), в порівнянні з 
4 добою (р=0,08, попарний t-тест, що свідчить 
про пограничну достовірність), та, особливо, 
в порівнянні з верхньою межею активності 
головного мозку після народження (р=0,048) 
(мал. 6).

6. Нижня межа активності головного мозку 
на 10 добу, в порівнянні з нижньою межею 
на 4 добу, після закінчення охолодження 
(мал. 7), суттєво збільшена (р<0,0001, Wilcox-
on test). Відмічається тенденція до збільшення 
нижньої межі активності головного мозку на 
10 добу в порівнянні з нижньою межею після 
народження (р=0,18, Wilcoxon test) (мал.8).

Мал. 5. Верхня межа активності мозку після 
охолодження та на 10 добу

 

Мал. 6. Верхня межа активності мозку на 10 добу 
та до охолодження

Мал. 7. Нижня межа активності головного мозку 
на 10 добу та після охолодження.

Мал. 8. Нижня межа активності головного мозку 
на 10 добу та до охолодження.

Було проведено оцінку взаємозв’язку даних 
аЕЕГ при народженні з віддаленим прогнозом 
після проведеної краніоцеребральної гіпотермії. 
З боку аЕЕГ оцінювались верхня та нижня 
межі аЕЕГ. Використовувався метод логічної 
регресії. При оцінці взаємозв’язку верхньої та 
нижньої меж аЕЕГ (р = 0,0071) з прогнозом у 
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віці 12-18 місяців у групі гіпотермії ми отримали 
наступні дані: нижня межа активності головно-
го мозку не має переконливого взаємозв’язку 
з прогнозом (р =0,98), верхня межа активності 
головного мозку демонструвала пограничний 
зв’язок з прогнозом (р= 0,0532). Відношення 
шансів верхньої межі активності головного 
мозку: OR = 1,2 (95 % CI: 0,99-1,35). Площа під 
ROC-кривою (AUC) =0,89, стандартна похибка = 
0,0627, 95 % CI: 0,711-0,980. 

Додатково проведено аналіз ROC-кривої для 
верхньої межі активності головного мозку при 
народженні. Критичним значенням амплітуди 
верхньої межі аЕЕГактивності, що допомагає 
визначати неврологічний прогноз, є 20μV: амп-
літуда ≥ 20 μV передбачає сприятливий прогноз, 
а ≤ 20 μV – несприятливий. Чутливість = 85,7 %, 
95 % CI : 42,1-99,6; специфічність = 78,9 %, 95 % 
CI: 54,4-93,9 ; позитивне прогностичне значення 
(ППЗ) = 60 %, 95 % CI : 24,5 – 88,9 ; негативне 
прогностичне значення (НПЗ) = 93,7 %, 95 % CI 
: 68,6 – 99,8 ; площа під ROC-кривою (AUC) = 
0,887, р<0,0001.

Одним з показників відновлення функціональ-
ного стану ЦНС є поява циклу сну-бадьорості 
(ЦСБ) на аЕЕГ. Як відомо, затримка відновлення 
ЦСБ чітко корелює з неврологічним прогнозом 
(летальність та неврологічний прогноз у віці 
12-18 місяців) [11, 12]. Так, у групі дітей, які 
отримували краніоцеребральну гіпотермію, 
критичним значенням відновлення ЦСБ що до-
помагає визначи ти неврологічний прогноз, був 
час появи циклу сну бадьорості до 182 годин. 
При проведенні оцінки значущості відновлення 
циклу сну-бадьорості у дітей, які отримували 
краніоцеребральну гіпотермію, методом логічної 
регресії, ми отримали наступні результати: кое-
фіцієнт регресії = -0,0082, р= 0,0028, стандартна 
похибка = 0,014. OR = 0,97, 95 % CI: 0,94-0,99. 
Площа під ROC-кривою (AUC) = 0,83. Чутливість 
= 73,7 %, 95 % CI : 48,8 – 90,9; специфічність = 
83,3 %, 95 % CI: 35,9-99,6 ; ППЗ= 93,3 %, 95 % 
CI : 66,8-99,9 ; НПЗ = 50 %, 95 % CI : 18,7-81,3. 

З метою визначення значущих показників 
аЕЕГ, що пов’язані з прогнозом у немовлят, які 
отримували лікувальну гіпотермію, було прове-
дено модель логічної регресії між часом появи 
CNV, DNV, aSWC (незрілий цикл сну-бадьо-
рості), nSWC (нормальний цикл сну-бадьорості) 
після охолодження. Виявлено, що найбільше про-
гностичне значення має час появи стабільного 
патерна DNV, статистична впливовість якого до-
рівнює р = 0,0926. Тривалість відновлення DNV 
148,8 годин визначає сприятливий неврологічний 
прогноз .  Чутливість  = 57,1 %, (95 % CI: 
18,4-90,1); специфічність = 100,0 %, (95 % CI: 
81,5-100,0); ППЗ (позитивне прогностичне зна-
чення) = 100,0 %, (95 % CI: 39,8-100,0); НПЗ (не-
гативне прогностичне значення) = 85,7 % (95 % 
CI: 63,7-97,0).

ВИСНОВКИ

Після народження новонароджені, які от-
римували гіпотермію, демонстрували у 65,4 % 
патерн епілептичного статусу «зуби пили». Під 
час охолодження немовлята групи гіпотермії 
демонстрували наступні аЕЕГ патерни: поява 
патернів DNV та Flat trace, зникнення патерну 
«зуби пили». Патологічний патерн BS займає 
69,3 % від усіх патернів на гіпотермії. аЕЕГ 
моніторинг дозволяє успішно контролювати та 
лікувати неонатальні судоми до, під час та після 
закінчення лікувальної гіпотермії. На 10 добу 
життя нормалізація активності головного моз-
ку спостерігалася у вигляді появи нормальних 
патернів: CNV+DNV у 88,4 % випадків. Верхня 
межа активності головного мозку при народженні 
≤ 20 μV, відновлення DNV більше 148,8 годин, 
час відновлення SWC (ЦСБ) більше 182 години, 
можуть бути критеріями можливості несприятли-
вого неврологічного прогнозу. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Необхідні більші напрацювання з метою спо-
стереження за аЕЕГ змінами у немовлят, які от-
римують охолодження головного мозку.
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ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИХ 

ИЗМЕНЕНИЙ У НОВОРОЖДЁННЫХ С ТЯЖЁЛОЙ 
АСФИКСИЕЙ, КОТОРЫЕ ПОЛУЧАЛИ ЛЕЧЕБНУЮ 

КРАНИОЦЕРЕБРАЛЬНУЮ ГИПОТЕРМИЮ
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Резюме. Проведена оценка электроэнцефалографических 
изменений (аЭЭГ) у новорожденных с гипоксико-ишемиче-
ской энцефалопатией, получавших лечебную краниоцере-
бральную гипотермию. Появление аЭЭГ патерна DNV более 
чем 149 часов после начала гипотермии ассоциируется с 
риском формирования неблагоприятного прогноза в возрасте 
12-18 месяцев. Время формирования цикла сон-бодрствование 
является важным предиктором неврологического прогноза 
в возрасте 12-18 месяцев. Верхняя граница активности го-
ловного мозга после рождения может являться предиктором 
неврологического прогноза в возрасте 12-18 месяцев.

Ключевые слова. Гипоксико-ишемическая энцефа-
лопатия, время формирования, неврологический прогноз, 
предиктор неврологического прогноза.

EVOLUTION OF AMPLITUDE-
ELECTROENCEPHALOGRAPHIC (АEEG) CHANGES 

AFTER HYPOXIC INJURY IN NEWBORNS WITH 
HYPOXIC-ISCHAEMIC ENCEPHALOPATHY 

TREATED BY THERAPEUTIC HYPOTHERMIA

Yuriy Korzhynskyy1, Vera Zdvizhkova2, Sergiy Laponog3 

Danylo Halytskyy Lviv National Medical University
 (Ukraine, Lviv)1

Ukrainian Center of Rehabilitation of Children with 
 Organic Impairment of CNS  

(Ukraine, Kyiv)2

Zhytomyr Mother-and-Child Healthcare Perinatal Center
(Ukraine, Zhytomyr )3

Summary. Evolution of amplitude-electroencephalographic 
(аEEG) changes after hypoxic injury was observed mature 
newborns with hypoxic-ischaemic encephalopathy treated 
by therapeutic hypothermia. Appearance of DNV pattern 
within 149 hours after birth was associated with normal 
neurodevelopmental outcomes at 12-18 months. The time of 
SWC onset has a predictive value for neurodevelopmental 
outcome at 12-18 months. The upper margine after birth may 
be of a predictive value for neurodevelopmental outcome at 
12-18 months.

Key words: hypoxic-ischaemic encephalopathy, time of 
onset, normal neurodevelopmental outcome, predictive value.
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НЕОПУЩЕНІ ЯЄЧКА У НОВОНАРОДЖЕНИХ: 
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крипторхізм, терміни хірургічної 
корекції.

Резюме. В статті проведено огляд літератури та представлений 
власний досвід вивчення проблеми неопущеного яєчка в новонаро-
джених. Досліджені деякі етіопатогенетичні питання неопуще-
ного яєчка, запропоновані оптимальні терміни хірургічної корекції 
крипторхізму у немовлят та дітей раннього віку.

© О.М. Горбатюк

Питання діагностики та лікування крипторхіз-
му у дітей достатньо регулярно обговорюються в 
літературі із-за впливу цієї розповсюдженої вро-
дженої вади розвитку статевої системи на репро-
дуктивне здоров’я майбутніх чоловіків [5, 4, 1, 13, 
21, 22]. У чоловічій неплідності біля 1/3 її частоти 
обумовлено крипторхізмом, а хірургічна корекція 
крипторхізму є однією з найчастіших операцій, 
що здійснюються в педіатричній практиці. 

Останні роки багато нового і неочікуваного вне-
сено в навчання про крипторхізм у дітей в клінічну 
практику, проте результати лікування цієї патології 
бажають бути кращими. На сучасному етапі роз-
витку дитячої хірургії відкритими залишаються 
питання етіопатогенезу крипторхізму, оптимальних 
термінів хірургічної корекції даної вади розвитку, її 
результати у віддаленому післяопераційному періоді 
в залежності від початку лікування, методологіч-
них підходів до затримки яєчка у новонароджених 
та інші. Сьогодні стає все більш зрозумілим, що 
розв’язання проблеми крипторхізму у дітей по-
требує колективних зусиль спеціалістів різного 
профілю, проте в основі підвищення ефективності 
лікування даної вади розвитку яєчок лежить раннє 
її виявлення (в періоді новонародженості) і визна-
чення правильної лікувальної тактики саме у ново-
народженого хлопчика. Загально відомими є слова 
відомого вченого з питань крипторхізму С.Scorer 
(1971): «Час для діагнозу крипторхізму – в періоді 
грудного дитинства» [23].

Практичний лікар-неонатолог і дитячий хі-
рург опиняться на висоті сучасних вимог, якщо 
будуть не тільки чітко орієнтуватися в питаннях 
діагностики і лікування крипторхізму у дітей, але 
і бути в курсі сучасних теоретичних здобутків в 

області крипторхізму [10]. Саме це і стало метою 
написання даної статті.

Оскільки затримка яєчка у новонародженого 
здебільшого буває тимчасовою – за літературними 
свідченнями і даними власних спостережень про-
тягом 6 міс. після народження у 75% хлопчиків 
яєчко може спонтанно опуститися в калитку із-за 
поступового підвищення рівня тестостерону – діа-
гноз «крипторхізм» у новонародженого хлопчика 
на нашу думку є невірним. У дітей до 6-місячного 
віку правильним, етіопатогенетично обґрунтова-
ним, є діагноз «неопущення , або затримка яєчка».

Актуальність даної теми обумовлена необхід-
ністю покращення результатів лікування криптор-
хізму у дітей, що має за мету збереження яєчка як 
важливого гормонального органа, який відповідає 
за подальшу репродуктивну функцію.

ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Ще Vidal в 1851 році описав крипторхізм у 
братів. Gosselin (1847) та Bichon (1862) повідо-
мили про неопущені яєчка в трьох поколіннях, 
а Corbus a. O»Conor (1922) описав сім’ю, в якій 
всі 6 хлопчиків мали крипторхізм: 2 – двобічний, 
2 – справа, 2 – зліва. Напевне Schoenholzer (1906) 
був правий, коли припускав, що сімейна часто-
та крипторхізму набагато вище, ніж прийнято 
вважати. Ще раз приходиться признати вірним 
зауваження Л.Н. Песиковой (1930) про те, що 
простий збір анамнестичних даних за ознаками 
крипторхізму навіть у близьких родичів не можна 
вважати переконливим, необхідним є обстеження 
всіх членів сім’ї чоловічої статі (цит. з 4, 20 ). 

В статистичному дослідженні Swerdlow A.J. 
and al. (1983) довели значимість наступних чин-

НЕОНАТАЛЬНА ХІРУРГІЯ
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ників на підвищення ризику народження хлопчи-
ків з крипторхізмом:
1. тазове передлежання плоду,
2. вперше народжуючи матері молодше 20 років,
3. значно меншим цей ризик є у матерів з група-

ми крові В(Ш) та АВ(ІV).
Автори підтвердили підвищену частоту крип-

торхізму у недоношених хлопчиків і не виявили се-
зонності в народженні дітей з крипторхізмом [24].

Atwell J.D. (1985) виявив, що у матерів, які 
приймали пероральні контрацептивні препарати 
протягом першого місяця вагітності, у народже-
них хлопчиків частота крипторхізму була вдвічі 
вищою серед популяції [14].

Czeizel А. and al. (1981) виявили більш високу 
частоту народження дітей з крипторхізмом:
• серед двійнят,
• у батьків з низьким освітнім рівнем,
• у матерів, які зайняті малокваліфікованою 

роботою,
• більш часте народження у березні – травні,
• у дітей з низькою масою тіла [16].

Порівнюючи чинники ризику неопущення 
яєчка, Fonkalsrud E.W., Mengel W. (1981) зна-
йшли, що в групі хворих з крипторхізмом різниця 
з контролем полягає в збільшеній схильності 
матерів до аборту і викидня, а також наявність 
останніх при попередніх вагітностях [17]. 

Ми провели анкетування 80 матерів дітей з 
крипторхізмом. Анкети містили наступні питання 
до жінок:
• аборти, викидні, мертвонароджені діти,
• передлежання плоду,
• менструальні розлади,
• токсикоз вагітності,
• хронічні захворювання,
• групова приналежність крові,
• шкідливі звички .

Аналіз отриманих анкет показав, що у 23 ма-
терів із 80 опитуваних, що склало 28,75 %, до 
народження хлопчика з крипторхізмом були 
аборти, у 9 жінок (11,25 %) – викидні, у 4 (5 %) – 
мертвонароджені.

В досліджуваній групі жінок тільки 1 хлопчик 
з крипторхізмом народився в тазовому передле-
жанні, що не дозволяє погодитися з твердженням 
про те, що у новонароджених в тазовому передле-
жанні випадки народження дітей з крипторхізмом 
превалюють в порівнянні з випадками народжен-
ня дітей в головному передлежанні.

При аналізі менструальної функції матерів, що 
народили хлопчиків з крипторхізмом, різноманіт-
ні розлади спостерігались у 11 жінок (13,75 %). 
Тривалість місячних була значно коротше у мате-
рів, що народили дітей з крипторхізмом.

Токсикоз вагітності матерів мав місце в групі 
досліджуваних у 32 жінок (40 %).

Хронічні захворювання мали місце у 13 жінок 
(16,25%) до народження хлопчиків з крипторхізмом.

Нами був проведений аналіз групової прина-
лежності матерів оперованих нами хлопчиків, 
який не виявив статистично достовірної різниці 
між різними групами крові, що не підтвердило 
думку Swerdlow and al. (1983) про менший ризик 
народження хлопчиків з крипторхізмом у жінок 
з групами крові В(Ш) і АВ (ІV).

Шкідливі звички (тютюнокуріння, алкоголізм, 
прийом наркотичних препаратів) і шкідливі умови 
праці (опромінювання, робота на підприємствах 
хімічного виробництва, контакт з токсичними 
речовинами) знаходились в прямій залежності з 
народженням хлопчиків з крипторхізмом. Так, із 
80 опитуваних матерів 57 жінок курили та вжи-
вали алкоголь, що склало 71,25 %, а 32 жінки 
(40 %) мали один або декілька епізодів прийому 
оральних наркотичних препаратів.

Таким чином, проведений аналіз анкетування 
досліджуваних жінок дає можливість заключити, 
що на хлопчиків з крипторхізмом в періоді фе-
тального життя діяла достатньо велика кількість 
шкідливих (тератогенних) факторів, а яєчко є 
органом, високо чутливим до різного роду не-
адекватним впливам.

КЛІНІКА І ДІАГНОСТИКА

На переконання Hadziselimovic F. (1977) пер-
ший постнатальний день особливо сприятливий 
для дослідження тестикулярного опускання і 
можливих аномалій [18]. Калитка новонародже-
них є відносно великою, кремастерний рефлекс 
відсутній, а це ідеальні умови для визначення 
наявності яєчок в калитці. Неопущення (чи за-
тримка) яєчка у новонародженого зазвичай ста-
виться при першому огляді дитини лікарем. Огляд 
починають після зігрівання рук. У жартівливому 
виразі «Найчастішою причиною неопущеного 
яєчка є лікар з холодними руками» закладений 
дуже вірний зміст. Пальпацію треба проводити 
делікатно, починаючи з внутрішнього пахового 
кільця і далі донизу уздовж пахового каналу, 
намагаючись «видоїти» вміст каналу в калитку. 
При цьому паховий лімфатичний вузол може 
помилково бути розцінений як яєчко. Різниця 
полягає в тому, що лімфатичні вузли розташовані 
зазвичай нижче пахової зв’язки, вони поверхневі 
і множинні. 

При неопущеному яєчку у новонародженого 
половина калитки на боці дистопії маленька і 
недорозвинута. Зморщену атрофічну калитку 
на боці неопущеного яєчка у новонародженого 
вперше описав Гамільтон у 1933 році, тому ця 
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ознака носить назву «симптом Гамільтона». У 
новонародженого хлопчика з неопущеним яєч-
ком може бути виявленим і відомий клініцистам 
симптом Томашевського – зміщення серединного 
шва калитки в бік затриманого яєчка [15].

Неопущене яєчко у новонароджених нерідко 
буває одним із симптомів таких синдромів, як 
синдром Noonan, Дауна, Кляйнфелтера, prune-
belly, інтерсексуальних синдромів тощо. Дво-
бічний крипторхізм може бути компонентом 
тяжких аномалій, таких як екстрофія сечового 
міхура, клоака, омфалоцеле тощо. Більше 6 % 
дітей з двобічним крипторхізмом мають супутні 
ендокринні розлади (генетичний гіпопітуітарізм, 
сімейний гіпогонадизм, первинні тестикулярні 
дефекти і інші). При наявності неопущеного 
яєчка у новонародженого необхідно проводити 
диференційну діагностику з вірильною формою 
адрено-генитального синдрому [25]. Ось чому ці 
діти мають бути консультовані і знаходитися під 
спостереженням ендокринолога і генетика.

У новонароджених хлопчиків з затриманим 
яєчком нерідко зустрічаються різноманітні дис-
пластичні симптоми. В нашій клініці, наприклад, 
лікувалися немовлята з крипторхізмом, які мали 
розщілини губи і піднебіння, диспластичні вушні 
раковини, синдактилію, коротку вуздечку язика, 
вроджені деформації грудної клітки, вроджені 
ангіоми, невуси, папіломи тощо. За даними ві-
тчизняної і зарубіжної літератури серед новона-
роджених з затриманим яєчком приблизно у 5 % 
дітей зустрічаються гіпоспадії, у 7,5 % – пахові 
грижі, у 4 % – гідроцеле.

Якщо одно або обидва яєчка відсутні в калитці 
при народженні, то обов’язково має бути зробле-
ний запис цього факту в медичній документації 
новонародженого і попереджені батьки. 

Лікувальна тактика. При первинному огляді 
дитини лікарем вдома після виписки із родо-
помічного закладу у віці 1міс. дитина має бути 
обов’язково оглянута на предмет наявності яєчок 
в калитці. В 6-місячному віці хлопчика з підозрою 
на крипторхізм має проконсультувати дитячий лі-
кар-ендокринолог, дитячий лікар-хірург і генетик 
[8]. В цей же вік має бути визначена лікувальна 
тактика з приводу крипторхізму. 

Вік, в якому необхідно починати хірургічне 
лікування крипторхізму, є одним з самих дис-
кутабельних питань на сторінках світової літе-
ратури. Ми, як і більшість науковців з проблеми 
крипторхізму у дітей, є прибічниками ранньої 
хірургічної корекції крипторхізму у дітей – в 
віці 6-12 місяців. Нижня межа даного вікового 
періоду визначається можливістю спонтанного 
опускання яєчка, а верхня – патологічними зміна-
ми в паренхімі яєчка, які в цій віковий період є ще 
зворотними. Виявлені нами морфологічні зміни 
в крипторхічному яєчку на ультраструктурному 
рівні, а також імунологічні дані, що характеризу-
ють крипторхізм як аутоіммунне захворювання, 
дозволяють рекомендувати саме ранню корекцію 
даної патології [ 2, 3, 7, 9].

Крім того, на користь ранньої хірургічної ко-
рекції крипторхізму у дітей свідчать також дані 
віддаленого післяопераційного періоду – найкращі 
топографо-анатомічні і функціональні результати з 
боку оперованого яєчка були отримані у дітей, які 
були прооперовані у віці до 1 року [6, 11, 12, 19].

ВИСНОВКИ

1. Неопущення яєчка у новонароджених має бути 
діагностовано ще в пологовому будинку та з 
обов’язковою інформацією батьків.

2. Хірургічна корекція неопущеного яєчка пови-
нна проводитись в віці 6-12 місяців.
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ШЛЯХИ ПОКРАЩЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 
ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ГАСТРОШИЗИСУ 
У НОВОНАРОДЖЕНИХ
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Резюме. У статті представлено аналіз безпосередніх та від-
далених результатів хірургічного лікування 21 новонародженого 
з гастрошизисом за десятирічний період в Івано-Франківській 
області. Вивчено ефективність розробленого способу визначення 
ступеня вісцеро-абдомінальної диспропорції у оперованих дітей, 
який грунтується на дослідженні внутрішньочеревної гіпертен-
зії, для вибору адекватного методу пластики передньої черевної 
стінки. Встановлено, що використання розробленого способу до-
зволило суттєво покращити результати хірургічного лікування 
дітей з гастрошизисом. У дітей, яким було застосовано новий 
алгоритм вибору методу пластики, не спостерігалося післяопе-
раційних ускладнень, у чотири рази знизилася післяопераційна 
летальність, покращився перебіг післяопераційного періоду. 
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ВСТУП

Не дивлячись на те, що в останні роки запро-
поновано багато нових методів хірургічної корек-
ції гастрошизису, повністю вирішити проблему 
його лікування не вдається. Складність лікування 
гастрошизису зумовлена серйозними змінами 
евентрованих органів та вісцеро-абдомінальною 
диспропорцією (ВАД), яка часто супроводжує ці 
вади. Летальність при гастрошизисі залишається 
високою, до 25-30% на теренах пострадянського 
простору і до 7-8% – в провідних зарубіжних 
клініках [1, 2, 3, 4]. Результати лікування гастро-
шизису значно погіршуються при поєднанні з 
кишковими атрезіями, некрозами та перфораці-
ями кишок [5]. 

Існує багато методів хірургічної корекції 
гастрошизису: безнаркозне вправлення евентро-
ваних органів (A. Вianchi, 1998), радикальна плас-
тика черевної стінки, відтермінована пластика, 
пластика за Гроссом, пластика із використанням 
мішка Шустера, синтетичних та біологічних імп-
лантатів, застосування багатовекторної тракції 
черевної стінки [1, 3, 4, 6]. Вибір методу пластики 
залежить від ступеня ВАД. При неправильно об-
раній методиці операції у дітей різко підвищуєть-
ся внутрішньочеревний тиск (ВЧТ), що призво-
дить до порушення вентиляції легень, стиснення 
нижньої порожнистої вени і зменшення серцевого 

викиду, до порушення функції нирок і розвитку 
поліорганної недостатності. Крім того, порушу-
ється мікроциркуляція кишок, що призводить до 
некрозів і перфорацій, які й зумовлюють летальні 
наслідки після операції [2, 3, 4].

Отже, в лікуванні гастрошизису залишаєть-
ся багато невирішених питань. Відсутні чіткі 
критерії оцінки ступеня ВАД і вибору методу 
хірургічної корекції. Серед дитячих хірургів до-
тепер немає єдиного погляду на величину ВЧТ, 
при якій можна безпечно герметизувати черевну 
порожнину [2, 4]. Окрім того, немає єдиного по-
гляду на тактику корекції кишкових атрезій при 
гастрошизисі. Невирішеною залишається про-
блема тривалої дисфункції кишок в післяопера-
ційному періоді. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Метою дослідження було вивчення ефек-
тивності розробленого нами алгоритму вибору 
способу пластики черевної стінки при лікуванні 
гастрошизису. 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ

Нами запропоновано спосіб визначення ступе-
ня ВАД у новонароджених з вродженими вадами 
передньої черевної стінки, який ґрунтується на 
вимірюванні ВЧТ у дитини після спроби зану-
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рення евентрованих органів в черевну порожнину 
[7]. В основу його покладено встановлений факт, 
що підвищення ВЧТ у дитини після занурення 
евентрованих органів корелює зі ступенем ВАД – 
чим більше виражена диспропорція, тим більше 
підвищується тиск. 

Як показали проведені нами дослідження 
впливу внутрішньочеревної гіпертензії (ВЧГ) на 
гомеостаз новонароджених, при ВЧГ 2-3 ступеня 
відбувається значне зниження абдомінального 
перфузійного тиску, виникає тяжка гіпоксія, олі-
гоанурія, на 20-28% знижується фракція викиду 
серця. Вказані зміни призводять до поліорганної 
недостатності і, згодом, до летального наслідку 
[8]. Це дозволяє нам вважати, що при ВЧТ > 20 
мм рт. ст. радикальну пластику черевної стінки 
проводити не можна.

Визначення ступеня ВАД здійснювали на-
ступним чином: під час операції, після ретельної 
декомпресії шлунку і товстої кишки (відмивали 
шлунковий вміст і меконій), вправляли евентрова-
ні органи в черевну порожнину і зближували краї 
дефекту черевної стінки. Після цього вимірювали 
ВЧТ. При значеннях тиску від 0 до 10 мм рт. ст. 
ВЧГ немає. Ми трактуємо це як відсутність ВАД. 
При тиску від 11 до 20 мм рт. ст. (ВЧГ 1 ступеня) 
спостерігається помірна ВАД. При тиску більше 
20 мм рт. ст. (ВЧГ 2 і 3 ступеня) – виражена дис-
пропорція. При помірній диспропорції або при її 
відсутності ми проводили радикальну пластику 
черевної стінки, при вираженій диспропорції 
проводили пластику зі збільшенням об’єму че-
ревної порожнини (із застосуванням біоімплан-

тату «Tutoplast perikard»). Відповідно до цього 
ми розробили алгоритм вибору методу пластики 
черевної стінки в залежності від встановленого 
ступеня ВАД, яким користувалися при лікуванні 
новонароджених з гастрошизисом (рис. 1).

Вказаний спосіб вибору виду хірургічної ко-
рекції вроджених вад передньої черевної стінки 
кардинально змінив підхід до лікування цих 
хворих.

У дослідження увійшло 21 новонароджених з 
гастрошизисом, які прооперовані в Івано-Франків-
ській обласній дитячій клінічній лікарні за період 
з 2001 по 2010 рік. Серед них було 11 хлопчиків 
і 10 дівчаток. Переважна більшість оперованих 
дітей були недоношеними – 19 хворих (90,5%), у 
чотирьох дітей (19,0 %) була затримка внутрішньо-
утробного розвитку. Середній термін гестації склав 
35,75 ± 3,35 тижнів, середня маса тіла – 2335 ± 255 г.

Множинні вади розвитку виявлені у 10 хво-
рих (47,6 %) з гастрошизисом. Найчастіше га-
строшизис поєднувався з вродженою кишковою 
непрохідністю (5 дітей), і по одному випадку – з 
вродженою вадою серця, подвоєнням товстої 
кишки, вродженою клишоногістю, катарактою 
обох очей. У однієї дитини спостерігалась екс-
трофія клоаки. Супутня набута патологія, яка 
ускладнювала післяопераційний перебіг, спо-
стерігалась у 16 хворих (76,2 %). Найчастішою 
супутньою патологією була пневмонія (у 47,6 % 
дітей), у 23,8 % – внутрішньошлуночковий крово-
вилив, у 28,6 % – гіпотрофія, у 23,8 % – анемія. 

Серед 21 новонароджених з гастрошизисом 
11 дітям застосовували розроблений нами алго-

Рис. 1. Розроблений алгоритм вибору методу пластики черевної стінки в залежності від 
встановленого ступеня ВАД.
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ритм вибору методу пластики передньої черевної 
стінки, завдяки чому були обрані найбільш адек-
ватні, на нашу думку, види хірургічної корекції. 
Ці діти склали основну групу. Інші 10 новонаро-
джених у яких вибір методу пластики черевної 
стінки здійснювали традиційними методами 
(візуальна оцінка об’єму евентрованих органів і 
черевної порожнини, реєстрація змін показників 
дихання, серцевої діяльності та сатурації кисню 
після спроби вправлення органів) без врахування 
показників ВЧТ, склали групу порівняння.

Розподіл за гестаційним віком та середньою 
масою тіла при народженні, наявністю тяжкої 
супутньої патології в обох групах дітей був од-
норідним. Тактика обстеження і лікування до 
операції у немовлят обох груп була однаковою. 
Способи і техніка пластики передньої черевної 
стінки у хворих обох груп не відрізнялись. 

Проведено порівняльну оцінку перебігу піс-
ляопераційного періоду, безпосередніх (частота 
післяопераційних ускладнень, летальність) та 
віддалених результатів хірургічного лікування у 
дітей обох груп. Порівняння важкості післяопе-
раційного перебігу у обох групах ми здійснювали 
за наступними критеріями: тривалість штучної 
вентиляції легень (ШВЛ) після операції; час по-
яви перистальтики кишок, що аускультується; час 
початку ентерального годування після операції; 
термін нормалізації ВЧТ (до показників менше 
5 мм рт. ст.); тривалість лікування у відділенні 
інтенсивної терапії. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Антенатальна діагностика гастрошизису у 
оперованих нами дітей за останні 4 роки істотно 
покращилась, але ще залишається на низькому 
рівні. Тільки у 42,9 % дітей діагноз був постав-
лений до народження. Тим часом, це дозволило 
проводити пологи у вагітних в обласному перина-
тальному центрі, який знаходиться неподалік від 
обласної дитячої лікарні і дитячого хірургічного 
відділення (менше 5 км, що відповідає міжнарод-
ним стандартам). Тим самим зменшувався ризик 
погіршення стану дітей при транспортуванні і 
скорочувався термін від народження дитини до 
операції. 12 хворих поступили до клініки в перші 
5 годин після народження, 9 дітей поступили в 
період від 5 до 24 годин. 

Зразу ж після народження дітей з гастроши-
зисом в пологових будинках проводили розро-
блений і впроваджений нами алгоритм заходів, 
який включав:
 декомпресію шлунку і товстої кишки (проми-

вали їх до чистих вод, залишали назогастраль-
ний зонд); 

 введення знеболюючих препаратів (морфін); 
 огортання евентрованих органів м’якою сте-

рильною поліетиленовою торбинкою; 
 при необхідності – дихальну підтримку;
 беручи до уваги негативний вплив гіпотермії 

на метаболізм і функцію життєво важливих 
органів новонароджених дітей, велику увагу 
надавали підтримці оптимального темпера-
турного режиму. 
Всі діти доставлені в клініку виїзною неона-

тальною бригадою, при транспортуванні продо-
вжували вище зазначені заходи.

В усіх немовлят з гастрошизисом (за виклю-
ченням дитини з екстрофією клоаки) дефект 
черевної стінки був праворуч від пуповини, 
діаметр його коливався від 3 до 5 см. У дітей 
були евентровані шлунок, тонка і товста кишки 
(за виключенням прямої). У дівчаток були евен-
тровані один або два яєчника. Дванадцятипала 
кишка була не фіксованою, знаходилася інтрапе-
ритонеально. Кишки були вкороченими, петлі не 
перистальтували, були спаяні між собою, вкриті 
фібринним футляром, стінки їх різко потовщені, 
інфільтровані. Ступінь змін кишок та вираженість 
фібринного футляру у дітей були різні і залежали 
від терміну гестації, зрілості і наявності супутньої 
патології (некрози, перфорації). 

Після поступлення в стаціонар, у стислі тер-
міни проводили передопераційну підготовку та 
дообстеження немовлят з метою виявлення супут-
ньої патології. У 7 хворих час від народження до 
хірургічного втручання не перевищував 6 годин, 
у 10 дітей операції проведені до 12 годин і у 
4 хворих – до 1 доби. 

Під час операції всім хворим проводили 
санацію евентрованих органів, роз’єднання 
зрощень, інтраопераційну декомпресію кишок і 
шлунку, ніжне мануальне розтягнення черевної 
стінки. Проводилась ретельна ревізія органів 
черевної порожнини для виявлення інших вад 
розвитку. Подальший характер оперативного 
втручання залежав від ступеня ВАД і наявності 
вродженої кишкової непрохідності. У 12 дітей 
(57,1 %) була виражена ВАД, тому ми засто-
сували цим дітям методи пластики передньої 
черевної стінки зі збільшенням об’єму черев-
ної порожнини. У 3 з них виконана пластика 
медичним латексом з наступною (через 5-7 
діб) пластикою за Гроссом. Одній дитині од-
разу проведена операція за Гроссом. Ці види 
пластики ми застосовували в перші роки дослі-
дження. Нас не задовольняли ці операції, тому 
що у 50 % оперованих вони супроводжувались 
ускладненнями (перитоніт, злукова кишкова 
непрохідність) та високою летальністю (50,0 %). 
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Крім того, у двох хворих були проблеми при 
ліквідації вентральної грижі в зв’язку з вираже-
ним злуковим процесом у черевній порожнині. 
В подальшому, для збільшення об’єму черевної 
порожнини ми застосовували пластику черев-
ної стінки ксеноперикардом (табл. 1). У трьох 
новонароджених застосовано розроблену нами 
малоінвазивну радикальну пластику.

Слід зауважити, що у багатьох хворих візу-
альна оцінка (за клінічними ознаками) ступеня 
ВАД не співпадала з даними, отриманими при 
вимірюванні ВЧТ. У дітей групи порівняння, 
на нашу думку, визначення ступеня ВАД було 
суб’єктивним і неточним. Про це свідчать ре-
зультати порівняльної оцінки перебігу післяопе-
раційного періоду, кількості післяопераційних 
ускладнень та летальності у хворих обох груп. 

Більш точне визначення ступеня ВАД у дітей 
основної групи дозволило уникнути ускладнень, 
пов’язаних з ВЧГ в післяопераційному періоді. 
Ми вважаємо, що з цим пов’язані більш спри-
ятливий післяопераційний перебіг та зниження 
летальності у хворих основної групи (табл.2). 

Як видно з табл.2, у дітей основної групи 
терміни відновлення моторики кишок та час 
перебування у реанімаційному відділенні були 
достовірно нижчими, що свідчить про більш 
сприятливий післяопераційний перебіг, ніж у ді-
тей групи порівняння. 

Протее, найбільш важливими критеріями пе-
реваг застосованого нами способу є відсутність у 
хворих основної групи ускладнень та летальності, 
пов’язаних з пластикою передньої черевної стін-
ки. Загальна летальність у дітей основної групи 
була достовірно нижчою, ніж у дітей групи по-
рівняння (за точним критерієм Фішера F = 2,471, 
р = 0,02; за критерієм χ2 = 4,03, р = 0,04). 

В той же час, у хворих групи порівняння спо-
стерігали ускладнення, пов’язані з неправильно 
обраною пластикою – у 2 дітей. Цим немовлятам 
проведено радикальні пластики, що призвело у 1 
дитини до евентрації кишечника, у іншої до ПОН, 
пов’язаної з ВЧГ та некрозу кишок. Дві дитини гру-
пи порівняння померли від синдрому внутрішньо-
черевної гіпертензії. Післяопераційна летальність у 
дітей основної групи знизилась у 4,4 рази (рис. 2). 

Таблиця 1

Розподіл новонароджених з гастрошизисом за характером хірургічного втручання

Характер операції
Кількість хворих (n=21)

абс. %
Пластика за Гроссом 1 4,8
Пластика латексом 3 14,3

Радикальна пластика 6 28,6

Пластика ксеноперикардом 8 38,1
Малоінвазивна пластика 3 14,3

Таблиця 2

Порівняльна оцінка показників післяопераційного перебігу та летальності у 

новонароджених з гастрошизисом 

Показники Основна група 
(n = 11)

Група порівняння 
(n = 10)

Середня тривалість ШВЛ, доби 3,6±0,6 4,6±0,8
р>0,05

Середній час появи перистальтики кишок, доби 5,2±0,5 7,3±0,7 
р<0,05

Середній час початку ентерального годування, доби 4,8±0,5 7,0±0,8 
р<0,05

Середній термін нормалізації ВЧТ, доби 4,2±0,5 5,3±0,6
р>0,05

Тривалість лікування у відділенні інтенсивної терапії, доби 8,3±1,1 12,2±1,2 р<0,05
Ускладнення пластики ПЧС, абс. (%) - 2 (20,0%)
Летальність, пов’язана з пластикою ПЧС, абс. (%) - 2 (20,0%)
Летальність післяопераційна, абс. (%) 1 (9,1%) 4 (40,0%)

Примітка. р – достовірність різниці показників у дітей основної групи і групи порівняння. 
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Рис. 2. Частота післяопераційних ускладнень та летальність у хворих з гастрошизисом.

Катамнез у дітей, оперованих з приводу га-
строшизису, вивчено в терміни від 6 місяців до 5 
років. В основній групі всі 10 хворих, які вижили, 
ростуть і розвиваються добре. Чотири дитини піс-
ля радикальної та малоінвазивної пластики про-
блем з боку травного тракту та передньої черевної 
стінки не мають, косметичний результат операцій 
хороший. Інші 4 дитини були прооперовані у віці 
від 5 місяців до 2 років. Двом з них проведено 
видалення ксеноперикарду і пластику черевної 
стінки. Ще двом дітям виконані реконструктивні 
операції в зв’язку із вродженою кишковою не-
прохідністю (закриття кишкових стом), одній з 
них при цьому видалено ксеноперикард. Після 
операцій у цих дітей функції травного тракту 
не порушені, черевна стінка стабільна. У двох 
хворих, оперованих із застосуванням ксенопери-
карду, є вентральні грижі. Планується хірургічна 
корекція гриж у віці 1,5-2 років. Одна з цих дітей 
спостерігається неврологами з приводу енцефало-
патії. Дитині, яка оперована з приводу екстрофії 
клоаки, проводяться етапні хірургічні корекції 
в інших клініках. Фізичний розвиток та функції 
травного тракту в усіх 10 дітей задовільні.

В групі порівняння серед 6 хворих, що ви-
жили, одній дитині після радикальної пластики 
черевної стінки хірургічних втручань більше 
не проводилося. Дитина не має проблем з боку 
травного тракту та черевної стінки. Двом дітям, 
які мали вроджену кишкову непрохідність, про-
ведено закриття кишкових стом, накладання анас-
томозів. Ці діти одужали, ростуть і розвиваються 
добре. Одній дитині видалено ксеноперикард у 
віці 2 років, дитина після того здорова. У двох 

дітей, оперованих за Гроссом, був виражений 
злуковий процес в черевній порожнині. Одна з 
цих дітей прооперована планово у віці 1 рік 6 
місяців – проведена пластика вентральної гри-
жі. До операції у дитини були ознаки хронічної 
часткової злукової непрохідності, після операції 
евакуаторна функція кишок налагодилася. Інша 
дитина прооперована у віці 3 місяців з приводу 
злукової непрохідності на тлі гіпотрофії, сепсису; 
померла після операції. 

Таким чином, після завершення усіх етапів хірур-
гічної корекції гастрошизису добрий результат ліку-
вання спостерігався у 9 дітей (81,8%) основної групи 
і у 5 хворих (50,0%) групи порівняння (відношення 
шансів OR=4,5, довірчий інтервал CI=0,63-32,29). 

ВИСНОВКИ

1. Проведений аналіз безпосередніх та від-
далених результатів хірургічного лікування 
дітей з гастрошизисом довів високу ефектив-
ність розробленого нами алгоритму вибору 
методу пластики передньої черевної стінки 
при гастрошизисі, що дозволило уникнути 
ускладнень, пов’язаних з внутрішньочерев-
ною гіпертензією у новонароджених, яким він 
був використаний. 

2. Застосування нових підходів до хірургічного 
лікування гастрошизису дозволило в чотири 
рази скоротити післяопераційну летальність та 
суттєво покращити перебіг післяопераційного 
періоду, що проявлялося достовірним скоро-
ченням термінів відновлення моторики кишок 
та часу лікування у реанімаційному відділенні. 
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3. Запропонований комплекс хірургічного та 
консервативного лікування, спрямований на 
профілактику периопераційних ускладнень, 
призвів до покращення віддалених функціо-
нальних результатів лікування у прооперова-
них дітей основної групи. 

4. Покращення якості антенатальної діагностики 
дозволить значно покращити результати ліку-
вання новонароджених з гастрошизисом. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Проведені дослідження свідчать про необхід-
ність подальшого вивчення особливостей впливу 
внутрішньочеревної гіпертензії на перебіг після-
операційного періоду і розвиток ускладнень у но-
вонароджених дітей не тільки при вадах черевної 
стінки, але й при іншій абдомінальній хірургічній 
патології (вроджена кишкова непрохідність, не-
кротичний ентероколіт, перитоніт). 
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ПУТИ УЛУЧШЕНИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ГАСТРОШИЗИСА 

У НОВОРОЖДЕННЫХ

А. Д. Фофанов, М. В. Глагович, В.А. Фофанов, 
Я.В. Матияш, Р. И. Никифорук, О.О. Курташ, 

О.Я. Борис, У.Р. Сташко, Р. Д. Клымюк

Ивано-Франковский национальный медицинский 
университет

(Украина, г. Ивано-Франковск) 

Резюме. В статье представлен анализ непосредствен-
ных и отдаленных результатов хирургического лечения 21 
новорожденного с гастрошизисом за десятилетний период 
в Ивано-Франковской области. Изучена эффективность 
разработанного способа определения степени висцеро-абдо-
минальной диспропорции у оперируемых детей, который ос-
новывается на исследовании внутрибрюшной гипертензии, 
для выбора адекватного метода пластики передней брюшной 
стенки. Установлено, что использование разработанного спо-
соба позволило существенно улучшить результаты хирурги-
ческого лечения детей с гастрошизисом. У детей, которым 
был применен новый алгоритм выбора метода пластики, не 
наблюдалось послеоперационных осложнений, в четыре 
раза снизилась послеоперационная летальность, улучшилось 
течение послеоперационного периода.

Ключевые слова: гастрошизис, новорожденные дети, 
пластика брюшной стенки, висцероабдоминальная диспро-
порция, внутрибрюшное давление.

WAYS OF IMPROVEMENT OF RESULTS 
OF SURGICAL TREATMENT OF NEW-BORNS 

WITH GASTROSCHISIS

О. D. Fofanov, М.V. Glagovych, V.О. Fofanov, J.V. Маtijash, 
R.I. Nykyforuk, O.O. Kurtash, O.J. Borys, U.R. Stashkо, 

R.D. Кlymjuk

Ivano-Frankivsk national medical university 
(Ukraine, Ivano-Frankivsk)

Summary. In the article the analysis of direct and remote 
results of surgical treatment of 21 newborns with a gastroschisis 
for ten-year period in the Ivano-Frankivsk region are presented. 
Effi ciency of the worked out method of determination of degree 
of viscero-abdominal disproportion for the operated children, 
which is base on determination of intra-abdominal hypertension, 
for the choice of adequate method of the plastic surgery of front 
abdominal wall is studied. It is set that the use of the worked out 
method allowed substantially improve the results of surgical 
treatment of children with a gastroschisis. For children which 
the new algorithm of choice of method of the plastic surgery was 
applied there were not postoperative complications, postopera-
tive lethality went down in four times, motion of postoperative 
period became better.

Key words: gastroschisis, newborn children, the plastic 
surgery of abdominal wall, viscero-abdominal disproportion, 
intra-abdominal pressure.
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ПРОФІЛАКТИКА ПЕРИНАТАЛЬНИХ ВТРАТ 
У ВАГІТНИХ, ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ, 
З АНТИФОСФОЛІПІДНИМ СИНДРОМОМ

Ключові слова: вагітність, цукровий 
діабет, антифосфоліпідний синдром, 
перинатальні втрати, профілактика

Резюме. Запропонована система організаційних і лікувально-про-
філактичних заходів для жінок, хворих на цукровий діабет з озна-
ками антифосфоліпідного синдрому (передгравідарна підготовка 
жінок групи високого ризику і тактика ведення вагітності). До-
ведена ефективність дозволяє рекомендувати комплекс лікуваль-
но-профілактичних заходів для впровадження в практику.
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ВСТУП

Захворюваність на цукровий діабет (ЦД) на-
була характеру епідемії і становить сьогодні одну 
з найважливіших медико-соціальних проблем [3]. 
ЦД і вагітність мають взаємно негативний вплив. 
Незважаючи на певні досягнення, за цієї екстра-
генітальної патології зберігаються високими час-
тота акушерських ускладнень, загальні показники 
перинатальної і неонатальної захворюваності та 
смертності [2, 4, 5]. Таке становище стимулює 
науковий пошук нових невідомих механізмів по-
рушень стану плода при ЦД та розробки нових 
шляхів їх профілактики та лікування.

ЦД 1 типу багато авторів розглядають як аутоі-
мунне захворювання, пов’язане з антифосфоліпід-
ним синдромом (АФС) [6, 8]. При АФС розвивається 
плацентарна недостатність, затримка утробного роз-
витку плода, загроза переривання і втрата вагітності 
на ранніх термінах. Пацієнтки з високими титрами 
АФА мають до 80-90 % втрат вагітності [1, 7, 8].

Можна сподіватись, що розробки в напрям-
ку удосконалення тактики ведення вагітності, 
методів профілактики і лікування діабетичних 
та акушерських ускладнень. дозволять істотно 
знизити перинатальні втрати і помітно поліпшити 
(з огляду на поширеність патології) популяційні 
перинатальні показники в країні.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Мета дослідження розробити комплекс лі-
кувально-профілактичних заходів для вагітних, 
хворих на цукровий діабет, з антифосфоліпідним 
синдромом та перевірити його ефективність.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Ефективність комплексу лікувально-профілак-
тичних заходів вивчена у 35 вагітних, хворих на 

цукровий діабет з ознаками антифосфоліпідного 
синдрому. З них, 15 жінкам (основна група) спе-
ціалізована медична допомога надавалась від-
повідно до удосконаленої нами системи заходів. 
Групу порівняння склали 20 хворих, яких вели, 
лікували і розроджували відповідно до протоколу 
«Ведення вагітності у хворих на передгестацій-
ний цукровий діабет», наказ МОЗ України № 582 
від 15.12.2003. При розподілі жінок на групи ви-
користано принцип рандомізації. 20 – здорових 
вагітних склали контрольну групу.

Оцінку ефективності розробленого лікувального 
комплексу проводили на основі аналізу його впливу 
на гормональні показники плацентарного комплек-
су, перебіг вагітності, стан плода і новонародженого.

Статистична обробка отриманих даних про-
ведена з підрахунком середнього значення (М) 
та похибки (m); вірогідність відмінностей оці-
нювалась за допомогою t-критерію Стьюдента та 
методу Фішера, при допустимому критерії p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При виборі комплексу терапевтичних засобів 
ми зупинились на препаратах, які мають комп-
лексну дію і призначення яких патогенетично 
обгрунтовано при ЦД та АФС. Підібрано міні-
мальну кількість препаратів, які дозволені для за-
стосування в акушерський практиці, безпечність 
яких для матері й плода доведена. 

До комплексу лікувально-профілактичних 
заходів ми рекомендуємо включення препара-
ту – кверцетин, враховуючи капіляростабілізуючі 
властивості, пов’язані з антиоксидантним, мемб-
раностабілізуючим впливом, здатність блокувати 
ліпооксигеназний шлях метаболізму арахідонової 
кислоти. Кверцетин здатний нормалізувати арте-

ПЕРИНАТАЛЬНА МЕДИЦИНА
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ріальний тиск і стимулювати вивільнення інсу-
ліну, пригнічувати синтез тромбоксану. Існують 
дані про естрогеноподібну дію препарату. 

Також рекомендується призначення солко-
серилу, який стимулює аеробний енергетичний 
метаболізм, окислювальне фосфорилювання, 
сприяє продукції багатих енергією фосфатів. 
Крім того, препарат підвищує споживання кисню 
та транспорт глюкози в тканинах при гіпоксії та 
порушенні обмінних процесів, покращує процеси 
репарації та регенерації в тканинах при ішемії та 
порушенні метаболізму. 

Отже для вагітних з цукровим діабетом, у яких 
мають місце прояви антифосфоліпідного синдро-
му пропонується наступну поетапну схему орга-
нізаційних та лікувально-профілактичних заходів:

На 1 етапі для жінок з високим ризиком роз-
витку АФС (викидні, хронічні вогнища інфекції, 
тромботичні ускладнення) проводиться визна-
чення титрів антифосфоліпідних антитіл і при 
позитивних титрах проводиться лікування в 
передгравідарному періоді.

На 2 етапі для вагітних з цукровим діабетом при 
виявленні симптомів антифосфоліпідного синдрому 
рекомендовано до організаційних заходів включити 
ретельний огляд у критичні терміни вагітності 6-7, 
10-12, 24-26, 30-32 тижнів вагітності і, за необхід-
ності, госпіталізація. До базисного лікування таких 
жінок (компенсація діабету, профілактика і лікуван-
ня судинних ускладнень) рекомендовано додатково 
проведення 4-х курсів лікування (у критичні термі-
ни гестації) з включенням кверцетину по 1 г 3 рази 
на день та солкосерилу 2 мл внутрішньом’язево 2 
рази на добу, тривалість курсу лікування – 2 тижні. 

Рекомендований комплекс лікувально-профі-
лактичних заходів позитивно впливає на гормо-
нальну функцію фето-плацентарного комплексу 
(таблиця). За нашими даними, це проявлялось 
більш високим, відносно групи порівняння, 
рівнем естріолу в крові жінки, який після прове-

деного лікування не відрізнявся від показника у 
здорових жінок (p>0,05). Такі показники естріолу 
відповідають кращому стану плода, оскільки зни-
ження цього показника у ІІ половині вагітності 
свідчить про страждання плода. Суттєво вищим, 
ніж у групі порівняння, після проведеного ліку-
вання був також рівень прогестерону (p<0,05). 

Порівняльна оцінка стану плодового крово-
обігу показала, що після рекомендованої терапії 
знижується резистентність артерій пуповини, 
аорти плода та мозкових артерій (p < 0,05), тоді як 
в іншій групі ці показники були суттєво вищими. 

Позитивні зрушення на фоні рекомендованої 
терапії забезпечили більш сприятливий перебіг 
вагітності й пологів у цих жінок. У жінок осно-
вної групи відмічено нижчу частоту прееклампсії 
(66,7 проти 80,0 % у групі порівняння), плацен-
тарної дисфункції (73,3 проти 80,0 %) та дистресу 
плода (73,3 проти 85,0 % відповідно).

Особливо необхідно відмітити, що при засто-
суванні рекомендованої терапії знизився рівень 
перинатальної смертності. В основній групі не 
було відмічено випадків перинатальної смерт-
ності, тоді як у групі порівняння стався 1 випадок 
антенатальної загибелі плода у терміні 23 тижні – 
перинатальна смертність склала 50,0 ‰. 

У жінок основної групи народилось живими 
15 дітей, групи порівняння – 19 дітей. У стані 
асфіксії різного ступеня тяжкості (оцінка за шка-
лою Апгар не більше 7) народилось 92,9 % дітей 
основної групи і всі діти групи порівняння. При 
цьому звертає на себе увагу, що в основній групі 
20,0 % дітей народилось у стані тяжкої асфіксії, 
що на 1/3 менше, ніж у групі порівняння – 31,6 %.

Розвиток плода у більш сприятливих умовах 
призвів до кращого перебігу раннього неонаталь-
ного періоду. Знизилась частота проявів респі-
раторного дистрес-синдрому (66,7 проти 78,9 % 
у групі порівняння) та геморагічних порушень 
(13,3 проти 36,8 % відповідно), p < 0,05. 

Таблиця 

Показники гормональної функції фетоплацентарного комплексу при цукровому діабеті 

у вагітної в залежності від проведеної терапії, нмоль/л

Група обстежених Термін обстеження
Показник

Естріол Прогестерон

Основна
І триместр (1,2±0,5)* (181,48,6)*

ІІІ триместр. (60,7±2,3)# (203,3±9,4)*#

Порівняння
І триместр (1,4±0,4)* (178,310,4)*

ІІІ триместр (53,4±1,5)* (185,69,5)*

Контрольна
І триместр 7,8±0,7 265,19,4

ІІІ триместр 65,6±2,1 294,510,1
Примітки: * – різниця достовірна відносно показника здорових жінок (p < 0,05);

# – різниця достовірна відносно показника жінок групи порівняння (p < 0,05). 
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ВИСНОВКИ

Таким чином, запропонована система ор-
ганізаційних та лікувально-профілактичних 
заходів для жінок, хворих на цукровий діабет з 
ознаками антифосфоліпідного синдрому склада-
ється з двох етапів: передгравідарна підготовки 
жінок групи високого ризику АФС до вагітності 
та тактика ведення вагітності у жінок, хворих 
на цукровий діабет з антифосфоліпідним син-
дромом, яка полягає у застосуванні комплексу 

лікувально-профілактичних заходів у критичні 
терміни вагітності.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШОЇ РОБОТИ

Доведена ефективність комплексу лікуваль-
но-профілактичних заходів для жінок, хворих на 
цукровий діабет з ознаками антифосфоліпідно-
го синдрому дозволяє рекомендувати його для 
впровадження в практику роботи родопомічних 
закладів України, що дозволить знизити показни-
ки перинатальної захворюваності та смертності.
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Резюме. Предложена система организационных и лечеб-
но-профилактических мероприятий для женщин, больных 
сахарным диабетом с признаками антифосфолипидного 
синдрома (предгравидарная подготовка женщин группы 
высокого риска и тактика ведения беременности). Доказаная 
эффективность позволяет рекомендовать комплекс лечебно-
профилактических мероприятий для внедрения в практику.
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анти фос фолипидный синдром, перинатальные потери, про-
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Summary. The system of organizational and treatment-
and-prophylactic actions for the women sick of a diabetes with 
antiphospholipid syndrome are offered (pregravidal preparation 
for women of high risk group and tactics of conducting 
pregnancy). Proved effi ciency is allows to recommend treatment-
and-prophylactic complex for introduction in practice.
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Резюме. З метою зниження перинатальної патології при неви-
ношуванні вагітності шляхом пронозування з використанням 
профілактичних заходів проведено ретроспективний клініко-ста-
тистичний аналіз і результати функціональних методів дослі-
дження у вагітних з невиношуванням. Виділені соціально-медичні 
фактори ризику перинатальної патології й показано, що час-
тота перинатальних ускладнень корелює з кільккістю сукупних 
несприятливих ознак. Принципове значення має доклінічна діа-
гностика загрози переривання вагітності й проведення профілак-
тичних заходів, направлених на пролонгування вагітності.

© В.О. Бенюк, О.А. Диндар, О.О. Бала

ВСТУП

Значні успіхи ведення передчасних пологів і 
усунення наслідків для плода призвели до достат-
ньо високої виживаємості недоношених дітей, 
проте 70% летальних результатів в перинатально-
му періоді припадає на передчасно народжених, а 
серед всіх дітей із важкими психоневрологічними 
порушеннями недоношені діти складають тре-
тину. Актуально важливим є вивчення чинників 
анте- та інтранатального періоду передчасних 
пологів, що впливають на захворюваність недо-
ношених дітей (1, 2, 3, 4). 

МЕТА РОБОТИ

Визначення прогностичних факторів ризику 
перинатальних ускладнень при недоношуванні на 
основі ретроспективного клініко-статистичного 
аналізу особливостей перебігу вагітності, пологів 
та результатів функціонального стану плода і не-
доношеного новонародженого.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ

Проведено ретроспективний клініко-статис-
тичний аналіз 220 випадків передчасних пологів 
за 5 років. Здійснено вивчення особливостей 
перебігу вагітності, пологів та результатів функ-
ціонального стану плода й новонародженого.

Статистична обробка проведена з підрахунком 
середнього значення (М) та похибки (m); вірогід-
ність відмінностей оцінювалась за допомогою 
t-критерію Стьюдента та методу Фішера, при 
допустимому критерії p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Аналізуючи результати 220 випадків передчас-
них пологів за 5 років ми виявили, що перинатальна 
смертність при недоношуванні становила 138,5‰. 

Вивчаючи перебіг раннього неонатального пері-
оду у недоношених новонароджених слід відмітити, 
що в більшості випадків виставляється в діагнозі 
одночасно від 3 до 5 патологічних станів. Найчас-
тішим ускладненям серед недоношених виявилась 
гіпоксично-ішемічна енцефалопатія – 76,98,2%. 
Енцефалопатія сприяє перивентрикулярній лей-
комаляції, а остання може бути (окрім пологової 
травми) причиною внутрішньошлункових крово-
виливів, частота котрих становила 50,34,7%. 
Затримка внутрішньоутробного розитку (ЗВУР) 
виявлена в 43,15,7%, а в 32% недоношених дітей 
зі ЗВУР виявлено стігми дизембріогенезу. 

Синдром дихальних розладів (СДР) серед не-
доношених новонароджених становив 57,16,3%. 
Результати динамічного аналізу частоти СДР вста-
новили тенденцію до зменшення за останні роки. 
СДР у недоношених новонароджених в 69,5% 
випадків поєднується з ознаками ураження ЦНС. 
Гестаційну незрілость виявляли у дітей не тільки 
при народжені, але й впродовж 1-2 тижнів життя; 
частота останніх становила 53,54,4% випадків.

Реалізацію внутрішньоутробної інфекції серед 
недоношених дітей виявили в 19,12,4% випадків. 
Остання в свою чергу сприяла розвитку геморагіч-
ного (5,62,1%) і набрякового (4,10,6%) синдромів.

З нашої точки зору, значний відсоток патологічних 
станів у недоношених, в першу чергу, пов’язаний з 
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незрілістю органів і систем, несприятливим перебі-
гом вагітності та особливостями передчасних пологів. 

Визначаючи фактори ризику перинатальної па-
тології встановили, що серед обстежених вагітних 
81,7% страждали екстрагенітальними захворюван-
нями, серед яких превалювала патологія серцево-
судинної системи – 19,67±5,54% випадків. Відносно 
високою була питома вага перенесених інфекційних 
захворювань сечостатевих шляхів – 16,76±3,24% 
та респіраторного тракту – 33,61±4,58%. Патоло-
гія гепатобіліарної системи, а також, ендокринної 
системи, зокрема ожиріння і цукровий діабет у 
вагітних з недоношуванням коливалися в межах від 
0,52±0,04 до 7,39±1,06% випадків. 

Перебіг першої половини вагітності був обтяже-
ний в 46,7±5,3% жінок із передчасними полоогами. 
Зокрема, загроза невиношування спостерігалась у 
32,38±4,21% обстежених, ранній токсикоз виявлено 
у 12,2±3,5% жінок. При цьому, тільки 31,6±4,92% 
вагітних були направлені на стаціонарне лікування 
з початковими ознаками загрози недоношування, а 
68,4±7,52% поступили до акушерського відділення 
в першому періоді передчасних пологів. 

Особливості функціональних показників в 
антенатальному періоді у 38,3% випадків обу-
мовлені низьким розташуванням плаценти. Ана-
ліз ультразвукової плацентометрії показав, що 
остання вiдповiдала нормативним показникам 
лише у 20,0% жінок. У 56,6% вагiтних було діа-
гностовано потовщення вiдносно фiзiологiчних 
показникiв, а у 23,3% – виявили гіпоплазiю пла-
центи. Частота передчасного старіння плаценти в 
28-30 тижнів гестації діагностована в 16,81,85%, 
у 31-34 тижні – 37,34,01 % та в 35-37 тижнів – у 
60,05,86 % випадків. У обстежених вагітних в 
5,0% ввипадків було виявилено багатоводдя та у 
23,3% випадків – маловоддя. Частота маловоддя 
в строках вагiтностi 28-30 тижнів складала 21,6%, 
у строках 31-34 тижнiв – 25,0%, та у строках 
35-37 тижнiв – 47,4%, що вiдповiдно корелює iз 
показниками передчасного старiння плаценти. 

Заслуговує на увагу факт напруги компенса-
торно-адаптаційних механізмів плода внаслідок 
морфо-функціональних змін у плаценті та м’я зо-
вому апараті матки. Показник біофізичного про-
філю плода під час загрози невиношування ста-
новив 8,420,88 бали, (контроль 11,471,2 бали), 
p<0,05. Результати КТГ під час загрози невино-
шування виявили, що базальна частота серцевих 
скорочень у плода становила 154,363,2 уд/хв. і 
не відрізнялась від показника контрольної групи, 
р>0,05. Відмічено достовірне зниження ампліту-
ди повільних осциляцій (8,600,34) порівняно 
з показниками контрольної групи (12,570,65). 
Оцінка КТГ при загрозі недоношування стано-

вила 7,120,14 бали і достовірно відрізнялась від 
показника КТГ контрольної групи – 8,030,16. 
Встановлена позитивна динаміка в залежності від 
строку гестації в параметрах КТГ амплітуди, час-
тоти та загальної продовжуваності акцелерацій.

Факторами, котрі несприятливо впливають 
на стан недоношеного новонародженого є осо-
бливості перебігу передчасних пологів. Частота 
передчасного злиття навколоплідних вод, за на-
шими даними, становила 42,09±4,83%, при контр-
ольних показниках – 24,5±2,69%, р<0,05. Аномалії 
пологової діяльності діагностовані в 39,63±5,49% 
випадків, та слід замітити, що передчасні по-
логи з швидким та стрімким перебігом виявлені 
в 16,24±1,64% випадків, а слабкість пологової 
діяльності встановлена у 22,39±3,71% породіль. 
Середня продовжуваність передчасних пологів 
становила 8,5±0,15 години у першонароджуючих 
(своєчасні пологи – 12,3±0,45 години), р<0,001; 
і 6,5±0,26 години у повторнонароджуючих (своє-
часні пологи – 8,4±0,5 години), р<0,05. При кож-
ному третьому випадку при швидких або стрімких 
пологах стан недоношеного новонародженого по-
требував інтенсивної медикаментозної коррекції.

Операція кесарева розтину за вказаний період 
при невиношуванні булла проведена у 4,66±0,17% 
випадків. Основною причиною кесаревого роз-
тину в 24,1% було передчасне відшарування 
плаценти. У 20,6% випадків кесарів розтин ви-
конано із-за прогресуючої гіпоксїї плода, при не-
ефективності терапії пізнього гестозу – в 17,2%. 
Результати показали, що перинатальні втрати 
після оперативного втручання і при передчасних 
пологах через природні статеві шляхи статистич-
но між собою не відрізнялись.

Встановлено, що в прогностичному відношен-
ні принципове значення має пряма залежність 
кількості сукупних прогностичних ознак віднос-
но зростання відсотку перинатальних ускладнень 
серед недоношених новонароджених дітей.

ВИСНОВКИ

Проведені дослідження засвідчують, що на по-
казники перинатальної патології впливає хро ніч на 
екстра генітальна патологія у матері, ускладнення пе-
ребігу вагітності та нераціональне ведення передчас-
них пологів. Принципове значення має доклінічна 
діагностика загрози невиношування та проведення 
відповідних своєчасних профілактичних захводів, 
що сприяє зниженню показника невиношування та, 
відповідно, частоти перинатальної патології.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Удосконалення напрямків діагностики та 
лікування не виношування вагітності.
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ФАКТОРЫ ПЕРИНАТАЛЬНОГО РИСКА ПРИ 
НЕВЫНАШИВАНИИ БЕРЕМЕННОСТИ

В.А. Бенюк, О.А. Диндар, О.О. Бала

Национальный университет им. О.О. Богомольца
(Украина, г.Киев)

Резюме. В целях снижения перинатальной патологии при 
недонашивании беременности методом прогнозирования 
с применением профилактических мероприятий проведен 
ретроспективный клинико-статистический анализ и резуль-
таты функциональных методов исследования у беременных 
с недонашиванием. Выделены социально-медицинские фак-
торы риска перинатальной патологии и показано, что частота 
перинатальных осложнений корелирует с количеством сово-
купных неблагоприятных признаков. Принципиальное зна-
чение имеет доклиническая диагностика угрозы прерывания 
беременности и проведение профилактических мероприятий 
направленых на пролонгирование беременности.

Ключевые слова: факторы перинатального риска, про-
лонгирование беременности

PERINATAL RISK FACTORS FOR MISCARRIAGE

Benyuk V., Dyndar O., Bala O.

National medical university of the name 
of O.O.Bogomoltsa

(Ukraine, Kyiv) 

Summary. According to the aim of decrease of perinatal 
patology by premature labor due to prognosis with the use of 
preventive actions were lead analysis and results of functional 
methodes in pregnants with premature labor. Were emphasized 
social and medical risk factors of perinatal pathology and were 
showed that the freguency of perinatal complication correlate 
with quantity of joint negative signs. The principle signifi cancy 
has preclinic diagnosis of threatened premature labor and 
preventive actions directed to prolongate pregnancy.

Key words: рerinatal risk factors, prolongate pregnancy
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ЗНАЧЕННЯ ДЕЯКИХ ПОКАЗНИКІВ 
ГОМЕОСТАЗУ В РОЗВИТКУ ДИСФУНКЦІЇ 
ПЛАЦЕНТИ У ЖІНОК ІЗ ЗАГРОЗОЮ 
НЕВИНОШУВАННЯ У РАННІ ТЕРМІНИ ГЕСТАЦІЇ

Ключові слова: плацента, загроза 
невиношування, трофобласт, білки 
вагітності, гормони, гемостаз, 
екстракт гінкго білоба, ериніт.

Резюме. Обстежено 30 жінок із неускладненим перебігом 
вагітності та 96 жінок з ознаками загрози невиношування 
в І тримест рі. Вивчалися сироваткові рівні білків вагітності 
(трофобластичного β-глікопротеїну – ТБГ, α-2-мікроглобуліну 
фертильності – АМГФ), гормонів крові (естрадіолу, прогестеро-
ну, кортизолу) та показники гемостазу. Для лікування загрози не-
виношування використовували в складі терапевтичного комплек-
су екстракт гінкго білоба та ериніт. Дійшли висновку, що дані 
препарати покращують стан трофобласту в І триместрі, а ТБГ 
та АМГФ є головними чинниками, що перешкоджають розвитку 
дисфункції плаценти в більш пізніх термінах вагітності.

© А.М. Бербець

ВСТУП

Серед найважливіших проблем сучасного 
акушерства одне з перших місць посідає про-
блема невиношування вагітності. Частота неви-
ношування становить у середньому від 10-12 % 
до 20-35 % від загальної кількості вагітностей. 
В Україні питома вага невиношування в загаль-
ній кількості вагітностей становить 15-23 % 
всіх встановлених випадків вагітності [3] і не 
має тенденції до зниження. Основною ланкою 
в процесі гестації є імунна та судинна адаптація 
до вагітності. У процесі розвитку фізіологічної 
вагітності відбувається зміна спіральних артерій: 
настає поступова заміна ендотелію судин клітина-
ми трофобласта, а також заміна гладеньком’язо-
вих клітин матриксом, клітинами трофобласта та 
фібрином [2, 5]. Недостатня інвазія трофобласту в 
ділянці плацентарного ложа призводить до оклю-
зії спіральних та матково-плацентарних артерій, 
що зумовлює переривання вагітності у вигляді ви-
кидня, або розвиток дисфункції плаценти в пізні-
ших термінах гестації. При ускладненні перебігу 
вагітності загрозою невиношування гіпоксія та 
затримка розвитку плоду трапляються відповідно 
з частотою 18,1 % і 14,5 %, при тому, що у стані 
асфіксії народжується до 17,5 % немовлят [8].

МЕТА ТА ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ

Вивчити значення показників функціонально-
го стану плаценти у жінок, вагітність яких була 
обтяжена загрозою викидня в І триместрі.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Нами відібрані 96 ва гіт них із клінікою за-
грози невиношування в І триместрі гестації, 
які склали основну групу. Відбирались вагітні з 
чіткою клінікою загрози викидня в І триместрі, 
яка включала наступні групи скарг: біль низом 
живота, кров’янисті виділення із статевих шляхів 
мазального характеру, УЗД-ознаки загрози перери-
вання вагітності (сегментарні скорочення матки). 
Жінки, які страждали тяжкою екстрагенітальною 
патологією, мали верифіковану істмікоцервікальну 
недостатність, ізосенсибілізацію за АВ0 і Rh сис-
темами крові та TORCH-інфекції були виключені 
з числа обстежених. Групу контролю склали 30 
жінок із нормальним перебігом гестації.

Основна група була розділена на дві рівні 
паритетні підгрупи. Так, 48 жінок склали під-
групу з традиційним лікуванням, які отри-
мували комплексну зберігаючу терапію [1,4], 
зокрема, гормональне лікування (дуфастон у 
дозі 20-40 мг/ добу), спазмолітики, седативні, 
гемостатичні препарати, вітаміни. Іншим 48 жін-
кам, які увійшли до під групи корекції, поруч із 
традиційною терапією призначали розроблений 
нами лікувальний комплекс. 

До складу запропонованого лікувального комп-
лексу входили: екстракт гінкго білоба, що має 
дезагрегантну дію (капсули по 40 мг), по 1 капсулі 
тричі на день та донатор оксиду азоту ериніт (та-
блетки по 10 мг) по 1 таблетці 3 рази на день. 
Щодо застосування гінкго білоба при вагітності, 
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у світовій літературі немає даних про ембріоток-
сичність або тератогенність препарату, проте ре-
комендується відмінити препарат за кілька тижнів 
до пологів задля уникнення розвитку кровотечі [7]. 
Курс лікування, за винятком дуфастону, складав 

10-12 днів і призначався з 6-го – 8-го тижня вагіт-
ності. Курс повторювали 3 рази з інтервалом 7-10 
днів, із закінченням до 12-го тижня гестації. Вплив 
запропонованої терапії спрямований на покращан-
ня кровопостачання трофобласту. 

З підгрупи корекції 25 вагітних були обстежені 
згідно із запропонованою нами наступною методи-
кою [1]. Зокрема, вивчався вміст у веноз ній крові 
естрадіолу, прогестерону та кортизолу шляхом 
радіомунного аналізу на автоматичному комплексі 
«Гамма-1» з використанням наборів реактивів ви-
робництва Республики Беларусь (Мінськ). Білко-
восинтезувальну функцію трофобласту вивчали 
шляхом дослідження в сироватці крові концен-
трацій білків вагітності або плацентарних білків: 
трофобластичного β-глі ко про теї ну (ТБГ) та α-2-
мікроглобуліну фертильності (АМГФ) із залучен-
ням наборів виробництва фірми «ДИА-М» (Росія). 
Стан системи гемостазу вивчали, спираючись на 
наступні показники: час рекальцифікації (ЧР), 
протромбіновий час (ПТЧ), тромбіновий час (ТЧ), 
рівень фібриногену, а також кількість тромбоцитів в 
1 мл крові, процент адгезивних тромбоцитів (ПАТ) 
та індекс спонтанної агрегації тромбоцитів (ІСАТ). 
Вказаний обсяг лабораторних досліджень здій-
снювався в динаміці та проводився двічі в кожної 
обстеженої жінки: у терміні вагітності 6-8 та 12-13 
тижнів; забір крові здійснювався зранку натще. 
Проведено порівняння відстежуваних показників 
із даними, отриманими від 24 вагітних із підгрупи з 
традиційним лікуванням. Перераховані обстеження 
проведені також у всіх 30 жінок із групи контролю.

Статистична обробка отриманих даних про-
ведена з підрахунком среднього значення (М) та 
похибки (m); вірогідність відмінностей оціню-

валась за допомогою t-критерію Стьюдента та 
методу Фішера, при допустимому критерії p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дані про вміст гормонів у крові обстежених жінок 
представлені в табл.1.

Як видно з табл.1, сироватковий рівень корти-
золу був вірогідно вищим в обох групах з неви-
ношуванням вагітності, порівняно зі здоровими 
вагітними (p<0,05). Середній вміст естрадіолу в 
підгрупі корекції дещо більший, ніж у контрольній 
групі як на тлі розпочатого лікування в 6-8 тиж нів, 
так і наприкінці І триместру (p<0,05). Це, мож-
ливо, пов’язано з компенсаторним підвищенням 
синтетичної функції трофобласта/плаценти. Най-
пильнішої уваги заслуговує динаміка концентрації 
прогестерону в крові вагітних із загрозою викидня. 
Так, зокрема, якщо вміст даного гормону був най-
нижчим у підгрупі корекції на початку лікування, 
то до 12-13-го тижня гестації сироватковий рівень 
прогестерону вірогідно не відрізнявся від анало-
гічного показника в контрольній групі, водночас 
будучи вищим порівняно з підгрупою з тради-
ційним лікуванням p<0,05). Результати вивчення 
вмісту плацентарних білків у крові вагітних із 
загрозою викидня представлені в таблиці 2.

Нами встановлено, що середня концентрація 
ТБГ в обох групах із ускладненим перебігом 
вагітності значно нижча, ніж у контролі. Це 
справедливо як для 6-8, так і для 12-13 тижнів 
гестації. Слід зазначити, що наприкінці І триме-
стру показник ТБГ у підгрупі корекції вірогідно 
перевищував аналогічний показник у підгрупі 
з традиційним лікуванням (р<0,05). Стосовно 
АМГФ виявлено, що середній вміст даного білка 
в 12-13 тижнів вагітності більший як у контр-
ольній групі, так і в підгрупі корекції, порівняно 
з підгрупою з традиційною терапією (p<0,05).

Показники загального коагуляційного потенціалу 
та фібриногену, що вивчались нами в жінок із загро-
зою викидня в І триместрі, представлені в табл. 3.

Таблиця 1

Показники гормонів крові у вагітних із загрозою невиношування у І триместрі гестації (M±m)

Групи порівняння
Кортизол, нмоль/л Естрадіол, нмоль/л Прогестерон, нмоль/л

6-8 тиж. 12-13 тиж. 6-8 тиж. 12-13 тиж. 6-8 тиж. 12-13 тиж.

Підгрупа корекції (n=25) 577,08± 
36,27*

646,67± 
30,84*

11,33±
0,60*

17,45± 
1,08*

68,15± 2 
32* **

119,79± 
3,63**

Підгрупа з традиційним 
лікуванням (n=24)

489,65± 
31,85*

513,23± 
36,56*

12,09± 
1,36

14,49± 
1,92

98,43± 
6,30

102,31± 
6,87*

Контрольна група(n=30) 336,54± 
16,08

343,05± 
25,16 9,78± 0,22 11,78± 

0,46
108,90± 

3,90
128,85± 

3,74
Примітка. * – різниця показників вірогідна порівняно з контролем, 

** – різниця показників вірогідна порівняно з групою з традиційним лікуванням
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Таблиця 2

Рівні білків вагітності в сироватці крові вагітних із загрозою невиношування у І триместрі 

гестації (M±m)

Групи порівняння
Трофобластичний ß-глікопротеїн, нг /мл α-2-мікроглобулін фертильності, нг/мл

6-8 тиж. 12-13 тиж. 6-8 тиж. 12-13 тиж.
Підгрупа корекції (n=25) 87,75±5,91* 244,50±16,47*,** 17,58±1,30** 77,87±5,35**
Підгрупа з традиційним 
лікуванням (n=24) 83,30±9,56* 130,55±16,07* 29,05±4,60 23,14±5,02*

Контрольна група(n=30) 186,50±13,60 569,33±12,51 19,87±2,14 96,30±4,04
Примітка. * – різниця показників вірогідна порівняно з контролем, 

** – різниця показників вірогідна порівняно з групою з традиційним лікуванням

Таблиця 3

Показники загального коагуляційного потенціалу та рівень фібриногену у вагітних 

із загрозою невиношування у І триместрі (M±m)

Групи порівняння
Фібриноген, г/л Час

рекальцифікації,с
Протромбіновий 

час,с Тромбіновий час,с

6-8
тиж.

12-13 
тиж.

6-8
тиж.

12-13 
тиж.

6-8
тиж.

12-13 
тиж.

6-8
тиж.

12-13 
тиж.

Підгрупа корекції (n=25) 3,31± 
0,17

2,82± 
0,18

92,15± 
2,15

99,94± 
1,81**

18,50± 
0,38

20,05±
0 45 * **

16,80± 
0,31

18,90± 
0,35**

Підгрупа з традиційним 
лікуванням (n=24)

2,90± 
0,12

3,16± 
0,23

94,80± 
1,29

91,95± 
1,71*

19,45± 
0,61

17,95± 
0,51*

17,45± 
0,56

16,85± 
0,66

Контрольна група (n=30) 2,89± 
0,10

2,80± 
0,12

95,03± 
1,44

99,50± 
1,03

19,50± 
0,45

21,47± 
0,44

16,30± 
0,38

17,37± 
0,36

Примітка. * – різниця показників вірогідна порівняно з контролем, 
** – різниця показників вірогідна порівняно з групою з традиційним лікуванням

З табл..3 видно, що час рекальцифікації, про-
тромбіновий час та тромбіновий час у підгрупі 
з традиційним лікуванням мають тенденцію до 
скорочення ближче до кінця І триместру, порів-
няно з контрольною групою (p<0,05). У підгрупі 
корекції дані показники до 12-13-го тижня на-
ближаються до рівнів контрольної групи. Серед-
ній же рівень фібриногену між групами вірогід-
но не відрізнявся. Наведені дані, очевидно, 
свідчать про тенденцію до гіперкоагуляції, яка 

супроводжує клініку загрози аборту в І триме-
стрі гестації.

У табл. 4 наведені результати вивчення тром-
боцитарно-судинного гемостазу в обстежених 
нами вагітних.

Нам вдалося виявити ознаки напруження пер-
винного гемостазу в жінок з ускладненим пере-
бігом вагітності. Це проявляється як підвищенням 
кількості тромбоцитів на 1 мл, так і активізацією 
мембранного потенціалу тромбоцитів (у вигляді 

Таблиця 4

Показники тромбоцитарно-судинного гемостазу у вагітних із загрозою невиношування 

в І триместрі гестації (M±m)

Групи порівняння
К-ть тромбоцитів, тис/мл Відсоток адгезивних 

тромбоцитів, %

Індекс спонтанної 
агрегації 

тромбоцитів, %
6-8 тиж. 12-13 тиж. 6-8 тиж. 12-13 тиж. 6-8 тиж. 12-13 тиж.

Підгрупа корекції (n=25) 301,10± 
4,36*

274,45± 
1,48**

43,45± 
0,58*

38,73± 
0,60*,**

4,68± 
0 27* **

3,50± 
0,14**

Підгрупа з традиційним 
лікуванням (n=24)

297,15± 
4,65*

300,55± 
3,63*

43,59± 
0,65*

43,25± 
0,43

5,22± 
0,30*

4,67± 
0,25*

Контрольна група (n=30) 268,87± 3,00 277,40± 2,13 40,60± 0,47 42,32± 0,43 3,03± 0,17 3,19± 0,11
Примітка. * – різниця показників вірогідна порівняно з контролем, 
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збільшення ПАТ та ІСАТ) порівняно з контролем 
(р<0,05). 

Водночас на тлі прийому запропонованого 
нами лікувального комплексу відбувається нор-
малізація даної ланки гемостазу. Так, зокрема, на 
12-13-му тижні гестації середні показники ПАТ, 
ІСАТ та кількості тромбоцитів на 1 мл крові в 
групі корекції менші, ніж у групі з традиційною 
терапією (р<0,05), а відсоток адгезивних тромбо-
цитів нижчий порівняно навіть із контрольною 
групою (р<0,05). Це, на нашу думку, призводить 
до покращання кровопостачання трофобласта.

Було проведено також відстеження перебігу 
вагітності, пологів та післяпологового періоду, 
а також стану новонароджених у 48 вагітних з 
підгрупи корекції та 48 жінок із традиційним 
лікуванням невиношування, шляхом аналізу ме-
дичної документації. Слід зазначити, що у 6 жі-
нок із групи, що отримувала традиційну корек-
цію загрози викидня І триместру (12,5±4,77 %) 
відбулися самовільні викидні в терміні гестації 
14-21 тижнів. З групи корекції всі 48 жінок на-
родили в термін. 

Після термінових пологів проводили пато-
гістологічне дослідження плацент (ПГД). Зміни 
у плацентах на тканинному рівні вивчалися 
згідно класифікації проявів ПН, запропонованої 
А.П. Миловановим [5]. Діагноз дисфункції пла-
центи виставлявся на основі наявності в тканині 
посліду потовщення синцитіокапілярних мемб-
ран, фіброзу строми ворсин та зменшення кіль-
кості термінальних ворсин. За результатами ПГД 
вказаний діагноз було виставлено у 13 вагітних з 
48 (27,08±6,41 %) з підгрупи корекції і у 27 жі-
нок з 42 (64,29±7,39 %) в підгрупі з традиційною 
терапією загрози невиношування малих термінів 
(p<0,05). Таким чином, в плацентах жінок, що 
отримували запропоноване нами лікування з 
приводу загрози аборту в І триместрі, патологічні 

зміни на тканинному рівні зустрічаються рідше 
порівняно із вагітними, що приймали лише тради-
ційну терапію, натомість, відмічається зростання 
частоти компенсаторних проявів.

ВИСНОВКИ

1. Запропонована комплексна терапія загрози 
невиношування в І триместрі призводить до 
покращання функції трофобласта на 12-13-му 
тижні гестації, що проявляється у вигляді 
вірогідного, порівняно з підгрупою з тради-
ційним лікуванням, підвищення сироватко-
вих рівнів прогестерону, трофобластичного 
β-глікопротеїну та α-2- мікроглобуліну фер-
тильності, а також супроводжується нормалі-
зацією показників гемостазу.

2. Трофобластичний β-глікопротеїн та α-2-мік-
ро глобулін фертильності є головними «за-
собами стримування» запуску прокоагу-
лянтних механізмів, зокрема, тромбоцитар-
но-судинної ланки гемостазу, при загрозі 
невиношування вагітності в І триместрі. 
Прогресивне зниження рівнів згаданих геста-
ційних протеїнів при недостатності функції 
плаценти, що формується, може призвести до 
виникнення більш тяжких порушень у сис-
темі регуляції агрегантного стану крові, що 
відобразиться на кровопостачанні плідного 
яйця, і, як наслідок, призведе до розвитку па-
тогістологічних змін в плаценті, характерних 
для її дисфункції.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Подальші дослідження передбачають відсте-
ження рівнів трофобластичного β-глікопротеїну 
та α-2-мікроглобулі ну фертильності в більш 
пізніх термінах вагітності, а також вивчення 
взаємозв’язків між рівнями вказаних плацентар-
них білків та станом новонароджених дітей.
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ЗНАЧЕНИЕ НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ГОМЕОСТАЗА В РАЗВИТИИ ДИСФУНКЦИИ 

ПЛАЦЕНТЫ У ЖЕНЩИН С УГРОЗОЙ 
НЕВЫНАШИВАНИЯ В РАННИЕ СРОКИ ГЕСТАЦИИ

А.Н.Бербец

Буковинский государственный медицинский 
университет

(Украина, г. Черновцы)

Резюме. Обследовано 30 женщин с неосложнённым те-
чением беременности и 96 женщин с признаками невынаши-
вания в I триместре. Изучались сывороточные уровни белков 
беременности (трофобластического β- гликопротеина – ТБГ, 
α-2-микроглобулина фертильности – АМГФ), гормонов 
крови (эстрадиола, прогестерона, кортизола) и показатели 
гемостаза. Для лечения невынашивания использовали в со-
ставе терапевтического комплекса экстракт гинкго билоба 
и эринит. Сделан вывод, что данные препараты улучшают 
состояние трофобласта в I триместре, а ТБГ и АМГФ явля-
ются главными факторами, предупреждающими развитие 
дисфункции плаценты в более поздние сроки беременности.

Ключевые слова: плацента, невынашивание, трофо-
бласт, белки беременности, гормоны, гемостаз, экстракт 
гинкго билоба, эринит.

 SIGNIFICANCE OF CERTAIN PARAMETERS 
OF HOMEOSTASIS IN DEVELOPMENT OF 

DYSFUNCTION OF PLACENTA IN WOMEN WITH 
MISCARRIAGE AT EARLY TERMS OF GESTATION

A.M.Berbets

Bukovinian State Medical University 
(Ukraine, Chernivntsi)

Summary. 30 women with an uncomplicated course of 
pregnancy and 96 women with the signs of miscarriage in the 1st 
trimester were examined. The serum levels of pregnancy proteins 
(trophoblastic β-glycoprotein – TBG (PP12), α-2- microglobulin 
of fertility – α-2-MGF (PP14), the blood hormones (estrasdiol, 
progesterone, cortisol) and hemostatic indices were studied. 
An extract of Ginkgo biloba and erynitum were used in the 
composition of the therapeutic complex to treat miscarriage. 
A conclusion has been arrived that these particular preparations 
improve the trophoblastic condition in the fi rst trimester, whereas 
TBG and α-2-MGF are the principal factors preventing the 
development of dysfunction of placenta in later terms of pregnancy.

Key words: placenta, miscarriage, trophoblast, pregnancy 
proteins, hormones, hemostasis, Ginkgo biloba extract, erynitum.
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НЕВИНОШУВАННЯ ВАГІТНОСТІ ПРИ 
ВРОДЖЕНИХ ВАДАХ СЕРЦЯ У МАТЕРІ

Ключові слова: вроджені вади серця у 
матері, невиношування вагітності.

Резюме. Виявлено, що для жінок з вродженими вадами серця 
характерними ускладненнями вагітності є загроза переривання 
(45,6 %) та передчасні пологи (10,6 %), частота та вираже-
ність яких прямопропорційно залежить від стадії серцевої 
недостатності. У цих пацієнток порушена гормональна функція 
фетоплацентарного комплексу, що діагностується з ранніх тер-
мінів вагітності. Маркером загрози переривання вагітності та 
розвитку передчасних пологів у цих вагітних може служити зни-
ження концентрації прогестерону в пізні терміни вагітності, а 
маркером дистресу плода може – зниження вмісту естрадіолу 
та плацентарного лактогену в сироватці крові матерів. 

© М.Є. Кирильчук

ВСТУП

Серед факторів ризику невиношування вагіт-
ності одне з провідних місць займає екстрагені-
тальна патологія матері, зокрема, серцево-судинна, 
яка виступає як додатковий стресорний фактор, 
що може негативно впливати на гормональні 
взаємозв’язки в системі мати-плацента-плід і 
сприяти збільшенню частоти ускладнень вагіт-
ності та пологів [1]. У структурі серцево-судинних 
захворювань вагітних перше місце займають вро-
джені вади серця (ВВС), які становлять від 5,0 до 
25,45 % [2]. Вади серця, за свідченням досліджень, 
проведених в ДУ «Інститут педіатрії, акушерства 
і гінекології НАМН України», а також, літератур-
них даних, супроводжуються значною частотою 
акушерських, кардіологічних ускладнень та розви-
тком перинатальної патології [2, 3]. У виникненні 
перинатальних порушень у вагітних з ВВС значну 
роль відіграє гіпоксія матері, ускладнення вагіт-
ності, а також стан системи адаптації в організмі 
матері та плода [3, 4]. Доведено [5], що при будь-
якому генезі невиношування вагітності важливою 
патогенетичною ознакою є розвиток порушень гор-
мональної функції фетоплацентарного комплексу. 

МЕТА І ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідити вміст гормонів фетоплацентарного 
комплексу у вагітних жінок з ВВС для вивчення 
можливості використання їх у якості маркерів 
дистресу плода, переривання вагітності та роз-
витку передчасних пологів. 

MАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено аналіз перебігу вагітності, пологів і 
післяпологового періоду у 210 жінок, з яких було 
160 жінок з вродженими вадами серця (основна 
група) і 50 практично здорових жінок (група 
контролю). За віковим складом вагітні основної 
та контрольної груп достовірно не відрізнялись. 
У групу обстежених ми включили лише тих ва-
гітних, які спостерігались та народили в клініках 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 
НАМН України». Жінки, яким вагітність перерва-
на за медичними показаннями з групи обстежених 
були виключені. Вагітні з ВВС були розподіленні 
на три підгрупи залежно від стадії серцевої недо-
статності (СН): СН 0 – 19 пацієнток, СН І – 115, 
СН ІІ – 26. Для оцінки функціонального стану 
серцевого м’язу при СН використовували класи-
фікацію Н.Д. Стражеско і В.X. Василенко (1935). 

Проведено визначення вмісту гормонів фето-
плацентарного комплексу 70 вагітним жінкам з 
ВВС в динаміці вагітності та в пуповинній крові 
(основна група), а також, аналіз концентрації цих 
гормонів залежно від стадії СН (СН 0 – 10, СН І – 
52, СН ІІ – 8 жінок). Контрольну групу склали 
20 здорових вагітних.

Концентрацію у сироватці крові естрадіолу 
(Е2) та прогестерону (П) визначали радіоімуно-
логічним методом з використанням стандартних 
КІТ ХДП ИБОХ НАНБ, м. Мінськ, плацентарного 
лактогену (ПЛ) – за допомогою тест-набору фір-
ми ВIOSOURCE виробництва Бельгії.
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Усі показники статистично оброблялися за 
допомогою програми «STATISTICA. 5.0. for 
Windows» з включенням методу Стьюдента. Кри-
терієм вірогідності було p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При аналізі акушерського анамнезу встанов-
лено, що у хворих з ВВС найчастіше (р<0,05) 
зустрічалось невиношування вагітності (11,9 %) 
та післяпологова кровотеча (1,25 %). У 15 ви-
падках (9,4 %) було проведено переривання 
вагітності за медичними показаннями з приводу 
декомпенсованої ВВС. Кесарів розтин виконано 
у 10,0 % жінок. Отже, зі 160 обстежених вагітних 
у 31,9 % в анамнезі мали місце різні ускладнення 
вагітності та пологів, оперативне розродження, 
або штучне переривання вагітності.

Ускладнення, що виникли під час даної вагіт-
ності, достовірно переважають серед пацієнток 
з вадами серця (рис. 1, табл. 1), при цьому, їх 
частота залежить від стадії СН. Найпоширені-

шим ускладненням теперішньої вагітності у 
жінок з ВВС була загроза переривання (45,6 %), 
при тому, що вона частіше спостерігалася у па-
цієнток з СН І (44,3 %, р<0,05) порівняно з такою 
при відсутності СН (21,1 %, р<0,05). Не зважаю-
чи на проведене лікування у частини вагітних 
основної групи загроза переривання діагносту-
валась в різні терміни вагітності: у 16,9 % ви-
падків вона реєструвалась до 12 тижнів, у 18,1 % – 
у 13-21 тиждень, та у 9,4 % – у 22-27 тижнів, за-
гроза передчасних пологів – у 18,75 % (р<0,05). 
У більшості жінок вагітність вдалося зберегти, 
не відбулось жодного викидня. Передчасно на-
родили 10,6 % пацієнток основної групи, при-
чому найбільше (26,9 %) при СН II (р<0,05). Усі 
пологи відбулись в терміні 33-36 тижнів, 9 (5,6 %) 
жінок народили до 35 тижня вагітності. Всього 
народилося 160 дітей. Перинатальна смертність 
склала 1,875 %: одна дитина загинула антена-
тально, 2 дітей померли у ранньому неонаталь-
ному періоді. 

Таблиця 1 

Ускладнення вагітності у обстежених жінок, залежно від стадії серцевої недостатності, абс. ч. ( %)

Ускладнення вагітності
Група вагітних

СН 0 СН І СН ІІ основна контрольна
Ранній гестоз 1 (5,3) # 17 (14,8)* 7 (26,9)* 25 (15,6)* 2 (4,0)
Загроза переривання вагітності 4 (21,1) ° 51 (44,3)* 18 (69,2)* 73 (45,6)* 4 (8,0)
Передчасні пологи 1 (5,3) # 9 (7,8) # 7 (26,9)*° 17 (10,6) * 1 (2,0)
Прееклампсія 1 (5,3) # 9 (7,8) # 7 (26,9)*° 17 (10,6) 2 (4,0)
Дистрес плода 2 (10,5) # 21 (18,3)* # 14 (53,8)* ° 37 (23,1)* 2 (4,0)
Затримка росту плода 1 (5,3)* # 14 (12,2)* # 13 (50,0)* ° 28 (17,5)* -
Анемія 4 (21,1)* # 43 (37,4)* 14 (53,8)* 61 (38,1)* 4 (8,0)
Погіршення загального стану 1 (5,3) # 17 (14,8) *# 17 (65,4) *° 35 (21,9)* 2 (4,0)
Прогресування хвороби 1 (5,3) * 7 (6,1)* 5 (19,2)* 13 (8,1)* -
Інші терапевтичні ускладнення - 8 (6,9)* 5 (19,2)* 13 (8,1)* 1 (2,0)

Примітка: * – достовірність різниці відносно показників у жінок контрольної групи, (р<0,05); 
° – відносно показників у жінок з СН І; 
# – відносно показників у жінок з СН ІІ.

Рис. 1. Частота ускладнень вагітності, %
Примітка: * – достовірність різниці відносно показників у жінок контрольної групи (р<0,05); ° – відносно показників у 

жінок з СН І; # – відносно показників у жінок з СН ІІ.
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Частота прееклампсії, дистресу плода, затрим-
ки його росту у жінок з ВВС та СН ІІ була досто-
вірно вищою, ніж при СН І та СН 0 (р<0,05). У 
той же час, таке серйозне ускладнення вагітності 
як прееклампсія, у групі вагітних з ВВС спосте-
рігалося лише у 10,6 % випадків, що подібно до 
такого у здорових жінок (р>0,05).

Зважаючи на високу частоту невиношування, 
дистресу плода, затримки його росту проаналізо-
вано динаміку фетоплацентарних гормонів (Е2, П, 
ПЛ) у вагітних з ВВС протягом вагітності.

Рівень ПЛ є інформативним показником 
функціонального стану плаценти, він також 
впливає на білковий, вуглеводний і ліпідний об-
мін матері та плода, сприяє поліпшенню адапта-
ційних механізмів [6]. У кровоплин матері по-
падає близько 90 % синтезованого ПЛ, добові 
коливання цього гормону незначні, таким чином 
він достатньо точно відображає функцію фето-
плацентарного комплексу. 

Отримані нами дані (табл.2) свідчать, що у 
ранніх термінах вагітності (до 14 тижнів) рівень 
ПЛ у сироватці крові пацієнток з ВВС подібний 
такому у здорових жінок. З 15-28 тижнів та до 
кінця вагітності виявлено достовірне зниження 
показника ПЛ у жінок основної групи (р<0,05).

У динаміці вагітності в обстежених з ВВС 
вміст гормону в сироватці крові збільшується 
з (68,213,6) нмоль/л у першому триместрі до 
(377,213,6) нмоль/л у третьому. При цьому мак-
симальний ріст концентрації, був хоча і не таким 
стрімким, як у контролі, але також відбувався 
у другому триместрі – у 3,7 рази, а до третього 
зростав в 1,5 рази.

Нами також вивчено вміст П в сироватці крові 
жінок з ВВС. Відомо [6, 7], що висока концен-
трація гормону потрібна для забезпечення функ-
ціонування матково-плацентарного кровообігу. 

Він приймає участь в імплантації, пригнічує ско-
рочення матки, стимулює її ріст та накопичення 
енергетичних речовин. 

У вагітних з ВВС, починаючи з другого три-
местру, вміст П в сироватці крові зменшений 
відносно показника у жінок контрольної групи 
(319,8±19,1 нмоль/л проти 392,5±14,3 нмоль/л, 
р<0,05), хоча концентрація його зростає до кінця 
вагітності, однак рівень цього гормону значно 
нижчий, ніж у жінок групи контролю, що може 
зумовлювати розвиток загрози переривання та 
недоношування вагітності. Згідно з сучасними 
уявленнями, естрогени є кінцевим продуктом 
стероїдогенезу, який відбувається як у плаценті, 
так і в організмі плода. Вони стимулюють ріст і 
проліферацію тканин, посилюють матково-пла-
центарний кровообіг [1, 6]. Продукція естроге-
нів знаходиться в прямій залежності від стану 
матково-плацентарного кровотоку та наявності 
попередників, які виробляються в організмі ма-
тері та плода. 

Згідно з отриманими даними, концентрація 
Е2 в сироватці крові вагітних з ВВС протягом 
вагітності достовірно знижена відносно та-
кої у групі контролю (11,3±0,7 нмоль/л проти 
9,2±0,5 нмоль/л). На нашу думку, в ранніх тер-
мінах це може бути пов’язано з гіпоксичними 
змінами в організмі вагітної на тлі вади серця, що 
призводить до недостатньої продукції естрогенів 
яєчниками. І хоча концентрація Е2 до пологів 
зростає у 6 разів в основній групі проти 5,5 в 
контрольній, все ж залишається достовірно ниж-
чою. При детальному аналізі більше ніж у 60 % 
пацієнток з ВВС, у котрих діагностовано дистрес 
плоду, виявлено зниження вмісту Е2 в сироватці 
крові після 28 тижнів вагітності, що можна роз-
глядати як наслідок хронічного впливу гіпоксії на 
тканини плаценти та організм плода.

Таблиця 2

Динаміка вмісту гормонів фетоплацентарного комплексу в сироватці крові 

обстежених вагітних (М±m)

Показник Термін вагітності, 
тижні

Група вагітних
основна контрольна

Плацентарний лактоген (нмоль/л)
8-14 68,213,6 81,89,1

15-28 250,027,3 * ° 354,522,7 °
29-40 377,213,6 * # 422,718,1 #

Прогестерон (нмоль/л)
8-14 126,0±5,1 128,3±4,7

15-28 319,8±19,1* ° 392,5±14,3 #

29-40 654,7±11,4 * # 698,515,7 °

Естрадіол (нмоль/л)
8-14 9,2±0,5 * 11,3±0,7

15-28 39,3±2,1* ° 46,1±1,8 °
29-40 56,1±0,5 * # 61,82,3 ° #

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника жінок контрольної групи (р<0,05); 
° – відносно жінок в терміні 8-14 тижнів (р<0,05); 
# – відносно жінок в терміні 15-28 тижнів (р<0,05).
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ВИСНОВКИ

1. Для жінок з ВВС характерними ускладнення-
ми вагітності є загроза переривання (45,6 %) 
та передчасні пологи (10,6 %), частота та 
вираженість яких прямо пропорційно зале-
жить від стадії серцевої недостатності. 

2. Зниження концентрації прогестерону в сироват-
ці крові матерів з ВВС в пізні терміни вагітності 
може служити маркером загрози переривання 
вагітності та розвитку передчасних пологів. 

3. Зниження вмісту естрадіолу та плацентарного 
лактогену в сироватці крові матері може бути 
використано як маркер дистресу плода у даної 
когорти вагітних. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Планується вивчити вплив розробленої нами 
системи лікувально-профілактичних заходів та 
допологової підготовки вагітних з вродженими 
вадами серця на виношування вагітності.
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НЕВЫНАШИВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ 
ПРИ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКАХ СЕРДЦА У МАТЕРИ

М.E.Кирильчук 

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии 
АМН Украины» 

(Украина, г. Киев)

Резюме. Выявлено, что для женщин с врожденными по-
роками сердца характерными осложнениями беременности 
является угроза прерывания (45,6 %) и преждевременные 
роды (10,6 %), частота и выраженность которых прямо про-
порционально зависит от стадии сердечной недостаточности. 
У этих пациенток нарушена гормональная функция фетопла-
центарного комплекса, что диагностируется с ранних сроков 
беременности. Маркером угрозы прерывания беременности 
и развития преждевременных родов у этих беременных 
может служить снижение концентрации прогестерона в 
поздние сроки беременности, а маркером дистресса плода 
может – снижение содержания эстрадиола и плацентарного 
лактогена в сыворотке крови матерей.

Ключевые слова: врожденные пороки сердца у матери, 
невынашивание беременности.

NONCARRYING PREGNANCY AT CONGENITAL 
HEART DISEASES IN MOTHER

M. Kyrylchuk

SI «Institute of pediatrics, obstetrics and gynecology 
Academy of Medical Sciences of Ukraine» 

(Ukraine, Kyiv)

 Summary. Revealed that for women with congenital heart 
defects characteristic complications of pregnancy is the threat of 
termination (45,6 %) and prematurity (10,6 %), the frequency 
and severity of which is directly proportional to the stage of 
heart failure. In these patients impaired hormonal function of 
fetoplacental complex, which is diagnosed in early pregnancy. 
Marker for threatened abortion and preterm birth in the devel-
opment of these pregnant women can serve as a decrease in the 
concentration of progesterone in the later stages of pregnancy, 
as a marker of fetal distress can – reduction of estradiol and 
placental lactogen in maternal serum.

Key words: congenital maternal heart diseases, noncarrying 
of pregnancy.

Рецензент: Завідувач кафедри акушерства, гінекології та перинатології 
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ПЕРИНАТАЛЬНІ АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ 
ТА ВЕДЕННЯ НОВОНАРОДЖЕНИХ
З ВРОДЖЕНИМИ АНОМАЛІЯМИ РОЗВИТКУ 
СЕРЦЯ

Ключові слова: вроджені вади 
серця, фетальна ехокардіографія, 
новонароджені, ехокардіографія.

Резюме. Обстежено 4686 вагітних в термінах 20-24, 30-32 тиж-
нів. У 161 новонародженого встановлено діагноз вродженої вади 
серця. З них, у 134 (83,2%) малюків вроджену ваду серця виявлено 
пренатально. Проведено клінічне та ехокардіографічне обсте-
ження новонароджених в першу добу життя після народження, 
визначена тактика лікування. Більшість пацієнтів потребува-
ли термінового кардіохірургічного лікування, а для підтримки 
життя дитини необхідно було функціонування відкритої артері-
альної протоки (ВАП) і відкритого овального вікна (ВОВ). ВАП 
підтримували постійною інфузією простагландину. 72 (44,7%) 
новонароджених були переведені для оперативного лікування, з 
них 53 (32,9%) дитини – в першу добу життя. 85 (52,8%) дітей 
були виписані додому під нагляд педіатра і кардіолога.

© І.С. Лук’янова, Г.Ф. Медведенко, І.А. Журавель, О.В. Головченко, Л.А. Іванова

ВСТУП

Вроджені вади розвитку складають не тіль-
ки важливу медичну але й соціальну проблему, 
оскільки є однією з провідних причин високої 
захворюваності, смертності та інвалідизації дітей 
різного віку [1, 2]. Частота вроджених вад серця 
(ВВС) складає в середньому 8-12 на 1000 ново-
народжених живими, вони є причиною біля 40 % 
перинатальних втрат. Деякі вади можуть спонтан-
но зникати (дефект міжшлуночкової перетинки – 
ДМШП), інші – можна оперативно корегувати, 
але частина складних структурних дефектів (такі, 
наприклад, як синдром гіпоплазії лівих відділів 
серця) або неоперабельна, або має великий ризик 
втрат при оперативному лікуванні [3].

Значна частина ВВС залишаються безсимп-
томними та не діагностованими у неонатальному 
періоді й проявляють себе тільки тижні або роки 
потому. Але дедалі більше немовлят вже при 
народженні мають встановлений діагноз ВВС 
завдяки широкому використанню УЗД плода та 
фетальної Ехо КГ [4, 5].

Аналіз літературних даних свідчить, що 40 % 
ВВС, виявлених у пренатальному періоді, поєд-
нується з іншими вродженими вадами розвитку 
плода, переважно аномаліями шлунково-кишко-
вого тракту та сечовидільної системи, а хромо-

сомні дефекти діагностуються, у середньому, в 
9-33 % спостережень[6]. 

Рівень розвитку кардіохірургії в теперішній 
час дозволяє успішно виконувати корекцію не 
лише простих, але й більшості складних вад 
серця в постнатальному періоді і в зв’язку з 
цим виникає потреба в розробці максимально 
інформативних методів до пологової та ранньої 
післяпологової діагностики з метою забезпечити 
оптимальні умови для новонародженого з ВВС. 

МЕТА ТА ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ

Вивчити особливості фетальної ехокардіогра-
фіі та ведення новонароджених з вродженими 
аномаліями розвитку серця

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

В основі діагностики будь-якої вродженої вади 
розвитку лежить система скринингового обсте-
ження вагітних. Відбір вагітних на пренатальну 
ехокардіографію (ЕхоКГ) та УЗД проводився на 
підставі наступних факторів: вроджені аномалії 
у матері (у т.ч., серця та судин); метаболічні 
порушення, такі як, цукровий діабет, інфекції 
(TORCH- комплекс та ін.); екстрагенітальна пато-
логія (набуті вади серця, артеріальна гіпертензія, 
колагенози та ін.); прийом ліків, що мають терато-
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генну дію (антиконвульсанти, прогестерон, естро-
гени та ін), важкі порушення функції нирок, вік 
матері, виражена загроза переривання у першому 
триместрі, шкідливі фактори на підприємстві на 
ранніх стадіях гестації, наявність екстракарді-
альних аномалій у плода. Крім того, вивчення 
серцево-судинної системи плода проводилося 
при підозрі на серцеву патологію, виявлену під 
час рутинного обстеження в жіночій консультації. 

Найбільш оптимальними термінами для ехо-
графічного дослідження плода були 20-24, та 
30-32 тижні вагітності. Після 36-37 тижнів ва-
гітності отримати повноцінне зображення серця 
плода стає значно складнішим, особливо при 
фіксованому передньому виді плода внаслідок 
вираженого відбиття ультразвукових хвиль від 
ребер та хребта. Всім вагітним виконувалось по-
вне ехокардіографічне обстеження плода з вста-
новленням топічного діагнозу, функціональною 
оцінкою шлуночків серця, оцінкою гемодина-
мічних порушень у фетоплацентарній системи, 
виявлення супутньої патології.

При виявлені патології серцево-судинної сис-
теми у плода результати обстеження повідомля-
лись у відділення неонатології та відділення ін-
тенсивної терапії новонароджених, що дозволяло 
найбільш ретельно і обстежувати новонародже-
них відразу після народження та приймати вірне 
рішення стосовно подальшої тактики ведення.

Пренатальне і постнатальне УЗ досліджен-
ня проводилося на аппаратах «Acuson X300» 
(Siemens, Німеччина), «Medison SA-9900» (Корея). 

Статистичний аналіз отриманих результатів 
здійснювали за допомогою методів варіаційної 
статистики, кореляційного аналізу. Збір, накопи-
чення, первинну обробку даних та оформлення 
графічних файлів здійснювали за допомогою 
програми «Microsoft Excel 7,0» (MS corp., 1997). 
Подальший аналіз даних проводили з викорис-
танням прикладного пакету STATISTICA 6,0 for 
Windows 2000. У дослідженні був прийнятий 
рівень статистичної значимості р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На сьогоднішній день пренатальна діагностика 
залишається невід’ємною частиною успішного 
лікування дітей із захворюваннями серця. Пре-
натальне виявлення ВВС дає можливість сім’ям 
приймати рішення про народження дитини з 
вадою серця. Ще до пологів батьків знайомили 
з особливостями перебігу виявленої вади, мож-
ливостями їх хірургічного лікування для при-
йняття свідомих рішень. Якщо сім’я вирішувала 
зберігати вагітність, обговорення проводилось зі 
спеціалістами, які будуть задіяні при лікуванні 

дитини – неонатологами, акушерами-гінеколога-
ми, кардіохірургами. Багато серцевих вад, напри-
клад проста транспозиція магістральних артерій 
чи ДМШП, не призводили до змін антеградного 
кровотоку внутріутробно і тому значно не по-
гіршували стан плода до народження. Інші вади 
могли змінюватися внутрішньоутробно. Так, 
внаслідок значної трикуспідальної регургітації 
у поєднанні з аномалією Ебштейна кровотік в 
легеневій артерії, який видавався нормальним на 
ранніх термінах гестації, прогресував до легенево-
го стенозу чи атрезії на момент народження. Про-
гресування важкості також спостерігалось у плодів 
із захворюваннями лівих чи правих відділів серця. 
Тому, у разі діагностики вади серця внутрішньо-
утробно, ЕхоКГ обстеження плода повторювали 
кожні 4-6 тижнів аж до пологів для моніторінгу 
шлуночкової дисфункції, клапанної регургітації та 
ступеня росту різноманітних структур, які могли 
уражатися порушеним антеградним кровоплином. 
Загальний стан плода оцінювали за наявністю 
ознак внутрішньоутробної затримки росту плода, 
плацентарної недостатності та дистресу плода, 
серцевої недостатності з розвитком водянки плода.

Всього за 2006-2010 рр. в ІПАГ НАМНУ спо-
стерігалося пренатально та народилося 4686 но-
вонароджених, з яких у 161 дитини діагностовані 
вроджені аномалії серця. У 134 ( 83,2 %) випадків 
вади розвитку було виявлено ще внутрішньоу-
тробно та підтверджено у перші години після 
народження дитини. Серед них такі тяжкі вади, 
як гіпоплазія лівих відділів серця та гіпоплазія 
правих відділів серця. Вади з дуктус-залежним 
системним кровотоком виявлені у 25 (15,5 %) ді-
тей, з дуктус-залежним легеневим кровотоком – у 
37(23 %) малюків. У 27 дітей – діагнози ДМШП, 
ДМПП були встановлені вперше після народжен-
ня при проведенні ЕхоКГ у зв’язку з наявністю 
клінічних симптомів – ціанозу, систолічного 
шуму, порушень серцевого ритму.

При родорозрішенні перевага надавалася тер-
міновим спонтанним пологам, оскільки відомо, 
що доношені діти мають енергетичний резерв, 
накопичений протягом третього триместру, яко-
го немає у недоношених новонароджених, а 
також мають меншу ймовірність виникнення 
електролітних порушень, респіраторного дис-
трес-синдрому, некротичного ентероколіту та 
внутрішньошлуночкового крововиливу. Доноше-
ними народилися 151 дітей (93,8 %) і 10 – недо-
ношеними (6,2 %). 

Стимуляція пологів і кесарів розтин застосо-
вувалися у випадках, коли мало місце багатовіддя 
неімунного походження, ознаки дистресу плода. 
Шляхом кесарева розтину народилися 18 малю-
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ків (11,2 %). У стані асфіксії тяжкого ступеню 
народилося 29 дітей (18,0 %). Без ознак асфіксії 
народилося 26 дітей (16,1 %). Решта дітей 106 
(65,8 %) народилися в стані асфіксії легкого 
ступеню, що свідчило про достатньо задовіль-
ні умови внутрішньоутробного розвитку дітей 
навіть з такими тяжкими формами вроджених 
аномалій серцево-судинної системи, які мали 
високий рівень ранньої неонатальної смертності, 
як наприклад, транспозиція магістральних судин, 
синдром гіпоплазії лівих та правих відділів серця, 
загальний артеріальний стовбур. 

Отримані нами результати також підтверджують 
дані літератури про зв’язок вроджених вад серця з 
хромосомною патологією [6]. Так, з 11 дітей, у яких 
був встановлений діагноз атріо-вентрикулярної 
комунікації, 9 малюків мали синдром Дауна. 

Для забезпечення оптимальної допомоги як мате-
рі, так і новонародженому в перинатальному періоді 
вирішальне значення мало налагодження обміну 
інформацією між акушерами, спеціалістами з УЗД, 
неонатологами, дитячими кардіологами та визна-
чення оптимального місця народження дитини з діа-
гностованою пренатально критичною вадою серця.

Допомога новонародженому з діагностованою 
ВВС у пологовій залі визначалася добре відомими 
принципами: зігрівання, стимуляція, оцінка про-
хідності дихальних шляхів, ефективності дихання 
та кровообігу. Медикаменти та засоби для попо-
внення об’єму внутрішньосудинної рідини вклю-
чали: кристалоїд-колоїдні розчини, бікарбонат, 
допамін, адреналін, атропін та простагландин Е1 . 

При первинній оцінці новонародженого з під-
озрою на ВВС проводилось: вивчення анамнезу, 
фізікальна оцінка з виміром артеріального тиску 
на кінцівках, ехокардіографія та електрокардіо-
графія. Після народження дитини звертали увагу 
на колір шкіри (блідий, периферичний ціаноз, 
центральний ціаноз), респіраторні показники 
(тахіпноє, брадіпноє, респіраторний дистрес), 
оцінювали периферичну перфузію (блідість, 
«мармуровість», порушення терморегуляції.). 
Досліджувалась, також, пульсація брахіальних та 
стегнових артерій, інші ознаки порушеної арте-
ріальної перфузії (олігоанурія, парез кишечника, 
метаболічний ацидоз). 

Дані про нозологічні форми вродженої пато-
логії серця наведені на діаграмі (рис.1).

Як показано на діаграмі, більшість виявлених 
вад серця відносились до таких, що потребува-
ли термінового кардіохірургічного лікування в 
неонатальному періоді, а для підтримання життя 
дитини до кардіохірургічної корекції (радикальної 
або гемодинамічної) необхідно було функціону-
вання двох фетальних комунікацій: відкритої ар-

теріальної протоки (ВАП) і відкритого овального 
вікна ( ВОВ), (т.з. дуктус-залежні вади серця). 

ВАП підтримували постійною цілодобовою 
інфузією простагландину Е1. При функціонуючій 
ВАП після встановлення діагнозу введення почи-
нали з низьких доз – 5-10-15 нг/кг/хв (0,005–0,015 
мкг/кг/хв). Якщо за даними ЕхоКГ відмічалися 
ознаки закриття ВАП, інфузію починали з мак-
симальної дози – 50-100 нг/кг/хв. За наявності 
ВАП без ВОВ або з закриттям ВОВ необхідний 
був терміновий перевод в кардіохірургічний 
стаціонар для проведення процедури Рашкінда 
(ендоваскулярна балонна атріосептотомія).

До транспортування в спеціалізований карді-
охірургічний стаціонар дітям проводилося ліку-
вання, яке включало:
- інфузійну терапію в залежності від віку та 

маси тіла дитини 
- кардіотонічну терапію (допамін 3-5-10 мкг/кг/хв);
- антибактеріальну терапію (в разі потреби) 
- штучну вентиляцію легень при зростанні 

ознак дихальної недостатності, розвитку 
серцевої недостатності і набряку легень.
Транспортування в кардіохірургічні центри 

дітей з дуктус-залежними вадами серця про-
водилось з постійною інфузією алпростадилу, а 
при серцевій недостатності і /або дихальних роз-
ладах – з проведенням штучної вентиляції легень. 

У залежності від тяжкості ВВС та вираженості 
гемодинамічних порушень діти у віці від декількох 
годин до одного місяця життя були консультовані 
в ДУ «Національний інститут серцево-судинної 
хірургії ім. акад. М.Амосова» та ДУ «Науково-
практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії». В результаті проведених об-
стежень і уточнення діагнозу 72 (44,7 %) ново-

Рис. 1. Нозологічні форми вродженої патології 
серця
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народжених були переведені для оперативного 
лікування, з них 53 дітей (32,9 %) – на першу добу 
життя. 35 (21,7 %) дітей були виписані у задовіль-
ному стані додому під нагляд педіатра і кардіолога, 
50 (31,1 %) дітей – консультовані в кардіохірургіч-
них центрах з рекомендаціями щодо подальшого 
спостереження. Одна дитина з хворобою Дауна, 
поєднаною з ДМШП, атрезією стравоходу та 
діафрагмальною килою з гіпоплазією легень по-
мерла, троє дітей померли у відділенні реанімації 
новонароджених з діагнозом синдрому гіпоплазії 
лівих відділів серця, у зв’язку з неможливістю 
кардіохірургічної корекції даної вади серця. 

ВИСНОВКИ

З метою своєчасної діагностики та надання 
кваліфікованої кардіологічної допомоги ново-

народженим з вродженими аномаліями серцево-
судинної системи рекомендовано: 
 організація скрінінгового обстеження вагітних 

в оптимальні терміни гестації (20-22 та 30-
32 тижні вагітності);

 інформування неонатологічного відділення 
про пологи з діагнозом вродженої аномалії 
серця у плода; 

 проведення клінічного та ехокардіографічно-
го обстеження дитини з підозрою на ВВС на 
першу добу після народження; 

 інформування кардіохірургічного центру та ви-
значення тактики лікування новонародженого;

 проведення комплексного медикаментозного 
лікування дитини до переводу в кардіохірур-
гічний центр.
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ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ И 
ВЕДЕНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ С ВРОЖДЕННЫМИ 

АНОМАЛИЯМИ РАЗВИТИЯ СЕРДЦА

И.С. Лукьянова, Г.Ф. Медведенко, И.А. Журавель, 
О.В. Головченко, Л.А. Иванова

ГУ Институт педиатрии акушерства и гинекологии 
НАМН Украина 

(Украина, г.Киев)

Резюме. Обследовано 4686 беременных в сроках 
20-24, 30-32 недели. У 161 новорожденного установлен 
диагноз врожденного порока сердца. Из них у 134 ( 83,2 %) 
малышей врожденный порок сердца выявлен пренатально. 
Проведено клиническое и эхокардиографическое обследо-
вание новорожденных в первые сутки жизни после рожде-
ния, определена тактика лечения. Большинство пациентов 
нуждались в срочном кардиохирургическом лечении, а для 
поддержания жизни ребенка необходимо было поддержание 
открытого артериального протока (ОАП) и открытого оваль-
ного окна (ООО). ОАП поддерживали постоянной инфузией 
простогландина. 72 (44,7 %) новорожденных были переведе-
ны для оперативного лечения, из них 53 (32,9 %) ребенка – в 
первые сутки жизни. 85(52,8 %) детей были выписаны домой 
под наблюдение педиатра и кардиолога. 

Ключевые слова: врожденные пороки сердца, феталь-
ная эхокардиография, новорожденные, эхокардиография, 

PERINATAL ASPECTS OF DIAGNOSTIC 
AND MANAGEMENT OF NEWBORNS WITH 
CONGENITAL ANOMALIES OF THE HEART

I. Lukyanova, G. Medvedenko, I. Zhuravel, A. Golovchenko, 
L. Ivanova

SI Institute of paediatrics, obstetrics and gynaecology 
of NAMS of Ukraine

(Ukraine, Kyiv) 

Summary. The study involved 4686 pregnant women on 
20-24, 30-32 week of pregnancy. Subsequently 161 newborn 
were diagnosed with congenital heart disease. Including 134 
( 83,2 %) newborn that were diagnosed with congenital heart 
disease prenatal. The clinical and Echocardiographic examination 
of infants in the fi rst day of life was performed, and the tactics 
of treatment was determined. Most patients requires immediate 
cardiac surgery, and for life-support were necessary functioning 
of patent ductus arteriosus (PDA) and the patent foramen ovale 
(PFO). PDA was kept by continued infusion of prostaglandins 
(PGE). 72 (44.7 %) of newborns were transferred for surgical 
treatment, including 53 (32.9 %) of them that were transferred 
during the fi rst 24 hours of life. 85 (52.8 %) of newborns were 
discharged from the clinics under the supervision of paediatri-
cian and cardiologist.

Key words: congenital heart disease, fetal echocardiography, 
newborns, echocardiography.
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РОЛЬ АУТОИММУННОГО ТИРЕОИДИТА 
В ГЕНЕЗЕ НЕВЫНАШИВАНИЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ
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аутоиммунный тиреоидит, 
невынашивание, маточно-плацентарно-
плодовый кровоток.

Резюме. Изучены гестационные осложнения, особенности пла-
центарной системы, состояние новорожденных у беременных 
с аутоиммунным тиреоидитом. Выявлено, что у беременных 
с аутоиммунным тиреоидитом достоверно чаще наблюдались 
такие осложнения беременности, как угроза прерывания во всех 
сроках гестации, анемия, гестозы, плацентарная недостаточ-
ность, хроническая гипоксия плода. Особенностью течения 
беременности у женщин с аутоиммунным тиреоидитом явля-
ется наиболее высокий риск прерывания беременности в сроке 
гестации до 12 недель. Коррекция функции щитовидной железы 
на фоне аутоиммунного процесса препаратами левотироксина 
достоверно снижает процент гестационных осложнений. 

© В.К. Чайка, Т.Н. Демина, Н.Ф. Алипова

ВСТУПЛЕНИЕ

Невынашивание беременности – одна из ак-
туальных проблем современного акушерства, в 
патогенезе которой значительная роль принадле-
жит экстрагенитальным заболеваниям. Среди них 
ведущее место занимает патология шитовидной 
железы. Частота досрочного прерывания бере-
менности на фоне тиреоидной дисфункции коле-
блется от 25 % до 50 % [2,3,5]. В последнее время 
на фоне ухудшения экологической обстановки 
возрастает число аутоиммунных тиреопатий, осо-
бенно у женщин фертильного возраста. Изучение 
этой проблемы остаётся крайне актуальным.

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) – хрони-
ческий воспалительный процесс в щитовидной 
железе аутоиммунного генеза. Распространен-
ность АИТ колеблется от 0,1 до 1,2 % у детей и до 
6-11 % у женщин старше 60 лет (согласно данных 
Matsuura и соавт., 1990). По данным Weetman 
(1992) частота клинически выраженных форм 
АИТ составляет 1 %. Субклинический тиреоидит 
и циркулирующие антитела обнаруживаются у 
10-15 % практически здоровых лиц, находящихся 
в эутиреоидном состоянии [1].

В настоящее время не существует единой 
точки зрения на роль антител к ткани ЩЖ (АТ-
ЩЖ) в генезе невынашивания беременности. 
Как известно, АТ-ЩЖ могут обнаруживаться у 

абсолютно здоровых людей, при этом в 5-10 раз 
чаще у женщин, чем у мужчин. Среди женщин 
репродуктивного возраста распространенность 
классических АТ-ЩЖ (к тиреоглобулину – АТ-ТГ 
и пероксидазе тиреоцитов – АТ-ТПО) достигает 
5-10 %. Под носительством АТ-ЩЖ понимают 
выявление последних на фоне нормальной струк-
туры и функции ЩЖ. Носительство АТ-ЩЖ без 
нарушения функции ЩЖ не требует проведения 
какого-либо лечения [5]. Тем не менее, результаты 
ряда исследований показали, что риск спонтан-
ного прерывания беременности у женщин с АТ-
ЩЖ превышает таковой у женщин без АТ-ЩЖ в 
2-4 раза. Наиболее велик этот риск в I триместре 
беременности. В дальнейшем у женщин, име-
ющих в анамнезе привычное невынашивание 
(3 и более самопроизвольных выкидышей) риск 
повышается с увеличением срока беременности 
[2, 3, 4, 6]. Это объясняется тем, что при АИТ, 
когда ЩЖ поражена аутоиммунным процессом, 
ее дополнительная физиологическая стимуляция, 
происходящая во время беременности, может не 
достичь своей цели, и у женщины не произойдет 
повышения продукции тиреоидных гормонов, не-
обходимых для адекватного эмбриогенеза. Таким 
образом, АИТ во время беременности несет риск 
развития гипотиреоза и относительной гипоти-
роксинемии у плода. Гипотиреоз, в исходе АИТ, у 
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беременной может привести к развитию тяжелых 
психоневрологических нарушений у плода, в пер-
вую очередь, вследствие дефицита тиреоидных 
гормонов на ранних сроках беременности, т.е. в 
период, когда ЩЖ плода еще не функционирует. 
Именно в первой половине беременности дефи-
цит тиреоидных гормонов у женщины наиболее 
опасен. Адекватное развитие головного мозга в 
неонатальном периоде во многом определяется 
интрацеребральным уровнем тироксина (Т4), 
который напрямую зависит от уровня свободного 
Т4 плазмы матери. При дефиците тиреоидных 
гормонов у плода наблюдаются уменьшение мас-
сы головного мозга и содержания в нем ДНК, а 
также ряд гистологических изменений [5]. Все это 
вы двигает данную проблему на одно из ведущих 
мест при изучении патогенетических механизмов 
невынашивания беременности.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью исследования явилось изучение влия-
ния аутоиммунного тиреоидита на вынашивание 
беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено обследование 120 беременных 
женщин в сроке гестации 37 недель и их ново-
рожденных, из которых было 90 пациенток с 
наличием аутоиммунного тиреоидита и, соот-
ветственно, 90 их новорожденных. Критериями 
отбора явились наличие первичного гипотиреоза 
(манифестного или стойкого субклинического), 
наличие повышенного уровня антител к ткани 
ЩЖ, ультразвуковые признаки аутоиммунной па-
тологии (диффузное снижение эхогенности ткани 
ЩЖ). Эти беременные составили две основных 
группы. В I группу были включены пациентки 
(n=40), получающие заместительную терапию 
препаратами левотироксина, и находящиеся в 
состоянии эутиреоза. В состав II группы вошли 
пациентки с первично выявленным АИТ (n=40), 
не успевшие получить коррекцию функции ЩЖ. 
Контрольную, III группу, составили 30 беремен-
ных женщин, с отсутствием соматической и аку-
шерской патологии и их новорожденные. 

Для определения состояния фетоплацентар-
ного комплекса выполнялось исследование по-
казателей фетометрии, количества и качества 
околоплодных вод, изучение показателей параме-
тров маточно-плацентарно-плодового кровотока 
при помощи аппарата «Sonoline G50» фирмы 
« Siemens». Всем пациенткам проведена кар-
диотокография (КТГ) плода с использованием 
кардиотокографа «Feta Safe-6» («Kranzbuhler», 
Германия). Состояние детей при рождении оце-
нивалось по шкале Апгар.

Статистическая обработка полученных дан-
ных произведена с подсчетом среднего значения 
(М) и ошибки среднего (m); достоверность раз-
личий оценивалась при помощи t-критерия Стью-
дента и точного метода Фишера, при допустимый 
критерии p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст женщин с АИТ составил 
31±6 лет, женщин контрольной группы 25±6 лет 
(p<0,05). При изучении становления менструаль-
ной функции обследованных женщин, нарушение 
менструального цикла наблюдались в I группе у 
каждой пятой женщины – 20 %, во II группе в 
15 % (p<0,05). Среди женщин контрольной груп-
пы менструации установились сразу либо в тече-
ние первого года. Нерегулярный менструальный 
цикл у пациенток основных групп может свиде-
тельствовать о наличии дисфункции гипофизар-
но-яичниковой системы, а возможно и других 
эндокринных органов, в том числе и щитовидной 
железы. Заболевания воспалительного характера 
гениталий (хронический сальпингоофорит, хро-
нический эндометрит, эрозия шейки матки) отме-
чены в анамнезе у беременных с АИТ достоверно 
чаще (p<0,05), чем в контрольной группе.

Частота невынашивания предыдущих беремен-
ностей встречалась у 11 пациенток (27,5 %) в I груп-
пе, у 12(30 %) во II группе, (p<0,05). Учитывая вы-
сокий процент репродуктивных потерь у женщин с 
АИТ, подтверждается его влияние на вынашивание 
беременности у этой категории пациенток.

В структуре экстрагенитальной патологии у жен-
щин с АИТ наиболее часто встречались: хрониче-
ский тонзиллит у 13 (32,5 %) пациенток в I группе, 
и у 15 (37,5 %) во II группе, причем половина с 
частыми обострениями в детстве 7(17,5 %),(p<0,05). 

При анализе частоты осложнений данной бере-
менности у женщин с АИТ установлено, что только 
у 25 % женщин I группы, и у 15 % женщин II груп-
пы не было осложнений беременности. Наиболее 
часто встречались следующие осложнения: анемия 
(40 % и 55 % соответственно), угроза прерывания 
беременности (50 % и 67,5 % соответственно), 
преэклампсия (27,5 % и 37,5 % соответственно), 
наличие вирусно-бактериальной инфекции (17,5 % 
и 32,5 % соответственно), (p<0,05). Угроза пре-
рывания беременности у пациенток обех групп 
наблюдалась в сроке гестации до 12 недель.

По данным УЗИ нарушение плацентации 
(краевое, центральное, низкое прикрепление) 
выявлено у 7,5 % пациенток I группы, у 15 % 
пациенток II группы, чего не отмечается у жен-
щин контрольной группы. Преждевременное 
созревание плаценты, как признак плацентарной 
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недостаточности, обнаружено нами у 6 (15 %) 
II группы обследуемых. 

Ультразвуковая фетометрия не выявила раз-
ницы в числовых значениях изучаемых пока-
зателей в исследуемых группах. Следует отме-
тить, что синдрома задержки внутриутробного 
развития плода ни в одной группе выявлено не 
было. Маловодие было диагностировано только в 
основных группах (2,5 % и 5 % соответственно), 
(p<0,05). Многоводие также отмечалось только в 
I и II исследуемых группах (17,5 % и 32,5 % со-
ответственно), (p<0,05).

Нарушение параметров допплерометрическо-
го исследования маточно-плацентарно-плодового 
кровотока имело место у 7(17,5 %) пациентов 
I группы и у 9(22,5 %) пациентов II группы, что 
значительно превышает данный показатель у 
здоровых женщин 1(3,3 %), (p<0,05). Из них, в 
I группе нарушение маточно-плацентарно-плодо-
вого кровотока I степени отмечалось у 5 (12,5 %) 
женщин, II степени – у 2 (5 %). Во II группе 
нарушение кровотока I степени – у 4 (10 %) и 
II степени – у 5(12,5 %) женщин. Следует отме-
тить, что декомпенсации кровотока III степени в 
исследуемых группах не было. Полученные ре-
зультаты подтверждают, что наличие у пациентки 
АИТ, особенно без соответствующей коррекции, 
является неблагоприятным фоном для показа-
телей материнской гемодинамики и развития 
фетоплацентарной недостаточности. 

Изучение сердечной деятельности плода при 
кардиомониторном наблюдении у беременных с 
АИТ, показало, что базальный ритм частоты сер-
дечных сокращений в среднем в I группе составил 
139,4+1,2 уд/ мин, во II группе 135,1+0,5 уд/ мин, в 
контрольной 142+1,4 уд/мин. Из них у 18 (40 %) 
пациенток с АИТ были выявлены сниженные 
адаптационные и компенсоторные возможности 
фетоплацентарного комплекса, что было в 6 раз 
выше, чем в контрольной группе – 2 (6,6 %) жен-
щины, (p<0,05). 

 Согласно анализу перинатальных результатов 
родоразрешения у женщин с АИТ, масса детей 
при рождении колебалась от 2550 до 3550 г. Об-
ращает на себя внимание показатель массы тела 
при рождении 2700+150 г, который чаще встре-
чался во II группе – у 27 (67,5 %) женщин, по 
сравнению с 13 (32,5 %) пациентками I группы, и 
1 (3,3 %) III группы, (p<0,05). Средняя масса тела 
новорожденных в I группе составила 2927+30 г, 
во II группе 2797+30 г, в III группе 3123+50 г. 

Показательным является также удельный вес 
асфиксии новорожденных разной степени выра-
женности. Состояние новорожденных оценивалось 
по шкале Апгар. Нормальное состояние новорож-
денных при рождении (8 баллов по шкале Апгар) 
было отмечено у 18 (40 %) пациенток I группы и у 
15 (37,5 %) во II группе, (p<0,05). Снижение адапта-
ции новорожденных (6-7 баллов) от матерей с АИТ 
зафиксировано у 21(52,5 %) в I группе и у 22(55 %) 
во II группе, (p<0,05). Асфиксия новорожденных 
(менее 5 балов) была зарегистрирована только у 
1(2,5 %) пациентки I группы и у 3(7,5 %) женщин во 
II группе, (p<0,05). Средняя оценка по шкале Апгар 
новорожденных в I группе составила 6,8±0,1 балла, 
во II группе 5,1±0,1 балла, что достоверно ниже, 
чем в контрольной группе 7,5±0,1 балла, (p<0,05). 
Как свидетельствуют результаты, состояние ново-
рожденных в основной группе отличалось от детей, 
рожденных здоровыми матерями. Для уточнения ре-
зультатов состояния фетоплацентарного комплекса 
у обследуемых пациенток было произведено гисто-
логическое исследование плаценты. В 70 % случаев 
у пациенток с АИТ имелось гистологическое под-
тверждение плацентарной недостаточности, из них 
в 50 % – носящее хронический характер. 

ВЫВОДЫ

1. У беременных с аутоиммунным тиреоидитом 
достоверно чаще отмечаются такие ослож-
нения беременности, как невынашивание, 
инфекционно-воспалительные заболевания, 
угроза прерывания беременности, хроническая 
плацентарная недостаточность, по сравнению 
с пациентками контрольной группы. При срав-
нении результатов исследования, выявлено, что 
чаще наблюдаются гестационные осложнения 
у пациенток, не получающих коррекцию АИТ. 

2. При анализе перинатальных результатов, но-
ворожденные от матерей с некоррегируемым 
АИТ имеют меньшую массу тела при рожде-
нии и более выраженную степень асфиксии. 

3. Коррекция функциональных нарушений щито-
видной железы у женщин с АИТ не всегда пре-
дотвращает развитие спонтанных выкидышей. 

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Несмотря на разнообразие научных исследова-
ний по влиянию АТ к ткани щитовидной железы 
на течение и исход беременности, многие сторо-
ны остаются недостаточно изученными, что яв-
ляется перспективой дальнейших исследований. 
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РОЛЬ АУТОІМУННОГО ТИРЕОЇДИТУ В ГЕНЕЗІ 
НЕВИНОШУВАННЯ ВАГІТНОСТІ

В. К. Чайка, Т. М. Дьоміна, Н. Ф. Аліпова

Донецький національний медичний університет 
ім. М. Горького

(Україна, м. Донецьк)

Резюме. Вивчено гестаційні ускладнення, особливості 
плацентарної системи, стан новонароджених у вагітних 
з аутоімунним тиреоїдитом. Виявлено, що у вагітних з 
аутоімунним тиреоїдитом достовірно частіше спостерігалися 
такі ускладнення вагітності, як загроза переривання 
у всіх термінах гестації, анемія, гестози, плацентарна 
недостатність, хронічна гіпоксія плоду. Особливістю 
перебігу вагітності у жінок з аутоімунним тиреоїдитом є 
найбільш високий ризик переривання вагітності в терміні 
гестації до 12 тижнів. Корекція функції шітовідної залози 
на тлі аутоімунного процесу препаратами левотироксину 
достовірно знижує відсоток гестаційних ускладнень.

Ключові слова: вагітність, аутоімунний тиреоїдит, 
невиношування, матково-плацентарно-плодовий кровотік. 

THE ROLE OF AUTOIMMUNE THYROIDITIS 
IN THE GENESIS OF MISCARRIAGE

V.K. Chaika, T. N. Demina, N. F. Alipova

Donetsk National Medical University. 
named by Maxim Gorky

(Ukraine, Donetsk)

Summary. Studied gestational complications, especially 
placental system, the state of birth in pregnant women with 
autoimmune thyroiditis. Revealed that pregnant women with 
autoimmune thyroiditis were observed significantly more 
complications of pregnancy such as the threat of interruption in 
all periods of gestation, anemia, gestosis, placental insuffi ciency, 
chronic fetal hypoxia. A feature of pregnancy in women with 
autoimmune thyroiditis is the highest risk of abortion in gestation 
till 12 weeks. Correction of function thyroid gland against the 
background of the autoimmune process of levothyroxine therapy 
signifi cantly reduces the rate of gestational complications.

Key words: pregnancy, autoimmune thyroiditis, miscarriage, 
utero-placental blood fl ow.

Рецензент: Професор кафедри акушерства та гінекології №1 
Національного медичного університету ім. О.О.Богомольця, 

д.м.н., професор Венцківська І.Б. 



Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт

95

УДК 618.39-021.3-039.2:612.017.1-078.73

В.К. Чайка, Т.Н. Демина, 
И.И. Воронова
Донецкий национальный медицинскый 
университет им. М. Горького
Донецкий региональный центр охраны 
материнства и детства 
(Украина, г.Донецк)

ИММУННЫЙ СТАТУС У БЕРЕМЕННЫХ 
С УГРОЗОЙ ПРЕРЫВАНИЯ В ПЕРВОМ 
ТРИМЕСТРЕ

Ключевые слова. Беременность, 
цитокины, угрожающий 
самопроизвольный аборт. 

Резюме. Изучены маркеры цитокинового статуса у женщин 
с угрозой аборта и физиологическим течением беременности 
в Ι триместре. Доказано, что развитие угрозы прерывания бере-
менности сопряжено с наличием иммунологического дисбаланса 
в организме женщины, что является стимулом для поиска новых 
решений в проблеме невынашивания беременности. 

© В.К. Чайка, Т.Н. Демина, И.И. Воронова

ВСТУПЛЕНИЕ

Невынашивание беременности является од-
ним из основных видов акушерской патологии. 
Согласно данным литературы, около 15 % кли-
нически диагностированных беременностей за-
канчиваются спонтанным прерыванием, при этом 
на долю I триместра приходится до 75 % [4, 5] .

Вопросам этиологии, лечения и профилактики 
невынашивания беременности посвящено большое 
число исследований, однако до настоящего време-
ни эта проблема далека от разрешения. К хорошо 
изученным причинам невынашивания относятся: 
инфекционная и эндокринная патология, хромо-
сомные аномалии, генетическая патология. Вместе 
с тем, около 40-50 % случаев причин невынаши-
вания беременности установить не удается – так 
называемое идиопатическое невынашивание. [1, 7]

В последние годы большое внимание ученых 
привлекают иммунологические причины невына-
шивания беременности, которые в 50 % случаев 
проявляются в виде патологических изменений на 
различных уровнях иммунной системы и неадек-
ватной реакцией организма матери на отцовские 
антигены (аллогенный иммунный ответ). Одна 
из недавних гипотез, объясняющих механизм им-
мунологически обусловленного невынашивания 
беременности предполагает наличие нарушений 
в Тh1 типе иммунного ответа и важную роль ФНО 
α и γ-ИФН в реализации этого механизма [3, 6, 9]. 
В связи с этим наиболее перспективным нам пред-
ставляется изучение функции иммунной системы 
матери при угрозе аборта и при физиологическом 
течении беременности, как возможного диагно-
стического маркера осложнения беременности. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования: изучить значение марке-
ров цитокинового статуса при угрозе прерывания 
беременности малых сроков (Ι триместр). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследуемая нами группа включала в себя 
106 беременных со сроком гестации 7,4±2,2 не-
дели. В ходе исследования из 106 женщин, на-
ходившихся под наблюдением: 3-е беременных 
отказались от дальнейшего участия и не явились 
для повторного взятия анализов и ультразвуко-
вого исследования (УЗИ); у 2-х женщин на этапе 
обследования была выявлена тяжелая соматиче-
ская патология, которая автоматически исключала 
данных пациенток из дальнейшего исследования; 
1-а женщина по собственной инициативе произ-
вела медицинское прерывание беременности в 
связи с нежеланием ее вынашивать. Таким об-
разом, обследуемая группа включала в себя 100 
женщин, из которых у 60 пациенток имела место 
угроза прерывания беременности, в связи с чем 
они находились на лечении в отделении патоло-
гии беременности Донецкого регионального цен-
тра охраны материнства и детства; 40 женщин – с 
физиологическим течением беременности.

Таким образом, обследуемые беременные 
были разделены в следующие репрезентативные 
группы: 
 Ι (основная группа) – 60 женщин с угрозой 

прерывания беременности, которые находи-
лись на лечении в отделении патологии бере-
менности Донецкого регионального центра 
охраны материнства и детства (ДРЦОМД); 



Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина Т. І,  №2, 2011

96

 ΙΙ (группа контроля) – 40 практически здо-
ровых женщин с физиологическим течением 
беременности.
Лабораторное обследование пациенток про-

водилось при помощи стандартных методик. Из-
учение цитокинового профиля у всех беременных 
состояло в определении цитокинов Th-1 (ФНО 
α, γ-ИФН, ИЛ-2) и Тh-2 типов (ИЛ-4, ИЛ-10) , 
при помощи ИФА с использованием тест систем 
«Europe S.A» (Бельгия) и «Diaklone» (Франция). 

Ультразвуковые исследования беременных жен-
щин проводились в кабинете ультразвуковой диа-
гностики ДРЦОМД на аппарате «Aloka» (Япония).

При статистическом анализе результатов ис-
следования использовались стандартные методы 
вычисления средних величин (M), ошибка сред-
ней (m), а также оценки достоверности различий 
по критерию Стьюдента (р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Соматический анамнез и медико-социальные 
характеристики женщин сравниваемых групп не 
выявили существенных различий, что позволило 
проводить сопоставление полученных клинико-
лабораторных показателей. Гестационный срок 
среди обследуемых пациенток на момент ис-
следования также был идентичным и составил 
7,4±2,2 недели. У 60 (100 %) пациенток Ι группы 
угроза аборта клинически выражалась в виде 
болевого синдрома. При ультразвуковом исследо-
вании органов малого таза гипертонус миометрия 
по передней и задней стенкам матки определялся 
у 36 (60 %) пациенток Ι группы. 

На сегодняшний день много внимания уделяет-
ся клеточно-опосредуемым иммунным механизмам 
как возможным этиологическим факторам преры-
вания беременности, в частности, речь идет о клет-
ках Т-лимфоцитах хелперах (Th-1 и Th-2 типа) и се-
кретируемых ими цитокинах [9;10]. Изучение нами 
иммунного статуса беременных при угрозе аборта 
показало, что параметры цитокинового статуса 
имели свои особенности по сравнению с идентич-
ными показателями у женщин с физиологическим 
течением беременности. У обследуемых пациенток 
основной группы наблюдалось превалирование ци-
токинов Th-1 типа (ФНО α, γ-ИФН, ИЛ-2) над цито-
кинами Th-2 типа (ИЛ-4 и ИЛ-10). Так, показатели 
ФНОα были достоверно выше у беременных с нали-
чием угрозы аборта, нежели у женщин контроль ной 
группы (5,62±0,81 и 3,2±0,8 пг/мл соответственно, 
р<0,05). Уровень γ-ИФН (8,39±0,36 пг/ мл), также 
как и ИЛ-2 (2,69±0,11 пг/ мл) у беременных с на-
личием угрозы аборта значительно (р<0,05) пре-
вышал идентичные показатели у беременных с 
нормальным течением беременности, у которых 

данный показатель составил 5,82 ±1,02 пг/мл, а 
ИЛ-2- 1,08±0,12 пг/мл. Что же касается концен-
трации противовоспалительных цитокинов, то их 
концентрация у беременных с наличием угрозы 
аборта была значительно ниже по сравнению с 
аналогичными показателями в группе беременных 
с физиологическим течением беременности. Так, 
уровень ИЛ-4 у беременных с угрозой аборта и 
нормальным течением беременности и составил 
1,2±0,1 и 2,08±0,12 пг/мл соответственно (р<0,05). 
Концентрация ИЛ-10 у беременных с угрозой 
аборта была достоверно ниже аналогичного по-
казателя беременных с нормальным течением бе-
ременности (2,5±0,46 и 4,39±0,43 пг/мл соответ-
ственно, р<0,05).

Клинические и экспериментальные данные 
подтверждают концепцию о том, что у женщин, 
страдающих невынашиванием беременности, 
антигены трофобласта активизируют макрофаги 
и лимфоциты беременной, приводя к индукции 
клеточный иммунный ответ. Данная реакция регу-
лируется цитокинами Th -1 типа, активация кото-
рых приводит к прекращению развития эмбриона, 
роста и функционирования трофобласта [ 2;8 ]. 

Таким образом, следует отметить, что развитие 
угрозы аборта сопряжено с наличием иммуно-
логического дисбаланса в организме женщины, 
выявление которого может стать диагностиче-
ским маркером неблагоприятного прогноза для 
дальнейшего развития беременности. 

ВЫВОДЫ

1. У беременных с угрозой прерывания в первом 
триместре отмечено преобладание Th 1 за-
висимого иммунного ответа, выражающееся 
в повышении уровня провоспалительных 
цитокинов (ФНО α, γ-ИФН, ИЛ-2). 

2. При нормально протекающем гестационном 
процессе наблюдается физиологическая им-
муносупрессия, характеризирующаяся до-
стоверным преобладанием активности цито-
кинов Th 2 (ИЛ-4 и ИЛ-10), что способствует 
нормальному развитию беременности. 

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Кратко резюмируя, следует сказать, что со-
временную репродуктологию невозможно пред-
ставить без ее иммунологической составляющей, 
которая представляет собой весьма внушитель-
ный набор экспериментального и теоретического 
материала и благодаря которой достигнут суще-
ственный прогресс в понимании многих законо-
мерностей гестационных процессов и их патоло-
гий. Именно поэтому целесообразно продолжить 
научные исследования в данном направлении.
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ІМУННИЙ СТАТУС У ВАГІТНИХ ІЗ ЗАГРОЗОЮ 
ПЕРЕРИВАННЯ В ПЕРШОМУ ТРИМЕСТРІ

В.К. Чайка, Т.М. Дьоміна, І.І. Воронова

Донецький національний медичний університет 
ім. М. Горького

Донецький регіональний центр охорони материнства 
та дитинства

(Украина, м.Донецьк)

Резюме. Вивчені маркери цитокінового статусу у 
вагітних із загрозою аборту та фізіологічним протіканням 
вагітності в Ι триместрі. Доведено, що розвиток загрози пере-
ривання вагітності пов’язаний із імунологічним дисбалансом 
в організмі жінки, що являється стимулом для пошуку нових 
рішень в проблемі невиношування вагітності.

Ключові слова: Вагітність, цитокіни, загрозливий ми-
мовільний викидень.

THE IMMUNE STATUS IN PREGNANT WOMEN WITH 
THREATENED ABORTION IN THE I TRIMESTER

V. Chaika, T. Demina., I. Voronova

Donetsk National Medical University named after 
M. Gorky

Donetsk Regional Center for Maternity and Child Care
(Ukraine, Donetsk)

Summary: The markers of cytokine status in pregnant 
women with threatened abortion and physiological pregnancy in 
the I trimester are studied. It is proved that the development of 
threatened abortion is connected with the immunologic imbal-
ance presence in female organism, and it is a stimulus for search 
of new solutions of the miscarriage problem.

Key words: pregnancy, cytokines, threatened spontaneous 
abortion.
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ПРЕНАТАЛЬНАЯ УЛЬТРАЗВУКОВАЯ 
ДИАГНОСТИКА И ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ 
ТЕРАТОМЫ ЯИЧНИКА У ПЛОДА 
И НОВОРОЖДЕННОГО

Ключевые слова: плод, новорожденный, 
киста яичника, тератома яичника, 
пренатальная диагностика, аспирация.

Резюме: В статье описан случай ультразвуковой пренатальной 
диагностики тератомы яичника у плода в сроке 36-37 недель 
беременности и последующего пре- и постнатального оператив-
ного лечения. Обсуждаются вопросы дифференциальной диагно-
стики и особенности тактики ведения в перинатальном периоде 
простых и сложных кист яичника у плода.

© Н.П. Веропотвелян, А.А. Бондаренко, Т.В. Усенко

ВВЕДЕНИЕ

Кисты яичников у плода – относительно ча-
стая патология. В последние годы увеличивается 
частота выявления яичниковых образований у 
девочек [1]. Также отмечается омоложение возрас-
та диагностики яичниковых образований. И хотя 
опухоли и опухолевидные образования яичников 
встречаются во всех возрастных группах девочек, 
но у новорожденных и детей грудного возраста эта 
патология выявлялась редко. Лишь в последнее 
время, с введением ультразвукового обследования 
во время беременности, частота диагностики кист 
яичников у плодов и новорожденных возросла. 
Появляется все больше публикаций об антена-
тальной диагностике кист яичников при сроке 
беременности 27-33 нед [2, 3-5]. Первое описание 
кисты яичника у недоношенного мертворожден-
ного плода женского пола (обнаруженного при 
аутопсии) описано в 1889 году.

Первый в мире случай пренатальной УЗ диа-
гностики кисты яичника описан в 1975 году 
Valenti C. и соавт [6]. Частота кист в среднем 
составляет 1:2500 новорожденных. Частота пре-
натального выявления кист яичника по нашим 
данным за 16 лет составляет – 1:1680 плодов жен-
ского пола. Обнаружены кисты яичников у 34 % 
мертворожденных плодов женского пола и ново-
рожденных, умерших в неонатальном периоде. 
Большинство этих кист были размерами до 7мм. 
Более крупные кисты встречаются реже [6,7].

Согласно литературным данным, врожденные 
кисты яичников являются доброкачественными, 
чаще односторонними и однокамерными с более 
частой локализацией в правом яичнике [7, 8]. 

Обычно это фолликулярные кисты, вызываемые 
стимуляцией яичника плода гормонами: материн-
скими эстрогенами, плацентарным человеческим 
хориогоническим гонадотропином, фетальным 
гонадотропином, также объясняемые незрело-
стью гонадобластного механизма у плода [4, 8]. 
Отмечается более высокая частота появления 
кист при сахарном диабете матери, резус-им-
мунизации, преэклампсии, при гипотиреозе и 
гиперплазии надпочечников у плода [9,10]. 

Величина кист колеблется в пределах от 1 
до 12 см (в 71 % случаев размер кисты остается 
неизменным после рождения) [10]. Могут также 
встречаться кисты желтого тела, текалютеиновые 
кисты, тератомы и цистаденомы [7]. Солидные 
опухоли яичников встречаются редко и наиболее 
часто бывают представлены герминогенными 
опухолями, которые имеют вид неоднородных, 
преимущественно эхогенных образований, рас-
положенных в нижних отделах брюшной полости 
плода. Не отмечено связи кисты яичника у плода 
с хромосомными аномалиями и моногенными 
синдромами. Описана ассоциация гипотиреоза 
плода в сочетании с кистой яичника [9] .

Следует отметить те особенности, которые 
характерны для опухолей яичников у детей:
1. Меньшее разнообразие гистологических форм 

по сравнению со взрослыми. 
2. Опухоли делятся преимущественно на два 

вида: а) простые ретенционные кисты (фол-
ликулярные и лютеиновые); б) истинные 
опухоли – кистомы (тератоидные опухоли, 
дисгерминомы, тека-гранулезоклеточные – 
гормонопродуцирующие).

ПЕДІАТРІЯ. МЕДИЧНА ГЕНЕТИКА
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Отличительной особенностью кист яичников 
у плода является их появление после 26 недель 
беременности, что может использоваться в диф-
ференциальной диагностике с другими врож-
денными пороками, имеющими аналогичную 
эхографическую картину. Киста яичника обычно 
визуализируется в виде однокамерного, анэхоген-
ного кистозного образования округлой формы, 
локализующегося в нижних отделах брюшной 
полости плода. В некоторых случаях в кистах 
яичников удается выявить внутренние отражения 
или тонкие перегородки. При кровоизлиянии в по-
лость кисты, чаще всего при перекруте, в ее содер-
жимом визуализируется эхогеннный компонент. 
При инфарктах кисты в ее стенке могут обнаружи-
ваться внутренние кальцификаты. В пренатальном 
периоде, в зависимости от эхоструктуры, кисты 
яичников подразделяют на следующие типы:
 тип А – односторонние однокамерные, полно-

стью анэхогенные образования с четкими 
контурами;

 тип В – кистозные образования с внутренними 
отражениями или перегородками;

 тип С – кистозные образования, содержащие 
эхогенный компонент.
Наш многолетний опыт свидетельствует, что 

тип В и С эхоструктуры кист яичников может 
представлять собой как вариант истиной опухоли 
(кистомы) яичника, но чаще являются произво-
дными из осложненных простых анэхогенных 
кист типа А, последовательно трансформирую-
щихся в тип В и С вследствии в внутрикистозного 
кровоизлияния с последующим формированием 
организованной гематомы.

Некоторые зарубежные авторы предлагают сле-
дующий вариант разновидности кист яичников по 
эхоструктуре: простая однокамерная анэхогенная 
однородная; киста с тонкой малозаметной стенкой; 
сложные – киста с различным уровнем жидкости; 
киста содержащая свернувшейся сгусток крови; 
киста с перегородками; киста солидной структуры; 
киста, имеющая «дочерние» кисты.

По анализу более 250 опубликованных клини-
ческих наблюдений наиболее часто встречается 
тип А (81,4 %), реже тип С и В (14,5 % и 4,1 % 
соответственно) [7]. Дифференциальную диа-
гностику проводят с обструктивными пороками 
мочевыводящей системы, обструктивными по-
роками кишечного тракта, мезэнтериальными 
кистами, новообразованиями и опухолями почек, 
кистами дупликатуры брюшины, мекониальной 
псевдокистой, кистами внутренних органов, 
опухолями брюшной полости, передним менин-
гоцеле, гидрометрокольпосом, а также персисти-
рующим урогенитальным синусом.

При большом размере кисты яичника может 
отмечаться многоводие в 10 % [7] (при размерах 
кисты > 6 см – в 18 %) [11] и асцит, возникающий 
при разрыве кисты. Большие размеры овариаль-
ного образования (более 7 см) у плода могут быть 
причиной дискоординированной родовой деятель-
ности при рождении через естественные родовые 
пути, гипоплазии легких и возможного разрыва 
кисты. Для профилактики этих осложнений в ин-
транатальном периоде возможно аспирационное 
дренирование кисты под эхографическим контро-
лем [3,5]. Многие авторы считают обоснованной 
пренатальную аспирацию кист более 10 см [8, 12].

При обнаружении кисты яичника у плода по-
казано динамическое эхографическое наблюдение 
для оценки структуры образования. Однако увели-
чение образования в диаметре в процессе динами-
ческого наблюдения дает основание предполагать 
наличие цистаденомы, что требует оперативного 
лечения. Кисты яичников с наличием либо плотно-
го гиперэхогенного компонента, либо с толстыми 
перегородками и мелкодисперсной несмещаемой 
взвеси и не уменьшающиеся в размерах в периоде 
новорожденности могут указывать на истинные 
опухоли или нарушения кровообращения в кисте. 
Поэтому такие образования яичников у новорож-
денных также подлежат опе ративному лечению.

При кровоизлияниях и перекруте кисты отме-
чается изменение эхоструктуры ее содержимого 
в зависимости от давности кровоизлияния, об-
разования и инволюции сгустков. Возможными 
осложнениями при перекруте кисты являются: 
внутрикистозное кровоизлияние, инфаркт; раз-
рыв кисты, кровотечение, гемоперитониум; ас цит 
(транссудация); кальцификация стенок кисты; 
адгезия («слипание») с другими органами, спай-
кообразование; некротизация яичника, ауто-ампу-
тация (резорбция или кальцификация) и миграция 
яичника. В отдаленном прогнозе возможно нару-
шение репродуктивной функции.

Кисты диаметром более 5 см в 40 % случаев 
подвержены перекруту [ 13 ], чем кисты малень-
ких размеров. Кисты диаметром более 10 см часто 
разрываются в интранатальном периоде (разрыв 
кисты встречается редко, но всегда сопровожда-
ется кровотечением, возможны казуистические 
случаи самоампутации кисты вследствие ее пере-
крута) [ 14 ].Отдельные случаи могут завершаться 
летальным исходом.

Неосложненные кисты имеют благоприятное 
естественное течение, чаще бессимптомное, 
требующее мониторного наблюдения плода и 
новорожденного [15]. В большинстве случаев 
(25-50 %) отмечается спонтанный регресс кисты 
от нескольких недель до 6 месяцев (в среднем 
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2,5 ме сяца) после рождения, вследствие снижения 
уровня гормонов после родов [17]. Хирургическое 
лечение применяется при осложненных кистах 
(при величине кисты более 5см), а также при 
тератомах, цистаденомах, редко встречающихся 
дисгерминомах [17]. Чаще всего производится 
органосохраняющая операция с сохранением 
яичника, но в некоторых случаях требуется ова-
риоэктомия из-за геморрагического инфаркта и 
некроза вследствие перекрута кисты [18]. 

Помимо хирургического лечения предлагается 
тонкоигольная аспирация кист у новорожденных 
[19,20]. Поэтому при кистах яичников больших 
размеров (>4см) показано проведение их аспира-
ции в пренатальном периоде, с целью предотвра-
щения перекрута [18]. Описано 30 наблюдений 
пренатальной аспирации кист яичника без при-
знаков перекрута или разрыва [7].

Первая успешная пренатальная аспирация со-
держимого кисты яичника у плода в Украине про-
изведена в нашем центре в 1995 году в сроке 29 
нед. беременности с последующим долгосрочным 
катамнестическим наблюдением [20]. Из много-
численных собственных случаев УЗ диагностики 
кисты яичника у плода с последующей пренаталь-
ной аспирацией ее содержимого, в данной статье 
представляем один из нетипичных случаев сложной 
кисты яичника у плода в сроке гестации 36 недель.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Беременная Ч, 29 лет обратилась к нам впер-
вые в 36 нед. В анамнезе у женщины одни сроч-
ные роды и один искусственный аборт. Женщина 

соматически здорова. Семейный анамнез не 
отягощен. Настоящая беременность протекала 
без осложнений. При предыдущих УЗИ по месту 
жительства в І и ІІ триместрах беременности 
патологии у плода не было выявлено. Эхографи-
ческие исследования проводились в центре на УЗ 
приборах: «MEDISON SONOACE X8» (Корея) и 
«VOLUSON 730 PRO» (GE, США).

Сложная киста яичника у плода в сроке 
гестации 36 недель: результаты собственных 
наблюдений. 

Пациентка обратилась в ОКУ «МЦМГ и ПД» 
по направлению врача УЗД ЦРБ с диагнозом: 
«Беременность 36 недель, киста яичника у плода? 
Rh(-) – отрицательный тип крови». При прове-
дении консультативно-экспертного УЗИ – плод 
женского пола, все показатели фетометрии соот-
ветствовали на 36-37 недель. При допплерометрии 
не отмечалось нарушения артериального маточно-
плацентарного и фето-плацентарного кровотока. 
В нижних отделах брюшной полости плода слева 
над мочевым пузырем выявлено эхонегативное об-
разование размерами 45х39х39 мм с неоднородным 
содержимым (мелкодисперсная эхопозитивная 
взвесь и мелкие перегородки по периферии). Объ-
ем содержимого 40 мл (рис.1). Заключение: киста 
яичника у плода (тип С) с признаками перекрута. 

С целью уменьшения внутрикапсулярного 
давления, во избежание разрыва кисты, развития 
некроза тканей и сохранения в последующем 
репродуктивной функции яичника решено было 
провести аспирацию содержимого кисты яични-
ка. Проведению фетальной внутриутробной 

(Рис. 1) Эхограмма сложной кисты яичника у плода (слева – в парасагиттальной плоскости, спра-
ва – в аксиальной плоскости сканирования)
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аспирации кисты способствовало тазовое пред-
лежание плода, а также неподвижное тесное со-
прикосновение с левой боковой поверхностью 
передней брюшной стенки матери. В условиях 
операционной, под локальной анестезией 0,5 % 
раствором новокаина и прямым контролем уль-
тразвука иглой G19х9,0 см проведен прокол через 
переднюю брюшную стенку матери и плода в 
центр кисты с аспирацией около 7 мл жидкостно-
го компонента (рис.2). В результате, после аспи-
рации при УЗИ отмечалось незначительное втя-
гивание стенок кисты и ее уменьшение до раз-
меров 31х26х24 мм. По окончании аспирации и 
через сутки допплерометрия в артерии пуповины 
была без особенностей, размер кисты – тот же.

В 38 недель в областной больнице им. Меч-
никова г.Днепропетровска пациентка Ч. Была 
родоразрешена с применением операции кесарева 
сечения. Извлечена живая девочка массой 3690 г, 

длиной 50 см, состояние ребенка по Апгар 7-8 бал-
лов. На 6-е сутки ребенок переведен в детскую 
городскую больницу № 3 г. Днепропетровска.

При проведении УЗИ новорожденной подтверж-
дено наличие кисты яичника. На 16-е сутки после 
рождения произведена лапаротомия. При операции 
обнаружена тератоидная киста левого яичника, по-
ликистозная форма. Произведено удаление терато-
мы с сохранением ткани левого яичника.

При патогистологическом исследовании ма-
кропрепарата диагноз подтвержден (рис. 1).

В настоящее время ребенку 11 месяцев, со-
стояние удовлетворительное. Результат УЗ ис-
следования: матка – 17×12×7,7мм; шейка матки – 
11мм; левый яичник – 12×12,2×8,6мм; правый 
яичник – 12×12,5×8,3мм (рис.3). Заключение: 
эхокартина органов малого таза соответствует 
возрасту. Ребенок находится под наблюдением, 
состоит на учете у детского гинеколога.

(Рис. 3) Гистологический препарат тератомы яичника.

(Рис. 2) УЗ навигация пункционной иглы (G19х9, 0 см.) при проведении пренатальной аспирации
сложной кисты яичника плода (ортогональный УЗ-контроль). 
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(Рис. 4 б) Эхограмма матки и яичников ребенка 
в аксиальной плоскости сканирования. 

(Рис. 4 а) Эхограмма матки ребенка 
в сагиттальной плоскости сканирования. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ НАБЛЮДЕНИЯ

Первое описание опухоли яичников принад-
лежит S. Giraldes, который произвел и первую 
овариотомию у девочки 13 лет. Первый обзор 
литературы, касающийся опухолей яичников у 
детей и охватывающий 60 наблюдений, принад-
лежит М. М. Вайлю.

V. Katz и соавт. собрали публикации более чем 
о 400 случаев антенатальной диагностики кист 
яичников [20]. М.В. Медведев и соавт. собрали 
информацию о 239 таких случаях [3]. Slodki M. 
и соавт. изучили исходы кист яичников у 420 пло-
дов опубликованных в базе данных Medline с 1984 
по 2005 годы [22].

Несмотря на большое число исследований, 
посвященных эхографии, необходимо отметить, 
что этот метод не гарантирует от ошибок в диа-
гностике и связанных с ними осложнений у детей. 
При обнаружении кист и опухолей брюшной 
полости в первую очередь необходимо решить, 
откуда исходят эти образования и чем они яв-
ляются, а также, провести тщательный диффе-
ренциальный диагноз с хирургической и иной 
гинекологической патологией. Тем не менее, 
до сих пор нет чётких указаний относительно 
сроков последующих повторных УЗИ; длитель-
ности динамического наблюдения за беременной; 
показаний к пренатальной аспирации кисты; 
ведению родов и последующему ведению таких 
девочек. Большинство авторов считают, что при 
однокамерных образованиях размером до 5-7 см 
в диаметре необходимо придерживаться стан-
дартной тактики и вести динамическое эхогра-
фическое наблюдение во время беременности. 
Такие кисты могут со временем исчезать [15, 3]. 
Имеются сообщения о полном исчезновении кист 
в антенатальном периоде или в первые месяцы 
жизни [4, 8,16,23]. Более крупные образования, 
для профилактики компрессионной гипоплазии 

легких или разрыва кисты в родах, рекоменду-
ют пунктировать и аспирировать содержимое 
антенатально. Признаков перекрута яичниковых 
образований в антенатальном периоде при УЗИ, 
как правило, не обнаруживали, однако F. Perrotin 
и соавт. отметили перекрут кист яичников сразу 
после родов у 50 % девочек с врожденными 
кистами, в связи с чем авторы предлагают про-
изводить пренатальную аспирацию и при кистах 
размером менее 5 см в диаметре [19,24]. Следует 
различать следующие основные виды осложне-
ний кист яичников у новорожденных, которые 
по характеру и тяжести клинической картины, 
выражены сильнее чем у внутриутробных плодов: 
перитонит, анемия (вследствие кровотечения), 
тахикардия (вследствие анемии или раздражения 
брюшины), сдавление внутренних органов, меха-
ническая обструкция кишечника и/или мочевы-
водящих путей, гипоплазия легких (вторичная), 
внезапная смерть. Опухоли яичников встречаются 
в любом возрасте, однако у новорожденых и детей 
грудного возраста, эта патология наблюдается 
крайне редко. 

По данным гинекологической клиники ЛПМИ, 
в настоящее время опухоли яичников у детей на-
блюдаются в 4,6 % случаев. Б. Н. Мошков пока-
зал, что у девочек отмечаются преимущественно 
зрелые тератомы, дисгерминомы, гранулезокле-
точные опухоли и почти не встречаются папил-
лярные и серозные кистомы, а также фибромы 
яичников [25, 27]. Отдельные зарубежные авторы 
сообщают, что доброкачественные опухоли яич-
ников у девочек в возрасте до 14 лет встречаются 
в 4 раза чаще, чем злокачественные.

Тератома – это опухоль, растущая из клеток 
эмбриона. Развивается она еще до рождения 
ребенка, а появление клинических проявлений 
возможно в любом возрасте. По современным 
представлениям, тератома относится к группе гер-
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миногенных опухолей. Герминогенные опухоли 
развиваются из полипотентного (являющегося ис-
точником развития любых тканей организма), вы-
сокоспециализированного герминогенного эпите-
лия гонад, способного подвергаться соматической 
и трофобластической дифференцировке и быть 
гистогенетическим источником разнообразных по 
строению опухолей, в том числе, семиномы яич-
ка, дисгерминомы яичника, эмбрионального рака, 
хорионэпителиомы, полиэмбриомы, тератомы, а 
также опухолей, сочетающих в себе структуры 
этих новообразований (опухоли более чем одного 
гистологического типа). По гистологическому 
типу различают «зрелые», «незрелые» тератомы и 
«тератомы со злокачественной трансформацией». 
Опухоль считается доброкачественной, однако в 
1 % случаев возможно ее озлокачествление с про-
грессивным прорастанием в окружающие ткани.

Зрелая тератома состоит из нескольких зре-
лых, хорошо дифференцированных тканей, про-
изводных одного, двух или трех зародышевых 
листков, может быть солидного и кистозного 
строения. Зрелая тератома солидного строения 
(солидная тератома взрослого типа, доброкаче-
ственная тератома) представляет собой плотную 
на ощупь опухоль различных размеров, с гладкой 
или бугристой поверхностью.

Зрелая тератома кистозного строения пред-
ставляет собой – опухолевое образование, как 
правило, больших размеров, с гладкой поверх-
ностью. Микроскопически зрелые тератомы 
солидного и кистозного строения существенно 
не отличаются друг от друга. Подавляющее 
большинство зрелых тератом кистозного стро-
ения является дермоидными кистами. Зрелая 
тератома является доброкачественной опухолью 
и метастазов, как правило, не дает, хотя имеются 
единичные сообщения об имплантации многооча-
говой опухоли по брюшине при разрыве тератомы 
яичника. Незрелая тератоидная опухоль состоит 
из незрелых тканей, производных всех трех за-
родышевых листков, напоминающих ткани эм-
бриона в период органогенеза. Размеры опухоли 
варьируют в широких пределах. Общепринято, 
что незрелая тератома представляет собой потен-
циально злокачественную опухоль. Тератома со 
злокачественной трансформацией – чрезвычайно 
редкая форма опухоли.

Несмотря на противоречивость мнений раз-
личных авторов относительно частоты тератом 
в детском возрасте, следует признать, что удель-
ный вес этих опухолей среди других опухолей у 
детей все же достаточно велик. Согласно данным 
Ленинградского педиатрического медицинского 
института, они составляют 1/3 всех первичных 

опухолей яичников у девочек. Эти опухоли встре-
чаются в разном возрасте. Обычно они односто-
ронние, однако поражение обоих яичников в дет-
ском возрасте встречается чаще, чем у взрослых. 
Диаметр опухоли редко превышает 10 см.

Опухоль чаще бывает округлой формы, плот-
но-эластической консистенции. Как правило, 
зрелая тератома имеет ножку и очень редко рас-
полагается межсвязочно. Обычно она не дости-
гает больших размеров, так как растет медленно. 
В литературе описан единичный случай зрелой 
тератомы большой величины.

Возможность малигнизации зрелых тератом 
невелика. Симптоматика этих опухолей обычно 
связана с перекручиванием ножки или здавлением 
соседних органов.

Принципы лечения девочек с опухолями яич-
ников целиком совпадают с принципами лечения 
взрослых женщин. Девочку при наличии опухоли 
яичника желательно оперировать незамедлитель-
но, так как в детском возрасте опухоли имеют 
склонность к быстрому росту. Во время операции 
следует определить характер опухоли, проведя 
срочное цитологическое и гистологическое ис-
следование. Если имеется полная уверенность 
в доброкачественности процесса, то показана 
операция, при которой оставляется здоровая 
ткань гонады, а оперированная девочка подле-
жит в дальнейшем регулярному наблюдению. 
Операции, проводимые у детей и подростков по 
поводу доброкачественных опухолей гениталий, 
должны быть максимально щадящими. Никогда 
не следует забывать о том, что менструальная и 
репродуктивная функции в будущем в очень боль-
шой степени зависят от характера оперативного 
вмешательства, произведенного в детстве.

При выполнении оперативного вмешательства 
на таком парном органе, как яичник, следует учи-
тывать его асимметрию: анатомические размеры 
правого яичника больше, чем левого, а в функцио-
нальном отношении он более активен, чем левый. 
Если производится односторонняя овариэктомия 
и удаляется левый яичник, а правый остается, 
то наблюдается значительно меньше нейроэндо-
кринных расстройств, нарушений менструальной 
и репродуктивной функций, чем после удаления 
правого яичника. Согласно данным некоторых ав-
торов, степень нарушений физического и полово-
го развития девушек зависит от объема удаленной 
при операции гонадной ткани. Так, опережение 
роста и отставание размеров таза особенно выра-
жены у девушек с удалением одного и резекцией 
другого яичника (94 %); в меньшей степени это 
отмечается при удалении только одного яичника 
и отсутствует при резекции одного яичника. По-
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этому при операциях на яичниках (особенно на 
правом) при доброкачественно процессе следует 
производить вылущение опухоли, оставляя неиз-
мененную гонадную ткань. Особое значение для 
девочек имеет проведение срочного гистологи-
ческого исследования во время операции, так как 
результаты его диктуют объем оперативного вме-
шательства. У детей и подростков производство 
радикальной операции должно быть обязательно 
обосновано гистологическим подтверждением 
злокачественности новообразования. Детей и под-
ростков следует оперировать в специализирован-
ных гинекологических стационарах, где имеется 
возможность проведения необходимых исследо-
ваний и полного объема лечебных мероприятий.

Во время УЗ исследования подобного образо-
вания у плода обычно визуализируются кистоз-
ные образования типа С или В, содержащие вну-
тренние отражения, перегородки или эхогенный 
компонент. Подобная же эхокартина наблюдается 
при кистах, осложненных перекрутом или крово-
излиянием, что затрудняет истинную диагностику 
и не дает однозначного ответа, но требует опера-
тивного вмешательства для обеспечения сохран-
ности яичника и сохранения в последующем его 
репродуктивной функции.

ВЫВОДЫ

В представленном нами случае была у плода в 
сроке 36 недель гестации была обнаружена зрелая 
тератома левого яичника, поликистозная форма, 
что не позволило выполнить в полном обьеме 
пренатальную аспирацию кистозного содержимо-
го. Учитывая, что на разрезе такая опухоль обыч-

но образована одной или несколькими кистами, 
заполненными мутной серо-желтой жидкостью, 
слизью или кашицеобразным, сальным содер-
жимым с возможным плотным компонентом, 
нетрудно понять причину, по которой во время 
аспирации было получено небольшое количество 
жидкости.

Описанный случай свидетельствует, что вну-
триутробная аспирация содержимого кисты 
яичника у плода может применяться в качестве 
метода выбора как временное паллиативное сред-
ство для предотвращения отдельных серьезных 
осложнений, а также с диагностической целью – 
как в нашем наблюдении. Отсутствие стойкого 
клинического эффекта в определенной степени 
объясняется невозможностью длительного дре-
нирования кисты яичника в отличие от техники 
применяемой, например, при обструктивных 
уропатиях. 

Прежде чем избрать данный метод внутриу-
тробного вмешательства, следует удостоверить-
ся в точности эхографического диагноза кисты 
яичника и провести дифференциальный диагноз 
с аномалиями, имеющими сходные ультразву-
ковые проявления. Вопрос о целесообразности 
и обоснованности пренатальной терапевтиче-
ской аспирации кисты яичника и необходимости 
оперативного лечения в постнатальном периоде 
должен решаться строго индивидуально в каждом 
конкретном случае.

Новорожденные девочки с кистами яичника, в 
т. ч. аспирированными, подлежат комплексному 
обследованию и диспансерному наблюдению у 
детского гинеколога.
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ПРЕНАТАЛЬНА УЛЬТРАЗВУКОВА ДІАГНОСТИКА 
І ТАКТИКА ВЕДЕННЯ ТЕРАТОМИ ЯЄЧНИКА 

ПЛОДУ ТА НОВОНАРОДЖЕНОГО

М.П.Веропотвелян, А.О.Бондаренко, Т.В. Усенко

ОКЗ «Межобластной центр медицинской генетики 
и пренатальной диагностики»

(Україна, м. Кривий Ріг)

Резюме: В статті описаний випадок ультразвукової 
пренатальної діагностики тератоми яєчника плоду в термін 
вагітності 36-37 тижнів з наступним пре- та постнаталь-
ним оперативним лікуванням. Обговорюються питання 
диференційної діагностики та особливості тактики ведення 
в перинатальному періоді простих та складних кист яєчника 
у плоду. 

Ключові слова: плід, новонароджений, кіста яєчника, 
тератома яєчника, пренатальна діагностика, аспірація. 

ULTRASOUND PRENATAL DIAGNOSTICS 
AND FOLLOW-UP OF OVARIAN TERATOMA 

IN THE FETUS AND NEWBORN.

N.P. Veropotvelyan, A.O. Bondarenko, T.V. Usenko

OKZ «Interrigional Center of medical Genetics 
and Perinatal diagnostics»

(Ukraine, Krivoy Rog)

Summary. In the present article a case of Ultrasound Prenatal 
Diagnosis of ovarian teratoma in the fetus at 37-38 weeks with 
the pre- and postnatal surgical treatment is described. The 
questions of differential diagnosis and peculiarities of the tactics 
in pregnancy follow-up in the perinatal period of the simple and 
complicated fetal ovarian cysts are discussed.

Key words: fetus, newborn, ovarian cyst, ovarian teratoma, 
prenatal diagnosis, aspiration.
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ЧИ ВПЛИВАЄ ПОЛІМОРФІЗМ ГЕНІВ GSTT1, 
GSTM1, GSTP1 НА ПЕРЕБІГ ЗАХВОРЮВАНЬ 
СИСТЕМИ ДИХАННЯ У ПЕРЕДЧАСНО 
НАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ?

Ключові слова: гени, поліморфізм, 
передчасно народжені діти.

Резюме. В статті наведені результати визначення асоціації між 
наявністю поліморфних генів GSTT1, GSTM1, GSTP1 та перебігом 
захворювань органів дихання у передчасно народжених новонарод-
жених. В результаті проведеного дослідженя виявлено достовірно 
більшу частоту розвитку пневмоній у дітей з поліморфним гено-
типом гену GSTР1, ніж серед дітей з генотипом АА гену GSTР1. 
Наявність певних поліморфних варіантів генів GSTT1, GSTM1, 
GSTP1 у недоношених новонароджених достовірно підвищує 
відносний ризик потреби застосування респіраторної підтримки 
при розвитку у них критичних станів в неонатальному періоді. 

© О.М. Ковальова, В.І. Похилько, З.І. Россоха, О.О. Калюжка, Ю.О. Гончарова

ВСТУП

На сьогодні ідентифіковано широкий спектр 
детерміна нт розвитку легеневої функції у дітей 
[1]: низький гестаційний вік, мала маса при на-
родженні, інфекції в ранньому дитинстві, астма 
та пасивне паління [2]. З точки зору генетичних 
детермінант, то на розвиток респіраторних функцій 
впливають гени родини глютатион-S-трансфераз 
(GST) , епоксидні гідролази та α1-антитрипсін ген 
[3]. Серед них локуси глютатион-S-трансферази ма-
ють найбільші функціональні алельні варіанти [4]. 

Зважаючи на те, що гени GSTM1, GSTT1 та 
GSTP1 експресуються в легенях, включаються в 
антиоксидантні захисні механізми і мають най-
більші функціональні варіанти алелей [5], дослі-
дження їх поліморфізму у новонароджених, які 
лікуються у ВІТ, є актуальними.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Визначити асоціації між наявністю поліморф-
них генів GSTT1, GSTM1, GSTP1 та перебігом 
захворювань органів дихання у передчасно на-
роджених новонароджених.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

У дослідження включені передчаснонароджені 
діти (n=120) з гестаційним віком від 27 тижнів до 36 

тижнів, масою при народженні від 750 г до 2500 г, 
які лікувалися у відділеннях інтенсивної терапії 
новонароджених (ВІТН) лікувальних закладів Пол-
тавської області упродовж 2009-2010 рр. Усі діти 
були розділені на групи залежно від виду генотипу 
генів GSTM1, GSTT1 та GSTP1 (рис.1). До групи 
дітей з поліморфними генами були віднесені діти з 
генотипом GSTT1 « - », генотипом GSTM1 « - » та з 
генотипами АG або GG гену GSTР1 (рис.1).

Аналіз делеційного поліморфізму генів GSTT1, 
GSTM1 проводили з використанням мультиплексної 
полімеразної ланцюгової реакції. Для визначення 
поліморфних варіантів A313G 5 екзону гена GSTP1 
також проводили полімеразну ланцюгову реакцію з 
подальшим рестрикційним аналізом продуктів ре-
акції ампліфікації. Детекцію продуктів полімеразної 
ланцюгової реакції та рестрикційного аналізу про-
водили в агарозному гелі. Ампліфікацію виділеної 
ДНК проводили в реакційній суміші за M. Arand 
[6]. Ампліфіковані фрагменти розподіляли з вико-
ристанням горизонтального електрофорезу в 1,5 % 
агарозному гелі із забарвленням бромистим етидієм

Для визначення зв’язку між вказаними геноти-
пами зазначених генів та потребою дитини у ме-
дичних втручаннях використовували розрахунки 
відносних ризиків
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Рис. 1. Дизайн дослідження

РЕЗУЛЬ ТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження показало, що з усієї обстеженої 
когорти (n=120) немовлят 15,0 % (n=18) мали 
делеційний поліморфізм гена GSTT1, 54,2 % 
(n=65) – делеційний поліморфізм гена GSTM1, 
49,17 % (n=59) – АG генотип та 6,67 % (n=8) – 
GG генотип гена GSTР1. У роботі вітчизняних 
учених, присвячених дослідженню поліморфізму 
зазначених генів у здоровій популяції новона-
роджених показано, що частота делеційного 
поліморфізму гена GSTT1 має місце у 20,0±6,32 % 
дітей, а гена GSTM – у 47,5±7,9 % дітей [7]. 
Подібні дані висвітлюють і іноземні вчені, зокре-
ма у роботі D. Frank показано, що в обстеженій 
когорті американських школярів молодшого віку 
делеційний поліморфізм гена GSTT1 виявлений 
у 22,1 % дітей, делеційний поліморфізм гену 
GSTM1 – у 43 % дітей, а GG генотип гена GSTР1 – 
у 13,7 % дітей [8]. Таким чином, наведені дані 
свідчать про відсутність генетичної зумовленості 
госпіталізації передчасно народжених у ВІТН.

Серед обстежених новонароджених не було ви-
явлено вірогідної різниці у розподілі досліджуваних 
генотипів в залежності від їх статі та від місця про-
живання батьків (місто або село). При проведенні 
порівняння інших базових характеристик не було ви-
явлено впливу поліморфних варіантів генів GSTT1, 
GSTM1, GSTР1 на скорочення терміну гестації та 
зниження маси дітей при народженні (табл. 1). 

Результати проведеного дослідження показали, 
що частота розвитку РДС та пневмонії у дітей 
з делеційним поліморфізмом GSTT1 та GSTМ1 
достовірно не відрізнялась від частоти розвитку 
вказаних патологій у дітей з функціональними але-
лями (табл. 2). У той же час виявлено достовірно 
більшу частоту розвитку пневмоній у дітей з 
поліморфним генотипом гену GSTР1, ніж серед 
дітей з генотипом АА гену GSTР1.

У зв’язку з виявленими нами асоціаціями 
між розвитком пневмонії та досліджуваними 
варіаціями генів GSTT1, GSTM1 та GSTР1, ми 
вважали за доцільне оцінити вплив поліморфних 
варіантів генів сімейства GSTs  на розвиток орган-
них дисфункцій у дітей та виникаючу внаслідок 
цього потребу в респіраторній підтримці. Розра-
хунки відносних ризиків щодо ймовірного перебігу 
неонатальних захворювань і, відповідно, застосу-
вання більш агресивних технологій лікування по-
казало (табл. 3), що наявність генотипу GSTT1« – » 
достовірно збільшує ймовірність застосування у ди-
тини СРАР-терапії. Що стосується гену GSTР1, то 
його АG генотип достовірно збільшує ймовірність 
застосування у дитини кисневої підтримки, GG 
генотип застосування ШВЛ та кисневої підтримки. 
Крім того, результати дослідження показали, що 
тривалість ШВЛ у дітей з поліморфним GG GSTР1 
генотипом була достовірно більшою, ніж у дітей з 
генотипами АG и АА (рис.2).
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Таблиця 1

Базові характеристики обстежених дітей, стратифікованих відповідно до генотипів GSTs генів

Базові характеристики

Генотипи GSTT1 Генотипи GSTМ1 Генотипи GSTР1
GSTT1
« + »

(n=102)

GSTT1
« - »

(n=18)

GSTМ1
« + »

(n=55)

GSTМ1
« - »

(n=65)

АА
(n=53)

АG
(n=59)

GG
(n=8)

Гестаційний вік у 
тижнях, (М/95 %ДІ)

30,8/
30,2–31,4

30,7/
29,3–32,1

31,0/
30,1–31,9

30,6/
29,9–31,4

30,9/
30,1–
31,8

30,9/
30,0–31,7

29,3/
27,1–
31,5

Маса при народженні в 
грамах, (М/95 %ДІ)

1612,0/
1503,5–
1720,4

1386,1/
1148,4–
1623,9

1608,4/
1463,9–
1753,0

1552,4/
1414,5–
1690,2

1583,8/
1434,8–
1732,8

1591,8/
1444,6–
1739,1

1438,8/
1127,2–
1750,3

Стать, % / (n [жіноча/
чоловіча])

42,2 
(43/59)

50
(9/9)

38,2
(21/34)

47,7
(31/34)

37,7/
(20/33)

45,8/
(27/32)

62,5*/
(5/3)

Місце проживання бать-
ків, % (n [місто/село])

39,2/
(40/62)

50,0/
(9/9)

40,0/
(22/33)

41,5/
27/38)

34,0/
(18/35)

45,8/
(27/32)

50,0*/
(4/4)

*р<0,05 відносно дітей з генотипом АА гену GSTР1

Таблиця 2

Частота захворювань у передчаснонароджених дітей, стратифікованих відповідно 

до генотипів GSTs  генів 

Показники, що 
характеризують 

перебіг вагітності та 
пологів у матерів

Генотипи GSTT1 Генотипи GSTМ1 Генотипи GSTР1
GSTT1
« + »

(n=102)

GSTT1
« - »

(n=18)

GSTМ1
« + »

(n=55)

GSTМ1
« - »

(n=65)

АА
(n=53)

АG
(n=59)

GG
(n=8)

Пневмонія,
 % / (n [так/ні])

6,9/
(7/95)

16,7/
(3/15)

10,9/
(6/49)

6,2/
(4/61)

3,8/
(2/51)

11,9*/
(7/52)

12,5*/
(1/7)

РДС ІІІ –ІУ ст.,
 % / (n [так/ні])

20,6/
(21/81)

27,8/
(5/13)

21,8/
(12/43)

21,5/
(14/51)

24,5/
(13/40)

18,6/
(11/48)

25,0/
(2/6)

Примітка. * р<0,05 порівняно з групою дітей із генотипом АА гена GSTP1; 

Таблиця 3

Зв’язок між генотипами недоношених дітей та потребою їх у застосуванні респіраторної 

підтримки, ВР (95 % ДІ)

Типи генотипів Потреба у ШВЛ Потреба у СРАР-терапії Потреба у кисневій підтримці

GSTТ1«-» 1,142(0,937–1,346) 1,478*(1,214–1,743) 1,06(0,908–1,304)
GSTМ1«-» 1,088(0,893–1,283) 0,790(0,648–0,931) 1,13(0,926–1,33)
GSTР1АG 1,186 (0,974:1,398) 0,834(0,685:0,983) 1,347* (1,106:1,589)
GSTР1 GG 1,59* (1,306–1,874) 0,946(0,777–1,116) 1,47* (1,209–1,736)

Примітка. * – р<0,05

Рис. 2. Тривалість штучної вентиляції легень у дітей обстежених груп

*р<0,05 відносно генотипу GG GSTР1
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ВИСНОВКИ

Доведено, що у недоношених новонароджених 
розвиток пневмонії асоційований з наявністю у 
них генотипу АG гену GSTР1.

Показано, що наявність певних поліморфних 
варіантів генів GSTT1, GSTM1, GSTP1 у недоно-
шених новонароджених вірогідно підвищує від-
носний ризик потреби застосування респіраторної 
підтримки при розвитку у них критичних станів 
в неонатальному періоді. 

Запровадження молекулярно-генетичного до-
слідження генів GSTT1, GSTM1, GSTP1 у ново-

народжених, які лікуються у неонатальних ВІТ, 
дозволить виявляти немовлят з ризиком розвитку 
критичних станів, органних дисфункцій та підви-
щеною потребою у застосуванні респіраторної 
підтримки. 

Перспективи подальшої діяльності.
Запровадження молекулярно-генетичного до-

слідження генів GSTT1, GSTM1, GSTP1 у ново-
народжених надасть можливість спрогнозувати 
ризики розвитку критичних станів у немовлят 
відділень інтенсивної терапії буде сприяти по-
кращенню результатів їх лікування.
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ВЛИЯЕТ ЛИ ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНОВ GSTT1, 
GSTM1, GSTP1 НА ХОД ЗАБОЛЕВАНИЙ СИСТЕМЫ 
ДЫХАНИЯ У ПРЕЖДЕВРЕМЕННО РОЖДЕННЫХ 

ДЕТЕЙ?

Е. М. Ковалева, В.И. Похилько, З.И. Россоха, 
Е.А. Калюжка, Ю.А. Гончарова 

ВГУЗ Украины «Украинская медицинская 
стоматологическая академия»

(г. Полтава, Украина)*

Референс-центр молекулярной диагностики МОЗ Украины
Национальная медицинская академия 

последипломного образования им. П.Л.  Шупика 
(г. Киев, Украина)**,

Полтавская областная детская клиническая больница 
(г. Полтава,Украина) ***

Резюме. В статье приведены результаты определения 
ассоциации между наличием полиморфных генов GSTT1, 
GSTM1, GSTP1 и ходом заболеваний органов дыхания в 
преждевременно рожденных новорожденных. В результате 
проведенного исследования обнаружена достоверно большая 
частота развития пневмоний у детей с полиморфным гено-
типом гена GSTР1, чем среди новорожденных с генотипом 
АА гена GSTР1. Наличие определенных полиморфных 
вариантов генов GSTT1, GSTM1, GSTP1 в недоношених 
новорожденных достоверно повышает относительный риск 
потребности применения респираторной поддержки при раз-
витии у них критических состояний в неонатальном периоде.

Ключевые слова: гены, полиморфизм, преждевременно 
родженные дети.

DOES GSTT1,GSTM1,GSTP1 GENE POLYMORPHISM 
HAS INFLUENCE ON THE COURSE 

OF RESPIRATORY DISEASES IN PRETERM 
INFANTS?

Kovaliova Ye.M.*, Pokhylko V.I.*, Rossokha Z.I.**, 
Kaliuzhka Ye.A.*, Honcharova Yu.A.***

Ukrainian Stomatology Academy 
(Poltava, Ukraine)*,

Reference-centre for molecular diagnostic, 
Ministry of Public Health of Ukraine,

National Medical Academy for Post-graduate Education 
the namd after P.L.  Shupik (Kiev, Ukraine)**,

Poltava regional child’s clinical hospital 
(Poltava, Ukraine)***

Summary.This work presents the results which show the 
association between the presence of GSTT1,GSTM1,GSTP1 
polymorphic genes and the duration of respiratory organ diseases 
in preterm neonates. The research has allowed to ascertain 
reliably higher incidence rate of pneumonia in children with 
polymorphic genotype of GSTР1 gene than in neonates with AA 
genotype of GSTР1 gene. The presence of certain polymorphic 
variants of GSTT1, GSTM1, GSTP1 in preterm neonates reliably 
increases the relative risk of respiratory symptoms which may 
result on the development of critical states during neonatal 
period, when respiratory support is required. 

Key words: gene, polymorphism, preterm neonates.
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ВЕГЕТАТИВНІ ДИСФУНКЦІЇ В ДІТЕЙ 
З ПЕРИНАТАЛЬНИМ УРАЖЕННЯ НЕРВОВОЇ 
СИСТЕМИ В АНАМНЕЗІ

Ключові слова: діти дошкільного 
віку, вегетативна дисфункція, 
мікроциркуляція, α-ліпоєва кислота.

Резюме. У роботі висвітлено сучасні підходи до діагностики та 
лікування вегетативної дисфункції в дітей, які в анамнезі пере-
несли перинатальне ураження центральної нервової системи 
(ЦНС). Проаналізовано ефективність включення до стандарт-
ної схеми лікування препарату α-ліпоєвої кислоти. Обстежено 
46 дитини віком 6-8 років, розподілених на основну (17 дітей, які 
поряд з основним лікуванням отримували препарат α-ліпоєвої 
кислоти «Берлітіон 300 ораль») та контрольну (29 дітей) групи. 
Покращення капіляроскопічної картини спостерігалося в дітей 
основної групи в 88% випадків проти 54% у групі порівняння 
(0,34±0,11 та 1,3±0,14 відповідно, р<0,05). Вибраний препарат 
справляє позитивний клінічний ефект у комплексному лікуванні 
вегетативної дисфункції в дітей за наявності клінічних ознак 
порушення периферичної мікроциркуляції. 

© Н.І. Ковтюк

ВСТУП

Останнім часом має місце тенденція до збіль-
шення кількості дітей з проявами вегетативної 
дисфункції (ВД). Частота цієї патології стано-
вить 7,5 випадків на 1000 дитячого населення. 
Насамперед, це пов’язано з почастішанням зу-
стрічаємості в дітей хронічних захворювань, по-
гіршенням умов життя, дією постійного хроніч-
ного стресу внаслідок екологічних та соціальних 
проблем тощо [2]. Прослідковується збільшення 
частоти церебральної патології, зокрема перина-
тальних уражень центральної нервової системи. 
Дані зміни спостерігаються в 40-60 % дітей та 
підлітків із ВД [4]. У них відмічаються відхилен-
ня в психомоторному розвитку. Частіше спосте-
рігається затримка мовного розвитку, гіперзбуд-
ливість, синдром дефіциту уваги, гіперактивність. 
Приблизно в 20 % випадків серед дітей раннього 
віку діагностується синдром мінімальної мозкової 
дисфункції [2]. Інші причини, які провокують 
зростання захворювань, надзвичайно різноманіт-
ні: ускладнений перебіг вагітності, несприятливі 
зовнішні чинники впливу на організм вагітної, 
ведення батьками нездорового способу життя. 

Вегетативна дисфункція – захворювання по-
ліетіологічного генезу, в основі якого лежить 
дисбаланс у діяльності вегетативної нервової 
системи на внутрішньоклітинному, мембранному 

та тканинному рівнях. Дана патологія супрово-
джується недостатньою оксигенацією мозку, що 
веде до виникнення енергодефіциту, порушення 
аксонального транспорту, накопичення вільних 
радикалів. Внаслідок цього – порушення ресин-
тезу білка, фосфоліпідів та інших структурних 
компонентів клітини, активація перокисного 
окиснення ліпідів [1, 7]. Розлади церебральної 
гемодинаміки, як одного з провідних механізмів 
вегетативної дисфункції, підсилює утворення 
вільних радикалів та гліколіз матричних білків 
судинного ендотелію [5]. Це, у свою чергу, при-
зводить до збільшення опору дрібних судин та 
спричиняє зміни кровотоку. Формується по-
рочне коло: розлад кровообігу супроводжується 
утворенням вільних радикалів, які, у свою чергу, 
викликають подальше ушкодження судинного 
ендотелію. Особливо наглядно ці патогенетичні 
ланцюги виявляються у пацієнтів, які мають в 
анамнезі гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС. 

Застосування препарату α-ліпоєвої кислоти [3] 
сприяє поліпшенню трансмембранного транспор-
ту глюкози з активацією процесів окиснювання 
глюкози, з антиоксидантним ефектом, зниженню 
концентрації жирних кислот у плазмі, зниженню 
вмісту загального холестеролу та його ефірів у 
крові, збільшенню рівня протеїнів у сироватці 
крові, підвищенню стійкості нервових клітин до 
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гіпоксії. Крім того, прослідковуються жовчогін-
ний, дезінтоксикуючий і спазмолітичний ефекти, 
що є особливо актуальним при корекції вегетатив-
них розладів [1, 5].

У ряді експериментальних досліджень показа-
но, що у високій концентрації α-ліпоєва кислота 
діє як «пастка» для вільних радикалів. Крім того, 
вона відновлює ендогенні системи захисту від 
радикалів. Її називають універсальним антиок-
сидантом, що функціонує як на мембрані, так і 
у водних середовищах. Дана сполука є необхід-
ним елементом у процесі продукції організмом 
АТФ, вона може працювати синергічно з іншими 
добавками, які в такий спосіб беруть участь у 
метаболізмі АТФ (наприклад, креатин, рибоза 
тощо) [6]. Ліпоєва кислота здатна підвищувати 
запаси глюкози й швидкість її перетворення в 
АТФ на 40 %.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Оцінити ефективність лікування дітей з вклю-
ченням препарату α-ліпоєвої кислоти при ліку-
ванні вегетативних розладів із порушенням мікро-
циркуляції в дітей із перенесеною перинатальною 
патологією ЦНС гіпоксично-ішемічного генезу.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ

Обстежено 46 дітей віком 6-8 років, які знахо-
дилися на лікуванні в неврологічному та гастро-
ентерологічному стаціонарах з діагнозом веге-
тативна дисфункція. В усіх пацієнтів в анамнезі 
мала місце перинатальна патологія ЦНС гіпок-
сично-ішемічного генезу. Вегетативна дисфункція 
проявлялась перманентними та пароксизмальни-
ми розладами. Діти розподілені на дві групи: пер-
ша – основна (17 дітей, що отримували препарат 
α-ліпоєвої кислоти) та друга – контрольна (29 ді-
тей, які отримували стандартне лікування). Групи 
були зіставимими за віком, статтю та перебігом 
хвороби. Дітям проводилось клінічне обстеження 
(оцінка неврологічного та соматичного статусу); 
детальне анкетування з уточненням біологічного 
анамнезу (перебіг вагітності, пологів, раннього 
неонатального періоду), розвитку в грудному та 
ранньому віці, сімейного анамнезу, генетичних 
та соціально-побутових показників. Оцінка стану 
вегетативної нервової системи проводилася за 
стандартним тестом Вейна. Стан периферичної 
мікроциркуляції оцінювався за допомогою капіля-
роскопії судин нігтьового ложа. Обстеження дітей 
основної групи проводилось тричі, контрольної – 
двічі. При організації досліджень використані 
принципи біоетики.

У лікуванні використовувався однаковий комп-
лекс, за винятком препарату α-ліпоєвої кислоти, 

який призначався дітям основної групи. Препарат 
застосовувався в дозі 150 мг на добу в два при-
йоми впродовж чотирьох тижнів. 

Проводилася оцінка клінічної ефективності 
лікування лікарем, пацієнтом та його батьками. 
Статистична обробка матеріалу проводилася на 
комп’ютері з обрахуванням кореляцій та середніх 
показників, з критерієм вірогідності різниці між 
групами р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При госпіталізації в 64,5 % обстежуваних були 
скарги на періодичне відчуття похолодання, по-
колювання, іноді біль у кінцівках. Часті парестезії 
у верхніх кінцівках, пов`язані з перенапруженням 
та дратівливістю, зміною атмосферного тиску від-
мічалися у 34,6 % випадків. Психовегетативний 
сидром спостерігався в 61 % досліджуваних. При 
об’єктивному обстеженні у 51,2 % дітей виявлені 
мармуровість кистей та стоп, функціональні по-
рушення мікроциркуляції. У 16,8 % дітей за допо-
могою капіляроскопії була відзнаена патологічна 
звивистість капілярів. 

Після закінчення стаціонарного лікування 
ми відмітили, що при застосуванні препарату 
α-ліпоєвої кислоти, який добре переносився і не 
виявив побічної дії, після першого тижня лікуван-
ня у половини дітей основної групи, які мали по-
рушення мікроциркуляції, спостерігалася норма-
лізація капіляроскопічної картини, а саме, зникла 
реґіонарна спазмованість капілярів. При цьому, 
зменшення клінічної симптоматики в дітей осно-
вної групи мало місце у 88 % випадків проти 52 % 
у групі контролю. За бальною оцінкою це склало 
відповідно 0,34±0,11 та 1,3±0,14 балів (р<0,05). У 
результаті лікування спостерігалося зменшення 
звивистості та зростала швидкість кровотоку, що 
також свідчить про позитивний вплив препарату 
на функціональні порушення мікроциркуляції. 
Такі симптоми, як парестезії та похолодання кін-
цівок, на кінець лікування не турбували жодну 
дитину основної групи. Скарги на похолодання в 
кінцівках зменшились у 79 % випадків. Парестезії 
залишилися в трьох дітей. Поряд із покращан-
ням мікроциркуляції ми не спостерігали змін у 
психовегетативному синдромі – він залишився в 
усіх досліджуваних дітей як основної, так і контр-
ольної груп. Оцінки лікарів, батьків та дітей мали 
дуже незначні розбіжності щодо оцінки динаміки 
неврологічної симптоматики. 

ВИСНОВОК

Препарат α-ліпоєвої кислоти добре перено-
ситься дітьми і справляє позитивний клінічний 
ефект. Результати лікування свідчать про більш 
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високу ефективність терапевтичного комплексу 
з включенням препарату α-ліпоєвої кислоти, по-
рівнянно з традиційною схемою лікування. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Наявність вегетативних дисфункцій у дітей, 
що перенесли перинатальне ураження нервової 

системи, підтверджує необхідність пошуку нових 
доступних діагностичних критеріїв (використан-
ня методу капіляроскопії для дослідження пери-
феричної гемодинаміки) в клінічній медицині 
для більш детального вивчення патогенетичних 
ланцюгів з метою покращання процесів діагнос-
тики та контролю за лікуванням.
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ВЕГЕТАТИВНАЯ ДИСФУНКЦИЯ У ДЕТЕЙ, 
КОТОРЫЕ ПЕРЕНЕСЛИ ПЕРИНАТАЛЬНОЕ 

ПОРАЖЕНИЕ НЕРВНОЙ СИСТЕМИ

Н.И.Ковтюк

Буковинский государственный медицинский университет
(Украина, г. Черновцы)

Резюме. В работе представлены современные подходы к 
диагностике и лечению проявлений вегетативной дисфунк-
ции у детей с перинатальным поражением ЦНС в анамнезе. 
Нами проведен анализ эффективности включения в стан-
дартную схему лечения препарата α-липоевой кислоты. Об-
следовано 46 детей в возрасте 6-8 лет. Дети были разделены 
на основную групу (17 детей, которые на ряду с основным 
лечением получали препарат α-липоевой кислоты) и кон-
трольную (29 детей). Достоверное различие в улучшении 
капилляроскопической картины имело место у детей основ-
ной группы в 88 % случаев против 54 % в группе сравнения 
(0,34±0,11 и 1,3±0,14 соответственно, р<0,05). Полученные 
данные указывают на положительный клинический эффект 
от включения препарата α-липоевой кислоты в схему лечения 
вегетативной дисфункции у детей при наличии признаков 
нарушения периферической микроциркуляции.

Ключевые слова: дети дошкольного возраста, вегета-
тивная дисфункция, микроциркуляция, α-липоевая кислота.

VEGETATIVE DISFUNCTION IN CHILDREN 
WHO SUFFERED FROM PERINATAL AFFECTIONS 

OF THE NERVOUS SYSTEM

N.I. Kovtyuk

Bukovinian State Medical University
(Ukraine, Chernivtsi)

Summary. The paper presents modern approaches to diag-
nostics and treatment of vegetative dysfunction in children who 
suffered from perinatal affections of the CNS in the anamnesis. 
The efficacy of including an α-lipoic acid medication in the 
standard treatment regimen has been analyzed. 46 children aged 
6-8 years divided into a basic (17 children who received α-lipoic 
acid medication, except undergoing a basic cure) and control 
groups (29 children) have been examined. A probable difference 
of improving the capillaroscopic picture occurred in the children 
of the basic group in 88 % of the cases versus 54 % (0,34±0,11 
and 1,3±0,14, p<0,05). The selected medication exerts a posi-
tive clinical effect in holiatry of vegetative function in children 
in the presence of clinical sighs of peripheral microcirculation 
abnormality.

Key words: children of preschool age, vegetative dysfunc-
tion, microcirculation, α-lipoic acid.
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ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 
ВРОДЖЕНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ПЕЧІНКИ 
У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ

Ключові слова: ушкодження печінки, 
діти раннього віку, діагностика, 
урсодезоксихолева кислота.

Резюме. В статті наведені результати вивчення окремих діа-
гностичних критеріїв у дітей з вродженими захворюваннями 
печінки. У роботі визначено загальну структуру уражень печінки 
у дітей раннього віку. В групі вроджених ушкоджень печінки, 
яку становлять вроджені гепатити і метаболічні захворюван-
ня, проаналізовано клініко-параклінічні особливості перебігу. 
У дітей з гіпербілірубінемією за рахунок кон’югованої фракції 
рекомендовано застосовувати створений алгоритм діагностики 
для підвищення її ефективності. Досліджено клінічну ефектив-
ність застосування суспензії урсодезоксихолевої кислоти у даної 
групи хворих. Показано, що суспензія урсодезоксихолевої кислоти 
сприяє більш швидким темпам зниження проявів холестазу, дис-
пепсичних та інтоксикаційних синдромів. Препарат є безпечним 
при застосуванні у дітей з вродженими захворюваннями печінки.

© О.Г. Шадрін, Н.Ф. Чернега, А.В. Ленченко
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Сучасний стан проблеми ушкодження печінки 
у дітей раннього віку можна охарактеризувати як 
період пошуку і накопичення діагностичних та 
лікувальних даних. Найбільш значими та тими, 
що потребують поглибленого вивчення є ушко-
дження, які супроводжуються прямою гіпербілі-
рубінемією і розпочинаються в період раннього 
дитинства, коли печінка не досягла функціональ-
ної зрілості й може бути найбільш вразливою до 
несприятливих наслідків ендогенних та екзоген-
них факторів [5]. 

Діти раннього віку становлять практично 
третину (29,6%) усіх дітей з патологією печін-
ки [1]. Структура патології представлена захво-
рюваннями інфекційної природи, метаболічними 
порушеннями та комбінацією різних чинників, 
пов’язаних з аномаліями розвитку. 

Ураження печінки, які обумовлені інфекційни-
ми чинниками і діагностовані в перинатальному 
та постнатальному періодах, визначаються як 
вроджений гепатит. Більшість авторів наголо-
шує, що діагноз є правомірним при виникненні 
захворювання в перші 3-6 місяців життя дити-
ни [3]. Дані вітчизняних і світових спостережень 
свідчать, що вроджені гепатити у дітей раннього 
віку протікають малосимптомно, але їх наслідком 
переважно є формування хронічного процесу 

ураження. Так, при інфікуванні дитини до 1 року 
вірусом гепатиту В (НВV), хронічний процес 
розвивається у 77 % випадків, а у дорослих лише 
у 7 % інфікованих. Малосимптомність перебігу, 
неспецифічність клінічних проявів ураження 
печінки, тривала персистенція материнських ан-
титіл до вірусів та особливості імунної відповіді 
в періоді раннього дитинства створюють певні 
труднощі діагностики, особливо у новонародже-
них та дітей грудного віку [2, 6].

Одними із найбільш складних для діагностики 
є ураження печінки, обумовлені вродженими хво-
робами обміну. Метаболічні порушення призво-
дять до накопичення проміжних продуктів обміну 
в печінці, що спричиняє її ушкодженню. До числа 
найбільш розповсюджених відносяться: глікоге-
нози, дефіцит альфа1-антитрипсину, тирозинемія 
та галактоземія. Враховуючи різноманітність 
клінічних проявів і недоступність метаболічних 
тестів, встановлення діагнозу хвороб обміну сьо-
годні є складним завданням для педіатра.

Дослідження та рекомендації з питань медика-
ментозної терапії щодо розвитку фібропластич-
них процесів при вроджених ураженнях печінки 
є досить дискутабельними й суперечливими, а в 
багатьох випадках недостатньо вивчені або вза-
галі відсутні. Рання діагностика і призначення 
лікування, за окремими повідомленнями, знижує 
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формування хронічної форми ураження. За даними 
І.А. Московської (2007), у дітей з ознаками перина-
тального інфікування вірусом гепатиту С (HCV), які 
отримували інтерферон у віці до 1 року, хронічний 
гепатит С сформувався у 8% дітей, а у тих, що не 
отримували – у 50 % випадків. Однак, рекомендо-
вані схеми моно- або комбінованої терапії проти-
вірусними препаратами лише в 40-50 % випадків 
дають стійкий клінічний ефект та, окрім цього, ма-
ють значні вікові обмеження. Ефективність терапії 
вірусних гепатитів у дітей підвищується при її ком-
бінації з гепатопротекторами різнонаправленої дії. 

Враховуючи властивості сучасних гепатопро-
текторів, принципи вибору мають ґрунтуватися з 
урахуванням їх переважного впливу на механізми 
патогенезу: наявність холестазу і метаболічних 
порушень, активність процесу, необхідність 
проведення тривалої антифібротичної терапії, 
включення автоімунних реакцій ушкодження. В 
практиці педіатра все більшого значення набуває 
суспензія урсодезоксихолевої кислоти (УДХК), 
що обумовлено наявністю у неї різнонаправле-
них механізмів дії. Суспензія урсодезоксихолевої 
кислоти містить гідрофільну жовчну кислоту, яка 
є природним компонентом жовчі. УДХК має ши-
рокий спектр дії, у тому числі, холеретичний, ан-
тихолестатичний, літолітичний, гепатопротектив-
ний, імуномодулюючий, гіпохолестеринемічний 
ефекти, та характеризується доброю переносиміс-
тю навіть при дуже тривалому застосуванні. Все 
вищенаведене обумовлює необхідність вивчення 
особливостей діагностичного пошуку та ефектив-
ності медикаментозної корекції, що буде сприяти 
зменшенню ризику розвитку фібропластичних 
процесів та попереджати хронізації процесу у 
дітей з вродженими ушкодженнями печінки. 

МЕТА ТА ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ

Визначити клініко-параклінічні особливості 
перебігу ушкоджень печінки у дітей раннього 
віку з метою удосконалення методів діагностики 
та підвищення ефективності лікування. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

З метою вивчення особливостей діагностики і 
ефективності лікування в умовах відділення про-
блем харчування та соматичних захворювань дітей 
раннього віку ДУ «ІПАГ НАМН України», були 
вивчені клініко-параклінічні особливості перебігу 
ушкоджень печінки у 80 дітей раннього віку. 

Діагностика ураження печінки проводилась 
на основі аналізу анамнезу (включаючи сімей-
ний, перебіг вагітності і раннього неонатального 
періоду, присутність позапечінкових аномалій 
та захворювань, забарвлення стільця), клініч-

них проявів (жовтяниця, гепатоспленомегалія, 
геморагічний синдром), клініко-біохімічних по-
казників сироватки крові (загальний білірубін і 
його фракції, аланінамінотрансфераза (АЛаТ), 
аспартатамінотрансфераза (АСаТ), лужна фос-
фатаза (ЛФ), гамма-глютамінтранспептидаза 
(ГГТП), протеїнограма, тимолова проба, про-
тромбін), гемограми (в т.ч. тромбоцити), УЗД 
органів черевної порожнини, за показаннями 
МРТ-холангіографія. Активність процесу (при 
відсутності даних гістологічного дослідження 
біоптату печінки) хворих дітей оцінювалася за 
рівнем трансаміназ. Мінімальна активність ха-
рактеризувалась підвищенням трансаміназ до 
1,5-2 норм, низька – до 3-5 норм, помірна – до 
9 норм і висока – вище 10 норм.

Додатково визначали амінокислотний та лі-
підний спектри сироватки крові, за показаннями 
α1-антитрипсину, генетичні дослідження. У хворих 
визначались маркери HBV (HBsAg, HBeAg, анти-
HBc lgM), HCV (анти-HCV). Серологічне обсте-
ження матері і новонародженого проводили для 
виключення TORCH-інфекції (токсоплазмоз, крас-
нуха, герпетична, цитомегаловірусна інфекція), 
а також інших інфекцій (ЕСНО-, коксаки-віруси, 
ВІЛ, сифіліс, туберкульоз та ін.) за показаннями. 
Діагностика вроджених гепатитів з групи TORCH-
інфекцій проводиться на підставі імунофермент-
ного методу, який дозволяє дослідити специфічні 
антитіла до вірусів класів М і G. Для здійснення 
диференційного діагнозу між вродженою перина-
тальною інфекцією реєструється відсутність виді-
лення вірусу протягом перших 2-х тижнів; поява Ig 
М-антитіл після 2-х тижнів життя свідчить про на-
буте інфікування. Підвищення титрів Ig G-антитіл 
у 4 рази і більше у парних сироватках, дослідження 
яких проведено з інтервалом не менше 10 днів, під-
тверджує активну інфекцію у пацієнта.

Всім хворим, особливо при розвитку синдрому 
холестазу, призначали суспензію урсо де зо кси-
хо левої кислоти по 12 мг/кг маси тіла 1 раз на 
добу ввечері протягом 30 днів і більше. У фазі 
інтеграції вірусної інфекції УДХК призначали як 
монотерапію, при реплікації вірусу – у поєднан-
ні з інтерферонами протягом 6-12 місяців у дозі 
10-12 мг/кг на добу [4].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На основі вивчення етіологічних чинників 
визначено загальну структуру уражень печінки 
у дітей раннього віку: 46,2 % – вроджені гепа-
тити, 26,2 % – хронічні гепатити, метаболічні 
захворювання – 10 %, спадкові захворювання з 
ушкодженням печінки – 11,2 %, вроджені вади 
розвитку – 6,2 % випадків. 



Результати дисертаційних та науково-дослідних робіт

115

Групу вроджених ушкоджень печінки станов-
лять вроджені гепатити і метаболічні захворюван-
ня (виключено вроджені вади розвитку), їх частка 
становить 57,2 % в загальній структурі патології 
печінки у дітей раннього віку. Провідне місце 
серед них займають вроджені гепатити (46,2 %). 
Серед причин вродженого гепатиту були вірусні 
гепатити В (5,4 %) і С (2,7 %), та гепатити, обу-
мовлені реалізацією TORCH-інфекції (51,4 %). В 
40,5 % випадків причини вродженого ураження 
печінки не виявлено, за ознаками перебігу діа-
гностовано, так званий, криптогенний гепатит.

Матері дітей з вродженими гепатитами, крім 
групи з криптогенними гепатитами, мали ознаки 
TORCН, HBV, HСV інфікування. В групі дітей 
з TORCН-інфікуванням у всіх матерів була ви-
явлена цитомегаловірусна (CMV) інфекція, яка 
поєднувалася з токсоплазмозом (1 випадок) і 
герпетичною інфекцією (2 випадки). Із 2 мате-
рів, діти яких хворіли на HBV, 1 мати перенесла 
гострий HBV під час вагітності і одна мала вери-
фікований хронічний HBV. Мати дитини з HСV 
була хвора хронічним HСV гепатитом. Таким 
чином, отримані дані свідчать про високу ступінь 
перинатального інфікування дітей.

Клінічна картина у дітей з вродженим гепати-
том характеризувалася значним поліморфізмом. 
Захворювання у більшості дітей було виявлено 
в перші місяці після народження (59,4 %). Осно-
вним проявом, за даними фізикального обстежен-
ня, була гепатомегалія (86,5 %). Гепатомегалія су-
проводжувалась збільшенням селезінки в 35,1 % 
випадків. Геморагічний синдром зустрічався при 
активному процесі у 29,7 % і мав більш виражені 
прояви при агресивниму перебігу захворювання. 
Найчастіше із геморагічних явищ спостерігалися 
носові кровотечі  – у 13,5 % дітей. В клінічній 
картині обстежених дітей домінували інтоксика-
ція (62,1%) і диспептичні порушення (83,7 %). 

Провідне місце серед вроджених гепатитів 
займає CMV гепатит (51,3 %). Клінічні прояви 
CMV-гепатиту включали жовтяницю (87,5 %), 
різну ступінь гепатоспленомегалії (87,5%), інток-
сикаційний синдром (100 %), епізоди ахолічного 
стільця, транзиторну неврологічну симптоматику. 
Вроджених вад розвитку в групі дітей не спосте-
рігалось. Рівні АЛаТ та АСаТ були вище 2 норм у 
100 % випадків. Клінічна картина у них не мала 
специфічних проявів – явних ознак інфекційного 
захворювання при народженні діти не мали, але 
при подальшому спстереженні виявлялись гепато-
спленомегалія, жовтяниця та ураження ЦНС. Пе-
ринатальний гепатит В і С зустрічались в 8,1 % ви-
падків всіх вроджених гепатитів, у співвідношенні 
2:1. В клінічній симптоматиці домінували легкі та 

середньо-важкі форми. Активність трансаміназ 
корелювала із важкістю перебігу захворювання. 

Нормальний рівень трансаміназ при відсут-
ності патологічних змін з боку інших біохімічних 
показників, які характеризують функціональний 
стан печінки при активній реплікації вірусу роз-
цінювався, як неактивний процес. Серед дітей з 
вродженими вірусними гепатитами превалювали 
неактивні та малоактивні форми захворювання 
(40,5 %). Такому перебігу гепатиту відповідає до-
сить слабко виражена клінічна симптоматика, що 
створює певні труднощі для діагностики уражень 
печінки у дітей. Помірна та висока активність 
процесу відмічена у дітей з вродженими гепати-
тами і становила 43,2 % і 10,8 % відповідно. Крім 
того, слід відмітити, що з високою активністю 
процесу були всі діти до 3 місячного віку. 

У 10 % дітей було виявлено метаболічні за-
хворювання, які супроводжувались синдромом 
цитолізу та холестазу. Серед них діагностовано 
4 випадки глікогенозу, 2 випадки галактоземії та 
2 – тирозинемії. Загальними клінічними симп-
томами є дебют захворювання в грудному віці 
та гепатомегалія. Особливістю їх перебігу були 
зміни з боку інших органів, наявність гіпогліке-
мічних станів, затримка психофізичного розви-
тку. Печінкові дисфункції проявлялись у вигляді 
гепатомегалії (100 %), коагулопатії (2 випадки 
глікогенозу, 1 – тирозинемія), супроводжуватися 
синдромом цитолізу та холестазу. 

Сімейний анамнез (мертвонароджені, смерть 
в ранньому дитячому віці), відставання в пси-
хофізичному розвитку, непереносимість певних 
продуктів у дитини або в сім’ї повинні насторо-
жувати щодо наявності метаболічних порушень 
у дитини. Симптоми захворювання у більшості 
з’явились після періоду цілком задовільного ста-
ну здоров’я, у частини – були пов’язані із зміною 
характеру харчування. Глікогенози діагностували 
за зниженим рівнем глюкози крові натще та харак-
терною клінічною симптоматикою: гепатомегалія, 
незначна спленомегалія. Діагноз підтверджено ви-
значенням гіпоглікемії при голодуванні, високим 
вмістом тригліцеридів, помірно – холестерину, 
провокаційними цукровими пробами, визначенням 
гормональних показників (С-пептид, кортизол). 

Позитивні сечові тести для глюкози, підвище-
ний рівень галактози в крові та патологічні зміни 
печінкових проб дозволили 2 дітям встановити діа-
гноз галактоземії. В клінічній картині спостеріга-
лась жовтяниця, помірна білірубінемія, низька маса 
тіла, епізодичні гіпоглікемії, диспепсичний син-
дром. Тирозинемія в обох випадках проявлялась 
вираженим холестазом, гепатоспленомегалією, 
супроводжувалась неврологічною симптоматикою: 
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гіпотонією, затримкою психофізичного розвитку. 
Лабораторним підтвердженням діагнозу були ви-
сокі рівні тирозину і метіоніну в сироватці крові.

Слід зазначити, що деякі спадкові захворю-
вання в періоді раннього дитинства мають пере-
біг з реак тивним ураженням печінки. У 11,2 % 
випад ків серед обстежених дітей виявлялись 
ушкодження печінки, пов’язан із вродженими 
спадковими захворюваннями. Серед них, 3 ди-
тини з целіакією, 5 дітей – з муковісцидозом. 1 
дитина мала вроджений фіброз печінки, перші 
прояви якого у вигляді транзиторного холестазу 
було виявлено у 1,5 річному віці. Вроджений фі-
броз супроводжувався підвищенням біохімічних 
маркерів холестазу (ГГТП, ЛФ) при підвищенні 
рівнів трансаміназ до 2 норм. Клінічним проявом 
була гепатоспленомегалія, за даними УЗД вияв-
лялись ознаки внутрішньопечінкового фіброзу.

Наведені дані обумовили створення алгоритму 
діагностики, який би дозволив підвищити її ефек-
тивність і зменшити вартість обстеження. Дітям 
з гіпербілірубінемією за рахунок кон’югованої 
фракції (підвищення прямого білірубіну понад 
15 % від загального рівня) на I етапі проводиться 
виключення анатомічних аномалій, які підлягають 
хірургічній корекції шляхом УЗД, за потребою 
МРТ-холангіографія. Діагностика II етапу вклю-
чає обстеження на вірусні гепатити (сумісно з 
матір’ю HBsAg, HCV(анти-HCV), анти-HBc lgM, 
маркери ТОRСH-інфекції: СMV, EBV, токсоплаз-
ма, герпес І,ІІ), в тому числі ВІЛ-інфекція. Слід 
зазначити, що користь інформації підвищується, 
якщо для постановки діагнозу використовуються 
зразки сироватки, направлені для дослідження ти-
трів ТОRСH в динаміці, особливо у дітей першо-
го місяця життя, коли зберігається персистенція 
материнських антитіл. III етап діагностики при 
від’ємному результаті попередніх маркерів має 
визначити можливість бактеріального ураження – 
сифіліс, при наявності ризику – туберкульоз та 
інші бактеріальні чинники. IV етапом обстеження 
є визначення рівнів ГГТП, холестерину, жовчних 
кислот (виключення спадкових порушень: хвороба 
і синдром Байлера). Наступні етапи діагностики 
варто проводити в умовах спеціалізованих клінік. 
V етап включає виявлення метаболічних хвороб з 
проведенням подальших генетичних досліджень 
(найбільш розповсюджені порушення вугле-
водного обміну, обміну амінокислот, визначення 
потової проби для виключення муковісцидозу). 
При відсутності позитивних результатів VI етапом 
пошуку є виключення інших спадкових аномалій 
(синдром Алажиля та інші). 

З метою вивчення ефективності призначення 
препарату суспензія УДСХ діти з вродженим ге-

патитом були розділені на 2 групи: основна група 
(18 дітей) отримували препарат, група порівняння 
(19 дітей) отримувала інші препарати гепатопро-
текторної дії. Діти основної групи отримували 
препарат один раз на добу (у вечірні години) (5 
мл = 250 мг) в дозі 10-12 мг/кг маси тіла протягом 
4 тижнів. Випадків відміни препарату у зв‘язку з 
появою побічних ефектів не було.

Клінічне спостереження показало, що у ді-
тей основної групи відмічалось більш швидке 
зменшення інтенсивності жовтяниці як прояву 
холестатичного синдрому вже на 21 день при-
йому препарату, а на 4 тижні прийому у 67 % 
дітей візуальні ознаки жовтяниці були відсутні. У 
той же час, лише у 47 % дітей контрольної групи 
жовтяниця зменшилась у кінці 4 тижня. Інтокси-
каційний і диспепсичний синдроми мали більш 
швидкі темпи зниження у дітей основної групи. 
Інтоксикаційні прояви у дітей основної групи зни-
кали на 21 день прийому препарату  – у 50 %, на 
4 тижні – у 67 % дітей явищ інтоксикації не спо-
стерігалось. Діти контрольної групи мали досто-
вірно нижчі показники – 32 % і 53 % відповідно. 

Призначення препарату суспензія УДСХ в 
жодному випадку не супроводжувалось погір-
шенням дисфункцій ШКТ, які достатньо часто 
спостерігаються у дітей з гепатитами (кишкові 
кольки, діарея, зригування, метеоризм). Не було 
зареєстровано також випадків появи алергічної 
висипки у відповідь на прийом УДХК.

Поряд із нормалізацією клінічних проявів у ді-
тей, які отримували в комплексі терапії суспензію 
УДСХ, відмічалась позитивна динаміка біохіміч-
них маркерів холестазу (зниження рівня прямої 
фракції білірубіну, ЛФ, активності трансаміназ) 
та результатів ультразвукового обстеження (змен-
шення розмірів печінки, покращення структури 
паренхіми печінки та стінок внутрішньопечінко-
вих жовчних протоків). 

ВИСНОВКИ

Таким чином, враховуючи більш швидкі темпи 
зниження проявів холестазу, диспепсичних та 
інтоксикаційних синдромів при прийомі у дітей 
основної групи УДХК суспензії, призначення 
препарату є доцільним і обґрунтованим у дітей 
з вродженими гепатитами і включення його ре-
комендується в терапію як препарату вибору з 
перших днів встановлення діагнозу. 

ПЕРСПЕКТИВА ПОДАЛЬШОЇ РОБОТИ

Впровадження запропонованого комплексу 
діагностики та лікування вроджених гепатитів у 
дітей в практику роботи дитячих лікувально-про-
філактичних закладів.
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ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
ВРОЖДЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ 

РАННЕГО ВОЗРАСТА

О.Г.Шадрин, Н.Ф.Чернега, А.В.Ленченко

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии 
НАМН Украины»
(Украина, г. Киев)

Резюме. В статье приведены результаты изучения от-
дельных диагностических критериев у детей с врожден-
ными заболеваниями печени. В работе определена общая 
структура поражений печени у детей раннего возраста. В 
группе врожденных поражений печени, которую составля-
ют врожденные гепатиты и метаболические заболевания, 
проанализировано клинико-параклинические особенности 
течения. У детей с гипербилирубинемией за счет конью-
гированной фракции рекомендовано применять созданный 
алгоритм диагностики для повышения ее эффективности. 
Исследовано клиническую эффективность применения 
cуспензии урсодезоксихолевой кислоты у данной группы 
больных. Показано, что cуспензия урсодезоксихолевой 
кислоты способствует более быстрым темпам снижения про-
явлений холестаза, диспепсического и интоксикационного 
синдромов. Препарат является безопасным при применении 
у детей с врожденными заболеваниями печени.

Ключевые слова: повреждение печени, дети раннего 
возраста, диагностика, урсодезоксихолевая кислота.

PECULIARITIES OF TREATMENT 
AND DIAGNOSING OF INFANTS CONGENITAL 

LIVER DISEASES

О.G.Shadrin, N.F.Chernega, A.V.Lenchenkо

Institute of Pediatrics, Obstetrics 
and Gynecology
 (Ukraine., Kyiv)

Summary. This article presents the results of study of 
individual diagnostic criteria of children with congenital liver 
diseases. The article defi nes the general structure of infants’ liver 
injuries. In the group of congenital liver injuries it was analyzed 
clinical and laboratory features of circuit. This group includes 
congenital hepatitis and metabolic diseases. It is recommended 
to use the diagnostic algorithm to the children where hyperbili-
rubinemia was diagnosed in order to improve its effi ciency due 
to conjugated fraction. In this group of patients it was researched 
the clinical effectiveness of a ursodeoxycholic acid suspension. 
According to factual evidence, the suspension of ursodeoxycholic 
acid promotes faster reduction of clinical presentations of cho-
lestasis, dyspeptic and intoxication syndromes. The medicine is 
safe for children with congenital liver diseases.

Key words: liver injury, children of infants, diagnosis, 
ursodeoxycholic acid.

Рецензент: Професор кафедри пропедевтики дитячих хвороб 
Буковинського державного медичного університету

д.м.н., професор Годованець Ю.Д.



Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина Т. І,  №2, 2011

118

УДК 616-053.31:618.3:616.97

Т.К. Знаменська, Р.І. Жданович, 
Т.М. Килимник, А.О.Журавель, 
Т.М. Луценко, Т.В. Дзядик 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства 
і гінекології НАМН України» 
(Україна, м.Київ)

ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 
ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ НОВОНАРОДЖЕНИХ 
ВІД МАТЕРІВ З ІНФЕКЦІЄЮ СТАТЕВИХ 
ОРГАНІВ

Ключові слова: інфекції статевих 
органів, новонароджені, 
внутрішньоутробне інфікування, 
патоморфологічні дослідження

Резюме. Для встановлення особливостей патологічних проце-
сів новонароджених від матерів з інфекцією статевих органів 
проведено патоморфологічні дослідження внутрішніх органів 
у 22 померлих новонароджених. Встановлено, що у жінок з ін-
фекцією статевих органів морфологічні порушення плаценти 
є субстратом для формування поліорганної патології плода, 
що вказує на необхідність своєчасного комплексного пренаталь-
ного лікування внутрішньоутробної інфекції.

© Т.К. Знаменська, Р.І. Жданович, Т.М. Килимник, А.О.Журавель, Т.М. Луценко, Т.В. Дзядик

ВСТУП

Останніми роками у всьому світі відмічається 
тенденція до збільшення частоти інфекцій, що 
передаються статевим шляхом [1, 4]. Особливої 
уваги заслуговують інфекції, збудники яких здатні 
ушкоджувати тканини посліду, проникати через 
плацентарний бар’єр і викликати внутрішньоу-
тробне інфікування.

Внутрішньоутробні інфекції посідають одне 
з чільних місць серед причин перинатальної за-
хворюваності і смертності [5]. Під «внутрішньо-
утробною інфекцією» мають на увазі не тільки 
процес розповсюдження інфекційних агентів в 
організмі плода, але і викликані ними патофізіо-
логічні зміни різних органів і систем, характерні 
для інфекційного захворювання, що виникли 
анте- або інтранатально і виявляються прена-
тально або після народження [5, 6].

Будь-який процес, що відбувається в живому 
організмі, має своє структурне відображення, 
свій матеріальний субстрат. На самих ранніх 
етапах розвитку зародок людини відповідає на 
вплив оточуючого середовища змінами основного 
процесу, що характеризує живий організм, тобто 
виникненням порушень метаболізму у вигляді 
дистрофічних змін аж до розвитку некрозу або 
до загибелі зародку. По мірі дозрівання зародку 
поступово виникають більш складні реакції від-
повіді, такі як розлад кровообігу, регенераторні 
та компенсаторно-пристосувальні процеси [2, 7].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Встановити патоморфологічні зміни при пато-
логічних процесах у померлих дітей, новонаро-
джених від матерів з інфекцією статевих органів. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Проведено патоморфологічні дослідження 
внутрішніх органів у 22 померлих новонародже-
них від матерів з інфекцією статевих органів. 
З урахуванням невеликої кількості спостережень 
статистична обробка даних з визначенням віро-
гідно значущих показників не проводилася. Ма-
теріал представлений за допомогою загального 
опису отриманих даних.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Відомо, що при внутрішньобному інфікуванні 
плацента має свої специфічні особливості [3]. 
Плацента має незрілу структуру ворсинчатого 
хоріону із слабовираженою васкуляризацією, 
різке звуження синцитіо-капілярних мемран, 
набряковість, вогнивищеві скупчення сегментоя-
дерних лейкоцитів, фібріноїдний некроз середніх 
і стовбурових ворсин. Спостерігаються масивні 
поширені ішемічні некрози, ознаки інфікування. 
Звертає на себе увагу наявність вогнищ скопи-
чення лейкоцитів у гладкому хоріоні. Такі мор-
фологічні порушення плаценти є несприятливим 
фоном, на якому відбуваються формування і 
розвиток плоду.

Патоморфологія
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Результати патологоанотомічного макро- та 
мікроскопічного дослідження померлих ново-
народжених від матерів з інфекцією статевих ор-
ганів показали суттєві зміни внутрішніх органів. 
Запальні зміни в легенях відмічались у всіх спо-
стереженнях, у головному мозку – у 10 (45,5 %) 
випадків, у печінці – у 9 (40,9 %), нирках та 
наднирниках – у 6 (27,3 %), органах шлунково-
кишкового тракту – у 3 (13,6 %).

Найчастіше зміни при внутрішньоутробному 
інфікуванні спостерігаються в легенях, що клі-
нічно проявляється пневмоніями. Альвеолярні 
перетинки потовщені, інфільтровані лейкоцита-
ми – перибронхіально і периваскулярно. Обширні 
вогнища лейкоцитарної інфільтрації паренхіми з 
формуванням абсцесів. У деяких випадках аж до 
розвитку некрозу, відмічаються ділянки деструк-
ції легеневої тканини представлені тканинним і 
лейкоцитарним детритом і щільними еозинофіль-
ними масами.

При дослідженні печінки новонароджених, 
які померли в ранньому неонатальному періоді 
виявлено суттєві зміни. Відомо, що печінка також 
є органом-мішенню, що підлягає ураженню при 
внутрішньоутробному інфікуванні. Порушення 
її функцій також зумовлює високу частоту гемо-
рагічних ускладнень у таких дітей, яка досягає 
20 %. Спостерігається збільшення щільності 
тканин печінки, виражена білкова дистрофіля 
гепатоцитів, фіброз портальних трактів з лімфо-
цитарною інфільтрацією. Зустрічаються інтрамо-
дулярні інфільтрати за типом гранулем з некрозом 
в центрі аж до формування абсцесу. 

Селезінка часто збільшених розмірів, дуже 
щільна, запальний інфільтрат по ходу трабекул.

У серці спостерігається інтерстиціальний на-
бряк, дистрофія кардіоміоцитів.

Виражені порушення при патоморфологічн-
ому дослідженні спостерігаються з боку голов-
ного мозку. Відмічається дистрофія невроцитів 

аж до некробіозу і вогневищевих мікронекрозів, 
інтерстиціальний набряк, в оболонках спостері-
гається дифузна лейкоцитарна інфільтрація. 

У нирках часто відмічається дистрофія епі-
телію канальців аж до вогнищ некрозу епітелію 
канальців і оточуючої строми. У наднирниках 
спостерігається набряк, вогнища крововиливів.

Поряд з вищезазначеними патоморфолігіч-
ними порушеннями, нами у деяких випадках 
(3 спостереження) відмічені зміни з боку органів 
травної системи. У підшлунковій залозі спостері-
гався виражений фіброз, розростання сполучної 
тканини, вогневищеві лімфоцитарно-лейкоцитар-
ні інфільтрати. У шлунку – запальні інфільтрати 
з набряком підслизового шару. 

У тонкому кишечнику спостерігалась дифузна 
запальна інфільтрація з поширенням на підслизо-
ву оболонку з руйнуванням ворсинок, що може 
бути субстратом для формування язвенно-некро-
тичного ентероколіту.

ВИСНОВКИ

За даними патоморфологічних досліджень у 
померлих новонароджених від матерів з інфек-
цією статевих органів, поряд з морфологічними 
змінами плаценти, виявлені макро- та мікроско-
пічні ознаки значних змін внутрішніх органів, 
що є морфологічним субстратом формування 
поліорганної патології у плода, визначаючи 
тяжкість стану дитини при народженні та вка-
зує на необхідність своєчасного комплексного 
пренатального лікування внутрішньоутробної 
інфекції. 

Перспективи подальших досліджень. Перспек-
тивою досліджень є подальший набір матеріалу 
для отримання статистично значимої вибірки, що 
надасть змогу визначити критерії внутрішньоу-
тробного інфікування плода, а також вивчення 
патоморфологічних змін за допомогою сучасних 
гістологічних методів дослідження.
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ НОВОРОЖДЕННЫХ ОТ 
МАТЕРЕЙ С ИНФЕКЦИЕЙ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ

Т.К. Знаменская, Р.И. Жданович, Т.М. Килимник, 
А.О.Журавель, Т.М. Луценко, Т.В. Дзядык

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии 
НАМН Украины» 
(Украина, г.Киев)

Резюме. Для установления особенностей патологиче-
ских процессов у новорожденных от матерей с инфекцией 
половых органов проведены патоморфологические иссле-
дования внутренних органов  22 умерших новорожденных. 
Установлено, что у женщин с инфекцией половых органов 
морфологические нарушения плаценты являются субстра-
том для формирования полиорганной патологии плода, что 
указывает на необходимость своевременного комплексного 
пренатального лечения внутриутробной инфекции. 

Ключевые слова: инфекции половых органов, ново-
рожденные, внутриутробное инфицирование, патоморфо-
логические исследования

PATHOMORPHOLOGIC FEATURES OF INTERNAL 
ORGANS OF NEW-BORN FROM MOTHERS WITH 

THE INFECTION OF GENITALS

T.K. Znamenska, R.I. Zhdanovich, T.M. Kilimnik, 
T.M. Lucenko, Т.V. Dzyadyk

Institute of paediatrics, obstetrics and gynaecology 
of NAMS of Ukraine 

(Ukraine, Kyiv) 

Summary. Pathomorphologic features of internal organs 
of new-born from mothers with the infection of genitals. For 
establishment of features of pathological processes in newborns 
from mothers with the infection of genitals, pathomorphologic 
researches of internal organs of 22 dead newborns are conducted. 
It is set that at women with the infection of genitals morphological 
violations of placenta are substratum for forming of multiple 
organ pathology of fetus, that specifi es on the necessity of timely 
complex prenatal treatment of intrauterine infection. 

Keywords: infections of genitals, newborn, intrauterine 
infection, pathomorphologic researches.

Рецензент: Завідувач кафедри неонатологіі 
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АКТУАЛЬНІСТЬ ТЕМИ

Вірусні гепатити в Україні домінують у струк-
турі інфекційної патології та негативно впливають 
на здоров’я населення. Рівень захворюваності на 
вірусний гепатит В залишається дуже високим. 
Існуючий рівень захворюваності на вірусні ге-
патити невідомий, тому що до червня 2009 року 
реєструвалися лише гострі форми вірусного гепа-
титу В і С. За розрахунками спеціалістів, дійсна 
кількість захворювань на гострий гепатит В у 
5-6 разів перевищує дані офіційної статистики, 
а кількість носіїв вірусу гепатиту В перевищує 
1 млн. осіб. Хворі на вірусні гепатити – це пере-
важно особи молодого віку, серед яких багато 
жінок репродуктивного віку, тому ця проблема є 
актуальною для неонатології в Україні.

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ

Вірусний гепатит є однією з важливих причин 
захворюваності та смертності дорослого насе-
лення як від гострих проявів хвороби, так і від 
наслідків хронічної інфекції – цирозу печінки і 
гепатоцелюлярної карциноми. За даними ВООЗ, 
більш ніж 2,5 млрд. людей інфіковано вірусом 
гепатиту В (HВV), близько 5 % у популяції є 
хронічними носіями цього збудника. Вірусом 
гепатиту С інфіковано 500 млн. – 1 млрд. осіб. 
Серед вагітних поширеність інфікування вірусом 
гепатиту В варіює від 1,5 до 10 %, а вірусом гепа-
титу С (HСV) – від 1 до 8 %. 

Віруси гепатиту передаються від людини до 
людини двома способами: фекально-оральним 

(віруси гепатитів А – HАV і Е – HGV) при не-
дотриманні особистої гігієни і недосконалості 
системи водопостачання, тому найбільша поши-
реність цих вірусів у малорозвинених країнах; 
через кров (HВV, HСV, HDV, HGV), які є най-
більш поширеними та викликають тяжкі наслідки 
(HВV і HСV). 

Фактори ризику, при яких найчастіше відбува-
ється інфікування збудниками через кров: 
• переливання донорської крові (у світі 0,01–

2 % донорів є носіями вірусів гепатиту, тому 
нині донорська кров перед переливанням ре-
ципієнтові досліджується на наявність HВV і 
HСV); ризик інфікування підвищується у осіб, 
що потребують повторних переливань крові 
або її препаратів;

• використання однієї голки різними людьми 
(найчастіше – при споживанні ін’єкційних 
наркотиків, більш рідко – при нанесенні та-
туїровок) значно підвищує ризик зараження 
HВV, HСV, HDV, HGV; 

• виконання різних маніпуляцій медичними 
працівниками, у тому числі, оперативних 
втручань; робота з кров’ю та біологічними 
рідинами;

• при статевих контактах – найчастіше статевим 
шляхом передається HВV; інші віруси гепати-
ту – С, D, G – передаються статевим шляхом 
значно рідше;

• наявність у особи інших інфекцій, що переда-
ються через кров та статевим шляхом (інфіку-
вання вірусними гепатитами поширено серед 
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ВІЛ-інфікованих, та осіб, які мають захворю-
вання, що передаються статевим шляхом). 
Передача вірусів гепатитів від матері до 

дитини спостерігається не так часто. Ризик 
перинатальної трансмісії підвищується, якщо 
жінка має тяжку форму інфекції, а також в останні 
місяці вагітності хворіла або хворіє на гострий 
вірусний гепатит (табл. 1). Ймовірність заражен-
ня плода різко збільшується, якщо мати, окрім 
вірусу гепатиту, має ВІЛ-інфекцію. Можливість 
перинатальної передачі вірусів гепатиту С, D, G 
нижче, ніж у вірусу гепатиту В, але при поєднанні 
вірусів гепатиту С, G та ВІЛ боже бути клінічна 
маніфестація. 

ЕТІОПАТОГЕНЕЗ

Віруси гепатитів – це різнорідна група збуд-
ників. Вірус гепатиту А – ентеровірус 72, вірус 
гепатиту В – гепадновирус, віруси гепатитів С і 
G – флавівіруси, вірус гепатиту D – некласифі-
кований вірус – сателіт вірусу гепатиту В, вірус 
гепатиту Е – каліцивірус. 

Вірус гепатиту В, що містить ДНК і відно-
ситься до родини Hepadnaviridae, являє собою 
нуклеокапсид (core), вкритий зовнішньою білко-
во-ліпідною оболонкою. Антиген-core (HBcAg) 
є складовою частиною нуклеокапсиди, антиген 
зовнішньої білково-ліпідної оболонки позначають 
як HbsAg (австралійський антиген). HbеAg являє 
собою розчинну фракцію HBcAg, що знаходить-
ся у вільній формі в сироватці крові. Зараження 
відбувається при безпосередньому попаданні 
вірусу в кров, на слизові оболонки чи ушкодже-
ну шкіру. Зі струмом крові віруси попадають 
у гепатоцити, у яких відбувається реплікація і 
репродукція нових віріонів. Віріони, що щойно 
виникли виходять у кров’яне русло, запускаючи 
каскад імунологічних реакцій, спрямованих на 
нейтралізацію й елімінацію вірусу. При цьому 
прямої цитопатичної дії на гепатоцит у вірусу 
гепатиту В немає. 

Одним з основних механізмів руйнування ге-
патоцитів є аутоімунне руйнування інфікованих 
вірусом гепатиту В гепатоцитів, у якому беруть 
участь Т-лімфоцити, макрофаги і природні кілле-
ри (NK-клітини). Іншим механізмом руйнування 
гепатоцитів є активація процесів перикисного 
окислювання ліпідів з накопиченням вільних ра-
дикалів. Руйнування гепатоцитів призводить до 
вивільнення антигенів гепатоцитів і утворенню ау-
тоантитіл, замикаючи імунопатологічний ланцюг. 

КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ У МАТЕРІ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ

Вагітність, як правило, не впливає на пере-
біг вірусного гепатиту. Проте вірусний гепатит 

може негативно впливати на перебіг вагітності. 
Негативні наслідки визначаються типом вірусу, 
що викликав розвиток гепатиту, а також часом 
інфікування. Найчастіше несприятливі результати 
вірусних гепатитів у вагітних спостерігаються 
в економічно нерозвинених країнах Південно-
східної Азії та Африки, що пояснюється висо-
кою питомою вагою вірусного гепатиту Е в цих 
регіонах. Саме при HЕV смертність вагітних є 
дуже високою і дорівнює 1,5-21 % залежно від 
терміну вагітності. При HBV в країнах цього 
регіону материнська смертність сягає 10-45 %. 
У економічно розвинених країнах летальність ва-
гітних при вірусному гепатиті не перевищує такі 
ж показники для невагітних. Найбільш частим 
несприятливим результатом вірусного гепатиту 
у вагітних є передчасне переривання вагітності 
у вигляді мимовільних абортів і передчасних 
пологів. Частота мимовільних абортів при ві-
русному гепатиті А дорівнює 1 %, передчасних 
пологів – 17,8 %. 

КЛІНІКА

Захворювання на вірусний гепатит у новона-
роджених відповідає шифру за МКХ-10 – P35.3 
(табл. 1).

Збудники вірусних гепатитів, як правило, не 
викликають вад розвитку. Неспецифічні резуль-
тати трансплацентарного інфікування і клінічні 
прояви захворювання у період новонародженості 
можуть бути тільки при інфікуванні вірусом гепа-
титу В та Е. Частіше клінічні прояви перинаталь-
ного інфікування проявляються через декілька 
місяців або років після народження. 

Різноманіття клінічних проявів відображає 
робоча клінічна класифікація вірусних гепатитів у 
новонароджених, розроблена спільно кафедрами 
неонатології та вірусології Київської національ-
ної медичної академії післядипломної освіти ім. 
П.Л.Шупика (2001 р.). 
I. За етіологією: 1) вірусний гепатит В; 2) вірус-

ний гепатит С; 3) вірусний гепатит D; 4) ві-
русний гепатит G; 5) вірусні мікст-гепатити; 
6) вірусні гепатити неуточненої етиології.

II. За часом інфікування: 1) антенатальний; 2) пе-
ринатальний; 3) постнатальний.

III. За перебігом: 1) гострий (циклічний або про-
гредієнтний); 2) хронічний.

IV. Клінічні форми, згідно з часом інфікування: 
1) вроджений фетальний гепатит; 2) перина-
тальний вірусний гепатит; 3) постнатальний 
вірусний гепатит.

V. По тяжкості перебігу: 1) средньотяжка форма; 
2) тяжка форма; 3) фулмінантна (злоякісна) 
форма. 
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VI. За переважаючим патологічним механізмом: 
1) жовтянично-цитолітична форма; 2) жовтя-
нично-цитолітична форма з холестатичним 
компонентом; 3) безжовтянична форма. 

VII. За маніфестацією інфекційного процесу: 
1) маніфестні форми; 2) латентні форми (суб-
клінічна або інапарантна – вірусоносійство). 

VIII. Ускладнення: 1) геморагічний синдром; 
2) портальна гіпертензія; 3) рецидиви і заго-
стрення; 4) гостра гепатодистрофія; 5) функ-
ціональні та запальні захворювання жовчови-
відних шляхів; 6) формування атрезії жовчних 
ходів; 7) ураження інших органів і систем 
(анемія, гломерулонефріт, ураження шкіри, 
суглобів, алергійні реакції). 

IX. Віддалені наслідки: 1) повне клінічне і лабо-
раторне видужання; 2) цироз печінки; 3) гепа-
токарцинома; 4) хронічний гепатит; 5) персис-
тенція вірусу; 6) постгепатитна гепатомегалія 
та підвищення рівня трансаміназ.
Діагностика вірусних гепатитів базується на 

оцінці статусу матері щодо наявності або ризику 
вірусного гепатиту, стадії захворювання в певний 
термін вагітності, результатах лабораторних до-
сліджень матері та дитини – виявленні прямими 
методами антигенів збудника або генетичного ма-
теріалу вірусу методом полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР), а також результатах серологічного 
обстеження дитини.

Діагностика вірусного гепатиту В заснована 
на визначенні в сироватці крові та генетичного 
матеріалу вірусу за допомогою ПЛР, антигенів 
вірусу (HbsAg, HbeAg, HbсAg ) і противірусних 
антитіл (анти-НВс класу IgМ, анти-НВс класу 
IgG, анти-НВе, анти-НВs) методами імунофер-
ментного аналізу (ІФА), реакції непрямої гема-
глютинації (РНГА), радиоімунного аналізу (РІА). 
Дані показники визначають як маркери гепатиту 
В. Значення серологічних маркерів вірусного 
гепатиту В наведені в табл.2.

Австралійський антиген – HbsAg починає 
визначатися в крові осіб, інфікованих вірусом 
гепатиту В, у середньому через 3-5 тижнів після 
зараження і продовжує циркулювати у вільному 
стані протягом наступних 4-6 тижнів. Збереження 
HbsAg більш тривалий час свідчить про високу 
імовірність розвитку хронічного гепатиту В. При 
анте- та інтранатальному інфікуванні у дітей у пе-
ріоді новонародженості, як правило, не вдається 
знайти HbsAg у сироватці крові в зв’язку з тим, 
що він знаходиться в зв’язаному стані з материн-
ськими антитілами. Виявлення HbsAg у дітей, що 
інфікувалися перинатально можливо після 3-4 мі-
сяців. Наявність HbeAg у сироватці крові хворих 
свідчить про високу інфективну властивість крові 
хворого і високу ймовірність трансмісії вірусу 
від матері до дитини. Він є основним непрямим 
маркером реплікації вірусу. Однак відомий фе-
номен високої реплікації вірусу при відсутності 
в сироватці хворих HbeAg, зв’язаний з мутацією 
вірусу, що приводить до неможливості продуку-
вання HbeAg. Він присутній у крові хворих про-
тягом усього гострого періоду захворювання і є 
важливим прогностич ним фактором. Збереження 
HbeAg протягом більш 6 тижнів свідчить про ви-
соку імовірність розвитку хронічного гепатиту. 
Визначення HbсАg можливе тільки при дослі-
дженні біоптатів печінки. 

Анти-Hbe антитіла частіше починають визна-
чатися в сироватці крові хворих через 10-15 днів 
після початку гострої стадії захворювання і 
зберігаються протягом 1 року у високому титрі, 
потім поступово титр знижується, зберігаючись 
на невисокому рівні до 5 років. IgМ анти-HBc 
є важливим діагностичним маркером у гострій 
фазі захворювання і визначаються у високих ти-
трах. Особливо важливим є визначення їх після 
зникнення HbsAg. Циркуляція Ig М анти-HBc 
у низьких титрах характерна для хронічного 
гепатиту. У сполученні з австралійським анти-

Таблиця 2

Значення серологічних маркерів вірусного гепатиту В

Маркер Значення
HbsAg Гострий чи хронічний вірусний гепатит В
HbeAg Активна реплікація вірусу, висока інфективність

Ig М анти-HBc Високі титри: гострий вірусний гепатит В
Низькі титри: хронічна інфекція

Ig G анти-HBc Перенесений вірусний гепатит В
У сполученні з виявленням HbsAg – триваюча інфекція

Анти-Hbs Імунітет до вірусного гепатиту В
HBV-ДНК-полімераза Активна реплікація вірусу, висока інфективність
HBV-ДНК Активна реплікація вірусу, висока інфективність
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геном IgG анти-HBc спостерігають у гострій фазі 
гепатиту, а при його відсутності цей маркер є до-
вічною ознакою перенесеного вірусного гепатиту 
В. Анти-НВs антитіла з’являються в сироватці 
крові хворих через визначений проміжок часу 
після зникнення HbsAg і є ознакою видужання і 
вироблення імунітету.

Виявлення ДНК вірусу гепатиту В (HBV-ДНК) 
є найбільш раннім і надійним маркером інфіку-
вання, що зберігається протягом усього періоду 
перебування вірусу в організмі хворого. Визна-
чення HBV-ДНК можливо з перших днів після 
зараження до появи інших маркерів і клінічних 
ознак захворювання. У дітей у періоді новона-
родженості цей метод є основним, що дозволяє 
веріфікувати діагноз і визначити можливий шлях 
інфікування до появи інших маркерів. Визначен-
ня HBV-ДНК-полімерази свідчить про високу 
активність реплікації вірусу.

При наявності ризику інфікування новонаро-
дженої дитини вірусними гепатитами доцільно 
перевірити загальний аналіз крові, оцінити функ-
цію печінки, визначити рівень трансаміназ, білі-
рубін та його фракцій (за наявності жовтяниці), 
активність лужної фосфатази (за наявності прямої 
гіпербілірубінемії), оцінити білково-синтетичну 
функцію печінки, дослідити коагулограму, за 
необхідності визначити рівень стеркобіліну в 
калі та уробіліну в сечі, провести ультразвукове 
дослідження печінки та жовчного міхура. 

ДИФЕРЕНЦІЙНИЙ ДІАГНОЗ

Вірусний гепатит у новонароджених диферен-
ціюють з іншими внутрішньоутроб ними інфек-
ціями, для яких характерні явища гепатиту (цито-
мегаловірусна інфекція; інфекція, спричинена 
вірусом простого герпесу; токсоплазмоз; сифіліс), 
на підставі визначення генетичного матеріалу 
збудників означених інфекцій у крови та біо-
логічних рідинах дитини, а також за результата-
ми специфічних серологічних досліджень. Для 
диференціювання між вірусними гепатитами та 
гепатитом при бактеріальному сепсисі оцінюють 
як клініко-анамнестичні дані, так й результати 
бактеріологічних досліджень дитини. Слід вра-
ховувати, що може бути токсичний гепатит, який 
в періоді новонародженості частіше зумовлений 
антибактеріальними препаратами.

Вірусні гепатити потребують диференціюван-
ня з низькою захворювань, що характеризуються 
синдром холестазу. Серед придбаних причин хо-
лестазу можуть бути синдром згущення жовчі при 
гемолітичній хворобі новонароджених та тривале 
парентеральне живлення. Диференціювання між 
вірусними гепатитами і вродженими ураженнями 

печінки (атрезія жовчних ходів, жовчного міху-
ра, кіста жовчної протоки та ін.) та механічним 
здавленням жовчної протоки (наприклад, лімфо-
вузлами при вродженому туберкульозі, або при 
пухлинах) здійснюється за допомогою ультраз-
вукового дослідження, комп’ютерної томографії, 
фіброгастроскопії. Спадковими хворобиами що 
розповсюджені у нашій популяції, є муковісцидоз, 
гіпо тиреоз; більш рідкими спадковими захворю-
ваннями є дефіцит-α1-антитрипсину, злоякісний 
сімейний холестаз (синдром Байлера), спадкові 
розлади метаболізму – галактоземія, тирозинемія 
та ін., які супроводжуються холестазом і потре-
бують виключення за допомогою спеціальних 
методів дослідження. 

ЛІКУВАННЯ

Медичне ведення новонароджених від матерів 
з вірусним гепатитом спрямоване на запобігання 
інфікування та розвитку тяжких форм вірусного 
гепатиту. 

Специфічного етіотропного лікування вірус-
них гепатитів у новонароджених дітей не існує. 
Противірусні препарати групи нуклеозидних 
аналогів інгібіторів зворотної транскриптази 
(ламівудин), що застосовуються у дорослих і 
дітей більш старшого віку, не рекомендовані 
для застосування в періоді новонародженості. 
Перспективним, але недостатньо вивченим у 
новонароджених, напрямком лікування є ви-
користання препаратів рекомбінантного інтер-
ферону чи індукторів інтерферону (аміксин, 
циклоферон, неовір).

Згідно Наказу МОЗ України від 03.02.2006 р. 
№48, якщо мати є інфікованою HBsAg (+), 
дитину щеплять за схемою 0 (перша доба жит-
тя) – 1-6 місяців. Перша доза вводиться у перші 
12 годин життя дитини незалежно від маси 
тіла. Разом з вакцинацією, але не пізніше 1-го 
тижня життя, в іншу ділянку тіла необхідно 
вводити специфічний імуноглобулін проти 
гепатиту В з розрахунку 40 МО/кг маси тіла та 
не менше 100 МО. Якщо маса новонародженої 
дитини <2000 грам, вакцинація проводиться 
обов’язково, але введена доза вакцини не за-
раховується як доза первинної імунізації; при 
досягненні дитиною віку 1 місяця вакцинація 
має бути проведена серією із трьох доз вакцин 
0 – 1 – 6 (мінімальний інтервал між першим 
та другим щепленнями – 1місяць, другим та 
третім щепленнями –  5  місяців).

Якщо у матері HBsAg-статус є не визначеним, 
щеплення дитини проводиться обов’язково в 
перші 12 годин життя з одночасним досліджен-
ням статусу матері за HBsAg. У разі отримання 
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позитивного результату у матері профілактика 
гепатиту В проводиться так, як і у випадку ще-
плення новонародженої дитини від HBsAg (+) 
матері. Щеплення проти гепатиту В є високо 
ефективним і безпечним.

При наявності клінічних проявів вірусного 
гепатиту проводять лікування новонародженого, 
що включає патогенетичну та синдромну терапію, 
корекцію показників гомеостазу, профілактику 
гнійно-септичних ускладнень. 

У зв’язку з відсутністю переконливих даних 
щодо можливості інфікування збудниками ві-
русних гепатитів при грудному вигодовуванні, 
недоцільно рекомендувати штучне вигодову-
вання дітям, народженим від HbsAg-позитив них 
матерів.

ПРОФІЛАКТИКА

Система профілактики трансмісії вірусного гепа-
титу від матері до дитини включає наступні етапи: 
1) преконцепційна діагностика і консультування 

подружніх пар; 
2) переконцепційна вакцинація проти вірусу ге-

патиту В осіб, які не щеплені та не хворіють на 
вірусний гепатит В, особливо з уразливих груп); 

3) скринінг вагітних для виявлення HbsAg;
4) специфічна профілактика шляхом щеплення 

всіх новонароджених і введення HBIG дітям, 
що народилися від HbsAg-позитивних чи не 
обстежених матерів; 

5) вакцинація усіх дітей проти вірусного гепатиту 
В за календарем щеплення.
Прогноз найбільш несприятливий при інфіку-

ванні вірусним гепатитом В, С та при мікст-інфекції 
2–3 вірусами або вірусами гепатитів та ВІЛ. 
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Резюме. У статті подано нові погляди на вплив герпесвірусної 
інфекції матері на становлення місцевого імунітету та 
мікробіоценозу кишечника у новонароджених.
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Герпетичні інфекції стали однією з провідних 
медико-соціальних проблем сучасності, оскільки 
вони мають дуже широке розповсюдження, а в 
останнє десятиріччя частота їх значно зросла 
[1,2]. Статистичні та епідеміологічні багатоцен-
трові дослідження ВООЗ довели, що 90 % дітей 
та дорослих інфіковані одним або декількома 
сероваріантами вірусу герпесу [3].

Інфекційна патологія плода і новонародженого 
є однією з найбільш вагомих проблем сучасної 
неонатології. Частота зазначеної патології колива-
ється від 6 до 53 % і має тенденцію до зростання, 
що зумовлено підвищенням інфікованості жінок 
фертильного віку [4,5]. Висока розповсюдженість 
атипових і латентних форм герпетичних інфекцій, 
відсутність надійних факторів контролю і скри-
нінгових діагностичних програм не дозволяють 
встановити істинні масштаби впливу герпесвірус-
ного інфікування на стан новонародженого. Серед 
вагітних, що серопозитивні до маркерів персисту-
ючих інфекцій, у 34 % випадках і вище виявляєть-
ся високий рівень специфічних антитіл класу G до 
збудників вірусу простого герпесу (ВПГ) – інфек-
ції і лише у 8 % пацієнток специфічні антитіла 
класу М [4]. Найбільш несприятливим вважається 
первинне інфікування жінки в пізні терміни вагіт-
ності, коли достатній рівень захисних антитіл для 
плода не встигає сформуватися до пологів і ризик 
інфікування плода становить 40 % [5]. 

У нормі здорова доношена новонароджена 
дитина має особливий стан імунної системи, від-
мінний від дорослого. З практично стерильних 
умов внутрішньоутробного розвитку новонаро-
джений потрапляє у світ, де на нього з перших 
хвилин життя спрямовується значна кількість 
раніше не знайомих йому екзогенних антигенів 
вірусної, бактеріальної та грибкової природи. 
Особливістю функціонування імунної системи 
новонародженого є достатньо висока активність 
механізмів вродженого імунітету з одночасним 
пригніченням реакцій адаптивного імунітету [6]. 
З одного боку, це необхідно для попередження 
розвитку гіперімунних, зокрема алергічних, ре-
акцій у дитини першого року життя та порушень 
розпізнавання, що призводять до формування 
аутоімунних процесів [7]. З іншого, нестача 
адаптивного імунітету у новонародженого, що є 
результатом незрілості імунної системи, частко-
во компенсована материнськими специфічними 
антитілами, активна трансплацентарна передача 
яких від матері до плода, як відомо, відбувається 
після 20-го тижня вагітності [8]. 

Такі онтогенетичні особливості імунної сис-
теми новонародженого роблять його одночасно 
вразливим щодо зриву захисних реакцій і розви-
тку інфекційних захворювань. У ранньому нео-
натальному періоді, вже на першому тижні життя, 
у стані імунної системи відбуваються вагомі 
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зміни, які відображають процеси адаптації ново-
народженого. Суттєву роль у процесі адаптації 
новонароджених посідають механізми місцевого 
імунітету слизових оболонок дихального і, осо-
бливо, травного тракту [9].

У забезпеченні захисних реакцій кишечнику, 
окрім власне імунних і протективних факторів 
і механізмів, суттєве значення мають процеси 
колонізації мікроорганізмами і формування мі-
кробіоценозу. Відомо, що одна з функцій нормоф-
лори – імунотропна, яка здійснюється за рахунок 
стимуляції синтезу імуноглобулінів, потенцію-
ванні механізмів неспецифічної резистентності, 
системного і місцевого імунітету, продукції про-
пердину, комплементу, лізоциму, а також стиму-
ляції дозрівання системи фагоцитуючих монону-
клеарів і лімфоїдного апарату кишечника [7,8,10]. 
Нормофлора активує не лише місцевий імунітет 
кишечника, але й імунну систему всього організ-
му, що підтверджено у дослідах на безмікробних 
тваринах [11]. Провідні напрямки діяльності 
нормальної мікрофлори у забезпеченні імунної 
відповіді: зміна імуногенності чужорідних білків 
шляхом протеолізу; зниження секреції медіаторів 
запалення у кишечнику; зниження інтестінальної 
проникності; спрямування антигену к пейеровим 
бляшкам. Ці ж ефекти реалізуються у пробіотич-
них препаратах [12]. 

В кишечнику бактерії є однією з найважли-
віших частин біоплівки гликокалікс-слиз-IgA-
нормофлора. Біоплівка покриває поверхню слизо-
вої кишечника і захищає слизову від дегідратації, 
фізичної і хімічної агресії, а також від атак мікро-
організмів, бактеріальних токсинів і паразитів [13]. 

На фоні зниження біфідо- и лактобактерій під-
вищується проникність епітеліального бар’єру 
кишечника для макромолекул їжі і виникає де-
фіцит секреторного IgA. В свою чергу, дефіцит 
секреторного IgA може призводити до розвитку 
захворювань кишечника і частих бронхіальних 
інфекцій, та в решті решт – до атопії і аутоімунних 
захворювань. Проведені на тваринах дослідження 
показали, що внаслідок порушень біоценозу у 
шлунково-кишковому тракті розвивається ауто-
імунізація до комплексного антигену кишечної 
стінки з розвитком загальної алергії [13]. 

Імунна система регулює баланс біоценозу 
кишечника, тобто механізми саморегуляції нор-
мофлори контролюються місцевим імунітетом 
кишечника. Оскільки будь-який мікроорганізм 
є антигеном, мають існувати механізми їхнього 
відторгнення, а також толерантності і створення 
сприятливих умов для нормофлори. 

Відомо, що крізь плаценту від матері до плоду 
передаються IgG антитіла, що забезпечують іму-

нологічну пам’ять. Антитіла класів М і А крізь 
плаценту не проходять, що пояснює недостатню за-
хищеність новонародженого проти грамнегативних 
мікроорганізмів (ентеробактерії, сальмонели) [10]. 
Доведено, що перші мікроорганізми, що потрапля-
ють до кишечника, з’являються там в процесі по-
логів і після народження дитини і прикріплюються 
до певних рецепторів [11]. Процес специфічної 
адгезії умовно-патогенних і хвороботворних мікро-
організмів до слизової оболонки блокуються, між 
іншими факторами, наявністю Ig A і лізоциму, які, 
у свою чергу, сприяють адгезії до рецепторів пред-
ставників біфідо- і лактофлори [11, 13]. 

Підтвердженням ролі IgA у попередженні коло-
нізації слизових оболонок сторонніми мікроорга-
нізмами є факт, що 99 % бактерій представників 
нормофлори не покриті секреторними IgA, енте-
робактерії, стафілококи, інші умовно-патогенні і 
сапрофітні мікроорганізми повністю покриті IgA 
[7, 11]. В основі цього явища лежить феномен 
імунологічної толерантності до нормофлори. 

У новонароджених і дітей раннього віку транзи-
торна імунна недостатність є біологічною законо-
мірністю, що здебільшого стосується гуморального 
імунітету [7, 10]. У дітей цієї вікової групи значно 
частіше, ніж у дітей молодшого віку, виникає стій-
ке порушення біоценозу кишечника, що частково 
пов’язано з недостатністю імунної системи. 

Фізіологічна недостатність системи місцевого 
імунітету кишечника у перші три місяці життя 
компенсується поступленням IgA і інших захис-
них факторів з материнським молоком. При груд-
ному вигодовуванні щодобово дитина отримує 1,5 
г IgА. У дітей, що знаходяться на штучному або 
ранньому змішаному вигодовуванні, значно час-
тіше спостерігаються харчові алергії і дисбіози 
кишечника [14]. 

Проникнення інфекційних агентів на слизові 
оболонки шлунково-кишкового тракту та інших 
органів викликають відповідну реакцію системи 
місцевого імунітету у вигляді наростання концен-
трації Ig A, який продукується за участю нормоф-
лори. Відповідно, може виникнути ситуація, коли 
мікробіологічний дисбаланс буде сприяти погли-
бленню мікроекологічних порушень. Зниження 
кількості нормофлори призводить до дефіциту IgA, 
в результаті чого підвищується колонізація слизо-
вих оболонок умовно-патогенною флорою [15, 16].

Накопичені дані засвідчують, що мікрофлора 
грудного молока жінки і кишечника немовляти 
здійснює суттєвий вплив на продукцію про- та 
протизапальних цитокінів, що безпосередньо 
пов’язане з розвитком атопій, харчових алергій 
та інших захворювань, у патогенезі яких суттєву 
роль відіграє хронічне запалення [13, 17, 18 , 19]. 
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Враховуючи значну взаємодію між біоценозом 
кишечника і системою місцевого імунітету, до-
цільно розглядати дисбіоз не тільки як мікробіо-
логічну, але й як імунологічну проблему, що має 
відображатися у лікувальній тактиці. 

Організм та його кишечна мікрофлора зв`язані 
метаболічними процесами в єдину екосистему 
[24]. Проблема мікробної екології людини впро-
довж сторіччя не втрачає своєї актуальності і залу-
чає все більшу увагу як вчених, так і практикуючих 
лікарів різних спеціальностей. В значній мірі це 
обумовлено досягнутим прогресом в розвитку 
уявлень про механізми взаємовідносин між люди-
ною та мікроорганізмами, які його заселяють [25]. 
Загальновизнано, що мікробні популяції в нормі 
домінують лише в окремих біотопах організму 
людини. Ці взаємодії склалися еволюційно в ре-
зультаті довготривалого відбору мікроорганізмів, 
найбільше адаптованих до активної життєдіяль-
ності у відповідних екологічних нішах і здатних 
співіснувати з організмом людини на основі вза-
ємовигідних умов [26]. Описанню властивостей 
флори та значенню нормальних біоценозів у 
підтриманні здоров`я людини присвячена велика 
кількість робіт [27]. Особливої уваги заслуговує 
мікробіоценоз товстої кишки, яка є основним 
місцем мікробних популяцій в макроорганізмі і 
складає близько 60 % всієї мікрофлори людини. 

Добре вивчена участь індигенної кишечної 
флори в метаболізмі, синтезі біологічно активних 
сполук, в покращенні засвоєння солей кальцію, 
заліза, вітаміну Д, зниженні концентрації гістамі-
ну та інших алергенів, регуляції газового складу 
кишечника, водно-сольовому обміні, у дифе-
ренціюванні і регуляції епітеліальної тканини, 
в детоксикації ендо- та екзогенних субстратів, в 
руйнуванні мутагенів і канцерогенів [28]. Склад 
мікрофлори нижніх відділів тонкої та товстої 
кишки відносно постійний, незважаючи на вплив 
на організм різних чинників зовнішнього серед-
овища. Однак, у ряді випадків можуть відбуватися 
зміни у складі мікрофлори і розвиватися стан, 
який трактується як дисбіоз [29].

Мікробіоценоз кишечника – це кількісне та 
якісне співвідношення основних груп мікробів: 
анаеробів, аеробів та додаткової, транзиторної 
умовно-патогенної флори, що складає приблизно 
1-4 % від загальної кількості біомаси мікробів ки-
шечника. Переконливі данні останніх років суттєво 
змінили уявлення про значення інтестинальної мі-
крофлори для нормального зросту та розвитку ди-
тини [30]. Стан здоров`я дитини та резистентність 
до цілого ряду захворювань в значній мірі залежить 
від характеру кишкової мікрофлори та її активнос-
ті, достатнього рівня локального імунітету.

Нормальна мікрофлора людського організму 
має винятково важливе значення у підтриманні 
здоров`я, особливо дитячого організму, у формуван-
ні його імунної системи та неспецифічного захисту. 
Доведено, що мікрофлора кишечника у жінок під 
час вагітності, в порівнянні з іншими біотопами, 
відіграє провідну фізіологічну роль у формуванні 
і динаміці становлення мікрофлори кишечника не-
мовляти. Тому вважається, що на етапі дородової 
підготовки необхідним є проведення скринінгу 
серед вагітних з визначенням якісного і кількіс-
ного складу мікроорганізмів не тільки піхви, а і 
кишечника [31], що допоможе вчасно провести його 
корекцію та уникнути розвитку дисбіозу у дитини.

Відомо, що існує фізіологічна підготовка ор-
ганізму вагітної жінки до пологів, вона включає 
такий важливий компонент, як колонізацію біфі-
добактеріями та лактобацилами шкіри молочних 
залоз, особливонавколо соскових ділянок, кишеч-
ника та пологових шляхів.

Кишечник дитини, який до пологів вважається 
стерильним, частково заселяється мікробами вже 
в процесі пологів, коли дитина просувається по 
родових шляхах матері. Але це випадкові мікро-
би і лише після початку грудного вигодовування 
проходить процес становлення специфічної бак-
теріальної флори, яка складається з молочнокис-
лих бактерій, що зберігаються протягом всього 
періоду грудного вигодовування. На 90 % цю 
специфічну мікрофлору складають біфідобактерії, 
які відповідають за регуляцію процесів травлення, 
всмоктування необхідних вітамінів, незамінних 
амінокислот, а також цілого ряду біологічно ак-
тивних сполук, без яких не може обійтись людина. 
Після припинення грудного вигодовування відбу-
вається процес зміни мікробіоценозу в кишечнику 
малюка на мікрофлору дорослої людини.

Відомо, що нормальна мікрофлора плода лю-
дини закладається у другій половині вагітності за 
допомогою феномена бактеріальної транслокації 
[28]. Тканини і порожнини шлунково-кишкового 
тракту плода людини в 22 тижні є стерильними, 
тоді як вже в 24 тижні гестації у плодів з’являються 
по одинокі кишечні палички та біфідобактерії, які 
виявляли у шлунку, тонкому та товстому кишеч-
нику. Таким чином, дослідники спростовують 
положення про те, що трансплацентарний бар’єр 
непроникний для мікроорганізмів [32].

Різноманітні умовно-патогенні мікроорганізми 
викликають не тільки гострі та хронічні запальні 
процеси органів малого тазу жінки, але і являються 
причиною тяжкого утробного інфікування плода та 
новонародженого, а також можуть формувати пато-
логію, яка напряму не пов’язана з розвитком запаль-
ного процесу. З цих позицій надзвичайно гостро 
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постає питання про оцінку функціональних взаємо-
відносин в системі «мати-плід-новонароджений». 
Не підлягає сумніву, що мати являється не тільки 
первинним джерелом колонізації, але і джерелом 
інфікування своєї дитини [33].

Не дивлячись на те, що особливості імунної 
системи новонародженого вивчені досить де-
тально, щодо місцевих механізмів захисту, зо-
крема, кишечника, і їхньої ролі у попередженні 
алергічних реакцій поки що залишається більше 
запитань, ніж відповідей. Недостатньо даних про 
особливості системного та локального імунітету 
немовлят від матерів з герпес – вірусною інфек-
цією [20]. Показано, що стан лімфоцитарних суб-
популяцій і імуноглобуліновий склад крові у дітей 
від матерів, інфікованих цитомегаловірусною та 
герпетичною інфекцією, має низку відмінностей 
від таких у здорових новонароджених [21]. Проте 
такі відмінності не можуть розглядатися як при-
чини патологічних змін, зокрема підвищення чут-
ливості до інфекційних захворювань або розвитку 
дисбіозу, оскільки вони клінічно не достатньо 
значимі [22, 23]. За клінічними спостереженнями, 
дисбіотичні та алергічні стани є такими, що часто 

зустрічаються серед дітей від герпес-інфікованих 
матерів. Водночас, про стан місцевого імунітету 
кишечника у немовлят від матерів, інфікованих 
вірусом герпесу, практично нічого не відомо. 

Аналіз результатів наукової літератури 
свід чить, що причинно-наслідкові зв’язки між 
імун ними порушеннями у новонароджених і 
ВПГ-2 інфікуванням їхніх матерів залишаються 
нез’ясованими. Можливо, що вже на стадії вну-
трішньоутробного розвитку плоду формування 
його імунної системи відбувається під впливом 
опосередкованої дії ВПГ на імунну систему ма-
тері. З іншого боку, ВПГ здатний безпосередньо 
впливати на стан імунної системи новонародже-
ного, особливо в разі його внутрішньоутробного 
або постнатального інфікування. Таким чином, 
подальші дослідження особливостей імунного 
статусу новонароджених, матері яких інфіковані 
вірусом герпесу 2-го типу, є необхідними і акту-
альними. Встановлення нормального мікробіоце-
нозу в сукупності з адекватною реакцією з боку 
імунної системи є адаптаційно-пристосувальними 
механізмами під час переходу новонародже ної 
дитини до нових умов існування. 
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Резюме. В статті наведені основні психологічні фактори неви-
ношування вагітності. Виділено індивідуально-характерологічні 
особливості жінок з невиношуванням вагітності. Показано 
взаємозв’язок внутрішньосімейних конфліктів, особливостей 
формування материнської сфери, стресів з втратою вагітності. 
Описано характер формування стосунків в сім’ї з недоношеною 
дитиною і реакції подружжя на втрату вагітності.

© С.І. Жук, О.Д. Щуревська, В.П. Вітер

Невиношування вагітності є досить серйоз-
ною соціальною і медичною проблемою, адже за 
статистикою 15-25% вагітностей закінчуються 
самовільним викиднем; діагноз загрози пере-
ривання вагітності ставиться кожній 3-й жінці, 
а показник мертвонароджуваності в цій групі 
становить 6,3‰ [3, 14]. 

Невиношування вагітності може виникнути 
як внаслідок фізичного, так і психологічного і 
соціального неблагополуччя. Абсолютно всі ці 
фактори пов’язані один з одним і можуть взаємно 
впливати, посилюючи один одного. Тому необхід-
но їх враховувати при виробленні тактики ведення 
жінок групи ризику.

А.А.Абрамченко проблему невиношування 
вагітності безпосередньо пов’язує з соціально-
психологічними стресами: «тривога за майбутню 
дитину, незадоволеність матеріальним положен-
ням, незадовільні умови проживання, проблемні 
взаємовідносини з членами сім’ї підвищують 
ризик виникнення нервово-психічних та психо-
соматичних захворювань у вагітної і плода» [1].

Одним з важливих факторів невиношування 
є спадковість, зокрема конституція, яка є загаль-
ним фоном (гено і фенотиповим), на тлі якого 
проявляється той чи інший спадковий фактор. 
Конституція, окрім соматотипу (частіше астеніч-
ного чи мезопластичного) включає також і тип 
нервової діяльності – психічні та темпераментні 
властивості [10]. 

Різними дослідженнями встановлено зв’язок 
психоемоційних і індивідуально-характерологіч-
них особливостей жінок із загрозою переривання 

та невиношуванням вагітності. Такі жінки мають 
наступні риси характеру:
 Емоційна нестійкість, схильність до гіперсте-

нічного реагування. 
 Схильність до перепадів настрою.
 Хворобливе відношення до невдач з накопи-

ченням негативних емоцій і їх вибуховими 
сплесками.

 Схильність до формування надцінних ідей, що 
проявляється в надцінності вагітності і своєї 
репродуктивної функції.

 Спотворення жіночої ідентичності: посилення 
маскулінних якостей і ослаблення жіночності, 
відкидання власної жіночності.

 Зниження рівня соціальної адаптації, відсут-
ність гнучкості у взаємодії.

 Конфліктні відносини з матір’ю, які іноді 
виражаються в некритичній ідеалізації і не-
диференційованому розумінні відносин з нею.

 Незадоволеність собою, завищена самооцінка.
 Незадоволеність ставленням до себе інших, 

претензії до них.
 Захисне декларування цінності материнства.
 Занижена цінність дитини.
 Підвищена тривожність з переважанням ви-

раженості емоційної складової.
 Недостатнє усвідомлення свого стану, ейфорія.
 Гетероагрессія, частіше пригнічена (спрямова-

на назовні, на зовнішню причину конфліктної 
ситуації, як захист себе) [6, 7, 11, 18, 22, 23, 25].
Іншими дослідженнями схильність до неви-

ношування вагітності пов’язують з характером 
ранніх внутрішньосімейних взаємовідносин: 
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«материнство – досвід трьох поколінь: вагітна 
грає роль матері для своєї дитини, одночасно ли-
шаючись дитиною для своєї матері». Вагітність 
-важливий етап вирішення завдання відокрем-
лення від матері і індивідуалізації. У психоа-
налізі невиношування вагітності розглядається 
як соматизація емоційних труднощів дитинства 
жінки, які в результаті реалізуються «відмовою 
плоду в житті». Психічний конфлікт, який вона 
переживає, викликаний подвійним об’єктом – 
своєю матір’ю. Мати може бути, з одного боку, 
«могутня, щедра, вигодовуючи і даруюча життя», 
а з іншого, повна її протилежність – «зла відьма, 
вбивця, яка несе покарання дочці». Материнська 
амбівалентність може мати 2 виходи – жінка або 
«затримує, дозволяючи рости», або «фізично від-
штовхує безпорадну істоту». Тобто жінка може 
або сприяти, або сама руйнувати своє материн-
ство [6,7, 15, 19].
 Ці жінки самі мають відхилення в формуванні 

материнської сфери: Неготовність до материн-
ства у формі «конфліктність». 

 Образ дитини об’єктний, з яскраво вираженою 
конфліктністю.

 Перевага негативних рис дитини або ейфорич-
на неусвідомленість її негативних рис.

 Слабка сфомованість образу дитини, відсутність 
динаміки цього образу протягом вагітності.

 Занижена цінність дитини.
 Занижена материнська компетентність.
 Негативне ставлення до материнських обов’язків.
 Емоційно бідне або конфліктне уявлення про 

себе як про матір.
 Конфліктні або некритично ідеалізовані уяв-

лення про свою матір. Уявлення про свою 
дочірню роль як джерело ускладнень в житті 
матері [11, 16, 18, 24].
Наявність в анамнезі перинатальних втрат є 

чинником ризику не тільки в аспекті фізичного 
здоров’я та якості виношування наступних ва-
гітностей, але й в аспекті психічного здоров’я як 
матері, так і наступних народжених дітей. При 
наступних вагітностях жінки мають тенденцію 
хронічно відчувати підвищену тривожність, що 
особливо загострюється напередодні чергових 
візитів до лікарів. Стан хронічного стресу є 
суттєвим ускладненням перебігу послідуючої 
вагітності і вимагає особливого лікарського та 
психологічного супроводу. Незважаючи на те, що 
шанси благополучного виношування подальших 
вагітностей, безумовно, є великими, існує небез-
пека передчасного народження дитини [6,7].

Стреси та депресії вагітності можуть бути 
етіологічними чинниками як самої загрози пере-
ривання, так і впливати на розвиток емоційної 

сфери внутрішньоутробної дитини та стан її нер-
вової системи. Г.І. Брехман вказує, що небажана 
вагітність та перинатальний стрес можуть бути 
факторами ризику розвитку шизофренії та біпо-
лярного афективного розладу у майбутньої дити-
ни [4]. Крім того, негативні емоції матері під час 
ускладнень вагітності можуть впливати на зміни 
з боку серцево-судинної системи пренейта [26].

У генетиці описують таке поняття «материн-
ського ефекту», яким позначають вплив матері на 
потомство. Не дивлячись на те, що генетичний 
«заряд» передається потомству порівну від матері 
й батька, все ж саме материнський вплив вважа-
ється більш значимим. Окрім соматичного ста-
тусу жінки, характеру ускладнень перебігу даної 
вагітності, має значення також її емоційний стан 
протягом вагітності, адже внутрішньоутробний 
плід на своєму дещо примітивному рівні здатен 
чути, відчувати, переживати, чомусь навчатись – 
все це формує його відношення у подальшому до 
життя, до себе і оточуючих [17].

Недоношені новонароджені діти відносяться 
до групи високого ризику щодо розвитку соматич-
них, неврологічних і психічних розладів. Щодо 
їх виникнення має значення багато факторів, у 
тому числі, безпосередня причина передчасних 
пологів, гестаційний вік, загальна морфо-функ-
ціональна незрілість органів і систем, тривале 
перебування в лікувальних закладах тощо [2, 12].. 

Емоційна прив’язаність батьків і малюків 
через психічну незрілість недоношеної дитини 
страждає, а тривале відлучення малюка від матері 
внаслідок необхідного медичного спостереження 
на тривалий час теж погіршує і без того порушену 
взаємодію і заважає встановленню емоційного 
взаємозв’язку. Батьки відчувають тривогу з при-
воду виживання й розвитку недоношеної дитини, 
тому вони можуть уникати своєї дитини, або, на-
впаки, намагатись компенсувати ці особливості, 
вести себе більш активно і, не дивлячись на не-
відповідність своєї поведінки сигналам дитини, 
«перестимулювати» її, ще більше погіршуючи 
власну фрустрацію [2,4, 17]. 

Поведінка недоношених малюків непослідов-
на: вони можуть бути занадто рухливими або, 
навпаки сонними, не давати ясних сигналів про 
те, що вони хочуть спати чи їсти, а також про до-
статню чи недостатню стимуляцію. Вони більш 
неспокійні, відводять погляд в бік, менше усміха-
ються при контакті «обличчя до обличчя». У віці 3 
і 5 місяців при взаємодії з матір’ю спостерігається 
менша узгодженість афективної участі і ритмів 
соціальної взаємодії, ніж в діаді при доношеній 
вагітності. Вони менш уважні до сигналів матері, 
проявляють менше позитивних емоцій і, відповід-
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но, отримують менше радощів при контакті з нею. 
Процес взаємодії недоношеної дитини з матір’ю 
асинхронний, з дефіцитом взаємної регуляції рів-
ня збудження і стимуляції, порушенням «танцю 
взаєморегуляції». Якщо мати неспроможна на-
лаштуватись на хвилю малюка і встановити з ним 
взаємно направлені відносини з метою забезпе-
чення його базових потреб, то надалі формується 
небезпечна прив’язаність. Також надзалученість 
взаємодією з дитиною веде до внутрішнього «зго-
ряння» вже протягом першого року життя [13, 21]. 
Описані результати досліджень, які свідчать, що у 
подальшому недоношені діти частіше, ніж одно-
літки, відчувають страх смерті чи страх втрати 
матері. У таких дітей, порівняно з доношеними 
частіше формується надмірна прив’язаність до 
матері. Крім того, недоношені діти проявляються 
більшу чутливість до стресорних впливів.

Невиношування вагітності є тим підгрунтям, 
на якому розвиваються негативні наслідки для 
самої жінки, членів її сім’ї, включаючи ризик 
розвитку порушень прив’язаності, жорстокого 
поводження з дитиною, соціальних проблем, 
дисгармонійних подружніх відносин [12, 21, 23]. 
Невід’ємне право кожної дитини бути бажаною. 
В жоден період життя психосоматика не відіграє 
такого значення, як під час вагітності. Навіть 
тоді, коли все нібито проти її народження, жінка 
має бажати народження цієї дитини. І коли навіть 
дитина народиться передчасно, її висока цінність 
для матері може бути саме тим вирішальним 
фактором, який сприятиме кращій адаптації до 
новонародженого [5, 17, 20].

ОСОБЛИВОСТІ ПСИХОЛОГІЧНОГО СТАНУ ЖІНКИ 
ПІСЛЯ ВТРАТИ ВАГІТНОСТІ

Пацієнтки, які пережили втрату вагітності, на-
віть через багато років відчувають почуття втрати, 
довге горе і скорботу, що не знайшла виходу (три-
вала депресія), втрату самоповаги та ненависть до 
свого жіночого тіла, яке не народило дитину, як 
народило тіло її матері. Викидень наносить шкоду 
уявленням про себе. 

Якщо вагітність переривається в ранньому тер-
міні, особливо важким є поєднання несподіванки, 
нерозуміння постановки діагнозу, відсутності тіла, 
яке потрібно поховати, і спогадів про проведений 
разом час, які можна зберігати і про які можна 
сумувати. На перший план виходить втрата, пере-
живання якої мало б підкріплене будь-якими вста-
новленими траурними ритуалами або адекватною 
соціальною підтримкою символіку [8]. 

В цілому, у разі викидня необхідно врахову-
вати, наскільки поняття «вагітність» для жінки 
та її близьких наближалося за значенням до по-

няття «дитина». При цьому, навіть якщо жінка 
суб’єктивно сприймала викидень як полегшення і 
вирішення проблеми, не можна випускати з виду, 
що на психофізіологічному рівні втрата вагітності 
спричиняє гормональну дестабілізацію, емоційні 
прояви якої не зв’язуються пацієнткою з фактом 
переривання вагітності [13].

Психіка будь-якої жінки, особливо при першій 
вагітності, не є готовою до травми. Крім того, 
вона може знаходитись в особливому сенситив-
ному стані, тому негативна звістка про несприят-
ливе закінчення вагітності може викликати у неї 
шок, після цього – біль, який може паралізувати 
чи «звести з розуму», порушуючи захисні меха-
нізми психіки, не даючи використати адаптативні 
реакції стратегії боротьби з такими станами. 
Пізніше з’являється відчуття провини, гніву, за-
перечення, депресії. Такі переживання негативно 
відображаються на уявленнях жінки про саму 
себе. У цих жінок з’являється втрата самоповаги 
і ненависть до свого тіла, яке не змогло дати живу 
дитину [9]. 

Втрата вагітності переводить досвід само-
ствердження в почуття спустошення. Більшість 
жінок відчувають період інтенсивного емоцій-
ного спустошення відразу ж після втрати, що 
характеризується переживанням горя, дисфорією, 
почуттям провини і тривоги. Здатність жінки 
справлятися з ситуацією на першому тижні після 
втрати є певним показником того, як вона буде 
переживати ситуацію й надалі. Віддалені емоцій-
ні реакції характерні не для всіх випадків. Ризик 
більш інтенсивного або тривалого переживання 
горя, швидше за все ускладнюється, якщо жінка 
вагітність була дуже бажана – жінка довго не мо-
гла завагітніти; не мала живих дітей; періодично 
штучно переривала вагітності або мала викидні 
раніше; не відчувала або мало відчувала симпто-
ми можливого викидня; перенесла переривання 
вагітності на досить великому терміні; не мала 
достатньої соціальної підтримки, а також раніше 
демонструвала випадки недостатньої спромож-
ності подолання важкої ситуації. Випадки підви-
щеного рівня переживання горя мають тенденцію 
щодо прийняття форм депресивних або тривож-
них розладів, часто супроводжуються відчуттям 
провини і турботою за подальшу репродуктивну 
компетенцію [12].

Чоловік теж переживає втрату вагітності у 
дружини, хоча культурологічно йому необхідно 
бути емоційно стриманим, активним і надавати 
психологічну підтримку жінці; оточуючими часто 
не визнається його горе. Він схильний пригнічу-
вати свої депресивні настрої більшою активністю, 
раціоналізацією. Проте спроба раціонального 
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придушення своїх емоцій може призвести до 
депресивного стану. Жінка виявляє більше емо-
цій незалежно від терміну втраченої вагітності й 
схильна звинувачувати чоловіка в нечутливості. 

Реакції подружньої пари ніколи не бувають 
абсолютно однаковими. Існує велика відмінність у 
тому, як само вони обидва реагують на втрату не-
народженої дитини, тому внаслідок цього виникає 
істотна загроза збереженню цілісності сім’ї та по-
дружніх взаємовідносин – у 12 % пар відзначається 
сепарація [21]. Для обох у подружжі виникають 
комплекс психологічних і соціальних проблем:
 Порушується їх базова батьківська функція, 

що суперечить законам природи.
 Для більшості оточуючих ця втрата не є реаль-

ною, а тому право батьків на тривале горюван-
ня і повноцінне переживання процесу горя не 
визнається ними.

 Пара, яка не має дитини, вважається такою, що 
не набула статусу дорослості, перейшовши до 
батьківства.

 При втраті вагітності немає вираженого фено-
мена відсутності, щоб дати сигнал про втрату, 
що сприяє труднощам розуміння того факту, 
що дійсно сталася смерть і у бітьків немає 
нічого, що нагадувало про померлого і про 
взаємини з ним.

 Роль батьків вимагає великої активності і 
певної рольової поведінки, тому її складніше 
переструктурувати і перевести в здоровий 
інтрапсихічний план. 

 Втрачається майбутнє: «коли вмирає батько, 
ти втрачаєш своє минуле, коли вмирає твоя 
дитина, ти втрачаєш своє майбутнє.

 Втрачається стадія життєвого циклу, надія, 
мрія, творіння, частина себе і ін.

 Порушуються взаємовідносини з оточуючими 
[9, 13].
Таким чином, невиношування вагітності є 

досить серйозним питанням перинатальної пси-
хології, яке потребує розробки подальших теоре-
тичних і практичних підходів.
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ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
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Резюме. В статье приведены основные психологические 
факторы невынашивания беременности. Выделены индиви-
дуально-характерологические особенности женщин с невы-
нашиванием беременности. Показана взаимосвязь внутри-
семейных конфликтов, особенностей формирования мате-
ринской сферы, стрессов с потерей беременности. Описаны 
характер формирования отношений в семье с недоношенным 
ребенком и реакции супругов на потерю беременности.
Ключевые слова: беременность, невынашивание, психоло-
гия, материнство, недоношенный ребенок.

PSYCHOLOGICAL ASPECTS OF MISCARRIAGE 
(LITERATURE REVIEW)
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Summary. The article contains the basic psychological mis-
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РОЛЬ РАННЕГО ВВЕДЕНИЯ СУРФАКТАНТА 
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Резюме: Эффективность выхаживания недоношенных детей 
является одним из главных показателей качества современной 
перинатальной медицинской помощи. Проведение сурфактант – 
заместительной терапии у 64 недоношенных детей с ранней 
профилактической целью оказывает существенное влияние на 
показатели заболеваемости и смертности недоношенных с 
бронхолегочной дисплазией.

© Ю.А. Батман, Д.А. Бессонов, Е.А. Стрюковская, В.В. Павлюченко

ВСТУПЛЕНИЕ

Респираторная патология занимает ведущее 
место в структуре заболеваемости детей раннего 
возраста. Совершенствование неонатальной реа-
нимации приводит к снижению смертности недо-
ношенных детей, нуждающихся в респираторной 
поддержке при рождении, что сопровождается 
увеличением числа больных с бронхолегочной 
дисплазией (БЛД) в отделениях для новорож-
денных недоношенных детей и в пульмоно-
логических стационарах [1]. Особый интерес 
представляет изучение структурных изменений 
внеклеточного матрикса легочной ткани с исхо-
дом в пневмофиброз в результате токсического 
воздействия на незрелые бронхолегочные струк-
туры недоношенного новорожденного высоких 
концентраций кислорода и баротравмы на фоне 
дефицита сурфактанта.

Респираторный дистресс-синдром (РДС) ново-
рожденных – самостоятельная нозологическая 
форма (шифр по МКБ-Х – Р22.0), клинически 
выражается в виде дыхательной недостаточности 
(ДН) в результате развития первичных ателекта-
зов, интерстициального отека легких и гиалино-
вых мембран, в основе появления которых – де-
фицит сурфактанта, проявляющийся в условиях 

дисбаланса кислородного и энергетического 
гомеостаза [2]. РДС является наиболее частой при-
чиной возникновения ДН в раннем неонатальном 
периоде. Выявляемость его тем выше, чем мень-
ше гестационный возраст и масса тела ребенка 
при рождении. Однако на его частоту оказывают 
влияние также ряд перинатальных факторов. У 
детей, родившихся ранее 30 недель гестации и не 
получавших пренатальной профилактики стеро-
идными гормонами, частота РДС составляет около 
65 %, при наличии пренатальной профилактики – 
35 %; у детей, родившихся на сроке гестации 30-34 
недели без профилактики – 25 %, при наличии 
профилактики – 10 %. У недоношенных детей, ро-
дившихся при сроке более 34 недель гестации, его 
частота не зависит от пренатальной профилактики 
и составляет менее 5 % [3].

Исследования в данном направлении выявили, 
что частота развития БЛД по данным различных 
перинатальных центров существенно варьирует, 
что объясняется различными подходами к поста-
новке диагноза (диагностическими критериями). 
Среди пациентов, получавших сурфактантную 
терапию по поводу РДС, данные о формировании 
БЛД разнятся от 17 % до 57 %. Следует конста-
тировать тот факт, что улучшение выживаемости 
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глубоко недоношенных детей с экстремально 
низкой массой тела (ЭНМТ) при рождении, в том 
числе связанное и с использованием препаратов 
сурфактанта, делает проблему БЛД актуальной во 
всем мире. Однако нужно заметить, что рутинное 
применение сурфактанта, а также, совершенство-
вание перинатальных технологий дало свои поло-
жительные результаты. За последнее десятилетие 
тяжесть течения БЛД претерпела заметные изме-
нения в сторону более легких («мягких») форм [4]. 

Повсеместное раннее применение заместитель-
ной сурфактантной терапии существенно повысило 
выживаемость детей с экстремально низкой массой 
тела, однако результаты динамического наблюдения 
за ними в условиях поликлиники свидетельствуют 
о высокой частоте инвалидизации, главным обра-
зом за счет неврологических причин и хронических 
заболеваний легких, в первую очередь – БЛД. В 
патогенезе БЛД доказано наличие вторичного 
дефицита сурфактанта – степень выpаженноcти 
фибpоплаcтичеcкиx пpоцеccов при БЛД про-
порциональна степени угнетения активности 
cуpфактанта и нарушения cодеpжания pазличныx 
фpакций фоcфолипидов в бpонxоальвеоляpной 
лаважной жидкоcти (БАЛ) [5].

Введение экзогенных сурфактантов способ-
ствует быстрому улучшению функции дыхания 
у детей, что подтверждается повышением пар-
циального давления кислорода в артериальной 
крови, способствуя снижению концентрации 
кислорода во вдыхаемой газовой смеси и сни-
жению давления при проведении искусственной 
вентиляции лёгких (ИВЛ). В конечном итоге, это 
ведёт к снижению таких осложнений интенсив-
ной терапии, как синдром утечки воздуха, раз-
витие бронхолегочной дисплазии, хронических 
заболеваний легких (ХЗЛ); кроме того, снижает 
длительность ИВЛ и смертность детей от РДС [6]. 

Однако необходимо подчеркнуть, что на фоне 
уменьшения летальности в настоящее время ча-
стота развития ХЗЛ остаётся высокой. Несмотря 
на то, что антенатальная терапия стероидами и 
заместительная сурфактантная терапия в раннем 
постнатальном периоде позволили снизить частоту 
развития тяжелых форм РДС, у 30-60 % детей с 
ЭНМТ РДС осложняется развитием ХЗЛ. Поэтому 
РДС на сегодняшний день занимает существенное 
место в структуре неонатальной и младенческой 
смертности, а также приводит к высокой инвали-
дизации младенцев. Дети с диагнозом БЛД чаще 
болеют инфекциями респираторного тракта и нуж-
даются в повторных экстренных госпитализациях, 
что приводит к большим финансовым затратам на 
приобретение медикаментов, проведение лечеб-
ных и реабилитационных мероприятий [7].

Заместительная терапия сурфактантом – пато-
генетический метод лечения РДС. Данная терапия 
направлена на восполнение дефицита сурфактанта 
и ее эффективность доказана в многочисленных 
рандомизированных контролируемых исследовани-
ях. Она позволяет отказаться от высоких величин 
давления и концентраций кислорода при проведе-
нии ИВЛ, что способствует значительному сниже-
нию риска баротравмы и токсического действия 
кислорода на легкие, уменьшает частоту развития 
БЛД, повышает выживаемость недоношенных [8].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью исследования было определение роли 
раннего введения препарата «Куросурф» в про-
филактике бронхолегочной дисплазии у недо-
ношенных новорождённых с низкой массой тела.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В 2008 г. в отделении реанимации и интенсив-
ной терапии новорожденных (ОРИТН) Донец-
кого регионального центра охраны материнства 
и детства был разработан и внедрен протокол 
сурфактант-заместительной терапии дыхатель-
ных расстройств с использованием препарата 
«Куросурф», внедрение которого позволило 
оптимизировать и улучшить процесс выживания 
и выхаживания недоношенных новорожденных 
детей. Протокол также предусматривает строгие 
показания и противопоказания для проведения 
данной методики, особенности повторных вве-
дений и дальнейший алгоритм действий врача-
реаниматолога после введения сурфактанта.

1. Раннее профилактическое введение 
«Куросурфа»

 Категория пациентов: новорожденные с ге-
стационным возрастом 29 недель независимо 
от степени дыхательных расстройств. 

 Условия введения: родильный зал (операци-
онная), в течение 1-2 минут от рождения (до 
первого механического вдоха), соблюдение 
критериев «тепловой цепочки».

 Техника. Интубация трахеи в родильном зале 
(операционной) вне зависимости от оценки 
по шкале Апгар. Инстилляция «Куросурфа» 
в легкие через интубационную трубку в дозе 
100-200 мг/кг. Механическая вентиляция 
легких мешком Амбу с инспираторным дав-
лением 15-20 см Н2О в течение 3-4 минут или 
до стабилизации состояния (розовые кожные 
покровы, стабильные показатели гемодина-
мики). Перевод в отделение реанимации но-
ворожденных для продолжения интенсивной 
терапии. Дальнейшая респираторная терапия: 
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выбор метода и параметров по клиническому 
статусу ребенка, показателям вентиляции и 
оксигенации (SaO2, КОС, АД, ЧСС).

2. Профилактическое введение 
«Куросурфа»

 Категория пациентов: гестационный возраст 
30-34 недели с ранними клиническими проявле-
ниями дыхательных расстройств (КОС, оценка 
по шкале Довнеса 4 балла и более, FiO2 ≥ 40 %). 

 Новорожденные с гестационным сроком 30-
34 недели с оценкой по шкале Апгар на 1 ми-
нуте 4 балла и менее – использовать технику, 
описанную в п. 1 «Раннее профилактическое 
введение «Куросурфа» (см. выше).

 Условия введения: отделение интенсивной 
терапии детей периода новорожденности; 
20-60 минут от рождения; доза 100-200 мг/кг.

3. Терапевтическое введение «Куросурфа»
 Категория пациентов: все новорожденные 

вне зависимости от гестационного срока и воз-
раста при наличии признаков сурфактантной 
недостаточности. 

 Критерий оценки: 
- Rо-графия органов грудной клетки; 
- FiO2 ≥ 50-60 %; РЕЕР ≥ 6-7 см Н2О; МАР ≥ 

8-9 см Н2О при использовании назального 
СРАР или ИВЛ; 

- при стабильных показателях центральной и 
периферической гемодинамики, достаточ-
ном диурезе; 

- показатели КОС: допустим респираторный 
ацидоз, компенсированный метаболиче-
ский ацидоз. 

 Доза 100-200 мг/кг.

4. Повторное введение «Куросурфа»
 Категория пациентов: все категории ново-

рожденных с сохраняющимися клиническими 
и лабораторными признаками сурфактантной 
недостаточности после первичной сурфак-
тант-заместительной терапии «Куросурфом».

 Критерии оценки: 
- Rо-графия органов грудной клетки; 
- FiO2 ≥ 30 %; РЕЕР ≥ 6-7 см Н2О; МАР ≥ 

8-9 см Н2О; 
- КОС – субкомпенсированный и декомпен-

сированный респираторный ацидоз.
 Время повторного введения (отсчет от пер-

вичного введения):
- 29 недель и менее – 4-6 часов;
- 30-34 недель – 12 часов;
- 35 недель и более – 12 часов.

 Условия: стабильные гемодинамические пока-
затели, компенсированная гиповолемия, нор-
мальная температура тела; КОС – допустим 
респираторный ацидоз, компенсированный 

метаболический ацидоз. По возможности 
исключить гемодинамически значимый от-
крытый артериальный проток. 

 Доза 100-200 мг/кг.

5. Противопоказания к сурфактант-
заместительной терапии.

 отсутствие признаков живорожденности;
 видимые врожденные пороки развития, несо-

вместимые с жизнью;
 явные признаки легочного кровотечения.

С внедрением протокола в ОРИТН стало обя-
зательным введение сурфактанта недоношенным 
новорожденным с массой тела до 1000 г и сроком ге-
стации до 29 недель до первого механического вдоха.

Нами проведен ретроспективный сравнитель-
ный анализ заболеваемости, смертности и выжи-
ваемости недоношенных новорожденных с мас-
сой тела менее 1500 г и менее 34 недель гестации 
до и после введения протокола. Проведен анализ 
122 истории недоношенных новорожденных со 
сроком гестации менее 34 недель, находившиеся 
на лечении в неонатальных отделениях Донецко-
го регионального центра охраны материнства и 
детства за период 2006-2010 гг. Из них, 58 недо-
ношенных детей (1-я группа) получали сурфак-
тантную терапию при нарастании дыхательной 
недостаточности и 64 новорожденных (2-я груп-
па)  – получали лечение по новой разработанной 
методике. Отбор больных осуществлялся строго 
в соответствии с установленными критериями 
включения и исключения. Критериями включе-
ния были: масса тела – менее 1500 г, срок геста-
ции – менее 34 недель, клинические признаки 
респираторных расстройств. Критерии исключе-
ния – несоответствие хотя бы одному критерию 
включения, масса тела при рождении более 1500 г; 
срок гестации – более 34 недель, пороки развития, 
не совместимые с жизнью, врожденные пороки 
сердца и легких, нестабильная гемодинамика.

Были использованы следующие методы ис-
следования:
1. Клинические: анализ соматического и акушер-

ского анамнеза матери; антропометрические 
показатели ребенка; динамика состояния но-
ворождённого; метод респираторной терапии; 
физикальные данные ребёнка (неврологиче-
ский статус, частота дыхания и сердечных 
сокращений, аускультация легких и сердца, 
артериальное давление, пальпация органов 
брюшной полости, диурез, стул; особенности 
нутритивной поддержки).

2. Клинико-лабораторные: общий анализ крови, 
общий анализ мочи, биохимический анализ 
крови, сахар крови, исследование газов крови.
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3. Иструментальные: пульсоксиметрия, нейро-
сонография, рентгенография органов грудной 
полости, эхокардиография, ультразвуковое 
исследование органов брюшной и грудной 
клетки, компьютерная томография органов 
грудной клетки. 

4. Микробиологические: бактериологическое 
исследование соскоба из зева и ануса. 

5. Статистические. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В структуре заболеваемости новорожденных 
обеих групп обследованных доминировали: тяже-
лая асфиксия в родах (56,0 и 42,0 % соответствен-
но), синдром дыхательных расстройств (93,0 %) 
в 1-й группе, соответственно во 2-й группе – 
73,4 %; перинатальное поражение ЦНС различ-
ного генеза – соответственно 100,0 и 93,0 %; 
внутриутробная инфекция – 74,0 и 58,0 %; пер-
вичная персистирующая легочная гипертензия  – 
10,3 и 9,4 %. В обследованной группе новорож-
дённых было 55 мальчиков и 67 девочек. Среди 
обследованных превалировала группа детей со 
сроком гестации 32-34 недели  – 60 (49,2 %); 
далее по частоте были новорождённые со сроком 
гестации 29-32 недели – 39 (32 %) и дети со сро-
ком гестации менее 29 недель – 23 (18,8 %). 

Обследование пациентов проводилось с момен-
та поступления в отделение реанимации и интен-
сивной терапии. У каждого пациента ежедневно 
регистрировали результаты клинического и лабо-
раторного наблюдения, включающие показатели 
КОС, а также основные параметры вентиляции. 

Все исследуемые 1-ой группы получали сур-
фактантную терапию с терапевтической целью 
по показаниям (новорожденные вне зависимости 
от гестационного срока и возраста при наличии 
признаков сурфактантной недостаточности). Кри-
терий оценки сурфактантной недостаточности: 

Rо-графия органов грудной клетки; параметры 
вентиляции (FiO2 ≥ 50-60 %; РЕЕР ≥ 6-7см Н2О; 
МАР ≥ 8-9 см Н2О при использовании назального 
СРАР или ИВЛ); при стабильных показателях 
центральной и периферической гемодинамики, 
достаточном диурезе, показатели КОС – допу-
стимо респираторный ацидоз, компенсированный 
метаболический ацидоз. 

Во 2-й исследуемой группе с ранней профи-
лактической целью (до первого механического 
вдоха в родильном зале или в операционной) 
проводилась сурфактант-заместительная терапия 
препаратом натурального сурфактанта – Curosurf 
(Куросурф), в разовой дозе 200 мг/кг, эндотра-
хеально. Причем, новорожденные (46 недоно-
шенных) получали в последующем длительную 
ИВЛ, а у 18 новорожденных использовался метод 
«INSURE» – интубация, введение эндотрахеально 
препарата, экстубация и в дальнейшем – респи-
раторная поддержка методом СРАР.

Показателями эффективности и безопасности 
были следующие критерии: вид респираторной 
поддержки; продолжительность ИВЛ; применение 
ВЧО; применение СРАР-терапии; продолжитель-
ность нестабильной гемодинамики; продолжитель-
ность интенсивного лечения, находящихся на ИВЛ 
или без ИВЛ; продолжительность применения 
высоких концентраций кислорода; длительность 
«жестких» параметров вентиляции; развитие БЛД; 
развитие других осложнений (пневмоторакс, по-
ствентиляционная пневмония и др.); общая про-
должительность курса лечения; летальность.

При оценке состояния на момент рождения: 
тяжелое состояние регистрировалось у 83 (68 %) 
новорожденных, что было обусловлено респира-
торными расстройствами, гемодинамическими 
нарушениями, синдромом угнетения. В 1-й группе 
исследуемых наблюдалось прогрессирование явле-
ний дыхательной недостаточности уже в первые 

Таблица 1

Параметры искусственной вентиляции легких у новорожденных исследуемых групп

Показатели
Группы сравнения

1 группа (N=58) 2 группа (N=64)
ИВЛ 58 (100,0%) 46 (72,0%)
Продолжительность ИВЛ (сут) 9,4±0,6 8,1±3,2*
Величина пикового давления (P in) (см рт ст) 16,5±0,23* 16,1±0,17**
Величина среднего давления (MAP) (см рт ст) 6,2±0,14* 5,9±0,19**
Время вдоха при ИВЛ (сек) 0,48±0,4 0,43±0,02
ВЧО 2 (3,4%) 0
Продолжительность (сут) 7,9±1,15 -
СРАР 58(100%) 57(89%)
Продолжительность СРАР (сут) 3,5±0,29 2,8±0,24
О2 выше 50% более 3-х суток 13(22,4%)* 8(17%)

Примечание: достоверность различий p≤0,05*, p≤0,01**, p≤0,001***
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часы жизни, что в свою очередь имело прямые 
показания для проведения сурфактант-замести-
тельной терапии и переводу детей на продленную 
ИВЛ. Согласно полученным данным, введение 
сурфактанта новорождённым с ранней профилак-
тической целью проводилось в 64 (52,0 %) случаев.

Под контролем показателей газов крови от-
мечалась положительная динамика после введе-
ния Куросурфа, в 1-ой группе показатели КЩС 
стабилизировались на 6±0,48 день, во 2-ой – на 
4,5±0,56 сутки жизни, p≤0,01. 

Все исследуемые новорожденные получали 
кислородную терапию по показаниям. В 1-ой 
группе ИВЛ проводилась 9,4±0,6 суток с концен-
трацией кислорода во вдыхаемой смеси 45±3,6 %, 
что достоверно превышает показатели во второй 
группе, которые во 2-ой группе следующие – дли-
тельность ИВЛ составила 8,1±3,2 суток, FiO2 – 
35,1±2,4 % (p≤0,01).

При оценке параметров вентиляции в обеих 
группах практически в равной степени были по-
казатели времени вдоха (tin). Во второй группе 
использовались достоверно меньшие величины 
пикового давления (Pin) и среднего давления 
(MAP), что говорит о более мягких режимах вен-
тиляции – Pin 16,1±0,17; MAP 5,9±0,19 соответ-
ственно. По показаниям пациенты переводились 
ВЧО ИВЛ до стабилизации состояния, в том 
числе и кислотно-основного состояния.

В ходе исследования учитывался акушерский 
анамнез матерей. Отягощенный акушерский 
анамнез был представлен следующими нозоло-
гиями: угроза прерывания беременности и пре-
ждевременных родов -111 случаев (91,0 %), пер-
систирующая TORCH-инфекция – 100 случаев 
(82,0 %), фетоплацентарная недостаточность – 
74 случая (61,0 %), преэклампсия и экламп-
сия – 52 случая (43,0 %), анемия беременных  – 
46 случаев (38,0 %), превычное невынашивание 
беременности – 24 случая (20,0 %). Также при 

анализе соматического состояния у 50 женщин 
(41,0 %) было выявлено наличие хронической 
инфекции мочевыводящих путей, у 16 – сахарный 
диабет (13,0 %). 

Под контролем показателей газов крови отме-
чалась положительная динамика после введения 
«Куросурфа», в 1-ой группе показатели кислотно-
щелочного состояния (КЩС) стабилизировались 
на 14±1,4 день, во 2-ой – на 8±3,2 сутки жизни.

При клиническом исследовании учитывались и 
данные неврологического статуса, результаты ней-
росонографии. Среди всех исследуемых регистриро-
вались признаки ишемического и геморрагического 
поражения ЦНС. Так в 1-ой исследуемой группе 
получены следующие данные: признаки ишемии 
41,3 %, СЭК 46,3 %, ВЖК 12,4 %. Во второй группе 
данные ишемии 54 %, СЭК % 36,3 %, ВЖК 9,7 %. 

 Все исследуемые новорожденные получали 
кислородную терапию по показаниям. В 1 группе 
ИВЛ проводилась 17,2±4,1 суток с концентрацией 
кислорода во вдыхаемой смеси 47,9±20 %, а во 2 
группе длительность ИВЛ составила 8,1±3,2 су-
ток, FiO2 – 35,1±1,3 %. При анализе полученных 
данных, можно сделать вывод, что пациентам 
2-ой группы, получавших сурфактант-замести-
тельную терапию, проводилась респираторная 
терапия с более мягкими параметрами и кисло-
родная зависимость была менее выражена по 
сравнению с пациентами 1-ой группы.

В ходе исследования клинически и лабораторно 
подтверждено наличие БЛД у 20 пациентов обе-
их групп, что составило 16,3 % от всей выборки 
(табл.2). Причем, показатели заболеваемости и 
смертности детей разных групп с БЛД достоверно 
отличаются друг о друга. Группа детей с БЛД полу-
чала терапию по схеме до достижения стабильных 
кардио-респираторных показателей. Продолжи-
тельность всего курса лечения недоношенных с 
данной патологией достоверно ниже во второй 
группе, что говорит об экономическом эффекте.

Таблица 2 

Статистические данные заболеваемости, летальности, а также, другие показатели при 

БЛД у недоношенных новорождённых групп сравнения

Показатели
Группы сравнения

1 группа (N=58) 2 группа (N=64)

Пневмоторакс 7 (12,1 %) 1 (1,56 %)

Поствентиляционная пневмония 12 (20,7 %) 5 (7,8 %)

Продолжительность всего курса лечения 55 кд 31 кд
Нестабильная гемодинамика (сут) 7,4±1,83 5,2±1,3
Заболеваемость БЛД 37‰ 25‰
Интенсивное лечение после ИВЛ (сут) 16,2±3,6 15,8±2,3
Летальность 4 (33,0 %) 1 (12,5 %)



Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина Т. І,  №2, 2011

142

При проведении анализа показателей заболе-
ваемости по БЛД в ДРЦОМД за период с 2007-
2010 гг.  – в первой группе составила 37,0‰, что 
достоверно больше, чем в группе раннего введе-
ния сурфактант-заместительной терапии (25,0‰). 

Показатель летальности по данной нозологии 
по центру с 2007-2010 гг. в первой исследуемой 
группе достоверно больше и составляет 33,0 %, 
а во второй группе – 12,5 %.

ВЫВОДЫ

1. Разработка и внедрение внутреннего протокола 
в ходе выхаживания новорожденных, нуждаю-
щихся в проведении сурфактантной терапии, 
позволило существенно улучшить качество 
оказания помощи недоношенным новорожден-
ным в ОРИТН и уменьшить расходы на лече-
ние путем сокращения сроков госпитализации.

2. В результате проведенного анализа выявлено, 
что на фоне проведения ранней сурфактант – 
заместительной терапии, отмечается снижение 
заболеваемости среди недоношенных с массой 
тела менее 1500 г и сроком гестации менее 

34 недель. Отмечено уменьшение длитель-
ности проведения респираторной терапии и 
продолжительности всего курса лечения среди 
данной категории пациентов, что в свою оче-
редь снижает риск возникновения БЛД.

3. Многофакторная оценка риска развития БЛД 
показала информативность показателей без-
опасности респираторной поддержки.

4. Ранняя заместительная терапия сурфак-
тантом в раннем постнатальном периоде 
способствует проведению ИВЛ в мягко-ща-
дящем режиме, что сни-жает интенсивность 
фиброзообразования и уменьшает тяжесть 
клинических проявлений бронхолегочной 
дисплазии.

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Изучение токсического воздействия на незре-
лые бронхолегочные структуры недоношенных 
новорожденных высоких концентраций кислоро-
да и баротравмы на фоне дефицита сурфактанта 
представляет особый интерес и требует дальней-
ших фундаментальных исследований.
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РОЛЬ РАННЬОГО ВВЕДЕННЯ СУРФАКТАНТУ 
В ПРОФІЛАКТИЦІ БРОНХОЛЕГЕНЕВОЇ 

ДИСПЛАЗІЇ СЕРЕД НЕДОНОШЕНИХ ДІТЕЙ 
С МАЛОЮ ВАГОЮ ТІЛА

Ю.А. Батман, Д.А. Бессонов, Е.А. Стрюковська, 
В.В. Павлюченко

Донецький національний медичний університет 
ім. М. Горького

(Україна, м.Донецьк)

Резюме: Ефективність виходжування недоношених дітей 
є одним з головних показників якості сучасної перинатальної 
медичної допомоги. Застосування сурфактант-замісної 
терапії у 64 недоношенних дітей з ранньою профілактичною 
метою суттєве впливає на показники захворюваності та 
смертності недоношених з бронхолегеневою дисплазією.

Ключові слова: недоношені, сурфактант, бронхолегене-
вая дисплазія, профілактика.

THE ROLE OF EARLY ADMINISTRATION 
OF SURFACTANT IN THE PREVENTION 

OF BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA IN 
PREMATURE NEWBORNS

J.A. Batman, D.A. Bessonov, E.A. Stryukovskaya, 
V.V. Pavlyuchenko 

Donetsk National Medical University, Gorky
(Ukraine, Donetsk)

Summary. The effectiveness of mother care of premature 
infants is one of the main indicators of the quality of modern 
perinatal care. Conducting of surfactant-replacement therapy 
in 64 preterm infant like early prevention provide a signifi cant 
role in morbidity and mortality of bronchopulmonary dysplasia 
in premature babies.

Key words: preterm newborns, surfactant, bronchopulmo-
nary dysplasia, prevention.
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ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ 
КИШЕЧНИКА У ДІТЕЙ ГРУДНОГО ВІКУ: 
ДІАГНОСТИКА ТА КОРЕКЦІЯ

Ключові слова: діти грудного віку, 
порушення функціонального стану 
кишечника, пробіотики.

Резюме. У статті обговорюються питання діагностики та 
корекції порушень функціонального стану кишечника у дітей груд-
ного віку. Проведені дослідження показали збільшення рівня альбу-
міну, альфа-1-антитрипсину та sІgА у випорожненнях дітей, що 
свідчить за наявність місцевої запальної та імунологічної реакції, 
підвищення проникливості кишечної стінки, а також порушення 
мікроекологічного середовища кишечника. Включення до комплек-
су лікування препарату БіоГая надає змогу досягти клініко-лабо-
раторної ремісії та нормалізувати спектр мікробіоценозу.

© Ю.Д. Годованець, О.І. Юрків

ВСТУП

Наприкінці першого місяця життя після на-
родження 87% дітей не мають нормально сфор-
мованого мікроекологічного середовища кишеч-
ника, тому дисбітичні порушення у грудному віці 
зустрічаються досить часто [14]. Це пояснюється 
погіршенням стану здоров’я жінок репродуктив-
ного віку, патологічним перебігом вагітності та 
пологів, а також порушеннями адаптації та пато-
логічними станами у дітей, починаючи з періоду 
новонародженості. Огляд літературних джерел 
свідчить, що фактори ризику розвитку ранніх 
порушень мікробіоценозу кишечника у дітей по-
діляються на:
 пренатальні: ускладнений акушерсько-гіне-

кологічний анамнез, обтяжений перебіг вагіт-
ності (гестози, пієлонефрит, хронічні запальні 
хвороби геніталій);

 інтранатальні: передчасні пологи, кесарів 
розтин, інфекційні хвороби матері, безводний 
проміжок більше 6 годин, акушерські втручан-
ня під час пологів;

 постнатальні: недоношеність, порушення 
адаптації при народженні з оцінкою за шкалою 
Апгар менше 5 балів та проведення реаніма-
ційних заходів; пізнє прикладання дитини до 
грудей, роздільне перебування матері і дитини, 
пізня виписка з пологового будинку. 
Факторами ризику стосовно розвитку дисбіо-

зу, що додаються на першому році життя, є: не-
раціональне харчування матері під час годування 
дитини, ранній перехід на штучне вигодовування; 
неадекватний вибір та/або неконтрольована зміна 

сумішей; недостатня кількість рідини при штуч-
ному вигодовуванні. Окрім того, високий ризик 
дисбіотичних порушень кишечника відмічається 
у дітей за наявності гастроінтестинальної форми 
харчової алергії (порушення толерантності до 
білка коров’ячого молока, сої, глютену тощо); 
застосуванні деяких груп лікарських препаратів 
(спазмолітичних, в’яжучих, протисудомних пре-
паратів, сорбентів тощо).

Провідними фахівцями країн СНД, у т.ч. 
Украї ни, підтримується думка про те, що дисбіоз 
є не самостійним захворюванням, а є клініко-
мікробіологічним станом організму, що виникає 
вторинно за умов іншої патології [16]. Дискуту-
ється, також, правильність термінів «дисбакте-
ріоз» та «дисбіоз» кишечника. Згідно Римських 
критеріїв (ІІІ), дисбіоз кишечника визначено як 
клініко-лабораторний синдром, який може ви-
никати при цілому ряді захворювань та клінічних 
ситуацій, характеризується симптомами уражен ня 
кишечника, зміною кількісного та/чи якісного 
складу нормофлори, транслокацією різних пред-
ставників мікрофлори у непритаманні біотопи, 
а також, надмірним зростанням мікрофлори [3]. 
Таким чином, існує чітке визначення дисбіозу, 
яким є симптомокомплекс, який формується 
внаслідок якісних і кількісних змін нормальної 
мікрофлори, що зумовлює клінічні реакції макро-
організму з певними імунними та метаболічними 
порушеннями. При цьому, специфічних клінічних 
проявів дисбіоз не має.

Клінічно порушення мікробіоценозу кишечни-
ка можуть проявлятися ознаками кишкової дис-
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пепсії (дискомфорт, відчуття важкості, метеоризм, 
гурчання у ділянці живота; біль та порушення 
дефекації), розладами травлення (стеаторея, 
порушення всмоктування жиророзчинних віта-
мінів), а також, астено-вегетативним синдромом 
[17]. Затяжні форми патології при неадекватному 
лікуванні супроводжуються у дітей грудного віку 
розвитком гіпотрофії, анемії та затримки фізич-
ного розвитку. 

Класична схема лікування порушень функціо-
нального стану кишечника включає в себе прийом 
біопрепаратів, спазмолітиків та антидепресантів 
[21]. У дітей грудного віку, перевага надається 
комплексній пре-/пробіотичній терапії, серед 
яких препарати: «Сімбітер» [5], «Апібакт» [1], 
Іберогаст® – як засіб лікування функціональної 
діареї та гастриту [6], Ріабал – при функціональ-
них порушеннях ШКТ [10; 23], Лактулоза – як 
засіб профілактики харчової алергії [12], Інулін – 
впливає на обмін ліпідів [4], а також, «Narine» 
[11], Біфіформ, Хілак-форте [13, 15,18], Лінекс 
[19], Ентерол [20] та інші. При кишкових кольках 
часто використовується препарат Еспумізан [2].

Удосконалення напрямків профілактики та лі-
кування дисбіотичних порушень у дітей грудного 
віку потребує вивчення ефективності та уточ-
нення існуючих схем застосування комплексних 
пре-/пробіотичних препаратів, представлених на 
фармацевтичному ринку України.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Вивчити ефективність та уточнити схему за-
стосування препарату БіоГая для корекції затяж-
них форм дисбіотичних порушень кишечника у 
дітей грудного віку.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ

Нами проведено комплексне обстеження 50 ді-
тей віком 5-6 місяців життя з порушеннями функ-
ціонального стану кишечника, які перебували у 
грудному відділенні обласного будинку дитини. 
Першу групу склали 25 дітей, яким у комплексі 
лікування було застосовано комплексний препа-
рат БіоГая (І група); другу групу – 25 дітей, які 
отримували загальноприйняту симптоматичну 
терапію (ІІ група). 

Додаткові методи обстеження дітей включали 
визначення показників α-1-антитрипсину, альбу-
міну та sIgA у випорожненнях, а також спектр 
мікробіоценозу кишечника до та після лікування. 
Дослідження α-1-антитрипсину, альбуміну та 
sIgA в калі проводилося за допомогою ензим-
зв’язаного імуносорбентного методу (ELISA), 
реактиви фірми «Immundiagnostic AG» (Німеч-
чина) на базі Німецько-Української лабораторії 

«БУКІНТЕРМЕД». Мікробіоценоз товстого ки-
шечника вивчався за загальноприйнятими мето-
диками згідно діючої Інструкції для проведення 
мікробіологічних досліджень на базі лабораторії 
мікробіології кафедри клінічної імунології, алер-
гології та ендокринології Буковинського держав-
ного медичного університету. 

Статистична обробка отриманих даних проведе-
на на персональному комп’ютері з використанням 
статистичної програми для проведення медико-біо-
логічних досліджень «STATGRAPHICS», Plus 5. 
Вірогідна відмінність статистичних показників 
визначалася за допомогою критерію Стьюдента «t» 
(оцінка відмінностей між абсолютними величина-
ми) та методом кутового перетворення Фішера «» 
(оцінка відмінностей між відносними величинами).

ОТРИМАНІ РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Враховуючи особливості обраного континген-
ту, повноцінно зібрати анамнез життя, перебігу 
вагітності та пологів у матерів дітей груп дослі-
дження не вдалося. Відомим лише був загальний 
стан дитини при народженні, що дало можливість 
оцінити особливості адаптації в неонатальному 
періоді. А саме, у 12,0 % випадків діти були 
недоношеними, у 4,0 % випадків – народжені 
з ознаками ЗВУР; у 8,0 % новонароджених на 
першому тижні життя були ознаки жовтяниці. У 
12,0 % випадків діти народилися при кількості 
вагітностей 4 та більше. У 16,0 % випадків по-
логи були проведені шляхом кесарева розтину. 

Згідно наших даних, у 52,0 % дітей в періоді 
грудного віку були клінічні ознаки гіпоксичної ен-
цефалопатії, пізнього відновного періоду; 32,0 % 
дітей мали затримку психофізичного розвитку. 
Із загальної кількості дітей у 40,0 % дітей була 
діагностована анемія та у 40,0 % – гіпотрофія; 
16,0 % дітей мали клінічні прояви рахіту; 8,0 % – 
білково-енергетичної недостатності; 4,0 % – вро-
джену ваду серця. 

Сприятливими чинниками щодо розвитку по-
рушень функціонального стану кишечника у дітей 
були перенесені гострі захворювання, з приводу 
яких вони неодноразово знаходилися на лікуванні 
у дитячій лікарні. Так, 12,0 % дітей перехворіли 
на гострий обструктивний бронхіт, 12,0 % – на 
ентероколіт; у 8,0 % випадків в анамнезі був 
трахеобронхіт; у 4,0 % випадках – ГРВІ та у 
4,0 % – гострий сальмонельоз. Відповідно, діти 
отримували лікування згідно діючих протоколів 
та клінічних рекомендацій (антибактеріальну 
терапію, нестероїдні протизапальні засоби, брон-
хоспазмолітичні та протисудомні препарати тощо) 
що, поряд з основною патологією, є певним чин-
ником ризику дисбіотичних порушень кишечника. 
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Таким чином, на момент огляду у всіх дітей 
спостерігались клінічні симптоми порушень 
функціонального стану кишечника, а саме: за-
крепи – у 32,0 %, схильність до розрідження ви-
порожнень – у 16,0 %; ознаки метеоризму зі 
здуттям живота, кишковими кольками та харак-
терною позою дитини з приведеними ніжками – у 
28,0 % випадків. Порушення апетиту мали 20,0 % 
дітей; у 4,0 % відмічалися зригування. Окрім 
того, макроскопічно у випорожненнях дітей була 
слиз та неперетравлені залишки їжі. У 16,0 % 
дітей спостерігалися неспокій та постійний плач. 

Діти методом сліпої рандомізації були розпо-
ділені на дві групи, з яких відповідно до постав-
леної мети, І групу склали 25 дітей, яким у комп-
лексі лікування було використано препарат Біо-
Гая; ІІ групу – 25 дітей, що отримували базисну 
симптоматичну терапію. Відповідно до створених 
груп порівняння, у дітей було проведено дослі-
дження рівня мікробіоценозу кишечника та ви-
значення показників альбуміну, α-1 антитрипсину 
та sIgA у калі. Отримані дані мікробіоценозу 
вмісту порожнини товстого кишечника у дітей 
представлені у табл. 1

Аналіз отриманих даних, представлений у 
табл.1, показує значне зниження вмісту біфідо-
бактерій, підвищений вміст пептострептококів, 
кишкової палички та стафілококів. Визначення 
рівнів альбуміну, α-1 антитрипсину та sIgA у калі 
дітей також мало певні відмінності порівняно з 
рекомендованими нормами (табл. 2). 

Згідно отриманих даних, у дітей груп порів-
няння на фоні порушень функціонального стану 
кишечника було виявлено підвищення рівнів 
альбуміну, α-1-антитрипсину та sIgA. За даними 
літератури, збільшення рівня альбуміну в калі 
свідчить про порушення процесів пристінкового 
всмоктування та є показником підвищеної про-
никливості кишкової стінки, що вказує на місцеве 
запалення. Зростання рівня α-1-антитрипсину та-
кож говорить про підвищену проникливість сли-
зової оболонки кишечника, що підтверджується 
інтерстиціальною втратою білка. При місцевому 
запаленні рівень цього показника може зростати 
втричі, тому підвищення його рівня розглядають 
як маркер гострофазового запалення [28, 29]. 
Слід пам’ятати, що α-1-антитрипсин пригнічує 
активність багатьох протеолітичних ферментів – 

Таблиця 1

Показники мікробіоценозу вмісту порожнини товстого кишечника у дітей грудного віку 

на початку лікування

Показники

Контрольні показники 
мікробіоценозу 

у дітей грудного віку 
[Бережний В.В., 2000]

Групи порівняння
I група (n=25)

(lg КУО/г)
II група (n=25)

(lg КУО/г)
M m M m

АНАЕРОБИ:
Біфідобактерії 1010-1011 (10,47 lg КУО/г) 5,520,28 4,710,24
Бактероїди 107-109 (9,52 lg КУО/г) 9,570,48 9,560,48
Лактобактерії 106-107 (8,70 lg КУО/г) 8,460,42 8,730,44
Пептококи <109 (9,00 lg КУО/г) 8,780,44 8,830,44
Пептострептококи <105 (5,00 lg КУО/г) 8,840,44 8,700,44
Клострідії <105 (5,00 lg КУО/г) - -

АЕРОБИ:
Кишкові палички 107-108 (8,00 lg КУО/г) 9,340,47 9,560,48
Гемолітичні ешерихії - - -
Ентеропатогенні ешерихії - - -
Ентерококи 106-107 (9,00 lg КУО/г) - -
Стафілококи <105 (3,70 lg КУО/г) 5,270,26 5,680,28
Протей <104 6,340,32 6,620,33
Гриби роду Candida <103 3,270,16 3,590,18

Таблиця 2

Показники рівня α-1 антитрипсину, альбуміну та sIgA в калі у дітей груп порівняння 

на початку лікування (М±m)

Показники Рекомендована норма 
показників

I група 
(n=25)

II група 
(n=25)

Альбумін (мг/г) <9,2 9,9±0,50 9,8±0,49
α-1 антитрипсин (мг/г) < 268 545,2±27,26 534,8±26,74
sIgA (мг/г) 510-2040 2438,8±121,94 2538,5±126,93
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хімотрипсину та трипсину, плазміну й тромбіну, 
еластази, гіалуронідази, а також, протеаз лейко-
цитів, макрофагів, що значно знижує функціо-
нальну активність шлунково-кишкового тракту. 
Це пояснює до певної міри знижений апетит та 
недостатню толерантність до їжі у дітей.

Імунний захист від народження переважно 
представлений за рахунок IgG, що надходить в 
організм внутрішньоутробного плода транспла-
центарно, а також, материнського sIgА та інших 
sIgА-стимулюючих цитокінів, які входять до 
складу грудного молока [25, 26]. Внаслідок дії 
цих біологічно активних речовин в організмі 
дитини поступово проходить розвиток власної 
імунної системи із самостійним синтезом sIgА. 
Згідно отриманих даних, у дітей, які від наро-
дження були позбавлені грудного материнського 
молока рівень sIgA у калі був вищим, порівняно 
з рекомендованими контрольними показниками. 
На нашу думку, цей факт на фоні порушень мікро-
біоценозу підтверджує імовірність формування 
місцевої імунологічної реакції слизової оболонки 
кишечника, що може бути одним з предикторів 
формування підвищеної чутливості до медика-
ментозних та харчових алергенів, сприяючи роз-
витку шкірних проявів патології. 

Вибір пробіотика для корекції порушень функ-
ціонального стану кишечника у дітей був зробле-
ний з урахуванням існуючих рекомендацій [7, 8, 
22, 24, 27]. А саме, ефективний пробіотик повинен 
мати наступні характеристики: 
 бути непатогенним і нетоксичним; 
 мати позитивний вплив на організм хазяїна; 
 мати в своєму складі життєздатні клітини або 

продукти їх метаболізму; 
 володіти здатністю до виживання в умовах 

кишкового мікрооточення; 
 мати широкий спектр антагоністичної актив-

ності стосовно патогенних та умовно-патоген-
них мікроорганізмів; 

 не повинен пригнічувати нормальний мікро-
біоценоз кишечника; 

 бути нешкідливим для дітей, у тому числі, 
мати імунологічну нешкідливість;

 бути стабільним та зберігати життєздатні бак-
терії впродовж тривалого періоду зберігання.
Пробіотик БіоГая, використаний для лікування 

дисбіотичних порушень у дітей, має антагоністич-
ну дію відносно патогенних та умовно-патогенних 
мікроорганізмів у травному каналі, регулюючий 
та підтримуючий вплив на процеси травлення 
та рівновагу мікрофлори кишечника. Крім того, 
препарат має імуностимулюючу дію, що забез-
печується вмістом Lactobacillus Reuteri Protectis 
(L. Reuteri), яка здатна до розщеплення лактози, 

продукуючи молочну та оцтову кислоти. Присут-
ність у складі L. Reuteri сприяє утворенню речови-
ни реутерин та інших антимікробних субстанцій, 
що мають антагоністичну активність відносно 
патогенних та умовно-патогенних мікроорганізмів. 
Імуностимулюючий вплив L. Reuteri пояснюється 
здатністю до активації імунної системи кишечника 
як першої лінії імунного захисту організму. Таким 
чином, застосування пробіотику БіоГая при дис-
біотичних порушеннях кишечника у дітей, дозво-
ляє здійснити активацію резервних адаптаційних 
механізмів як один з компонентів загальної імуно-
корекції організму. Пробіотик БіоГая призначався 
дітям І групи по 5 крапель 1 раз на добу щоденно 
перорально, з попереднім розведенням шляхом 
додавання теплого молока (або іншої рідини). Три-
валість курсу лікування складала 21 день. 

Динамічні спостереження за дітьми показали, 
що наприкінці лікування діти I групи мали більш 
виражену позитивну динаміку порівняно з дітьми 
II групи. У них значно зменшились прояви неспо-
кою та роздратованості – відповідно 23 дитини 
(92,0 %) та 5 дітей (20,0 %), р<0,05. Зригування, 
неспокій, плач під час прийому їжі, порушення 
апетиту зберігалися лише у дітей II групи. Значно 
зменшилися, за умов прийому препарату БіоГая, 
клінічні прояви дисфункції кишечника, а саме, 
змінився характер та частота випорожнень – 24 ди-
тини (96,0 %); при цьому, больовий синдром зі 
здуттям кишечника зберігався лише у дітей II гру-
пи – 20 випадків (80,0 %). Більш значною за період 
спостереження відмічена також прибавка маси 
тіла. Діти I групи були більш комунікабельними, 
позитивно реагували на огляд. На думку медперсо-
налу, у них покращали також поведінкові реакції.

Відносно покращилися на фоні лікування 
також показники мікробіоценозу кишечника. 
Отримані результати, з урахуванням створених 
груп порівняння, представлені у табл.3.

Аналіз даних табл. 3 свідчить, що у дітей I гру-
пи, порівняно з II групою, значно вищим після 
лікування був рівень біфідофлори, нижчим – рівень 
пептококів, пептострептококів та кишкової палич-
ки. Стафілококи, протей та гриби роду Candida 
виявлені у копрофільтраті лише у дітей II групи 
порівняння. Таким чином, у дітей на фоні викорис-
тання препарату БіоГая, одночасно зі зменшенням 
клінічних ознак патології, відзначено стабілізацію 
мікроекологічного середовища кишечника. 

Одночасно з дослідженням мікробіоценозу, 
було проведено динамічне визначення показників 
альбуміну, α-1-антитрипсину та sIgA у копрофіль-
траті дітей груп порівняння, які показали суттєві 
відмінності з урахуванням застосованого підходу 
до лікування. Отримані дані представлені у табл. 4.
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Таблиця 3

Показники мікробіоценозу вмісту порожнини товстого кишечника 

у дітей грудного віку після лікування

Показники
Контрольні показники 

мікробіоценозу 
у дітей грудного віку 
[Бережний В.В., 2000]

Групи порівняння
I група (n=25)

(lg КУО/г)
II група (n=25)

(lg КУО/г)
M m M m

АНАЕРОБИ:
Біфідобактерії 1010-1011 (10,47 lg КУО/г) 9,820,49* 5,230,26
Бактероїди 107-109 (9,52 lg КУО/г) 9,510,48 8,520,43
Лактобактерії 106-107 (8,70 lg КУО/г) 8,670,43 7,740,39
Пептококи <109 (9,00 lg КУО/г) 7,760,39* 8,780,44
Пептострептококи <105 (5,00 lg КУО/г) 4,780,24* 7,790,39
Клострідії <105 (5,00 lg КУО/г) - -

АЕРОБИ:
Кишкові палички 107-108 (8,00 lg КУО/г) 6,310,32* 9,430,47
Гемолітичні ешерихії - - -
Ентеропатогенні ешерихії - - -
Ентерококи 106-107 (9,00 lg КУО/г) - -
Стафілококи <105 (3,70 lg КУО/г) - 4,560,23
Протей <104 - 5,690,28
Гриби роду Candida <103 - 4,320,22

Примітка * – вірогідні відмінності у порівнянні з контролем, р<0,05.

Таблиця 4

Показники рівня α-1 антитрипсину, альбуміну та sIgA в калі у дітей груп порівняння 

в динаміці наприкінці лікування (М±m)

Показники Рекомендована норма 
показників

I група 
(n=25)

II група 
(n=25)

Альбумін (мг/г) <9,2 5,7±0,29* 8,9±0,45
α-1 антитрипсин (мг/г) < 268 231,6±11,58* 431,7±21,59
sIgA (мг/г) 510-2040 1175,2±58,76* 2372,3±118,62

Примітка: * – вірогідні відмінності показників груп порівняння, р<0,05 

Аналіз даних табл.4 свідчить, що у групі дітей, 
які приймали препарат БіоГая, значно нижчим, 
порівняно з іншою групою, були рівні альбуміну 
та α-1 антитрипсину, що вказує на зменшення 
активності місцевого запалення та зниження 
проникливості кишечного епітелію. Окрім того, у 
копрофільтраті дітей I групи нами відмічено суттєве 
зниження рівню sIgA. Зважаючи на цей факт, ма-
буть слід зробити висновок, що застосування дано-
го препарату надає змогу моделювати місцеву за-
хисну реакцію стінки кишечника, а також, побічно, 
відновити активність протеолітичних ферментів. 

Отримані дані, завдяки динамічному клініко-
лабораторному обстеженню, дозволили зробити 
висновок відносно ефективності застосування пре-
парату БіоГая, а також, достатньому рекомендова-
ному терміні лікування при порушеннях функці-
онального стану кишечника у дітей грудного віку.

ВИСНОВКИ

1. Порушення функціонального стану ки-
шечника у дітей грудного віку мають по-
ліфакторну природу. Діти, які позбавлені 
раннього фізіологічного контакту з матір’ю, 
грудного материнського молока, складають 
групу підвищеного ризику відносно розви-
тку  патології.

2. Розвиток патології супроводжується пору-
шеннями мікробіоценозу на фоні місцевої 
запальної та імунологічної реакції, підви-
щенні проникливості епітеліального бар’єру 
кишечника. 

3. Застосування у комплексі лікування препа-
рату БіоГая дозволяє досягти ефективності 
лікування порушень функціонального стану 
кишечника у дітей грудного віку, попередити 
у подальшому, розвиток хронічної патології. 
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НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА: 

ДИАГНОСТИКА И КОРРЕКЦИЯ

Ю.Д.Годованец, О.И.Юркив

Буковинский государственный медицинский 
университет

(Украина, г.Черновцы)

Резюме. В статье обсуждаются вопросы диагности-
ки и коррекции нарушений функционального состояния 
кишеч ника у детей грудного возраста. Проведенные иссле-
дования показали повышение уровня альбумина, альфа-1-
антитрипсина и sІgА в испражнениях у детей, что свидетель-
ствует о наличии местной воспалительной и иммунологиче-
ской реакции, повышении проницаемости кишечной стенки, 
а также нарушениях микроэкологической среды кишечника. 
Включение в комплекс леченипя препарата БиоГая даёт воз-
можность достижения клинико-лабораторной ремиссии и 
нормализации спектра микробиоценоза. 

Ключевые слова: дети грудного возраста, нарушения 
функционального состояния кишечника, пробиотики.

DISORDERS OF THE FUNCTIONAL STATE 
OF THE INTESTINE IN INFANTS: DIAGNOSIS 

AND CORRECTION

Y.D.Godovanets, О.І.Yurkiv

Bukovinian state medical university
(Ukraine, Chernivtsi)

Summary. The article discusses diagnosis and correction of 
functional state of the intestine in infants. Studies have shown 
increased level of albumin, alpha 1-antitrypsin and sIgA in faeces 
of infants, as evidenced by the presence of local infl ammatory 
and immunologic reaction, increased permeability of intestinal 
walls, as well as disorders of microecological intestinal environ-
ment. Inclusion in the complex of treatment preparation BioGaya 
allows to achieve clinical and laboratory remission and to nor-
malize the range of microbiocenosis.

Key words: infants, disorders of the functional states of 
intestine, probiotics.
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МЕТОД МАТИ-КЕНГУРУ ЯК ОСНОВА 
ГУМАНІЗАЦІЇЇ ВИСОКОТЕХНОЛОГІЧНИХ 
ІННОВАЦІЙ В ІНТЕНСИВНІЙ НЕОНАТОЛОГІЇ
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новонароджений, метод мати-кенгуру

Резюме. У статті представлені основні компоненти та ефек-
ти методу мати-кенгуру, які розглядаються з позицій впливу на 
соматичний стан, психомоторний розвиток, поведінку недо-
ношених новонароджених та дітей з затримкою внутрішньоу-
тробного росту. Розглянуті аспекти взаємовідносин у родині та 
гуманізації інтенсивної неонатології.

© Т.К. Знаменська, Т.В. Куріліна, Л.І. Доброчинська

Сучасні принципи гуманізації технологічних 
інновацій у медичну сферу набувають особливо-
го значення в області інтенсивної неонатології. 
Найсучасніші технологічні методи виходжування 
недоношених новонароджених, повне паренте-
ральне харчування – визначають сьогодення від-
ділень інтенсивної терапії новонароджених, але 
ці методики є високоінвазивними, коштовними 
технологіями, які потребують високої кваліфікації 
персоналу та мають ризик додаткового ятроген-
ного ушкодження. Пошук нових гуманізованих 
шляхів виходжування новонароджених, які на-
родилися передчасно, призвів до впровадження 
більш ніж у 47 країнах світу методу, який назвали 
метод мати-кенгуру або skin-to-skin контакт. 

Вперше результати дослідження ефективності 
методу мати-кенгуру були представлені на першій 
конференції фетальної та неонатальної медицини 
у Боготі (Колумбія, 1983). У 1995 р. Національ-
на Асоціація неонатальних медсестер Великої 
Британії визнала метод мати-кенгуру кращим 
методом відносно стабілізації фізіологічного 
стану та поведінкових реакцій у недоношених 
новонароджених. У 1996 р. під патронатом ВООЗ 
у Трієсті (Італія) були розроблені перші практичні 
рекомендації щодо термінології, критеріїв від-
бору та базових елементів методу, класифіковані 
та уточнені ефекти його застосування, а також, 
вироблені основні напрямки наступних наукових 
досліджень [3, 6, 16]. Девізом форуму став вислів 
«Кожна дитина з 28 тижнів гестаційного віку має 
право на кенгуру виходжування».

Метод мати-кенгуру базується на 5 основних 
складових: позиція кенгуру, виключно грудне ви-
годовування, політика ранньої виписки, спостере-
ження протягом не менше року скорегованого віку, 

психо-соціальна підтримка [3]. Ессенціальним 
компонентом методу мати-кенгуру є позиція кен-
гуру на груді матері, яка створює термонейтральне 
комфортне оточення для недоношеної дитини 
впродовж 24 годин на добу 7 днів на тиждень. 
У зв'язку з цим, метод частіше всього представ-
ляється як skin-to-skin контакт, тому для кращого 
сприйняття ефектів та компонентів методу можна 
запропонувати мнемонічну трактовку терміну.

Survival – виживання (зниження смертності та 
захворюваності). Першими дослідженнями було 
доказано, що метод не збільшує захворюваність та 
смертність недоношених немовлят ні у неонаталь-
ному періоду, ні в наступні періоди життя. За дани-
ми більш пізніх досліджень, проведених за прин-
ципами доказової медицини було встановлено, 
що метод сприяє зниженню рівня нозокоміальної 
інфікованості, скороченню термінів госпіталізації, 
зниженню частоти смертності, захворюваності та 
повторної госпіталізації дітей [7, 9, 10]. 

Kinder & Gentler Environment – створення 
дружнього оточення, що розвиває. Джерелами руй-
нівного впливу на дитину та бар'єрами щодо роз-
виваючого догляду в палатах інтенсивної терапії є: 
чисельність робітників відділення; необхідне об-
ладнання, яке заважає саморегуляційній поведінці 
дитини; невизначений план оточуючих дій, засно-
ваний на необхідності персоналу щодо лікування 
та обстеження дитини, мультидисциплінарний 
вплив; відсутність циклів сну та прокидання; біль 
та дискомфорт при проведенні медичних втручань; 
розділення родини; інтенсивні сенсорні стимуля-
ції; практика альтернативного харчування без вра-
хування самостійних потреб дитини; використання 
ліків для седації або активації; обмеження свободи 
та неприродність оточення дитини [1, 5]. 
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Практична філософія методу кенгуру інтегрує 
рутинні відносини родини та медичного персо-
налу, політику поведінки та культуру в палатах 
інтенсивної терапії, потреби дітей у контексті 
медичної допомоги, а також, пріоритетність до-
гляду диини батьками [5, 8, 20]. 

Стандартами розвиваючого догляду є: гнуч-
кість та індивідуалізація з урахуванням осо-
бливостей кожної недоношеної та низьковагової 
дитини, її чутливості, порогу моторного, автоном-
ного та субсистемного функціонування; постійної 
оцінки та інтерактивності; батьківської опіки; 
догляду, навчання та тісної співпраці медичного 
персоналу з членами родини.

Immunity – імунітет, зниження інфекційної 
захворюваності. За результатами чисельних 
досліджень встановлено зменшення частоти ін-
фекційної захворюваності у недоношених ново-
народжених [7, 9, 18]. 

Механізмами впливу на імунітет при викорис-
танні кенгуру-виходжування є:
- зниження трансдермальної втрати води завдя-

ки зниженню активності дитини та збільшенні 
тривалості відпочинку;

- зменшення рівня стресу в матері зі стабілізаці-
єю функціонування лімбічної ділянки сприяє 
зниженню рівня кортизолу в крові, що сприяє 
покращанню імунітету, який передається ди-
тині через шкіру та грудне молоко;

- заспокійливий шкіряний контакт з матір’ю 
звільнює опіоїдні пептиди, які сприяють зни-
женню рівня кортизолу в дитини;

- стимулюється цитокінова експресія в stratum 
corneum, за рахунок чого підвищується бар’єр-
на функція відносно інфекційного впливу;

- шкіряний контакт через волосяні фолікули 
стимулює секрецію кортикотропін-релізінг 
гормону, який є вазодилятатором, що покра-
щує циркуляцію кров у дитиниі;

- стимулюється функція кератоцитів шкіри дитини.
Nutrition – харчування (грудне вигодовування, 

маса тіла, зріст). Можливість виключно грудного 
вигодовування є найбільш характерним ефектом 
для метода кенгуру. Від 50 до 98 % недоношених 
новонароджених вигодовуються лише грудь-
ми під час знаходження у палатах інтенсивної 
терапії, у наступному більше 50 % отримують 
ексклюзивно грудне вигодовування протягом 
першого місяця життя проти 11 % при традицій-
ному виходжуванні [3, 10, 19]. Окситоциновий 
ефект за умов використання методу мати-кенгуру 
працює протягом всієї доби, а не лише під час го-
дування дитини. Водночас у дітей спостерігається 
позитивний ефект на продукцію метаболічних 
гормонів (гастрин, холецистокінин, соматостатин, 

пролактин) [19, 21]. Навіть при відсутності виго-
довування в перші 90 хвилин після народження 
недоношені новонароджені мають більш високі 
показники рівня глюкози крові, при цьому швид-
кість прибавки маси тіла порівнюються з такими 
при внутрішньоутробному рості [10].

Thermoregulation & Transfer – терморегуляція 
та транспортування (температура, положення, 
фіксація). Метод мати-кенгуру є кращим методом 
попередження гіпо- та гіпертермії у недоношених 
новонароджених [4, 14, 16], який є найбільш дослі-
дженим. Багатьма роботами доказано, що за умов 
зниження температури тіла у дитини, у матері спо-
стерігається відповідне підвищення температури 
тіла, іноді сягаюче 37,5 градусів. Транспортування 
недоношених новонароджених у позиції мати-кен-
гуру дозволяє не тільки уникнути гіпотермії під 
час діагностично-лабораторних процедур, але й 
при транспортування дітей у інші клініки. 

Options in KMC (Kangaroo Мother Сare) & 
Origin – опції, варіанти (сурогатна КМС, часткова, 
як анальгетик, транспортна). Кенгуру виходжу-
вання існує у п’яти варіантах [3, 6, 16]. Пізня 
інтервенція звичайно починається після декількох 
тижнів після народження або повної стабілізації 
дитини. Проміжна – на 7-10 добу, не дивлячись на 
нестійку стабілізацію або стабілізацію вітальних 
функцій на ШВЛ. Рання – в перші доби або годи-
ни, але після стабілізації у теплому інкубаторі з 
кисневою підтримкою та, за необхідністю, з інтен-
сивною внутрішньовенною інфузією [18]. Надзви-
чайно раннє кенгуру виходжування починається 
у пологовій залі між 30-40 хвилинами після наро-
дження. Пологова категорія офіційно існує з 1993 
р. та починається зі skin-to-skin контакту з перших 
хвилин життя у стабільних немовлят. Також до 
варіантів КМС відносять сурогатне виходжування 
(батьком, родичами, друзями) за умов порушення 
стану здоров’я жінки або наявності двійні, трійні.

Statе – під станом розуміють такі ознаки, як гли-
бокий та поверхневий сон, дрімота, бодрствування, 
надмірна активність, плач дитини. Доказано, що у 
недоношених новонароджених, які перебувають у 
інкубаторах, сон менш організований – лише 17 % 
дітей сплять глибоким сном (проти 45-65 % при 
КМС), відсутня проміжна фаза пробудження, цикліч-
ність день-ніч, порушений циркадний ритм [11, 15, 
17]. Крім того виявлено, що за умов кенгуру догляду 
дитина може спати з відкритими очима, а на ЕЕГ, 
водночас, фіксується глибокий сон. Сон не є фазою 
інактивності – це стан, в якому дитина грає, вчиться, 
запам’ятовує та росте. Кожна фаза сна відіграє свою 
роль у розвитку недоношеної дитини. А саме,
- без фази глибокого сну не настає фаза актив-

ного сна;
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- глибокий сон – найбільш природний для недо-
ношених новонароджених, тому що він є най-
більш подібним до внутрішньоутробного стану;

- за умов глибокого сну не відмічається над-
мірного продукування глюкокортикоїдів;

- глибокий сон поєднується з більш низьким 
рівнем стресу за даними стану гипоталамо-
гіпофізарно-адреналової осі); 

- глибокий сон має анаболічний ефект;
- знижується потреба у кисні;
- глибокий сон потрібний для здатності до 

екстреного пробудження та для адекватного 
інтерактивного спілкування з батьками;

- глибокий сон потребує більшої кількості не-
врального контролю та є оптимальною умо-
вою розвитку мозку;

- організована модель сну з фазою глибокого 
сну зменшує ризик синдрому раптової смерті;

- фаза активного (поверхневого) сну необхідна 
для більшості функцій пам’яті та навчання; 
при цьому реєструктуруються нервові синапси, 
збільшується продукція білка у клітинах мозку;

- високий рівень активного сну асоціюється з 
кращими показниками розумового розвитку 
в дитини у віці 1-2 років [11, 15]. 
За умов традиційного виходжування сон у не-

доношених новонароджених характеризується як 
індетермінантний (невизначений), якому не відпо-
відає жодна з фаз, при цьому відсутня проміжна 
фаза пробудження та немає циклічності змін фаз 
сну. Тривожна поведінка з криком у недоношених 
новонароджених означає обов’язкове нерегуляр-
не дихання – тривалий видох з дуже коротким 
вдихом (по типу гасп), що спричиняє затримку 
закриття овального вікна. 

Смоктання та крик мають опозиційний ефект 
[17]. Так, за умов смоктання відбувається стимуляція 
вагусного нерву, підвищення перистальтики, дилата-
ція сфінктеру, підвищення скоротливості, пропуль-
сації, васкулярної перфузії, гландулярної секреції 
та, з іншого боку, встановлюється регулярне дихан-
ня, що модулює венозне повернення, зменшення 
шунтування через овальне вікно, покращується 
легеневий кровообіг, підвищується оксигенація, за-
кривається артеріальна протока, стабілізується моз-
ковий кровообіг зі зниженням частоти виникнення 
внутрішньошлуночкових крововиливів.

Під час крику у дитини підвищується рівень 
кортизолу, артеріальний тиск, що прямо корелює 
з розвитком ВШК. Гіпертензія, поряд з пору-
шенням мозкового кровообігу і підвищенням 
внутрішньочерепного тиску, сприяє розвитку 
ВШК, а з іншого боку – підвищує флуктуацію з 
наступним посиленням гіпоксії. Пролонгування 
видиху призводить до венозної обструкції повер-

нення, швидкому інспіраторному гасп, активному 
шунтуванню крові через овальне вікно та артері-
альну протоку, що створює умови щодо розвитку 
синдрому персистуючих фетальних комунікацій. 
Результатом цих змін є гіпоксемія зі зниженням 
енергетичних резервів, підвищенням проникності 
мембран, зростанням частоти ВШК. Крім того, 
зниження тиску під час крику дитини призводить 
до аерофагії, розладам надходження молока, зри-
гуванням і пневматозу кишечнику. 

"K"ardiorespiratory adaptation – кардіо-рес-
піраторна адаптація (ЧСС, ЧД, сатурація, апное, 
брадикардія, періодичне дихання) [2, 4, 13]. Най-
більшим після грудного вигодовування є ефект 
впливу методу на кардіо-респіраторну адаптацію 
недоношених новонароджених. 

Ефектами методу мати-кенгуру на кардіо-рес-
піраторну адаптацію є:
- збільшення ЧСС на 10 ударів за хвилину; 
- збільшення ЧД на 5 вдохів за хвилину;
- збільшення сатурації на 2-4 % на годину, що 

потребує зниження FiO2 на 10 % щодо попе-
редження гіпероксії більше 92-97 %;

- відсутність підвищення значень транскутан-
ного СО2;

- десатурація спостерігається тільки під час відсут-
ності виходжування дитини за методом кенгуру;

- зниження частоти короткотривалих апное на 
75 %;

- частота довготривалих апное (>15 сек.) не 
збільшується;

- відсутність приступів брадикардії;
- стабілізація дихальної моделі з практичною 

відсутністю нападів періодичного дихання, 
зниженням роботи зі здійсненням дихання,

- не відбувається змін щодо тиску повітря, хви-
линного об’єму вентиляції, дихального об’єму, 
вмісту вуглекислоти у вдихаємому повітрі, 
динамічного комплайнсу; 

- варіабельність ЧСС вказує на зниження сим-
патичних ефектів за рахунок активації пара-
симпатичного контролю;

- за умов годування груддю сатурація є значно 
вищою. 
Зміни параметрів кардіо-респіраторної адапта-

ції не супроводжуються збільшенням утилізації 
кисню та зниженням енергетичних резервів. Осо-
бливо цікавим є те, що більш недоношені діти за 
умов кенгуру-виходжування демонструють більш 
виражені ефекти, ніж стабільні недоношені не-
мовлята віком більше 32 тижнів гестації. 

Involvement, implementation – заохочення 
батьків до втручання у систему медичного супро-
воду дитини (поєднання родини, довіра, впевне-
ність, компетентність, інтерактивність та тісний 
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контакт) [5, 6, 8, 12, 20]. Для досягнення цього 
ефекту методу кенгуру від медичного персоналу 
відділень інтенсивної терапії необхідно прикла-
дання певних зусиль, які складаються з оцінки 
готовності батьків для початку кенгуру виходжу-
вання; пояснювальної роботи з матір’ю протягом 
не менше, ніж 3 перших адаптаційних викладань у 
кенгуру позицію; навчання батьків ознакам небез-
пеки за умов нестабільного стану дитини; навчаль-
них тренінгів відносно догляду за недоношеною 
дитиною; організації приміщень для внутрішньо-
лікарняної адаптації зі сприятливим оточенням 
(музика, спілкування, візуальні ефекти) щодо по-
передження стресу; проведення кенгуру догляду 
не менше 75 хв. у зв’язку з подібною тривалістю 
одного повного циклу сну; заохочення батьків 
перебувати з дитиною настільки довго, наскільки 
це можливо [5]. Слід загострити увагу батьків, 
що за умов недоношеної вагітності відбувається 
різка сепарація матері від малюка, він втрачає все, 
що має доношена дитина – сумісне перебування, 
вигодовування груддю, тепло, любов рідних [12]. 
Медичні працівники повинні впевнити батьків, 
що кенгуру догляд є найкращим з того, що вони 
можуть зробити для своєї дитини [1, 6, 20].

Neurobehavioral development – нервово-пси-
хічний розвиток (психомоторний, ментальний), 
темперамент, дозрівання мозку. Цей модуль кенгуру 
виходжування вивчався досить широко. Проведено 
рандомізовані лонгітудинальні дослідження біль-
ше, ніж за 6000 дітей від народження до 5 досягнен-
ня річного віку [1, 8, 10]. Дослідження проводились 
з урахуванням розумово-когнитивного та речового 
розвитку (Bayley Mental score, Carey Temperament 
Scale, IQ score), моторного розвитку (Bayley Motor 
score), вегетативної нервової системи (вагальний 
тонус) та поведінкових реакцій [1, 8]. Було вста-
новлено, що виходжування методом мати-кенгуру 
значно покращує розвиток недоношених дітей, 
зменшує частоту інвалідизуючих наслідків з боку 
нервової системи та оптимізує поведінку малюків.

ВИСНОВКИ

1. Позитивними характеристиками методу мати- 
кенгуру є:
• простота, природність та фізіологічність; 
• економічність;
• безпечність.

2. Впровадження методу у дітей:
•  знижує показники захворюваності, смерт-

ності та інвалідизації;

• оптимізує грудне вигодовування;
• сприяє покращанню фізичного та нервово-

психічного розвитку; 
• надає позитивні соціально-психологічні 

ефекти.

ПЕРСПЕКТИВИ ВИРІШЕННЯ ПИТАННЯ В УКРАЇНІ

Історія впровадження методу мати-кенгуру у 
неонатологічну практику в Україні бере початок з 

1999 р., коли фахівці ДУ «ІПАГ НАМН України» 
після стажування в Alma Mater методу у Колумбії 
вперше представили його неонатальному товари-
ству та започаткували його елементи у відділенні 
інтенсивної терапії інституту. Поширення методу 
гальмувалось через консерватизм медичних праців-
ників та побоювання за стан дітей. Широке висвіт-
лювання результатів рандомізованих досліджень 
та мета-аналізу ефективності методу серед неона-
тологічної спільноти призвело до появи осередків 
впровадження елементів методу як у відділеннях 
інтенсивної терапії, так і на наступних етапах ви-
ходжування недоношених та низьковагових дітей. 

Кроком вперед до поширення методу по всім 
неонатологічним та педіатричним стаціонарам 
вважалося прийняття Наказу МОЗ України № 
584 від 29.08.2006 р. «Про затвердження Про-
токолу медичного догляду за новонародженою 
дитиною з малою масою тіла при народженні». 
Однак, не дивлячись на існування законодавчо-
го інструменту щодо всебічного впровадження 
методу мати-кенгуру, реалізації його в повному 
обсязі не відбулось.

Зусиллями колективу та завдяки активній 
підтримці керівників лікарні «ОХМАТДИТ» в 
повному обсязі впроваджено метод мати-кен-
гуру у відділеннях виходжування недоношених 
новонароджених. У травні 2011 р. за підтрим-
кою USAID, Посольства Франції та особисто 
директору проекту Єлен Лефевр-Шоле на базі 
закладу відбулося відкриття тренінгового центру 
з методу мати-кенгуру з проведенням першого 
республіканського тренінгу «Метод Кенгуру як 
стандарт догляду за недоношеними та хворими 
дітьми». Навчання організаційним основам впро-
вадження методу мати-кенгуру, підтримка лікарів 
керівництвом закладів, особисте бажання щодо 
впровадження методу в практику є підґрунтям до 
реорганізації неонатологічної служби на засаді 
гуманізації медичного супроводу недоношених 
новонароджених та поширення догляду, який за-
снований на батьківській опіці. 
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МЕТОД МАМА-КЕНГУРУ КАК ОСНОВА 
ГУМАНИЗАЦИИ ВЫСОКОТЕХНОЛОГИЧЕСКИХ 

ИННОВАЦИЙ В ИНТЕНСИВНОЙ НЕОНАТОЛОГИИ

Т.К. Знаменская, Т.В. Курилина, Л.И. Доброчинская

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии 
НАМН Украины"
(Украина, г. Киев)

Резюме. В статье представлены основные компоненты и эф-
фекты метода мама-кенгуру, которые рассматриваются с позиций 
влияния на соматическое состояние, психомоторное развитие, 
поведение недоношенных новорожденных и детей с задержкой 
внутриутробного роста. Рассмотрены аспекты взаимоотношений 
в семье и гуманизации интенсивной неонатологии.

Ключевые слова: недоношенный новорожденный, 
метод мама-кенгуру

METHOD MOTHER-KANGAROO AS BASIS OF 
HUMANIZATION OF HIGHLY TECHNOLOGICAL 

INNOVATIONS IN INTENSIVE NEONATOLOGY

T.K. Znamenska, T.V. Kurilina, L.I. Dobrochinska

Institute of paediatrics, obstetrics and gynaecology 
of NAMS of Ukraine

(Ukraine, Kyiv) 

Summary. The main components and effects of kangaroo 
mother care method presented from the position of infl uence on 
somatic state, psychomotor development, behavior of preterm 
newborns and infants with intrauterine grows retardation. Aspects 
of the parents-child bonding and humanization of intensive 
neonatology were regarded. 

Key words: preterm newborns, mother-kangaroo method.
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ГЕСТАГЕНЫ ПРИ ПРИВЫЧНОМ 
НЕВЫНАШИВАНИИ БЕРЕМЕННОСТИ
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прогестерон.

Резюме. Частота преждевременного прерывания беременности 
в І и ІІ триместрах продолжает оставаться высокой, составляя 
основу перинатальных потерь, что и определило направление ис-
следований. В статье представлены данные изучения эффективно-
сти применения микронизированного прогестерона для интраваги-
нального введения у 30 женщин с маточной одноплодной беремен-
ностью и привычным невынашиванием беременности. У женщин, 
получавших в первом и втором триместре интравагинально нату-
ральный прогестерон, не отмечено ни одного случая прерывания бе-
ременности до 22 недель. У 2 из 30 пациенток в сроке 32-33 недели 
возникла угроза преждевременных родов. Беременность заверши-
лась у 26 пациенток рождением живых доношенных детей массой 
от 3000,0 до 3450,0 г. Проведенное исследование демонстрирует, 
что интравагинальный путь введения прогестерона клинически 
эффективен в купировании угрозы прерывания беременности. При 
своевременно начатой терапии удается пролонгировать беремен-
ность до срока 37-38 недель у 86,7 % пациенток с исходным низким 
уровнем эндогенного прогестерона в сыворотке крови.

© В.И. Пирогова, С.А. Шурпяк

ВСТУПЛЕНИЕ

Проблема невынашивания беременности, про-
должая оставаться одной из наиболее актуальных 
в современном акушерстве, особенное значение 
приобрела в Украине на фоне кризисной демогра-
фической ситуации, сложившейся на протяжении 
последних лет. 

Невзирая на значительные успехи, достигну-
тые в этом направлении, частота преждевремен-
ного прерывания беременности в І и ІІ триме-
страх продолжает оставаться высокой, составляя 
основу перинатальных потерь [1, 3]. Преждевре-
менные роды, часто являясь следствием некупи-
рованной угрозы прерывания беременности или 
продолжения влияния факторов риска, занимают 
главное место среди причин неонатальной заболе-
ваемости и смертности, обуславливая 75-95% не-
онатальных потерь, не связанных с врожденными 
пороками развития [1].

Несмотря на многочисленные медицинские, со-
циальные и экологические предикторы прерывания 
беременности, в большинстве случаев невынаши-
вание реализуется через сложные иммуно-гормо-
нальные механизмы, среди которых значительную 
роль играет недостаточность прогестерона [3, 4, 8]. 

Предупреждение потери беременности стало 
одной из приоритетных задач перинатальной меди-
цины. Первичная профилактика самопроизвольных 
абортов и преждевременных родов является наибо-
лее целесообразной, однако в силу социально-эко-
номических и медицинских причин она не всегда 
является возможной и эффективной. Поэтому 
вторичные меры предупреждения невынашивания 
беременности, реализуемые путем медикаментоз-
ной терапии в основном тремя группами препа-
ратов – антипростагландинами, β-миметиками и 
гестагенами, остаются предметом изучения и дис-
куссии в отношении приоритетности применения, 
эффективности и безопасности [6].

Первый триместр беременности является 
наиболее ответственным периодом гестации и 
во многом определяет ее последующее течение 
и перинатальные последствия. Медикаментоз-
ные интервенции, направленные на сохранение 
беременности, должны быть максимально обо-
снованы и целесообразны, чтобы применяемые 
средства не нарушали сложных гормональных и 
иммунологических взаимоотношений [8]. 

Подавляющее большинство лекарственных 
средств оказывает лечебное действие путем из-



Рекомендації для впровадження у практику

155

менения деятельности физиологических систем 
клеток, которые вырабатывались у организма 
в процессе эволюции. Под влиянием лекар-
ственного вещества в организме, как правило, 
не возникает новый тип деятельности клеток, 
лишь изменяется скорость протекания различ-
ных естественных процессов. Взаимодействие 
химических веществ с рецепторами, которые 
являются макромолекулярными структурами и 
избирательно чувствительны к определенным 
химическим соединениям, приводит к возник-
новению биохимических и физиологических 
изменений в организме, которые выражаются в 
том или ином клиническом эффекте. Выбор пути 
введения лекарств зависит от способности рас-
творяться в воде или липидах, их действующего 
вещества, локализации патологического процесса 
и степени тяжести заболевания. 

Лекарственные препараты могут преодолевать 
тканевые барьеры с помощью нескольких меха-
низмов: путем пассивной диффузии через «во-
дные поры» по градиенту концентрации между 
эндотелиальными клетками капилляров только 
для солюбилизированных молекул, имеющих 
массу не более 30 000 дальтон и путем пассивной 
диффузии через мембраны клеток по градиенту 
концентрации для липидорастворимых веществ. 
Кроме того, может иметь место облегченная 
диффузия через мембраны клеток с помощью 
специальных носителей: белков-ферментов или 
транспортных белков, активный транспорт через 
клеточные мембраны против градиента концен-
трации с участием транспортных систем и с 
затратой энергии или пиноцитоз – поглощение 
внеклеточного материала мембранами с образо-
ванием везикул [5]. Правильно выбранный путь 
введения обеспечивает создание оптимальной 
концентрации лекарства в организме и скорости 
наступления эффекта.

Поскольку одной из причин невынашивания 
беременности является лютеиновая недостаточ-
ность, одним из основных элементов терапии, 
направленной на сохранение беременности, яв-
ляется применение гестагенных препаратов [2, 3, 
6]. Прогестерон был синтезирован в 1934 году и 
с того времени применяется в клинической прак-
тике. Одной из особенностей его клинического 
применения является ограниченное количество 
путей введения в организм. Однако прогестерон в 
кристаллической форме не абсорбируется при пе-
роральном применении, поэтому ввиду короткого 
периода полураспада необходимы ежедневные 
внутримышечные инъекции масляного раство-
ра. Это обуславливает низкую приверженность 
пациентов к лечению при длительном инъекци-

онном применении, что связано с дискомфортом 
и риском развития определенных осложнений. 
Решение этих проблем шло различными путями, 
одним из которых является разработка возможно-
сти интравагинального введения прогестерона [5]. 

При пероральном приеме преимущественно 
наиболее оптимально соблюдается схема лечения 
пациентами, однако возможно возникновение 
побочных явлений, таких как тошнота, головная 
боль, сонливость, при этом рядом исследований 
установлен значительный разброс в показателях 
уровня концентрации прогестерона в крови, 
что объясняется индивидуальными различиями 
функционирования желудочно-кишечного тракта 
[4]. При вагинальном пути приема прогестерона 
наблюдается большая концентрация препарата в 
матке и более низкая, но стабильная, концентра-
ция в крови [7]. Внутримышечное введение хотя и 
обеспечивает оптимальные уровни прогестерона 
в крови, однако сопряжено с риском образования 
абсцессов и характеризуется меньшей привер-
женностью пациенток, особенно при необходи-
мости более длительной терапии [7]. 

После влагалищного введения 100 мг проге-
стерона максимальная концентрация в сыворотке 
крови достигается через 6-7 часов и составляет 
10,1±4,7 мкг/мл. AUC для прогестерона, введен-
ного влагалищным путем (100 мг), составляет 
77,16±49,02 мкг час/мл. Прогестерон имеет вы-
сокое сродство к белкам плазмы – более 90 % 
находится в связанном состоянии, а именно, 
60-80 % – с альбуминами, 20 % – с кортикосте-
роидсвязывающим глобулином и только 1 % – с 
глобулином, связывающим половые гормоны. 
После влагалищного введения прогестерон 
транспортируется непосредственно в эндометрий 
матки, который является физиологичным местом 
накопления гормона. Транспортировка прогесте-
рона из влагалища в матку может осуществляться 
путем прямой диффузии в ткани эндометрия, 
транспортировки с венозным и лимфатическим 
кровотоком, в виде облегченной диффузии через 
мембраны клеток [5].

Концентрации прогестерона в тканях эндоме-
трия, выраженные в мкг/мг белка, более высоки 
после влагалищного введения, чем после внутри-
мышечного. Прогестерон, введенный влагалищ-
ным путем, попадает в систему кровообращения, 
минуя печеночный метаболизм, при этом период 
полувыведения прогестерона из сыворотки крови 
составляет приблизительно 13 часов [5]. 

Исследования субклеточных процессов, про-
исходящих в гормонозависимых тканях-мишенях 
под влиянием экзо – и эндогенных гормонов, по-
казали, что механизм действия стероидов отличен 
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от действия пептидных гормонов. Пептидные 
гормоны связываются со специальными, чувстви-
тельными к ним, рецепторами, расположенными 
на мембранах клеток, с последующим влиянием 
на процессы в цитозоле и ядре клетки до возник-
новения опосредованного эффекта.

В противоположность этому, местный эффект 
стероидных гормонов реализуется путем пассив-
ной диффузии их в клетки организма. Задержива-
ясь лишь в клетках чувствительных тканей, они 
образуют комплексы с цитозольными рецептора-
ми с последующей транслокацией в ядро клетки. 
Таким путем реализуется действие на уровне 
генетических структур клетки. Это и определяет 
специфичность эффекта, свойственного данной 
ткани. Таким образом, знание фармакокинетиче-
ских свойств гестагенов, и, в частности, интра-
вагинальных форм, совершенно необходимо для 
правильной оценки эффективности и ожидаемого 
клинического эффекта. 

Оптимальная концентрация прогестерона в 
организме является важным фактором, который 
определяет неосложненное развитие беременно-
сти. На сегодняшний день доказано, что концен-
трация прогестерона в сыворотке крови меньше 
45 нмоль/л является достаточно достоверным 
показателем угрозы потери беременности у само-
произвольно забеременевших пациенток [3, 4, 6]. 

Изложенное выше дало основание провести 
изучение клинической эффективности и фармако-
кинетики интравагинального применения микро-
низированного прогестерона, созданного именно 
для интравагинального введения (международное 
и химическое названия: progesterone; прегн-4-ен-
3,20-дион (17α-гидрокси-6a-метилпрегн-4-ен-
3,20-дион)).

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью нашего исследования было изучение 
эффективности применения микронизирован-
ного прогестерона для интравагинального вве-
дения у женщин с привычным невынашиванием 
беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением перебывало 30 женщин с 
маточной одноплодной прогрессирующей бе-
ременностью и клиническими проявлениями 
угрозы невынашивания (болевой синдром, нали-
чие незначительных кровянистых выделений из 
влагалища). При первичном скрининге алгоритм 
обследования включал: изучение анамнеза, гине-
кологический осмотр, трансвагинальное ультра-
звуковое обследование, общее лабораторное и 
кольпоцитологическое обследование, исследова-

ние концентрации прогестерона в сыворотке кро-
ви, молекулярно-биологическую верификацию 
генитальных инфекций, бактериоскопическое и 
бактериологическое исследование влагалищных 
выделений с регистрацией рН влагалища; коль-
поскопию, которые проводили по общепринятым 
методикам. Дополнительно проводился монито-
ринг негормональных параметров в сыворотке 
крови: электролиты, показатели функции почек 
и печени, параметры системы свертываемости, 
уровень общего белка. При выявлении инфекций, 
передающихся половым путем, беременные в ис-
следование не включались.

Динамическое наблюдение предусматривало 
проведение кольпоцитологического, ультразву-
кового обследования с интервалом 7 дней после 
начала лечения (второй визит), в последующем 
дважды с интервалом 14 дней (третий и чет-
вертый визит), контроль уровня прогестерона в 
крови во время первого и третьего визита. На-
блюдение за течением гестационного процесса 
проводили до завершения беременности. 

Статистическую обработку результатов про-
водили методами вариационной статистики с ис-
пользованием лицензионных программ Microsoft 
Excel 5.0, Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст беременных составлял 26,6 ± 
3,9 лет (от 18 до 38 лет), из них первоберемен-
ных было 10 (33,3 %), повторнобеременных – 
20 (66,7%) женщин. Беременность была желанной у 
всех пациенток, но у 7 (23,3 %) – непланированной. 

Нарушение менструального цикла в анам-
незе имело место у 14 (46,7 %) беременных в 
подростковом и репродуктивном возрасте, при 
этом у 7 (23,3 %) – после неудачного завершения 
предыдущей беременности. У 5 (16,7 %) перво-
беременных и 2 (16,7 %) повторнобеременных 
в анамнезе  – лечение по поводу первичного и 
вторичного бесплодия, у 5 (16,7 %) из которых 
беременность наступила после применения 
вспомогательных репродуктивных технологий. 
В анамнезе у 1 (3,3 %) пациентки был артифи-
циальный аборт, у 3 (10 %) – роды доношенными 
новорожденными, у 16 (53,3 %) – от одного до 
четырех самопроизвольных выкидышей и/или 
замершая беременность. 

Срок беременности на момент включения 
пациенток в исследование составлял от 4-5 до 10-
11 недель беременности (в среднем – 6,9 ± 1,8 не-
дель). На стационарном лечении по поводу 
угро зы прерывания беременности находилось 
22 (73,3%) пациентки, 8 (26,7%) наблюдались в 
условиях стационара на дому. У всех пациенток 
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основной жалобой были боли внизу живота, у 
6 (20 %) – незначительные темно-кровянистые 
выделения из влагалища. 

Учитывая тот факт, что у всех обследованных 
были показания к прогестеронотерапии, в тому 
числе, самопроизвольные выкидыши до 12-й 
недели беременности в анамнезе, беременность 
в результате вспомогательных репродуктивных 
технологий, лютеиновая недостаточность до 
наступления беременности, пациенткам был на-
значен натуральный прогестерон  – таблетки по 
100 мг путем интравагинального введения 2 раза 
в сутки через 12 часов. Необходимо отметить, 
что дозы препарата в каждом отдельном случае 
должны устанавливаться индивидуально в за-
висимости от показаний и ожидаемого терапев-
тического эффекта. При угрожающем выкидыше 
рекомендуется введение 50-150 мг прогестерона 
(1-3 таблетки) 2 раза в день. Препараты других 
групп у пациенток, включенных в исследование, 
в период гестации не применялись. Лечение на-
чиналось незамедлительно после установления 
диагноза угрозы прерывания беременности до 
достижения полного клинического эффекта.

Оценка течения беременности проводилась 
на основании данных анамнеза, бимануального 
гинекологического обследования, трансваги-
нального ультразвукового исследования, мони-
торинга изменений концентрации прогестерона 
в сыворотке крови, данных гормональной коль-
поцитологии. У всех пациенток, включенных в 
исследование, результаты клинико-лабораторного 
обследования были в норме.

При ультразвуковом исследовании, проведен-
ном во время 1 визита, у всех пациенток выявля-
лись абсолютные ультразвуковые маркеры угрозы 
прерывания беременности – локальное утолщение 
миометрия с деформацией плодного яйца, у 6 
(20,0 %) женщин при наличии кровянистых вы-
делений из влагалища выявлена ретрохориальная 
гематома. В то же время, у части пациенток при-
сутствовали и относительные признаки угрозы 
невынашивания: у 11 (36,7 %) пациенток – от-
сутствовала киста желтого тела до 12 недель бере-
менности, у 2 (6,7 %) – не выявлялся желточный 
мешочек с 6 до 11 недель, у 3 (10 %) отмечалась 
преждевременная редукция желточного мешка.

Концентрация прогестерона в сыворотке кро-
ви до начала лечения составляла в среднем 28,4 ± 
8,6 нмоль/л (разброс показателей от 20,5 нмоль/л 
до 44,8 нмоль/л) при концентрации прогестеро-
на у женщин с физиологически протекающей 
беременностью в аналогичные сроки в среднем 
65,5 ± 4,4 нмоль/л (Р<0,05). Одновременно нами 
не выявлено корреляционной зависимости между 

уровнями прогестерона в сыворотке крови и 
данными гормональной кольпоцитологии. После 
семидневного периода лечения интравагиналь-
ным прогестероном во время 2 визита симптомы 
угрозы прерывания беременности не выявлялись 
только у 3 (10,0 %) из 30 пациенток, однако ни 
у одной не было кровянистых выделений из 
влагалища, в том числе отсутствовали признаки 
ретрохориальной гематомы у 2 из 6 пациенток. 
Большинство женщин (19-63,3 %) отметили 
меньшую выраженность болевого синдрома, ис-
чезновение чувства тяжести внизу живота, хотя 
ультразвуковые и кольпоцитологические маркеры 
угрозы прерывания беременности сохранялись. У 
всех пациенток, учитывая наличие отягощенного 
потерей предыдущей беременности анамнеза, 
лечение было продолжено до 3 визита.

Дальнейшее уменьшение частоты угрозы пре-
рывания беременности наблюдалось ко времени 
третьего визита, когда у 20 (66,7 %) женщин при 
отсутствии жалоб не выявлялись ультразвуковые 
и кольпоцитологические маркеры беременности, 
что позволило уменьшить дозу вводимого ин-
травагинально препарата до 100-50 мг в день, в 
зависимости от клинической картины. 

Во время четвертого визита ни у одной па-
циентки не выявлялись признаки угрозы пре-
рывания беременности, отсутствовали жалобы, 
что позволило завершить прогестеронотерапию. 
Концентрация прогестерона, определяемая в 
сыворотке крови пациенток во время третьего 
визита достоверно отличалась от уровня проге-
стеронемии, измеренной во время первого визита, 
и составляла в среднем 73,4 ± 1,2 нмоль/л (при 
79,5 ± 4,2 нмоль/л крови при неосложненной 
беременности, Р>0,05). При проведении про-
спективного наблюдения за течением и исходом 
беременности у женщин, получавших в первом и 
втором триместре интравагинально натуральный 
прогестерон, не отмечено ни одного случая пре-
рывания беременности до 22 недель. Ни у одной 
из исследуемых пациенток не отмечались мест-
ные или системные побочные реакции. 

У 2 из 30 пациенток в сроке 32-33 недели 
возникла угроза преждевременных родов, пре-
эклампсия у 2 (6,7 %) пациенток. На момент 
проведения данного анализа беременность за-
вершилась у 26 пациенток рождением живых 
доношенных детей массой от 3000,0 до 3450,0 г.

ВЫВОДЫ

1. Проведенное исследование демонстрирует 
хорошую переносимость прогестерона для 
интравагинального применения и отсутствие 
местных и системных побочных реакций.
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2. Интравагинальный путь введения прогесте-
рона показал высокую клиническую эффек-
тивность в купировании угрозы прерывания 
беременности.

3. При своевременно начатой терапии удает-
ся пролонгировать беременность до срока 
37-38 недель у 86,7 % пациенток с исходно 
низким уровнем эндогенного прогестерона в 
сыворотке крови.

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Проблема невынашивания беременности про-
должает оставаться актуальной в перинатологии. 
Изучение особенностей фармакокинетики геста-
генов при угрозе прерывания беременности, вы-
бор оптимального пути введения прогестерона, 
его влияния на различные иммунологические, 
биохимические и метаболические параметры 
организма беременной поможет оптимизировать 
лечение данной категории пациенток.
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ГЕСТАГЕНИ ПРИ ЗВИЧНОМУ НЕВИНОШУВАННІ 
ВАГІТНОСТІ

В.І. Пирогова, С.О. Шурпяк

Львівський національний медичний університет 
ім. Данила Галицького

(Україна, м.Львів)

Резюме. Частота передчасного переривання вагітності у 
І і ІІ триместрах продовжує залишатися високою, складаючи 
основу перинатальних втрат, що й визначило напрямок до-
сліджень. У статті представлені дані вивчення ефективності 
застосування мікронізованого прогестерону для інтравагі-
нального введення у 30 жінок з матковою одноплідною ва-
гітністю і звичним невиношуванням вагітності. У жінок, що 
отримували в першому і другому триместрі інтравагінально 
натуральний прогестерон, не відмічено жодного випадку 
переривання вагітності до 22 тижнів. У 2-х з 30 пацієнток 
в терміні 32-33 тижні виникла загроза передчасних пологів. 
Вагітність завершилася у 26 пацієнток народженням живих 
доношених дітей масою від 3000,0 до 3450,0 г. Проведене 
дослідження демонструє, що інтравагінальний шлях вве-
дення прогестерону є клінічно ефективним у лікуванні за-
грози переривання вагітності. При своєчасно початій терапії 
вдається пролонгувати вагітність до терміну 37-38 тижнів у 
86,7 % пацієнток з початковим низьким рівнем ендогенного 
прогестерону в сироватці крові.

Ключові слова: невиношування вагітності, мікронізо-
ваний прогестерон 

GESTAGENS AT THE PREGNANCY 
MISCARRIAGE

V.I. Pyrohova, S.A. Shurpyak

Lviv national medical university 
named after Danylo Halytsky

(Ukraine, Lviv)

Summary. Frequency of the premature breaking of preg-
nancy in 1-st and 2-nd trimesters continues to remain high, 
making the basis of perinatal losses, what defi ned direction of re-
searches. In the article showed studies of effi ciency of application 
of micronized progesterone for intravaginal introduction for 30 
women with immature of pregnancy. In women, getting’s in the 
fi rst and second trimester intravaginal introduction of natural pro-
gesterone not a single case of terminating pregnancy is marked to 
22 weeks. 2 from 30 patients in a term 32-33 weeks had a threat 
of premature births. Pregnancy was completed for 26 patient’s 
by birth of the living worn children mass from 3450.0 to 3000.0. 
The conducted research demonstrates, that the intravaginal way 
of introduction of progesterone is clinically effective in threat 
of pregnancy miscarriage. At the therapy begun in time it is suc-
ceeded to prolong pregnancy to the term 37-38 weeks at 86.7 % 
patients with the initial low level of endogenous progesterone.

Key words: pregnancy miscarriage, micronized progesterone.
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ЛІКУВАННЯ НЕВИНОШУВАННЯ ВАГІТНОСТІ:
ЧИ МОЖЛИВО ОБІЙТИСЬ 
БЕЗ ПОЛІПРАГМАЗІЇ
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поліпрагмазія.

Резюме. Авторами вивчено частоту та спектр лікарських засо-
бів, що призначаються для лікування невиношування вагітності. 
Дослідження продемонструвало наявність поліпрагмазії та нео-
бгрунтованного призначення ліків у більшості випадків наявнос-
ті загрози переривання вагітності.

© В.П. Квашенко, О.М. Бабенко

ВСТУП

Самовільний викидень відносять до основних 
видів акушерської патології. Частота самовільних 
переривань вагітності складає 15-20 % усіх бажаних 
вагітностей [1]. Більшість жінок бажають зберегти 
вагітність та звертаються за лікувальною допомогою. 

Проблема фармакотерапії під час вагітності 
складна та багатокомпонентна. Вона повинна вра-
ховувати зміни фармакокінетики і фармакодинаміки 
лікарських засобів (ЛЗ) в різні периоди гестаційного 
процесу, особливості їх впливу на материнський 
організм, проникненя ЛЗ до ембріону і плоду, ліку-
вального та токсичного впливу ЛЗ на плід та багато 
іншого [2]. Серед цих питань найбільш гостро стоїть 
питання негативного впливу ЛЗ на плід та ембріон.

За даними статистики, 90-97 % жінок при-
ймають під час вагітності ті чі інші ліки, що від-
носяться до 48 фармакологічних груп. За думкою 
експертів Всесвітнього банку, Єврокомісії та 
Шведського агентства з міжнародного співро-
бітництва в системі охорони здоров’я України 
є багато проблем. Серед них – нераціональне 
використання ліків, поліпрагмазія та порушення 
етапності раціональної фармакотерапії.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Метою дослідження було вивчення спектру 
лікарських засобів, що використовуються для 
лікування невиношування вагітності та обґрун-
тованості їх призначення. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставленої мети було роз-
роблено анонімну анкету, що містила питання 
про лікарські засоби, які жінки отримували у 

першій половині вагітності, включаючи віта-
міни. Особлива увага приділялась препаратам, 
що призначались у разі встановлення діагнозу 
невиношування вагітності. Анкета була запропо-
нована усім жінкам, вагітність яких завершилася 
пологами у Донецькому регіональному центрі 
охорони материнства та дитинства з 01.04.2011 р. 
по 31.06.2011 р. З 978 розданих анкет було повер-
нуто 905, які і були нами проаналізовані.

Статистична обробка проведена з використан-
ням методів варіаційної статистики за допомогою 
програми JMP на PC Extensa 5235. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Структура показань для призначення лікарських 
засобів представлена на рис.1. З нього видно, що 
частіше за все (23 %) призназначаються препарати 
у зв’язку з загрозою переривання вагітності. 

Рис. 1. Структура показань для призначення 
лікарських засобів вагітним 

На прохання до жінок вказати назви препаратів 
були названі наступні лікарські засоби: прогестіни, 
препарати магнію, спазмолітики, седативні, по-
лівітаміни, токоферол, вібрукол, імуноглобуліни, 
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антиагреганти, кровоспинюючі препарати, кор-
тикостероїди. Частіше за все під час вагітності в 
цілому та при загрозі переривання призначалися 
полівітаміни (92,4 %) та фолієва кислота (48,8 %). 
Треба відзначити, що майже кожна третя жінка 
(31,3 %) отримувала одночасно декілька вітамін-
них препаратів – частіше за все це були полівітамі-
ни та Магне-В6. Препарати магнію вагітні прийма-
ли на протязі декількох місяців, хоча в анотаціїї до 
препарату вказаний рекомендований термін 10 діб.

Дві жінки з трьох (70,7 %) отримували у комп-
лексі лікування спазмолітики. Практично всім па-
цієнткам призначався антигомотоксічний препарат 
вібрукол (89,7 %). Більшість жінок з наявністю 
кровяністих виділень зі статевих шляхів отримува-
ли такі кровоспинюючі препарати, як етамзілат або 
транексам (83,22 %). Кожна пята вагітна (19,5 %) 
отримувала кортікостероїди (дексаметазон, предні-
золон). Імуноглобуліни внутрішньомязово або вну-
трішньовенно жінкам зі звичним невиношуванням 
вагітності були призначені у 52,2 % випадків. 

З групи гормональних препаратів, окрім кор-
тикостероїдів, призначалися різні прогестіни. 
Найчастіше це був мікронізований прогестерон та 
дідрогестерон. Жінки після екстракорпорального 
запліднення, окрім того, отримували розчин про-
гестеррону та 17-окіпрогестерон.

Аналіз відповідності перелічених призначень 
клінічному протоколу [3] та даним доказової меди-
цини показав, що у разі спорадичного переривання 
вагітності в ранні терміни у 60-80 % випадків реє-
струється генетична патологія [1,3], отже медика-
ментозна терапія в даних випадках не обгрунтована. 
У разі звичного невиношування генетичні аномалії 
існують лише у 7 % випадків, тому жінкам даної 
групи призначається терапія в залежності від при-

чини невиношування. Седативні, кровоспинюючі, 
спазмолітичні та антигомотоксичні препарати 
призначати не рекомендується, оскільки вони є не-
ефективними [3]. Прийом препаратів магнію разом 
з полівітамінами також не має сенсу, тому що у 
більшості вітамінів для вагітних вже є магній та ві-
тіміни групи В. Згідно до національного протоколу, 
не доцільно призначати декілька форм прогестинів. 
Крім того, імуноглобуліни та кортикостероїди мають 
дуже обмеженні показання.

Таким чином, отримані дані свідчать про наяв-
ність великої кількості необгрунтованих з позиції 
раціональної фармакотеріпії призначень з одного 
боку, та як наслідок, неможлиівсть спрогнозувати 
результат такої поліпрагмазії як для матері, так і 
для для плоду.

ВИСНОВКИ

1. Незважаючи на існування на протязі двох 
років нового клінічного протоколу, при ліку-
ванні невиношування вагітнсті практикується 
поліпрагмазія та необгрунтовані призначення 
медичних препаратів.

2. Ведення жінок із загрозою аборту відповідно 
до даних доказової медицини дозволить уник-
нути призначення багатьох необґрунтованих 
та непотрібних препаратів, знизити витрати на 
лікування та уникнути небажаних ускладнень.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

На цей час майже відсутні якісні дослідження з 
вивчення віддалених наслідків для матері та ново-
народженого призначення деяких лікарських пре-
паратів, оскільки більшість з них під час вагітності 
за кордоном не використовується, отже існує нагаль-
на потреба у проведенні таких досліджень в Україні.
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Резюме. Авторы изучили частоту и спектр лекарственных 
препаратов, которые назначаются для лечения невынашивания 
беременности. Исследование продемонстрировало наличие 
полипрагмазии и необоснованного назначения лекарств в боль-
шинстве случаев наличия угрозы прерывания беременности.
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Summary. Authors have investigated frequency and 
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treatment. Study have found out presence of polypragmacy and 
unproved prescriptions in most cases of threatening abortion.
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 НОВИНИ НАУКОВОГО ЖИТТЯ

НАУКОВО-ПРАКТИЧНА КОНФЕРЕНЦІЯ З МІЖНАРОДНОЮ УЧАСТЮ 
«НЕВИНОШУВАННЯ ВАГІТНОСТІ І ПРОБЛЕМИ ВИХОДЖУВАННЯ ДІТЕЙ 

З МАЛОЮ МАСОЮ ТІЛА» 
(м.КИЇВ, УКРАЇНА 10-11 ЛИСТОПАДА 2011 РОКУ)

У листопаді 2011 р. у м. Києві відбулась ви-
значна подія для вітчизняної перинатології – про-
ведення науково-практичної конференції з міжна-
родною участю «Невиношування вагітності і про-
блеми виходжування дітей з малою масою тіла».

Особливо важливою проблемою перинатології 
та неонатології є профілактика невиношування, 
ведення передчасних пологів, інтенсивна терапія 
та виходжування дітей з критично малою масою 
тіла. Її вирішення є досить складним завданням і 
вимагає використання останніх досягнень медич-
ної науки й практики. 

С.І. Осташко – керівник департаменту охорони матері та 
дитини МОЗ України

Саме цим питанням була присвячена науко-
во-практична конференція з міжнародною учас-
тю, яка проходила 10-11 листопада 2011 року у 
«Конгрес холі» «Президент-готелю» (м. Київ). 
Організаторами заходу виступили Національна 
академія медичних наук України, Державна уста-
нова  «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 
НАМН України», Міністерство охорони здоров’я 
України, Асоціація неонатологів України. 

Проведення конференції забезпечили: Тор-
гова промислова компанія «Н.З.ТЕХНО», ТОВ 
«Нестле Україна», компанія «Проктер енд Гембл 
Україна», ТОВ «Нікомед Украина», ТОВ «Джон-
сон & Джонсон», компанія «Мітек», «Санофі» 
в Україні, універсальна агенція «Про-Фарма», 
компанія ЗДРАВО, ТОВ «НПК «Екофарм». Ін-
формаційна підтримка конференції: видавничий 
дім «Здоров’я України», медичні журнали: «Нео-
натологія, хірургія та перинатальна медицина», 

«Медичні аспекти здоров’я жінки», «Дитячий 
лікар». 

Т.К. Знаменська – д.м.н., професор, керівник відділення 
неонатології ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 
НАМН України», Президент Асоціації неонатологів України

Актуальність теми підтвердило широке коло 
учасників конференції, що зібрала в одному залі 
лікарів-педіатрів, неонатологів, реаніматологів, 
акушерів-гінекологів, фахівців функціональної діа-
гностики не тільки з України, а також із-за кордону. 
Академіки, професори, науковці та молоді спеціа-
лісти, клініцисти з провідних наукових медичних 
установ України, Вірменії, Росії, Білорусії, Грузії, 
Німеччини, Швейцарії представили результати 
своїх наукових досліджень. У рамках конференції 
на пленарних засіданнях були висвітлені актуальні 
питання з неонатології, неонатальної хірургії, уль-
тразвукової діагностики, невиношування вагітнос-
ті; сучасні технології надання медичної допомоги 
новонародженим та недоношеним дітям. 

В.В. Подольський – д.м.н., професор, заступник директора ДУ 
«Інституту педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України»
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Відкрив конференцією Директор Державної 
установи «Інститут педіатрії, акушерства і гінеко-
логії НАМН України», академік НАМН України, 
д.мед.н., професор Ю.Г.Антипкін.

У своїй вступній промові С.І. Осташко, ке-
рівник департаменту охорони матері та дитини 
МОЗ України, зазначила, що на сучасному етапі 
реформування та модернізації медичної галузі 
належна увага надається створенню мережі 
перинатальних центрів ІІІ рівня, що дозволить 
сконцентрувати вагітних груп ризику та їх ново-
народжених саме у таких центрах, де завдяки 
впровадженню сучасних перинатальних техноло-
гій буде надаватися високопрофесійна допомога, 
що надасть змогу знизити показники материн-
ської та малюкової захворюваності та смертності. 

З вітальним словом виступили також замісник 
голови Правління Фонду Віктора Пінчука Валерій 
Вакарюк, Директор ТОВ «Nestle Україна» Маурі-
ціо Патарнелло, Президент асоціації неонатологів 
України д.м.н., професор Т.К. Знаменська.

Майк Познер – професор, науковий радник Інституту 
Харчування Нестле (м. Франкфурт, Німеччина)

Мауріцио Патарнелло – Генеральний директор Нестле в 
Україні та Молдові)

На конференції прозвучала доповідь коор-
динатора реалізації Національного проекту 
«Нове життя. Нова якість охорони материн-
ства та дитинства» О.С. Осінкіної «Рефор-
мування сфери медичного обслуговування в 
Україні «Реформи заради людини», яка окресли-
ла причини і наслідки невідповідності існуючої 
системи охорони здоров’я сучасним потре-
бам суспільства; представила мету, завдання, 
напрямки та очікувані результати реалізації 

реформи медичного обслуговування. Більш 
детально доповідач висвітлила організацію 
впровадження Національного проекту «Нове 
життя. Нова якість охорони материнства та ди-
тинства», мета якого – забезпечити населення 
доступною висококваліфікованою медичною до-
помогою, комфортними умовами народження та 
виходжування дітей шляхом створення мережі 
регіональних перинатальних центрів. 

 М.Л. Аряєв – чл.-кор. НАМН України, д.м.н., професор, 
завідувач кафедри педіатрії, неонатології та біоетики, 
 проректор Одеського державного медичного університету

Президент Асоціації неонатологів України, 
керівник відділення неонатології ДУ «Інститут 
педіатрії, акушерства і гінекології НАМН Украї-
ни», д.м.н., професор Т.К. Знаменська виступила 
з доповіддю «Роль Асоціації неонатологів України 
в процесі реформування і модернізації охорони 
здоров’я на сучасному етапі», у якій були висвіт-
лені основні досягнення, роботу і перспективи 
Асоціації неонатологів України. Зокрема доповідач 
відмітила, що за 2010-2011 рр. 130 членів Асоціації 
пройшли стажування в провідних перинатальних 
центрах, а саме, в Росії, Білорусі, Італії, Ізраїлю, 
Німеччини, Китаю. Цікавою була розповідь про 
навчальний симпозіум «Обмін досвідом Європа – 
Україна, Баден-Баден (Німеччина)», який прохо-
див 14-17 жовтня 2011 року та був присвячений 
ознайомленню з особливостями перинатальної 
служби Німеччини та обміну досвідом з німець-
кими колегами з питань розвитку неонатологічної 
служби в Україні, впровадженню нових технологій 
інтенсивної терапії в неонатології. 

 
О.М. Ковальова –  д.м.н., доцент кафедри педіатрії №1 
з пропедевтикою, неонатологією та дитячими інфекційними 
хворобами ВДНЗ «Українська медична стоматологічна академія»
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На конференції обговорювалися актуальні 
питання акушерства і неонатології, а саме:
 реформування сфери охорони материнства і 

дитинства в рамках Національного проекту 
«Нове життя. Нова якість охорони материн-
ства і дитинства»;

 роль Асоціації неонатологів України в процесі 
реформування охорони здоров’я в Україні,

 проблеми виходжування глибоко недоношених 
новонароджених;

 сучасні уявлення про патогенез невиношуван-
ня вагітності;

 можливості ультразвукової діагностики неви-
ношування вагітності;

 ретинопатії у недоношених дітей;
 проблеми реабілітації недоношених дітей;
 психологічні аспекти невиношування вагітності;
 внутрішньоутробне інфікування.

А.Г. Хомасуридзе – д.м.н., професор, генеральний директор 
НДІ Репродуктології людини ім. І. Жорданіа (м. Тбілісі, Грузія)

І.В. Тихоненко – завідувач відділення УЗД, міжрайонним 
центром пренатальної ультразвукової діагностики 
1-ї міської клінічної лікарні (м. Мінськ, Республіка Білорусь)

Програма конференції була насиченою, ці-
кавою і різносторонньою. Прозвучало більше 
50 доповідей, у тому числі, провідних фахівців 
України та гостей з ближнього та дальнього за-
рубіжжя. У перший день конференції відбулось 
нагородження 27 членів Асоціації неонатологів 
України Почесними Грамотами МОЗ України за 
віддану працю та досягнення в галузі охорони ма-
теринства і дитинства. Було презентовано перший 
номер нового фахового журналу «Неонатологія, 
хірургія та перинатальна медицина», перший но-
мер якого був підготовлений саме за матеріалами 

конференції. Вихід цього журнал викликав жваву 
зацікавленість між учасниками конференції.

На виставці у фойє учасники заходу змогли 
ознайомитись з рекламними проспектами про-
відних фармацевтичних фірм та компаній-ви-
робників медичної техніки, фармпрепаратів та 
дитячого харчування, а також, поспілкуватись у 
неформальній обстановці.

За пропозиціями, що висловлені у доповідях, 
була прийнята резолюція конференції, яка вклю-
чила конкретні рекомендації щодо удосконалення 
перинатальної допомоги в родопомічних закладах 
України, серед яких:
 забезпечення безперервної освіти та підви-

щення кваліфікації лікарів – неонатологів та 
лікарів суміжних спеціальностей, які забез-
печують допомогу новнародженим дітям з 
критично малою масою тіла (у тому числі, за 
рахунок організації стажувань, обміну досві-
дом на робочих місцях);

 розробка та впровадження тренінгових про-
грам з підготовки медичних сестер неона-
тального догляду, навчання неонатальному 
інтенсивному догляду на останніх курсах 
медичних училищ; 

 розробка та впровадження в медичну практику 
клінічного протоколу медичного догляду за 
новонародженими та дітьми з критично малою 
масою тіла; 

 розробка та впровадження протоколу тран-
спортування новонароджених з критично 
малою масою тіла;

 розробка, спільно з кафедрами неонатології 
ВМНЗ України «Положення про консульта-
тивний неонатологічний центр» та сприяння 
організації таких центрів як складових пери-
натальних центрів;

 організація тренінгів психологічної підго-
товки персоналу до спілкування з батьками 
передчасно народжених дітей із залученням 
медичних психологів;

 розробка клінічних протоколів ведення не-
доношених новонароджених з хірургічною 
патологією та вродженими вадами розвитку;

 розробка, спільно з акушерами, форми прена-
тальних консиліумів, які мають проводитися при 
загрозі передчасних пологів, при родорозрішенні 
вагітних груп високого перинатального ризику;

 організація просвітницьких заходів щодо 
впровадження в життя новітніх технологій 
виходжування недоношених новонароджених;

 проводення регулярного аудиту неонатального 
забезпечення регіонів щодо реального стану 
оснащеності апаратурою відповідно до клі-
нічних протоколів та Наказів МОЗ України, 
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обізнаності та володіння лікарями нових тех-
нологій медичної допомоги новонародженим 
з різними нозологічними одиницями; 

 підняття питань перед МОЗ України про безпере-
бійне забезпечення медичних закладів необхід-
ними лікарськими препаратами та витратниками 
(амінокислотами, жировими емульсіями, ві-
таміно-мінеральними інфузійними розчинами, 
препаратами сурфактанту тощо, які дозволено 
до використання в інтенсивній неонатології);

 вирішення питань реєстрації фармпрепарату 
вітаміну «К» в України, який введено до Про-
токолу догляду за здоровою новонародженою 
дитиною, та ін’єкційного фенобарбіталу, який 
зазначено у Протоколі первинної реанімації та 
післяреанімаційної допомоги новонародженим;

 розробка клінічних протоколів основних нозо-
логічних одиниць у неонатології з наступним 
друком окремою книгою.

Конференція надала лікарям та науковцям 
нові ідеї та імпульси для зростання професійної 
активності у сфері охорони материнства і ди-
тинства та сприяла в найближчому майбутньому 
більш інтенсивному розвитку та впровадженню 
у практику перинатології найсучасніших методів 
діагностики та лікування.

Сайт Всеукраїнської громадської організації Асоціація неонатологів України:
http: www.neonatolog.com.ua 
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НАРИСИ З ІСТОРІЇ СПЕЦІАЛЬНОСТІ

ЕТАПИ СПІВПРАЦІ ДНІПРОПЕТРОВСКОЇ 
ДЕРЖАВНОЇ МЕДИЧНОЇ АКАДЕМІЇ 
І НЕОНАТАЛЬНОЇ СЛУЖБИ 
ДНІПРОПЕТРОВСЬКОЇ ОБЛАСТІ

Валентина Андріївна Тіщенко
Дніпропетровська державна медична академія,

кафедра госпітальної педіатрії №2 і неонатології
(Україна, м.Дніпропетровськ) 

© Валентина Андріївна Тіщенко

Становлення неонатологічної служби регіону 
нерозривно зв’язане з історією розвитку кафедри 
неонатології, і вік їх практично однаковий. Кафе-
дра неонатології Дніпропетровської державної 
медичної академії була організована в 1987 році 
(завідувач професор В.А.Тіщенко). Причиною її 
створення була висока смертність новонародже-
них в області (одна з найбільш високих в Україні). 
У той час із кожної тисячі новонароджених вісім 
помирали в перші дні життя.

Тому першим етапом науково-дослідницьких 
розробок кафедри було вивчення причин висо-
кої смертності новонароджених (В.А.Тіщенко, 
В.І.Снісарь, Л.І.Щетініна, О.М.Кліменкова). Було 
встановлено, що у 80% випадків смерті дітей при-
чиною були медико-організаційні фактори. Тому 
впровадження кафедри в ці роки були спрямовані 
саме на удосконалення організаційних підходів до 
неонатальної допомоги в області.

Сумісно з лікарями неонатальних відділень 
Дитячої міської клінічної лікарні №3 були роз-
роблені і впроваджені: нова модель організації 
служби інтенсивної терапії і реанімації ново-
народжених, нова форма безперервного підви-
щення кваліфікації лікарів і медсестер на робочих 
місцях, нові технології інтенсивної терапії і реа-
німації новонароджених дітей (О.С.Буяльський, 

В.І.Снісарь). Такі спільні зусилля науки і прак-
тики дали суттєві результати: рання неонатальна 
смертність знизилась на 25%. Досвід клініки і 
передові наукові розробки кафедри стали однією 
зі складових підготовки наказу № 4 МОЗ України 
«Організація медичної допомоги новонародже-
ним дітям».

У ході виконання цього першого етапу роз-
робок нашу увагу привернув незадовільний 
стан здоров’я більшості новонароджених дітей, 
незвичайні клінічні феномени, великий масш-
таб цих проблем. Тому другим етапом наукових 
розробок кафедри стало вивчення екологічних 
умов внутрішньоутробного розвитку плоду лю-
дини в регіоні. Було встановлено (В.А.Тіщенко, 
М.П.Бондаренко, О.І.Гайдук), що плід людини 
в умовах інтенсивної промислової зони розви-
вається при значному накопиченні солей важких 
металів у навколоплідних водах вагітної, крові, 
волоссі і сечі плоду, що могло викликати суттєві 
зміни прогенезу і онтогенезу. Проблема впливу 
навколишнього середовища на онтогенез людини 
є значно ширшою, ніж проблема мутагенезу. Солі 
важких металів, які надходять в організм під час 
антенатального періоду, вбудовуються у білкові 
структури, таким чином сприяючи своєрідній 
адаптації організму, але з одночасним подальшим 



Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина Т. І,  №2, 2011

166

формуванням прогресуючих змін у функціональ-
них системах.

Вказане обумовило необхідність третього 
етапу наукових розробок кафедри неонатології 
«Вивчення раннього онтогенезу людини в умовах 
комбінованої дії антропогенних факторів». Робота 
проводилась у наступних напрямках: моніторінг 
здоров’я популяції новонароджених регіону в ди-
наміці за 10 років; вивчення стану систем організ-
му «здорових» дітей (ендокринної, нервової, імун-
ної, системи еритрону). Результати досліджень 
показали, що формуються певні несприятливі 
зміни структури популяції новонароджених дітей 
регіону з погіршенням показників їх здоров’я.

Так, дослідження Т.М.Плеханової показали, що 
в динаміці за 10 років стійко підвищується частота 
народження недоношених дітей, збільшується част-
ка глибоконедоношених, 36% дітей народжуються 
з затримкою фізичного розвитку, наростає частота 
вроджених вад розвитку. Встановлені особливості 
системи еритрону (В.І.Сні сарь), суттєві зміни 
ліпідного складу мембран еритроцитів у «здоро-
вих» новонароджених ре гіо ну (Т.М.Плеханова), 
особливості імунного статусу (І.Ф.Кругляк). Такі 
особливості імунітету знаходять клінічне вира-
ження у зростаючій частоті і тяжкості інфекційних 
захворювань у новонароджених. 

Вперше в Україні Т.М.Плехановою і В.А.Ті-
щен ко було проведено вивчення розповсюдже-
ності і структури RDS. На основі цього етапу НДР 
розроблені пропозиції до територіального плану 
розвитку неонатологічної служби Дніпропетров-
ської області, яка потребувала значної корекції 
(кількості ліжок, оснащення, підготовка кадрів). 

Після встановлення в біосередовищах вагітної 
і плоду значного накопичення солей важких ме-
талів, на наступному етапі наукових досліджень 
кафедри найбільш значну увагу сконцентрували 
на особливостях центральної нервової системи 
новонароджених. Відомо, що кадмій та свинець 
блокують пресинаптичні кальцієві канали мозку, 
взаємодіють з білками, нуклеїновими кислотами. 
Марганець асимілюється підкорковими струк-
турами і призводить до порушення зв’язків між 
аналізаторами та до змін поведінки. Масивна 
дія екологічно шкідливих факторів може, таким 
чином, призвести до порушення генетичних про-
грам психічного розвитку.

Тож нами вперше в Україні вивчена розпо-
всюдженість і структура уражень головного мозку 
у новонароджених дітей шляхом поглибленого 
клініко-неврологічного ультразвукового обсте-
ження 1200 немовлят (В.А.Тіщенко, О.І.Гайдук, 
Т.К.Мавропуло, О.М.Кліменкова, Т.М.Плеханова, 
Н.С.Бакай). Вивчено стан ендокринної функції 

мозку (В.А.Тіщенко, О.І.Гійдук), вегетативної 
функції (В.А.Тіщенко, Н.С.Бакай) в залежності від 
локалізації, характеру та тяжкості уражень ЦНС.

Таким чином, вперше використано системний 
підхід до оцінки структурно-функціональної не-
достатності ЦНС. На цій основі розроблена кон-
цепція адаптаційно-ендокринного синдрому при 
пошкодженнях ЦНС і принципи його оптимізації 
та отримано винахід.

Широкомасштабні, багаторічні, поглиблені 
дослідження нейросонографічних проявів пери-
натальних уражень ЦНС (О.І.Гайдук, Т.К.Мавро-
пуло) показали, що нерідко спостерігається дис-
оціація між структурними дефектами і функ-
ціональними можливостями мозку. Тож нами 
продовжувались пошуки маркерів структурно-
функціональної недостатності ЦНС. В цьому 
аспекті важливі результати наших багаторічних 
досліджень нейроспецифічних білків (НСБ) та 
антитіл до них (Т.К.Мавропуло, Н.В.Красовська). 
Виявлено, що рівень НСБ знаходиться в тісній 
кореляції з тяжкістю перинатальних уражень ЦНС 
і етіологічним чинником. Зміни рівня НСБ, осо-
бливо в сполученні з виявленням аутоантитіл до 
білків мозку в 63% випадків корелюють з форму-
ванням стійких порушень функції ЦНС, інваліди-
зацією і можуть бути використані як маркери про-
гредієнтності церебральної патології і порушення 
стану гематоенцефалічного бар’єру. На цій основі 
розроблена технологія прогнозування порушень 
функції мозку при перинатальних ураженнях. Та-
ким чином, наукові результати вивчення здоров’я 
немовлят свідчили про нагальну потребу в його 
підтримці. Невідкладність цього ми усвідомили 
уже при аналізі перших результатів.

В.І.Снісарем вперше здійснена комплексна 
оцінка впливу фармакологічних препаратів ан-
тигіпоксичної дії на формування адаптацій-
но-компенсаторних механізмів киснево-тран-
спортної функції крові після тяжкої асфіксії 
новонароджених. Розроблені варіанти опти-
мізації профілактики тяжких уражень ЦНС. 
В.А.Тіщенко, О.С.Буяльським, Т.М.Плехановою, 
Н.С.Бакай, Т.І.Степаненко в роботу усіх по-
логових будинків області впроваджені сучасні 
методи первинної реанімації новонароджених. 
Наукові розробки в напрямку нейропротекції 
продовжуються переважно з використанням 
гіпотермії (Т.К.Мавропуло, О.С.Буяльський, 
Н.С.Капшученко,  Н.В.Красовська).

Результати десятирічних спостережень за 
частотою і структурою уражень головного мозку 
у новонароджених дітей лягли в основу розроб-
ки пропозицій для обласної адміністрації про 
необхідність впровадження програми «Раннє 
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втручання» і «Стимуляція розвитку», які діють в 
багатьох країнах світу, але ця ініціатива кафедри 
надаль не знайшла фінансової підтримки. 

Дослідженнями В.А.Тіщенко, Т.К.Мавропуло, 
Ю.П.Тягло показано, що у дітей першого року 
життя з переважно функціональними змінами 
ЦНС перинатального гіпоксичного генезу часто-
та порушень поведінки переважає над частотою 
відставання психомоторного розвитку (39,9 і 
21,7 відповідно). Особливості порушень поведін-
ки визначаються віком, особливостями клінічних 
проявів, видом та ступенем нейросонографічних 
змін. Визначення типів порушень поведінкових 
реакцій може бути критерієм первинного вибору 
реабілітаційних засобів, режимів дня, годування, 
що є профілактикою девіантної поведінки дітей.

Значним внеском в розробку проблеми пе-
ринатальних уражень ЦНС у новонароджених є 
дослідження Т.К.Мавропуло, яка вперше вивчила 
динаміку гемоліквородинамічних перебудов при 
тяжких (деструктивних) і нетяжких (функціональ-
них) ураженнях ЦНС та отримала дані про меха-
нізми формування різних клініко-патогенетичних 
варіантів перинатального гіпоксичного ураження 
ЦНС. Це дало можливість розробити рекомендації 
цілеспрямованого вибору методів корекції пору-
шень гемоліквородинаміки, диференційованого 
підбору реабілітаційних заходів. 

Проблема перинатальних уражень ЦНС зали-
шається і зараз основним напрямком НДР колек-
тиву. Продовжуються дослідження діагностичного 
і прогностичного значення аплітудно-інтегрова-
ної ЕЕГ (В.А.Тіщенко, Н.В.Красовська), пору-
шень кровотоку вертебро-базилярного басейну 
(Т.К.Мавропуло, Н.С.Капшученко), рівня васкуло-
ендотеліального ростового фактору у новонаро-
джених з асфіксією (Т.К.Мавропуло, О.Ю.Рибка).

Важливим є те, що під керівництвом профе-
сорів кафедри наукові дослідження активно про-
водять лікарі неонатальних відділень лікарні. Це 
дозволяє розглядати кафедру і лікарню, як єдиний 
науково-дослідницький колектив.

Результати наукових досліджень відображені 
в статтях та доповідях співробітників кафедри, у 
тому числі в Мюнхені, Стокгольмі, Берліні, Ам-
стердамі. Співробітники кафедри є співавторами 
підручників «Неонатологія», «Перинатологія», ав-
торами навчального посібника «Клінічна інтерпре-
тація даних ультразвукового обстеження головного 
мозку у немовлят» (В.А.Тіщенко, Т.К.Мавропуло).

Інструментом впровадження наукових роз-
робок, найсучасніших методів діагностики, ліку-
вання і профілактики є підвищення кваліфікації 
лікарів неонатологів. Післядипломним підвищен-
ням кваліфікації неонатологів кафедра займається 
24 роки і всі ці роки ключовим напрямком була 
інтенсифікація післядипломної підготовки.

Глобалізація світових процесів, об’єднувальні 
тенденції, притаманні Європейському співтовари-
ству, вимагають інтенсифікації післядипломної 
освіти з метою не допустити відставання від 
світових досягнень. На сьогодні післядипломна 
освіта лікаря-неонатолога реалізується шляхом 
періодичного (1 раз у 5 років) навчання на циклах 
тематичного удосконалення. Цього недостатньо, 
тому нами впродовж 10 років постійно використо-
вуються й інші шляхи досягнення безперервності 
навчання: щомісячні шестигодинні курси стажу-
вання, «майстер-класи» і «майстер-курси» з при-
кладних питань неонатології. Ці перехідні форми 
дозволяють нам підтримувати безперервне підви-
щення професійної майстерності неонатологів.

Інтернаціоналізація, як об’єктивна тенденція 
розвитку, охоплює всі без винятку сфери життя 
суспільства. У зв’язку з цим, першоступеневу 
важливість здобуває інтеграція міжнародного 
компоненту в післядипломні освітянські про-
грами. Серед практичних кроків до інтернаціо-
налізації післядипломного навчання важливими 
є довгострокові партнерські відносини кафедри 
з зарубіжними ВУЗами (десятирічна співпраця 
кафедри неонатології ДДМА з Американським 
міжнародним альянсом охорони здоров’я, універ-
ситетом Стокгольму, університетом штату ЮТА 
(США), достатній досвід роботи у міжнародних 
програмах.

За роки тісної співпраці ДДМА, обласних 
спеціалістів і лікарів-неонатологів неонатальна 
служба області невпізнанно змінилась: значно 
зросла технічна оснащеність відділень для ново-
народжених і професійна майстерність лікарів 
неонатологів, стало нормою доброзичливе відно-
шення до немовляти, значно знизилась смертність 
новонароджених дітей. Але кількість проблем 
та їх масштаби залишаються та потребують 
подальшої невпинної роботи. Для вирішення 
цих завдань необхідною залишається не тільки 
згуртованість науковців і практичних лікарів, їх 
потяг до самоудосконалення і творчої праці, але ї 
постійна підтримка на державному рвіні.
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ЮВІЛЕЇ

ЛАРИСА ПОРФИРІВНА 

РЕШОТКІНА

22 листопада виповнилося 85 років від дня 
народження доктора медичних наук, професора 
Лариси Порфирівни Решоткіної.

Уся наукова, педагогічна, лікарська, творча ді-
яльність Л.П. Решоткіної нерозривно пов’язана з 
педіатрією та неонатологією, яким віддано більше 
60 років.

Лариса Порфирівна Решоткіна народилася 
22 листопада 1926 року у місті Нікополь Дніпро-
петровської області у сім’ї службовців. Школу за-
кінчувала під час війни у м. Первоуральськ, куди 
була евакуйована її сім’я. Там же разом з батьками 
працювала на військовому заводі, роблячи свій 
внесок у Велику Перемогу. 

У 1944 році Лариса Порфирівна стала сту-
денткою Чернівецького медичного інституту, 
який закінчила з відзнакою у 1949 році. Протягом 
1949-1952 рр. навчалась у клінічній ординатурі 
за фахом «Педіатрія» на кафедрі дитячих хво-
роб Чернівецького медичного інституту. Після 
її закінчення працювала асистентом кафедри 
дитячих хвороб Станіславського (нині – Івано-
Франківського) медичного інституту; з 1962 до 
1966 року – доцентом, а з 1966 до 1973 року – за-
відувачем кафедри дитячих хвороб Івано-Фран-
ківського медичного інституту.

У 1954 році Л.П. Решоткіна захистила канди-
датську дисертацію «Кишечный спирохетоз при 

дизентерии у детей», у 1968 році – докторську 
дисертацію «Хронические расстройства питания 
у детей и микроэлементы».

У 1969 році їй було присвоєно вчене звання 
професора.

З 31.08.1973 року професор Л.П. Решоткіна – 
завідувач кафедри пропедевтики і факультетської 
педіатрії Вінницького медичного інституту ім. 
М.І. Пирогова, яку вона очолювала впродовж 20 
років. З 1993 року Лариса Порфирівна – професор 
кафедри педіатрії, а з 2004 року і понині – про-
фесор кафедри сімейної медицини ФПО, цикл 
«Педіатрія» Вінницького національного медич-
ного університету ім. М.І. Пирогова.

Під керівництвом професора Л.П. Решоткіної 
захищено 2 докторські дисертації і 12 канди-
датських. Наукові дослідження проф. Л.П. Ре-
шоткіної і її дисертантів присвячені актуальним 
питанням педіатрії і неонатології – лікуванню і 
реабілітації дітей з бронхо-легеневою патологією, 
лікуванню і виходжуванню недоношених і дітей з 
затримкою внутрішньоутробного розвитку та ін. 
Багаторічні наукові і клінічні дослідження зна-
йшли своє відображення у 132 наукових працях 
і 2 монографіях, численних методичних реко-
мендаціях для педіатрів, а також, інформаційних 
листках та раціоналізаторських пропозиціях. 
Нині професор Л.П. Решоткіна працює над по-
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сібником для сімейних лікарів по патології дітей 
раннього віку.

Професор Л.П. Решоткіна – висококваліфіко-
ваний клініцист, талановитий педіатр і викладач. 
Її лекції завжди вирізнялися чіткістю викладання 
матеріалу, новизною інформації та цікавими клі-
нічними спостереженнями. Нині в усіх куточках 
України працюють її численні учні і послідовни-
ки, дисертанти, які стали професорами, доцента-
ми, завідувачами кафедр. Усі вони стали високок-
валіфікованими фахівцями, відданими педіатрії.

За багаторічну самовіддану працю професор 
Л.П. Решоткіна удостоєна багатьох державних 

нагород, 8 разів заносилася на Дошку Поша-
ни, їй присвоєно звання «Відмінник охорони 
здоров’я».

Шановна Ларисо Порфирівно! Ваша добро-
та, принциповість, високий професіоналізм, 
широка ерудиція, інтелігентність, любов до 
ближнього і до України завжди були і є для 
нас, Ваших щирих і вдячних учнів, зразком для 
наслідування, еталоном Людини, Учителя, 
Педіатра.

Бажаємо Вам, дорога Ларисо Порфирівно, 
міцного здоров’я і довгих років активного твор-
чого життя!

Колектив кафедри педіатрії №1
Вінницького національного медичного університету

ім. М.І. Пирогова
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ВИМОГИ ДЛЯ ОФОРМЛЕННЯ СТАТЕЙ В ЖУРНАЛІ 
«НЕОНАТОЛОГІЯ, ХІРУРГІЯ ТА ПЕРИНАТАЛЬНА МЕДИЦИНА»

РОЗДІЛИ ЖУРНАЛУ:
 Досвід організації неонатальної та перина-

тальної допомоги в Україні.
 Результати дисертаційних та науково – дослід-

них робіт:
 Неонатологія
 Реанімація та інтенсивна терапія новонаро-

джених
 Неонатальна хірургія
 Перинатальна медицина
 Клінічна фармакологія
 Патофізіологія
 Патоморфологія

 Клінічні лекції
 Оглядові статті
 Новини доказової медицини
 Дискусійний клуб
 Випадки з практики
 Рекомендації для впровадження у практику: 

методичні рекомендації, нововведення, інфор-
маційні листи.

 Новини наукового життя (інформація про кон-
ференції, що відбулися та ті, що плануються 
на наступне півріччя).

 Післядипломна освіта лікарів
 Нариси з історії спеціальності.

До друку приймаються статті українською, 
російською та англійською мовами обсягом 6-8 
сторінок, оглядові – до 10-15 сторінок, короткі 
повідомлення, рецензії – до 5 сторінок, інших 
матеріалів (історичні нариси, ювілеї) – 2-3 сто-
рінки. Шрифт Times New Roman,12 кегль, інтер-
вал – 1,5; поля – по 2,0 см, в редакторі Word версії 
6,0 і вище. Не рекомендується переносити слова в 
текстовому редакторі. Текст роботи друкується на 
паперовому носії формату А4 у 2-х примірниках. 
Назва файлу має відповідати прізвищу першого 
автора.

ДО СТАТТІ ДОДАЮТЬСЯ:
 офіційне направлення за встановленим зраз-

ком, з візою керівника установи, в якій вико-
нана робота, завірена круглою печаткою; 

 експертний висновок про можливість публіка-
ції матеріалів у ЗМІ, 

 висновок з біоетичної експертизи, 
 дані про авторів: ПІБ, наукова ступінь, вчене 

звання, місце роботи, посада, контактний теле-
фон, E-mail та адреса для листування.;

 кольорове фото кожного автора розміром 3 х 
4 см на електронному носії

Матеріал статті подається також на електро-
нному носії на CDR диску за стандартом IBM в 
редакторі Word версії 6,0 і вище. Редакція пере-
конливо просить авторів перевіряти електронну 
версію на наявність комп’ютерних вірусів.

СТРУКТУРА СТАТТІ

1. У заголовку статті зазначають: УДК (універ-
сальний десятковий класифікатор), та ініціали 
та прізвище автора (авторів), назву статті, 
назву установи (кафедри, лабораторії), де ви-
конана робота, місто, країну..

2. Резюме: обсягом до 10-15 рядків (кожне) укра-
їнською, російською та англійською мовами 
(назва статті, автори, назва закладу, резюме). 
Тексти резюме повинні бути автентичними.

3. Ключові слова: українською, російською та 
англійською мовами. 

4. Текст статті повинен мати наступні розділи:
 при викладенні результатів оригінальних 

наукових досліджень – вступ, мета і за-
вдання дослідження, матеріали та методи, 
результати та їх обговорення, висновки, 
перспективи подальших досліджень, літе-
ратура (назва розділів повинна бути виді-
лена жирним шрифтом); 

 лекційні статті – обґрунтування теми, план, 
основна частина (за загальноприйнятим 
підходом до викладання матеріалу), за-
ключна частина;

 оглядові статті – авторське рішення викла-
дення матеріалу, узагальнення (або висно-
вки), рекомендації для розвитку наукового 
напрямку та⁄або практичної медицини; 

 випадки з практики – авторське рішення. 
викладення матеріалу.

 Літерні позначення та абревіатури повинні 
бути пояснені в тексті при першому вико-
ристанні.

5. Таблиці, рисунки та фотографії подаються 
на окремих аркушах; їх місцезнаходження 
у статті повинно бути відмічено на полях; 
їх кількість повинна бути мінімальною (не 
більше трьох) та відповідати змісту статті. 
Графічний матеріал не повинен дублювати 
матеріал таблиць.Графіки і схеми не слід пере-
вантажувати текстовою інформацією. 
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  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 ри-
сунку., на наступному – пояснення умовних 
позначень – цифр, букв тощо. В підписах до 
мікрофотографій вказується збільшення і ме-
тод забарвлення.

  Цифрові результати повинні бути наве-
дені у міжнародних одиницях (CI). Не можна 
вживати скорочення, які не є загальновизначе-
ними. 

  Назви фірм, реагентів та обладнання, які 
використані у роботі, подаються в оригіналь-
ному написанні з вказанням країни.

6. Літературні посилання вказуються в тексті у 
квадратних дужках, номер публікації  – згідно 
списку літератури. Посилання на неопублі-
ковані роботи не допускаються. Кількість 
цитованої літератури в оригінальних статтях 
не повинна перевищувати 10 літературних 
джерел, в лекційних та оглядових – 50 літера-
турних джерел.

  Список оформляється згідно вимог дер-
жавного стандарту, друкується на окремому 
аркуші через 1,5 інтервали в алфавітному 
порядку (спочатку вітчизняні, потім зарубіж-

ні автори) або в порядку посилань у тексті. 
Роботи вітчизняних авторів, що надруковані 
і іноземній літературі, розміщуються серед 
іноземних джерел. 

7. Стаття повинна бути вивірена орфографічно 
та стилістично. 

8. Неприпустимо надсилати до редакції роботи, 
які були вже надруковані або направлені для 
публікації і інші видання.

Редакція залишає за собою право виправлення 
термінологічних і стилістичних помилок, усунен-
ня ілюстрацій, які не мають прямого відношення 
до тексту статті; скорочення тексту статті. 

Статті, надіслані авторам для корекції, необ-
хідно повернути до редакції не пізніше 10 днів 
після отримання (можливо надсилання виправле-
ної статті по Е-mail). Повернення статті у більш 
пізні терміни змінює попередню дату її надхо-
дження з повторною реєстрацією.

Матеріали, оформлені з порушеннями вимог 
біоетичної експертизи, некоректні за змістом, з 
грубими статистичними помилками, які не підля-
гають корекції, повертаються авторам, примірник 
залишається в архіві редакції. 

Після виходу журналу автор статті чи автор-
ський колектив (по першому автору) отримує 
1 примірник безкоштовно поштовим переводом. 
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