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У дисертації наведено теоретичне обгрунтування необхідності 

удосконалення медичної допомоги дітям грудного віку, які народилися 

передчасно та мають порушення функціонального стану системи травлення 

внаслідок перенесеної перинатальної патології, шляхом своєчасного 

виявлення груп ризику в неонатальному періоді з урахуванням даних 

соматичного анамнезу, особливостей перебігу гестаційного періоду та 

пологів у матері, а також, проведення додаткового комплексу клініко-

лабораторної діагностики для виявлення поєднаної дисфункції підшлункової 

залози та кишечника. 

Прогностично значимими несприятливими антенатальними факторами 

щодо розвитку поєднаних порушень функціонального стану підшлункової 

залози та кишечника у передчасно народжених дітей за умов перинатальної 

патології в періоді новонародженості є наявність у матері: патології 

ендокринної (р=0,0143, КСШ 2,54; 95 % ДІ 1,20-5,35) та сечовидільної 

системи (р=0,0451, КСШ 2,00; 95 % ДІ 1,02-3,94); хронічна гінекологічна 

патологія (р=0,0372, КСШ 2,07; 95 % ДІ 1,04-4,09); колонізація умовно-

патогенною мікрофлорою (р<0,0001, КСШ 5,17; 95 % ДІ 2,45-10,92), 

обтяжений акушерський анамнез (р=0,0034, КСШ 2,85; 95 % ДІ 1,41-5,76), 

зокрема перинатальні втрати (р=0,0090, КСШ 3,16; 95 % ДІ 1,33-7,51), гестоз 
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(р=0,0173, КСШ 3,22; 95 % ДІ 1,23-8,43), загроза переривання вагітності на 

різних термінах (р=0,0216, КСШ 6,50; 95 % ДІ 1,32- 32,10), патологія 

прикріплення плаценти і пуповини (р=0,0017, КСШ 5,89; 95 % ДІ 1,94-17,86), 

передчасний розрив навколоплідних оболонок (р=0,0483, КСШ 5,06; 95 % ДІ 

1,02-25,30), пологорозрішення шляхом кесарева розтину (р=0,0371, КСШ 

0,48; 95 % ДІ 0,25-0,96). 

Показано статистично значимі асоціації щодо формування дисфункції 

травної системи у передчасно народжених дітей за умов перинатальної 

патології з оцінкою за шкалою Апгар менше 5 балів наприкінці 1-ї хвилини 

(р=0,0041, КСШ 0,19; 95% ДІ 0,06-0,59) та 5-ї хвилини життя (р<0,0001, КСШ 

0,04; 95% ДІ 0,01-0,18), діагнозом асфіксії при народженні (р=0,0062; КСШ 

0,16; 95% ДІ 0,04–0,60), респіраторним дистрес-синдромом важкого ступеня 

(р=0,0010, КСШ 7,39; 95% ДІ 2,26-24,23). 

Постнатальними факторами ризику у передчасно народжених дітей при 

перинатальній патології щодо високого ризику розвитку порушень функції 

травного тракту є: використання комплексної антибіотикотерапії без 

належної профілактики порушень мікробіоценозу кишечника (рІА-ІВ=0,0204, 

КСШ 6,65; 95 % ДІ 1,34-32,94; рІВ-ІС=0,0432, КСШ 5,27; 95 % ДІ 1,05-24,41), 

зокрема, цефалоспоринів ІІІ генерації у ПНД (рІА-ІС=0,0445, КСШ 9,74; 95 % 

ДІ 1,06-84,96). 

Клінічні симптоми, які потребують уваги та свідчать за наявність 

поєднаної дисфункції системи травлення при перинатальній патології є: 

послаблення або відсутність смоктального рефлексу (100%), зниження 

толерантності до їжі (89,0%), зригування та стаз (70,3%), явища парезу 

кишечника із затримкою відходження меконію та перехідних випорожнень 

(62,6%); метеоризм (47,3%), стійкі та тривалі ознаки дисфункції травної 

системи, як один з проявів синдрому поліорганної недостатності (46,2%). 

Встановлено, що наявність порушень функціонального стану 

кишечника у передчасно народжених дітей за умов перинатальної патології в 

неонатальному періоді підтверджується певними змінами комплексу 
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лабораторних показників. Біомаркерами поєднаної дисфункції травної 

системи є критерії зниження ферментативної активності підшлункової залози 

за даними біохімічного аналізу крові (рівнів амілази, ліпази та трипсину) та 

зміни показників копрофільтрату (підвищення рівнів альбуміну, альфа-1-

антитрипсину, PMN-еластази, фекального кальпротектину та зниження рівня 

фекальної еластази-1). 

Враховуючи чутливість та специфічність тестів, визначено найбільш 

значущі діагностичні тести щодо встановлення порушень функціонального 

стану гастроінтестинальної системи у передчасно народжених дітей в 

неонатальному періоді. Встановлено, що дисфункція підшлункової залози 

діагностується за наявності у сироватці крові зниження активності амілази 

<23,2 Од/л (AUROC 0,924 при р<0,0001; ЧТ 98,0%, СП 86,96%); ліпази <18,4 

Од/л (AUROC 0,913 при р<0,0001; ЧТ 92,0%, СП 86,96%); трипсину <388 

мкг/г (AUROC 0,955 при р<0,0001; ЧТ 88,0%, СП 97,14%).  

Ознаками порушень функціонального стану кишечника у передчасно 

народжених дітей при перинатальній патології є: підвищення рівнів 

фекального кальпротектину >71 мкг/г (AUROC 0,998 при р<0,0001; ЧТ 

98,04%, СП 100,0%); альбуміну >13,9 мкг/г (AUROC 0,999 при р<0,0001; ЧТ 

100,0%, СП 97,06%); PMN-еластази >64 нг/г (AUROC 0,948 при р<0,0001; ЧТ 

92,16%, СП 100,0%); альфа-1-антитрипсину >331,6 мкг/г (AUROC 0,922 при 

р<0,0001; ЧТ 74,51%, СП 100,0%); при зниженні рівня фекальної еластази-1 

≤137 мкг/г (AUROC 0,947 при р<0,0001; ЧТ 78,43%, СП 100,0%). 

Вивчення особливостей розвитку дітей на першому півріччі життя, які 

мали ознаки тривалих порушень функціонального стану травної системи за 

умов перенесеної перинатальної патології, виявило певні відхилення у 

розвитку та соматичному статусі, а саме: гіпоксично-ішемічне ураження 

ЦНС (88,89%), що супроводжувалося синдромом затримки фізичного 

(61,11%) та психо-мовного розвитку (52,78%), неврологічною 

симптоматикою (36,11%); залізодефіцитну анемію (41,67%); атопічний 
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дерматит (22,2%); білково-енергетичну недостатність (16,67%) та рахіт 

(13,89%). 

Згідно даних катамнестичного спостереження, немовлята перенесли 

гострі захворювання на першому півріччі життя, у тому числі: ГРВІ (35,48%), 

назофарингіт (12,9%), гострий обструктивний бронхіт (12,9%), бронхіоліт 

(3,22%), кишкові інфекції (12,9%).  

Клінічними ознаками порушень функціонального стану системи 

травлення у дітей грудного віку є: зригування (38,89%); порушення апетиту 

(36,11%); метеоризм (25,00%), кишкові кольки, які супроводжуються 

неспокоєм та тривалим плачем (36,11%); схильність до закрепів (30,56%); 

погане смоктання (16,67%); схильність до розріджених випорожнень (8,33%). 

Параклінічними маркерами поєднаних порушень травної системи у 

дітей грудного віку за даними дослідження копрофільтрату є: підвищення 

рівнів фекального кальпротектину >54,33 мкг/г (AUROC 0,929 при р<0,0001; 

ЧТ 91,3%, СП 88,89%); PMN-eластази >44 нг/г (AUROC 0,986 при р<0,0001; 

ЧТ 96,15%, СП 94,44%); альфа-1-антитрипсину >271 мкг/г (AUROC 0,814 

при р<0,0001; ЧТ 73,08%, СП 83,33%); альбуміну >2,9 мкг/г (AUROC 0,771 

при р<0,0001; ЧТ 58,82%, СП 88,2%); зниження рівня фекальної еластази-1   

≤500 мкг/г (AUROC 0,786 при р<0,0001; ЧТ 95%, СП 70,59%). 

Застосування запропонованого клініко-параклінічного діагностичного 

комплексу у програмі катамнестичного спостереження передчасно 

народжених дітей, які мають наслідки перинатальної патології, надає змогу 

підвищити ефективність прогнозування та своєчасного виявлення 

функціональних гастроінтестинальних розладів для призначення відповідної 

терапевтичної корекції та рекомендацій по харчуванню. Використання 

додаткових лабораторних методів дослідження (активності амілази, ліпази, 

трипсину в сироватці крові; рівнів фекального кальпротектину, PMN-

eластази, альфа-1-антитрипсину, альбуміну, фекальної еластази-1 у 

копрофільтраті) дозволяє підвищити ефективність діагностики харчової 

дисфункції, із поясненням механізмів її розвитку у конкретній клінічній 
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ситуації, тим самим для уточнення діагнозу, своєчасного призначення 

лікування та створення індивідуальної програми спостереження. 

Ключові слова: діти, новонароджені, немовлята, передчасне 

народження, діти грудного віку, система травлення, підшлункова залоза, 

кишечник, порушення харчової толерантності, діагностика, прогнозування, 

трипсин, амілаза, ліпаза, альфа-1-антитрипсин, PMN-еластаза, альбумін, 

фекальний кальпротектин, фекальна еластаза-1. 
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ABSTRACT 

 

Dronyk T.A. Optimization of catamnetic observation and rehabilitation of 

young children with gastrointestinal disorders due to perinatal pathology. – 

Qualification scientific work on the rights of the manuscript.  

Dissertation on the receipt of scientific degree of candidate of medical 

sciences in specialty 14.01.10 – Pediatrics (22 – Health Care) – Bukovinian State 

Medical University Ministry of Health of Ukraine, Chernivtsi, 2025. 

Bukovinian State Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, 

Chernivtsi, 2025. 

The thesis provides a theoretical rationale for the need to improve medical 

care for infants who were born prematurely and have a functional state of the 

digestive system as a result of perinatal pathology, by timely identification of risk 

groups in the neonatal period, taking into account the data of the somatic history, 

features of the course of the gestational period and childbirth in the mother, as well 

as, carrying out an additional set of clinical and laboratory diagnostics to detect the 

combined dysfunction of the pancreas and intestines. 

 Prognostically significant unfavorable antenatal factors regarding the 

development of combined disorders of the functional state of the pancreas and 

intestines in prematurely born children under the conditions of perinatal pathology 

in the newborn period are the presence in the mother of: endocrine pathology 

(р=0,0143, OR 2,54; 95 % CI 1,20-5,35) and urinary system (р=0,0451, OR 2,00; 

95 % CІ 1,02-3,94); chronic gynecological pathology (p=0,0372, OR 2,07; 95% CI 

1,04-4,09); contamination by opportunistic microflora (p<0,0001, OR 5,17; 95% 

CI 2,45-10,92), complicated obstetric history (p=0,0034, OR 2,85; 95% CI 1,41 -

5.,76), in particular, perinatal losses (p=0,0090, OR 3,16; 95% CI 1,33-7,51), 

preeclampsia (p=0,0173, CI 3,22; 95% CI 1,23-8,43), threat of termination of 

pregnancy at different dates (р=0,0216, OR 6,50; 95 % CІ 1,32- 32,10), pathology 

of attachment of the placenta and umbilical cord (р=0,0017, OR 5,89; 95 % CІ 

1,94-17,86), premature rupture of the amniotic membranes (р=0,0483, OR 5,06; 95 
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% ДІ 1,02-25,30), delivery by caesarean section  (р=0,0371, OR 0,48; 95 % CІ 

0,25-0,96). 

Statistically significant associations were shown regarding the formation of 

digestive system dysfunction in prematurely born children under the conditions of 

perinatal pathology with an Apgar score of less than 5 points at the end of the 1st 

minute (р=0,0041, OR 0,19; 95% CІ 0,06-0,59) and the 5th minute of life 

(р<0,0001, OR 0,04; 95% CI 0,01-0,18), diagnosis of asphyxia at birth р=0,0062; 

OR 0,16; 95% CІ 0,04–0,60), severe respiratory distress syndrome (р=0,0010, OR 

7,39; 95% CІ 2,26-24,23). 

Postnatal risk factors in premature children with perinatal pathology 

regarding the high risk of developing disorders of the digestive tract are: the use of 

complex antibiotic therapy without proper prevention of intestinal microbiocenosis 

disorders (рІА-ІВ=0,0204, OR 6,65; 95 % CІ 1,34-32,94; рІВ-ІС=0,0432, OR 5,27; 95 

% CІ 1,05-24,41), in particular, cephalosporins of the III generation  in preterm 

infants (рІА-ІС=0,0445, OR 9,74; 95 % CІ 1,06-84,96). 

Clinical symptoms that require attention and indicate the presence of 

combined dysfunction of the digestive system in perinatal pathology are: 

weakening or absence of the sucking reflex (100%), decreased tolerance to food 

(89,0%), vomiting and stasis (70,3%), phenomena of intestinal paresis with 

delayed meconium discharge and transitory bowel movements (62,6%); flatulence 

(47,3%), persistent and long-lasting signs of dysfunction of the digestive system, 

as one of the manifestations of multiorgan incompatibility syndrome (46,2%). 

It has been established that the presence of a functional bowel disorder in 

prematurely born children under the conditions of perinatal pathology in the 

neonatal period is confirmed by certain changes in a complex of laboratory 

indicators. Biomarkers of the combined dysfunction of the digestive system are a 

criterion for a decrease in the enzymatic activity of the pancreas for a given 

biochemical blood analysis (amylase, lipase, and trypsin levels) and changes in 

coprofiltrate indicators (an increase in the level of albumin, A1AT, PMN-elastase, 

calcprotectin, and a decrease in the level of FE-1). 
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Taking into account the sensitivity and specificity of the tests, the most 

significant diagnostic tests for establishing disorders of the functional state of the 

gastrointestinal system in premature children in the neonatal period have been 

determined. It was established that pancreatic dysfunction is diagnosed for the 

presence of a decrease in amylase activity in blood serum <23,2 U/l (AUROC 

0,924 at р<0,0001; SN 98,0%, SP 86,96%); lipase <18,4 U/l. (AUROC 0,913 at 

р<0,0001; SN 92,0%, SP 86,96%); trypsin <388 µg/g (AUROC 0,955 at р<0,0001; 

SN 88,0%, SP 97,14%).  

Signs of disturbances in the functional state of the intestine in premature 

children with perinatal pathology are: increased levels of FC >71 μg/g (AUROC 

0,998 at p<0,0001; SN 98,04%, SP 100,0%); albumin >13,9 μg/g (AUROC 0,999 

at p<0,0001; SN 100,0%, SP 97,06%); PMN-elastase >64 ng/g (AUROC 0,948 at 

p<0,0001; SN 92,16%, SP 100,0%); A1AT >331,6 μg/g (AUROC 0,922 at 

p<0,0001; SN 74,51%, SP 100,0%); with a decrease in the level of FE-1 ≤137 μg/g 

(AUROC 0,947 at p<0,0001; SN 78,43%, SP 100,0%). 

The study of the characteristics of the development of children in the first six 

months of life, who had signs of long-term damage to the functional state of the 

digestive system under the conditions of transferred perinatal pathology, certain 

deviations in development and somatic status, namely: hypoxic-ischemic damage 

of the central nervous system (88,89%), which was accompanied by a syndrome of 

delayed physical (61,11%) and psycho-linguistic development (52,78%), 

neurological symptoms (36,11%); iron deficiency anemia (41,67%); atopic 

dermatitis (22,2%); protein energy deficiency (16,67%) and rickets (13,89%). 

According to the data of the catamnestic observation, the babies suffered 

acute diseases in the first six months of life, including: SARS (35,48%), 

nasopharyngitis (12,9%), acute obstructive bronchitis (12,9%), bronchiolitis 

(3,22%), intestinal infections (12,9%). 

Clinical signs of disorders of the functional state of the digestive system in 

infants are: regurgitation (38,89%); appetite disturbance (36,11%); flatulence 

(25,00%), intestinal colic, which is accompanied by restlessness and prolonged 
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crying (36,11%); tendency to constipation (30,56%); poor sucking (16,67%); 

tendency to loose stools (8,33%). 

Paraclinical markers of combined disorders of the digestive system in infants 

according to the coprofiltrate study are: increased levels of FC >54,33 μg/g 

(AUROC 0,929 at p<0,0001; SN 91,3%, SP 88,89%); PMN-elastase >44 ng/g 

(AUROC 0,986 at p<0,0001; SN 96,15%, SP 94,44%); A1AT >271 μg/g (AUROC 

0,814 at p<0,0001; SN 73,08%, SP 83,33%); albumin >2.9 μg/g (AUROC 0,771 at 

p<0,0001; SN 58,82%, SP 88,2%); decrease in the level of FE-1 ≤500 μg/g 

(AUROC 0,786 at p<0,0001; SN 95%, SP 70,59%). 

The application of the proposed clinical and paraclinical diagnostic complex 

in the program of catamnetic observation of prematurely born children who have 

the consequences of perinatal pathology, makes it possible to increase the 

effectiveness of forecasting and timely detection of functional gastrointestinal 

disorders for prescribing appropriate therapeutic correction and nutritional 

recommendations. Use of additional laboratory research methods (amylase, lipase, 

trypsin activity in blood serum; levels of PK, PMN-elastase, A1AT, albumin, FE-1 

in coprofiltrate) allows to increase the effectiveness of the diagnosis of eating 

dysfunction, with the explanation of the mechanisms of its development in a 

specific clinical situation, thereby clarifying the diagnosis, timely appointment of 

treatment and creation of an individual monitoring program. 

Key words: children, newborns, infants, preterm infants, digestive system, 

pancreas, intestine, feeding intolerance, diagnostics, diagnosis, prognosis, trypsin, 

amylase, lipase, alpha -1-antitrypsin; PMN-elastase; albumin; fecal calprotectin; 

fecal elastase-1. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

А1АТ – альфа-1-антитрипсин 

АлАТ – аланінамінотрансфераза  

АсАТ – аспартатамінотрансфераза 

БАК – біохімічний аналіз крові 

ВІТН – відділення інтенсивної терапії новонароджених  

ВШК –внутрішньошлуночковий крововилив 

ГВ – гестаційний вік 

ГІС – гастроінтестинальна система 

ГІУ – гіпоксично-ішемічне ураження 

ДПК – дванадцятипала кишка 

ЕНПЗ – екзокринна недостатність підшлункової залози 

ЗАК – загальний аналіз крові 

ЗЗК – запальні захворювання кишечника 

КМУ – комунальна медична установа 

КСШ – коефіцієнт співвідношення шансів 

МЕХ – мінімальне ентеральне харчування 

МФН – морфо-функціональна незрілість  

НЕК – некротичний ентероколіт 

НСГ – нейросонограма 

ПЗ – підшлункова залоза 

ПНД – передчасно народжені діти 

ППХ – повне парентеральне харчування 

РДС – респіраторний дистрес синдром 

СП – специфічність 

СПОН – синдром поліорганної недостатності   

УПМ – умовно-патогенна мікрофлора  

ФГІР – функціональні гастроінтестинальні розлади  

ФЕ-1 – фекальна еластаза-1 
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ФК – фекальний кальпротектин 

ЦНС – центральна нервова система 

ЧТ – чутливість  

ШВЛ – штучна вентиляція легень 

ШКТ – шлунково-кишковий тракт 

95% ДІ – 95% довірчий інтервал  

AUROC (Area Under ROC) – площа під операційною характеристичною 

кривою 

М – середнє арифметичне 

Ме – медіана 

PMN-еластаза – еластаза поліморфно-ядерних гранулоцитів  

Receiver Operating Characteristic Curve (ROC) – операційна характеристична 

крива 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. За даними Всесвітньої організації охорони 

здоров’я (ВООЗ), щороку передчасно народжуються біля 15 млн. дітей. 
 

Передчасні пологи терміном до 37 тижнів вагітності є глобальною медичною 

та соціально-економічною проблемою, що виступає однією з основних 

чинників ризику неонатальної та дитячої смертності у віці до 5 років і 

пов’язана з виникненням несприятливих короткострокових та 

довгострокових наслідків для фізичного, нервово-психічного розвитку, а 

також, є предиктором розвитку хронічних захворювань. Біля 80% 

недоношених дітей народжуються з поєднаною патологією [39, 49, 163, 218].  

Щороку кількість передчасно народжених дітей (ПНД) у світі, зокрема 

в Україні прогресивно зростає ‒ приблизно 10% усіх дітей народжується 

раніше фізіологічного терміну. За даними ДЗ «Центр медичної статистики 

МОЗ України», показник передчасних пологів в Україні коливається у межах 

5,8% [34, 73]. Хоча досягнення в сфері інтенсивної терапії новонароджених 

(ІТН) значно покращили виживання серед недоношених, передчасне 

народження залишається основною причиною біля 50% випадків 

неонатальної захворюваності та смертності, особливо в групі дітей 

гестаційним віком менше 32-го тижня [2, 220]. 

ПНД притаманна морфо-функціональна незрілість (МФН) організму та 

специфічність розвитку певних патологічних процесів, що обумовлює 

відмінності виживання, показників захворюваності та частоти віддалених 

наслідків порівняно з доношеними дітьми. Ця когорта немовлят належить до 

групи підвищеного ризику формування затримки психо-фізичного розвитку 

внаслідок перенесеної перинатальної патології, ятрогенного впливу 

інтенсивної терапії та призводить до розвитку хронічної патології, 

спричиняючи зниження якості життя [46, 94, 177]. Вище зазначене 

обґрунтовує доцільність організації у подальшому катамнестичного 

спостереження та реабілітації у медичному, соціальному та економічному 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/newborn-mortality


22 

 

аспектах з метою повноцінного відновлювального лікування та допомоги 

родинам, які мають означену категорію дітей [63, 212]. Підвищення 

ефективності спостереження даної категорії дітей реалізується 

впровадженням методів раннього втручання, що забезпечує вчасне виявлення 

несприятливих наслідків передчасного народження та проведення 

відповідної корекції згідно із сучасними світовими стандартами [79, 233, 235, 

253]. 

МФН організму ПНД є причиною суттєвих порушень обмінних 

процесів за умов гіпоксичного ураження, що обумовлює розвиток поєднаної 

дисфункції систем органів, обумовлюючи важкість перебігу перинатальної 

патології [10, 142, 267]. Протягом останніх 10 років спостерігається 

тенденція до зростання темпів приросту поширеності захворювань органів 

травлення у дитячому віці на 18,6% [3, 17].  У дітей перших місяців життя 

найпоширенішою патологією шлунково-кишкового тракту (ШКТ) є 

функціональні гастроінтестинальні розлади (ФГІР), які зустрічаються з 

частотою 27,1-50,0% [44, 68, 134]. Патологія травної системи у дітей має 

поєднаний характер із залученням у патологічний процес одночасно кількох 

відділів ШКТ [4, 62].   

За умов передчасного народження дитини незрілість процесів 

травлення, всмоктування та моторики у поєднанні з недостатньою 

активністю ферментних систем є критичною проблемою для становлення 

адекватного ентерального харчування та є причиною розвитку ускладнень з 

боку гастроінтестинальної системи (ГІС) – від харчової непереносимості до 

некротичного ентероколіту (НЕК) [1, 83, 123].
 Формування кумулятивного 

дефіциту поживних речовин при порушеннях функцій травної системи від 

народження спричиняють у дітей ризик затримки психофізичного розвитку, 

сприяють розвитку негативних віддалених неврологічних наслідків. Багато з 

таких ускладнень мають довічні наслідки для здоров’я, росту й розвитку – як 

у немовлячому віці, так і в подальші роки життя [18, 48, 79, 197].  
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Таким чином, ПНД, які перенесли різні форми перинатальної патології, 

після виписки з родопомічного закладу потребують безперервного 

спостереження та спеціалізованої медичної допомоги, з урахуванням 

ймовірності формування її віддалених наслідків. Актуальною потребою є 

узагальнення рекомендацій щодо складових катамнестичного спостереження 

та реабілітації даної категорії дітей, у тому числі, для профілактики розвитку 

захворювань гастроінтестинальної системи.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 
Дисертаційна робота виконана в рамках комплексних 

науково­дослідних робіт кафедри педіатрії, неонатології та перинатальної 

медицини Буковинського державного медичного університету на тему: 

«Удосконалення напрямків прогнозування, діагностики і лікування 

перинатальної патології у новонароджених та дітей раннього віку, 

оптимізація схем катамнестичного спостереження та реабілітації» 

(Державний реєстраційний номер 0115U002768, термін виконання 01.2015-

12.2019 рр.) та «Хронобіологічні й адаптаційні аспекти та особливості 

вегетативної регуляції при патологічних станах у дітей різних вікових груп» 

(Державний реєстраційний номер 0122U002245, термін виконання 01.2020-

12.2026 рр.).  

Мета дослідження. Підвищення ефективності надання допомоги дітям 

раннього віку, які мають гастроінтестинальні порушення внаслідок 

перенесеної перинатальної патології, шляхом своєчасного виявлення груп 

ризику на основі аналізу анамнестичних даних та удосконаленого комплексу 

клініко-лабораторної діагностики поєднаних порушень функціонального 

стану підшлункової залози (ПЗ) та кишечника. 

Завдання: 
1. Дослідити чинники ризику розвитку гастроінтестинальних порушень у 

передчасно народжених дітей шляхом вивчення анамнезу та 

особливостей перебігу вагітності й пологів у матерів. 
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2. Визначити клінічні особливості порушень функціонального стану 

травної системи у дітей в неонатальному періоді за умов перинатальної 

патології за даними карт розвитку новонародженого (Ф № 097/о) та у 

грудному віці на основі виписок з історій хвороби (Ф № 027/о) та карт 

амбулаторного спостереження (Ф № 025/о). 

3. Дослідити результати показників загального та біохімічного аналізу 

крові, а також провести аналіз показників, які характеризують 

ферментативну активність підшлункової залози у недоношених дітей 

при перинатальній патології (показники активності амілази, ліпази, 

трипсину).  

4. Визначити та провести аналіз особливостей копрограми та показників 

копрофільтрату при перинатальній патології у передчасно народжених 

дітей: рівень альбуміну, альфа-1-антитрипсину (А1АТ), фекальної 

еластази-1 (ФЕ), PMN-еластази, кальпротектину. 

5. Провести аналіз результатів клініко-параклінічного спостереження 

дітей, у яких зберігаються ФГІР за наявності в анамнезі порушень 

неонатальної адаптації, у віці перших 6-ти місяців життя. 

6. Визначити можливості прогнозування розвитку ФГІР у дітей грудного 

віку з урахуванням поєднаної дисфункції ПЗ та кишечника, приймаючи 

до уваги дані анамнезу та  особливості клініко-лабораторного 

обстеження у гострому періоді захворювань неонатального періоду, а 

також, результатів подальшого динамічного спостереження.   

7. На основі отриманих даних обґрунтувати необхідність впровадження в 

програму катамнестичного спостереження передчасно народжених 

дітей додаткових заходів прогнозування та діагностики поєднаних 

порушень підшлункової залози та кишечника в комплексі 

гастроінтестинальної патології.  

Об'єкт дослідження – перебіг раннього неонатального періоду та 

перебіг грудного віку у дітей, народжених раніше фізіологічного терміну 
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гестації, з ознаками порушень функціонального стану травної системи при 

перинатальній патології.  

Предмет дослідження – результати збору анамнезу, дані клінічного 

обстеження передчасно народжених дітей в неонатальному періоді, клінічні 

прояви порушень функціонального стану травної системи при перинатальній 

патології, біохімічний аналіз сироватки крові, копрограма, дослідження 

показників копрофільтрату.  

Методи дослідження: анкетно-опитувальні, клінічні, додаткові 

параклінічні методи (загальний аналіз крові, копрограма (кількість 

нейтральних жирів, слизу та епітелію)); біохімічні методи дослідження 

сироватки крові (рівень загального білка та альбуміну, загального білірубіну 

та його фракцій, глюкози, активності AлAT, AсAT; іонів кальцію та натрію; 

активність амілази, ліпази, трипсину, у сироватці крові); дослідження 

показників копрофільтрату (рівень альбуміну, А1АТ, ФЕ-1, PMN-еластази, 

кальпротектину). 

Наукова новизна отриманих результатів.  
У науковій роботі  поглиблено уявлення щодо факторів ризику, причин 

та механізмів розвитку порушень функціонального стану 

гастроінтестинальної системи у ПНД при перинатальній патології, які мають 

пролонгований характер і зберігаються у грудному віці, з урахуванням 

анамнезу, особливостей перебігу гестаційного періоду та пологів у матері, 

даних динамічного спостереження та комплексного клініко-лабораторного 

обстеження при народженні та у віці 6 місяців життя. 

Вперше показано діагностичну цінність комплексу клініко-

лабораторних маркерів поєднаних порушень функціонального стану ПЗ та 

кишечника в комплексі гастроінтестинальних порушень при перинатальній 

патології у ПНД з урахуванням рівня чутливості та специфічності 

показників. Зокрема, серед клінічних ознак травної дисфункції відзначено: 

послаблення або відсутність смоктального рефлексу, зниження толерантності 

до їжі, зригування та стаз, явища парезу кишечника із затримкою 
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відходження меконію та перехідного стільця, метеоризм,  стійкі ознаки 

дисфункції травної системи у комплексі синдрому поліорганної 

недостатності. Перелік додаткових лабораторних методів дослідження, що 

засвідчив доцільність  їх включення до комплексу діагностичних заходів, 

включав: показники ферментативної активності підшлункової залози у 

сироватці крові (активність амілази – ЧТ 98,0%, СП 86,96%; ліпази – ЧТ 

92,0%, СП 86,96%; трипсину – ЧТ 88,0%, СП 97,14%); показники 

копрофільтрату (рівень ФК – ЧТ 98,04%, СП 100,0%; PMN-eластази – ЧТ 

92,16%, СП 100,0 %; А1АТ – ЧТ 74,51%, СП 100,0%; альбуміну – ЧТ 100,0%, 

СП 97,06%; ФЕ-1 – ЧТ 78,43%, СП 100,0%). 

Результатами дисертаційної роботи зазначено, що характерними 

клінічними ознаками ФГІР у дітей грудного віку, які мали в анамнезі 

передчасне народження, є: погане смоктання, порушення апетиту, 

зригування, метеоризм, кишкові кольки, які супроводжуються неспокоєм та 

тривалим плачем, схильність до закрепів або до розріджених випорожнень. 

Додаткові лабораторні методи дослідження, які показали достатній рівень 

чутливості і специфічності для підтвердження діагнозу, включали 

дослідження рівня ФК - ЧТ 91,3%, СП 88,89%, PMN-eластази - ЧТ 96,15%, 

СП 94,44%, А1АТ - ЧТ 73,08%, СП 83,33%, альбуміну - ЧТ 58,82%, СП 

88,2%, ФЕ-1 -  ЧТ 95%, СП 70,59%. 

Вперше проведено аналіз патофізіологічних механізмів порушень 

харчової толерантності у ПНД в комплексі клінічних ознак перинатальної 

патології, а також, у динаміці розвитку на першому півріччі життя при 

формуванні ФГІР. Зокрема, підтверджено наявність недостатності процесів 

всмоктування, перетравлення їжі та моторно-евакуаційної функції ШКТ, що 

супроводжується наявністю місцевого запалення слизової оболонки 

кишечника.  

На основі отриманих даних, з метою прогнозування та своєчасної 

діагностики ФГІР у дітей грудного віку, в анамнезі яких передчасне 

народження, запропоновано включення до програми катамнестичного 
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спостереження, лікування та реабілітації комплексу клінічних та 

лабораторних показників, які дозволяють виявити поєднану дисфункцію 

підшлункової залози та кишечника. 

Практичне значення одержаних результатів.  
Результати проведених досліджень дозволили запропонувати комплекс 

прогнозування та діагностики порушень функціонального стану ГІС з 

виявленням поєднаної дисфункції ПЗ та кишечника при перинатальній 

патології у ПНД. 

Уточнена клініко-лабораторна діагностика харчової інтолерантності з 

використанням додаткових лабораторних методів дослідження в 

неонатальному періоді дозволяє провести відповідну корекцію 

терапевтичних заходів для профілактики розвитку функціональних порушень 

системи травлення.  

Запропонований алгоритм прогнозування та діагностики ФГІР у ПНД, 

який передбачає включення до програми катамнестичного спостереження 

додаткового комплексу клініко-лабораторних  показників, які 

характеризують стан системи травлення, дозволяє удосконалити підходи до 

своєчасної діагностики порушень з метою профілактики розвитку 

функціональної та хронічної патології ШКТ. 

Результати наукової роботи, спрямовані на удосконалення системи 

катамнестичного спостереження та реабілітації ПНД з наслідками 

перинатальної патології, засвідчили необхідність проведення подальших 

досліджень, спрямованих на пошук засобів медикаментозної корекції 

поєднаних порушень функціонального стану ПЗ та кишечника з урахуванням 

основних патофізіологічних механізмів гіпоксичного запалення організму, на 

ранніх етапах їх розвитку. 

Впровадження результатів дослідження. 
На основі отриманих даних розроблено і впроваджено у практику 

роботи неонатологічних відділень родопомічних закладів України: 



28 

 

1. Патент України на корисну модель: Годованець О.С., Дроник Т.А., 

Курик О.В. Вищий державний медичний заклад України 

“Буковинський державний медичний університет”, патентовласник. 

Спосіб діагностики порушень функціонального стану кишечнику у 

новонароджених дітей при перинатальній патології. Патент України 

№ 111526. 2016 Лист 10. 

2. Нововведення в систему охорони здоров’я України: Годованець 

О.С., Дроник Т.А., Курик О.В. Спосіб діагностики порушень 

функціонального стану кишечнику у новонароджених дітей при 

перинатальній патології. Реєстр галузевих нововведень. Київ, МОЗ 

України, 2017. Реєстраційний № 284/4/17 (Випуск 4) – 2018.   

Результати роботи впроваджено в практику роботи неонатологічних 

відділень закладів охорони здоров’я: КНП “Центральна Міська Клінічна 

лікарня” м. Чернівці, КНП “Чернівецький обласний перинатальний центр” 

Чернівецької обласної ради, КНП “Івано-Франківський обласний 

перинатальний центр” Івано-Франківської обласної ради, КНП “Кіцманська 

багатопрофільна лікарня інтенсивного лікування”, що підтверджено 

відповідними актами впровадження.  

Матеріали дисертації використовуються у навчальному процесі при 

викладанні дисциплін “Неонатологія”, “Педіатрія”, “Дитяча анестезіологія” в 

системі післядипломної освіти та безперервного професійного розвитку 

лікарів на кафедрі педіатрії, неонатології та перинатальної медицини 

Буковинського державного медичного університету. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є завершеною 

науковою працею, виконаною під керівництвом доктора медичних наук, 

професора Годованець Ю.Д., на базі кафедри педіатрії, неонатології та 

перинатальної медицини Буковинського державного медичного університету. 

Автор самостійно провела патентно-інформаційний пошук, здійснила аналіз 

опублікованих джерел вітчизняної та зарубіжної літератури відповідно до 

наукового напрямку дисертаційної роботи; спільно з науковим керівником 
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визначила мету і завдання наукового дослідження; забезпечила організацію 

та проведення комплексу клініко-лабораторного обстеження ПНД в 

неонатальному періоді та у грудному віці, приймала участь у заборі 

матеріалу для проведення спеціальних методів дослідження.  

Дисертантом особисто проведено аналіз даних обмінних карт вагітних, 

історій пологів, карт розвитку новонароджених, історій розвитку дитини. 

Самостійно проведено статистичну обробку отриманих результатів, аналіз та 

узагальнення одержаних даних, написано розділи дисертації. Спільно з 

керівником сформульовані основні наукові положення дисертації, висновки 

та обґрунтовано практичні рекомендації. Самостійно підготовлені виступи на 

наукових конференціях, направлені до друку наукові праці. У наукових 

працях, здійснених у співавторстві, автором надано матеріали щодо 

клінічного спостереження ПНД, статистичного аналізу отриманих 

лабораторних результатів та підготовка матеріалів до друку. При апробації 

результатів дисертації на наукових форумах та конференціях автором 

самостійно підготовлено матеріали доповідей та проведено їх презентацію. 

Апробація результатів дисертації. Основні наукові положення 

дисертаційної роботи оприлюднені на Науковому симпозіумі з міжнародною 

участю “Актуальні питання дитячої гастроентерології та нутриціології” (м. 

Київ-Чернівці, 2014); Науково-практичному симпозіумі “Сучасні досягнення 

в дієтології гастроентерологічних захворювань у дітей” (м. Чернівці, 2015); 

Науково-практичній конференції “Інноваційні технології медичної допомоги 

новонародженим” (м. Київ, 2015); Науково-практичній конференції з 

міжнародною участю “Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина: 

перспективи розвитку та інноваційні технології медичної допомоги 

новонародженим” (м. Чернівці, 2015); 1st Congress of joint European Neonatal 

Societies - jENS Budapest  (Budapest, Hungary, 2015); Науковому симпозіумі з 

міжнародною участю “Стандарти медичної допомоги новонародженим – 

реалії практики та перспективи впровадження” (м. Київ, 2016); ІІІ, ІV 

Міжнародному медико-фармацевтичному конгресі студентів і молодих 
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учених ВІМСО Буковинського державного медичного університету (м. 

Чернівці, 2016, 2017 р.); Науково-практичній конференції з міжнародною 

участю “Сучасні проблеми педіатричної дієтології”, Науково-практичному 

симпозіумі “Актуальні питання дитячої нутриціології” (м. Чернівці – м. Київ, 

2017); Науково-практичній конференції з міжнародною участю “Розвиток 

неонатології в Україні – історія, витоки, сучасність та перспективи” (м. Київ, 

2018); VII міжнародному конгресі неонатологів України “Досягнення і 

виклики у виходжуванні недоношених дітей в Україні” (м. Київ, 2019); 

Всеукраїнській науково-практичній онлайн конференції з міжнародною 

участю ІІ Полтавські перинатальні читання ім. М.Н. Максимовича-Амбодика 

“Перинатальна допомога в умовах реформування системи охорони здоров’я 

України: проблеми і перспективи” (м. Полтава, 2020); Live online congress of 

joint European Neonatal Societies, (м. Мадрид, Іспанія, 2021); Науково-

практичній конференції з міжнародною участю “Актуальні 

мультидисциплінарні питання перинатології, неонатології та педіатрії: 

клінічні і правові аспекти” (м. Львів, 2021); Науково-практичній конференції 

з міжнародною участю ІІІ Полтавські Перинатальні читання ім. Н.М. 

Максимовича-Амбодика: “Нові стратегії та підходи до організації медичної 

допомоги вагітним, роділлям, породіллям та новонародженим в умовах 

регіоналізації перинатальної служби” (м. Полтава, 2021); Всеукраїнській 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Педіатричні 

здобутки сьогодення», присвячена 130-річчю з дня організації першої 

кафедри педіатрії в м. Харкові (м. Харків, 2022); Науково-практичній 

конференції з міжнародною участю ІV Полтавські перинатальні читання ім. 

Н.М. Максимовича-Амбодика: “Здоров’я жінки та дитини: нові виклики 

сьогодення та можливості” присвячена 10-річчю роботи Перинатального 

центру КП “Полтавська обласна клінічна лікарня ім. М.В. Скліфосовського 

Полтавської обласної ради” (м. Полтава, 2022); Науково-практичній 

конференції з міжнародною участю “Сучасні медичні технології в 

педіатричній науці, практиці, сімейній медицині та освіті” присвячена 
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пам’яті академіка НАМН України Б.Я. Резніка (Резніковські читання) (м. 

Одеса, 2022); Науково-практичній конференції з міжнародною участю V 

Полтавські перинатальні читання ім. Н.М. Максимовича-Амбодика “Новітні 

технології в перинатальній практиці, педіатричній службі, медичній освіті та 

виклики сьогодення” (м. Полтава, 2023); 97-й, 98-й, 101-й, 102-й 103-й, 104-й, 

105-й Підсумковій науковій конференції професорсько-викладацького 

персоналу Буковинського державного медичного університету (м. Чернівці, 

2016, 2017, 2020, 2021, 2022, 2023, 2024). 

Публікації за темою дисертації. 
За результатами наукових досліджень, представлених в дисертаційній 

роботі, опубліковано 26 наукових праць: 2 статті у журналах, включених до 

БД Scopus, 2 – у наукових фахових виданнях України, 1 стаття у 

співавторстві у міжнародній монографії; 19 тез - у матеріалах вітчизняних та 

міжнародних конференцій, конгресів та симпозіумів. Зареєстровано та 

впроваджено 1 деклараційний патент та 1 нововведення, внесене до Переліку 

наукової (науково-технічної) продукції, призначеної для впровадження 

досягнень медичної науки у сферу охорони здоров’я. 

Структура та обсяг дисертації.  
Основний зміст дисертаційної роботи викладено на 228 сторінках; 

складається з анотації, списку публікацій, опублікованих за темою 

дисертації, змісту, переліку умовних позначень, вступу, огляду літератури, 

характеристики матеріалу і методів дослідження, 4 розділів власних 

досліджень, аналізу та узагальнення отриманих результатів, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел, додатків. Робота 

ілюстрована 16 таблицями та 3 діаграмами, які розміщені на 20 сторінках, 6 

рисунками. Перелік використаних джерел включає 286 найменувань, з них 

211 іноземних джерел та займає 39 сторінок. Додатки розташовані на 23 

сторінках.  
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РОЗДІЛ 1  

ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО  

СТАНУ ТРАВНОЇ СИСТЕМИ У ПЕРЕДЧАСНО НАРОДЖЕНИХ 
НОВОНАРОДЖЕНИХ ТА ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ 

 ПРИ ПЕРИНАТАЛЬНІЙ ПАТОЛОГІЇ: ЕТІОЛОГІЯ, 
ПАТОГЕНЕЗ, КЛІНІЧНІ ОЗНАКИ, МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
 

 1.1. Фактори ризику та основні етіологічні чинники розвитку 
порушень функціонального стану травної системи у передчасно 
народжених дітей  
 

 Захворювання ШКТ посідають провідне місце в структурі хронічної 

патології дитячого віку в Україні та третє місце серед п’яти основних причин 

смерті [2]. Поширеність захворювань травного тракту у 2017 році серед дітей 

України становила 850 997 або 111,74 випадків на 1000 дітей. Питома вага 

поширеності захворювань ШКТ у структурі зареєстрованих дитячих 

захворювань становить 6,39 %, а захворюваність – 3,9 % (4,11 %) [10]. 
 Ці 

захворювання призводять до суттєвих змін якості життя і часто є 

інвалідизуючими. Найпоширенішою патологією ШКТ у дітей перших місяців 

життя є ФГІР, які зустрічаються із частотою від 27,1 до 50,0%  та 

характеризуються несприятливими тенденціями до неухильного зростання, 

негативно позначаються на здоров’ї дитини в подальшому житті, 

трансформуючись у функціональну або органічну патологію ШКТ, 

погіршують якість життя дитини та сім’ї, тому потребують їх попередження 

та виявлення з моменту народження [44, 85, 134, 207].
 

Згідно з Римськими критеріями IV ФГІР розглядаються як розлади 

взаємодії між кишечником і головним мозком, які не пов’язані з органічною 

причиною [42, 69, 89, 93, 119, 166]. В основі розладів полягає сукупність 

патофізіологічних механізмів: порушення моторики; вісцеральна 
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гіперчутливість; зміна секреторної і бар’єрної функції кишкового епітелію; 

незрілість процесів центральної й периферичної регуляції іннервації 

кишечника; розлади вегетативної і гуморальної регуляції організму дитини; 

транзиторна лактазна недостатність на фоні гіпоксичного пошкодження 

ентероцитів; знижена ферментативна активність кишечника, особливо в 

недоношених дітей; зміна мукозального імунітету й запального потенціалу, у 

тому числі, якісних і кількісних змін кишкової мікробіоти [69, 217, 252].
 

Особливої уваги вимагає їх поєднаний перебіг патології – “оверлап-

синдром”,
 який характеризується важчими клінічними проявами [7]. 

 Крім того, у немовлят низьке виробництво панкреатичних ферментів і 

відносно коротка тонка кишка, що призводить до зниженої здатності 

травлення та засвоєння поживних речовин у дітей. Вище перераховане 

сприяє розвитку легких розладів травлення на ранньому етапі життя, 

включаючи кольки, регургітацію, діарею та запор, особливо у немовлят на 

штучному вигодовуванні [192].  

Незважаючи на те, що ФГІР, як правило, вважаються незапальними, 

може бути присутнім запалення ШКТ низького ступеню, яке пов’язане з 

більшою функціональною недієздатністю [206]. Розлади фізіологічних 

запальних реакцій, які розвиваються на фоні порушення онтогенезу травного 

тракту, раннього постнатального стресу, змін мікробіоти, спричиненої 

інфекціями або раннім застосуванням антибактеріальної терапії,  сприяють 

порушенню активації перистальтики кишечника та взаємодії «мозок-

кишечник». Аномальний розвиток функції кишечника є основним чинником 

харчової непереносимості [106, 149].
 

Захворювання ШКТ охоплюють широкий спектр клінічних станів, 

починаючи від порушень травлення до запальних захворювань кишечника 

(ЗЗК). Порушення функціонального стану травної системи у дітей грудного 

віку може бути передумовою розвитку ЗЗК в подальшому, формування 

дефіциту поживних речовин та призводити до затримки психофізичного 

розвитку.  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hypersensitivity
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Травна система вважається насамперед органом травлення, 

всмоктування та виведення відходів, він сприяє загальному здоров’ю в 

набагато ширшому сенсі. Крім травлення та всмоктування, ШКТ виконує 

нервові, ендокринні, екзокринні та імунологічні функції [149].
 

Плід отримує оральне харчування через проковтнуту амніотичну 

рідину, що забезпечує його значним поживним внеском [241].
 При 

народженні відбувається зміна харчування плода, багатого вуглеводами, до 

дієти з високим вмістом жиру, яка забезпечується грудним молоком або 

сумішшю [127].
 

Після народження необхідна швидка адаптація травної системи для 

полегшення засвоєння поживних речовин і зростання.  

Недоношені діти мають незрілу травну систему, що спричиняє 

короткочасні та довгострокові наслідки, включаючи непереносимість 

годування, порушення травлення та НЕК [83], що, в свою чергу, робить вибір 

відповідного ентерального харчування надзвичайно важливим [61, 236]. 

Недоношеність, на яку припадає  близько 10% усіх живонароджених 

немовлят, пов’язана з ускладненнями розвитку та підвищеною 

захворюваністю та смертністю, особливо серед недоношених дітей, 

народжених до 32-го тижня гестації [50, 73, 83, 106, 189]. Передчасні пологи 

впливають на процеси дозрівання на системному рівні, перериваючи 

природний внутрішньоутробний фізіологічний ріст і розвиток ШКТ, імунної 

системи, нервової системи та мікробіоти, який відбувається протягом 

третього триместру гестації [98].
 Передчасні пологи виступають предиктором 

проблем з харчуванням. В останньому триместрі вагітності відбувається 

період швидкого росту плода та розвиток мозку. Раптове переривання 

постачання поживних речовин через плаценту наражає ПНД на ризик 

гіпотрофії [191]. Старт і досягнення повноцінного ентерального харчування є 

ключовим етапом догляду за недоношеними немовлятами [84]. Незрілий 

кишечник має взяти на себе плацентарну функцію зв’язку між джерелом 

енергії, попередниками для анаболізму та мікроелементами та немовлям, що 
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розвивається, через травлення та всмоктування молока, а не безпосередньо 

від матері через матково-плацентарний інтерфейс [84]. 

Гастроінтестинальна система (ГІС) продовжує розвиватися і після 

народження в середовищі, що відрізняється від внутрішньоутробного [142]. 

Незрілість розвитку впливає на системи органів, викликаючи їх 

пошкодження, впродовж усього немовлячого віку. Взаємодія механізмів, 

задіяних за умов передчасних пологів, зокрема запалення та цитокіновий 

стрес, також залучена до патогенезу формування НЕК, хронічного 

захворювання легень, ретинопатії й пошкодження білої речовини головного 

мозку у недоношених дітей [77, 147, 227]. 

ПНД мають унікальні харчові потреби. Однак властива їм незрілість 

травлення, всмоктування та моторики перешкоджає ефективності 

ентерального вигодовування, призводить до дефіциту засвоєння харчових 

інгредієнтів. Зокрема при неефективному травленні відзначається порушення 

всмоктування білків, ліпідів і лактози; характерним є дисбактеріоз 

кишечника [18, 83, 154, 241]. Ці ускладнення можуть мати пролонгований 

характер, що мають у подальшому негативні наслідки для здоров’я, росту та 

розвитку дітей, народжених раніше фізіологічного терміну гестації.  

Для  ПНД важливе значення має вирішення проблеми оптимального 

початку, налаштування та досягнення повного ентерального харчування, яке  

буде задовольняти потреби в нутрієнтах, енергії та рідині, мінімізуючи ризик 

ускладнень [84].
 Адекватне забезпечення енергією та білком має тісний 

зв’язок із дозріванням білої речовини та позитивним нейрокогнітивним 

розвитком [240].
 Навіть короткі періоди недоїдання можуть негативно 

вплинути на ріст мозку [91]. Недостатнє кумулятивне споживання енергії, 

білка, жиру та вуглеводів призводить до обмеженням росту, ваги та 

окружності голови [84, 148].   

Оптимізація постнатального харчування та росту недоношених 

немовлят має вирішальне значення для імітації внутрішньоутробного 

засвоєння поживних речовин, росту немовлят, сприяючи при цьому 
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функціональному розвитку та пом’якшуючи потенційні проблеми наслідків 

[232]. 

Здатність новонароджених засвоювати поживні речовини значною 

мірою залежить від рівня зовнішньосекреторної функції ПЗ.
 Зріла екзокринна 

функція ПЗ не досягається раніше 1-місячного віку як у недоношених, так і у 

доношених дітей [83, 200].
  

ПНД за рахунок незрілості ШКТ мають обмеженість екзосекреторної 

функції ПЗ впродовж перших тижнів життя. Вона є транзиторною, однак 

значною мірою погіршує збільшення ваги у немовлят, які отримують тільки 

кишковорозчинну їжу. Відповідно це обмежує їхню здатність засвоювати 

ентеральне харчування та в подальшому може спричиняти зупинку росту та 

розвитку дитини [149]. Від стану дозрівання екзокринної функції ПЗ 

залежить перетравлення ліпідів, білків і вуглеводів в організмі, що є 

важливим для організму новонародженого [201].
 Ферменти ПЗ необхідні для 

підтримки росту шляхом травлення та всмоктування поживних речовин, а 

також для забезпечення трофічного впливу на тканину кишечника. Вони 

також відіграють захисну роль щодо травної системи завдяки антимікробній 

активності панкреатичного секрету. Молекулярні механізми, що 

контролюють асинхронний розвиток окремих екзокринних ферментів, до 

кінця не з’ясовані. Зміни в раціоні немовляти протягом першого року життя 

певним чином віддзеркалюють постнатальне дозрівання ферментів ПЗ [83]. 

Екзокринна недостатність ПЗ (ЕНПЗ) – це зменшення кількості та/або 

активності панкреатичних ферментів у просвіті дванадцятипалої кишки 

(ДПК) до рівня, недостатнього для підтримання фізіологічних процесів 

травлення в організмі, що призводить до розвитку мальдигестії та 

мальабсорбції [5, 199].  

 

 

 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnut.2021.687056/full#B20
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnut.2021.687056/full#B20
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 1.2. Особливості функціонування підшлункової залози у 
передчасно народжених дітей 

 

Ембріональний розвиток ПЗ починається на п'ятому тижні 

внутрішньоутробного життя, коли дорсальна, а пізніше вентральна евагінація 

передньої кишки утворює епітеліальні бруньки. Ці бруньки проліферують і 

піддаються обертанню, зрештою зливаються, утворюючи диференційований 

орган до сьомого тижня [201, 205, 248]. Ферменти ПЗ синтезуються в її 

ацинарних клітинах, зберігаються в секреторних везикулах у вигляді 

неактивних зимогенів і секретуються в ДПК у відповідь на просвітні жирні 

кислоти, пептиди та амінокислоти. Секреція опосередковується 

холецистокініном і секретином, пептидними гормонами, що виділяються I-

клітинами і S-клітинами відповідно в епітелії слизової оболонки тонкої 

кишки. Протеолітичні проферменти, або зимогени, активуються 

ентеропептидазою, яка локалізується в щітковій облямівці ДПК та 

проксимальному відділі тонкої кишки. Активація основного зимогену 

трипсиногену до трипсину призводить до подальшої активації всього каскаду 

зимогенів [256]. 

Гранули зимогену з'являються в апікальній області ацинарних клітин 

ПЗ між 12-м і 15-м тижнями гестації і численні з п’ятого місяця після зачаття. 

Ферментативна активність виявляється у тканині ПЗ плода між 14-м і 16-м 

тижнями вагітності і її секреція починається на п’ятому місяці [201]. Кожен 

фермент з'являється і розвивається в індивідуальному порядку, продукція 3 

основних груп ферментів (протеази, ліпази та амілази) відбувається в різний 

час внутрішньоутробного та постнатального розвитку екзокринної функції 

ПЗ [145]. Рівень екзокринних ферментів внутрішньоутробно збільшується із 

віком плода [83].
 Панкреатичні ензими, такі як ліпаза амілаза трипсин, 

виділяються в дуоденум з 31 тижня [101]. 

Перше ковтання плода спостерігається на 18-20 тижні гестації та має 

важливу поживну роль, оскільки амніотична рідина містить широкий спектр 
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амінокислот. Амінокислоти навколоплідних вод використовуються для 

синтезу білка, зокрема легенів плода, печінки, скелетних м’язів і мозку, 

забезпечуючи від 10% до 15% потреби плода в азоті [241].
 

Другий і третій триместри вагітності мають вирішальне значення для 

анатомічного та функціонального розвитку ШКТ. За передчасного 

народження незрілість процесів травлення, всмоктування та моторики 

травного тракту є критичною проблемою для забезпечення адекватних 

потреб у харчуванні, що призводить до поганого позаутробного росту та до 

інших критичних ускладнень [149].
 

Протягом першого року життя у новонароджених спостерігається 

ЕНПЗ. Під час раннього дитинства ПЗ виробляє протеази для травлення 

білків, але виділяє недостатню кількість амілази та ліпази – ферментів, 

необхідних для травлення та засвоєння вуглеводів та жирів відповідно [195]. 

Внаслідок асинхронного вікового розвитку ліпази та трипсину, розвиток 

активності ліпази сповільнюється в порівнянні з активністю трипсину, що 

слід враховувати при харчуванні недоношених дітей. Дослідження Zoppi та 

співавторів продемонструвало, що недоношені новонароджені мали нижчі 

рівні амілази, трипсину та ліпази порівняно з доношеними немовлятами 

[145]. 

1.2.1. Травлення білків. Білки складають 10-15% споживаної 

калорійності, вони важливі для соматичного росту і синтезу 

внутрішньоклітинних структур і ферментів. Достатнє споживання білка має 

вирішальне значення для недоношеної дитини, особливо для розвитку 

мозку [101]. Білки грудного молока поділяються на сироваткові та казеїнові 

фракції, або комплекси, кожен з яких складається з безлічі специфічних 

білків і пептидів та муцини [96, 149].
 Основними сироватковими білками є α-

лактальбумін, лактоферин, остеопонтин, секреторний IgA, лізоцим, 

кластерин, основними казеїнами: β-казеїн і κ-казеїн [96, 136, 281]. Основними 

інгібіторами протеаз в материнському молоці є альфа-1-антихімотрипсин і 

А1АТ. Крім того, грудне молоко містить активні ферменти: амілазу, 
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лактозосинтетазу і лактопероксидазу, гідролітичні ферменти: протеази, 

ліпази, карбоангідрази, фосфатази тощо [88, 99].  

Позаутробне життя вимагає різкого переходу від харчування, що 

доставляється у формі мономеру через плаценту, до складних 

макроелементів, які повинні перетравлюватися та всмоктуватися в 

кишечнику немовляти [111]. Хоча жіноче молоко ідеально підходить для 

харчування немовлят, недоношені діти можуть бути не готові повністю 

перетравлювати компоненти жіночого молока, зокрема білки [112]. 

Початковий етап травлення білка відбувається в шлунку і включає 

денатурацію під впливом соляної кислоти, яка виділяється парієтальними 

клітинами та протеоліз переважно у великі поліпептиди шлунковими 

пепсинами. Слизова оболонка шлунку виробляє кілька пепсиногенів – 

пепсиноген А (або пепсиноген I) і пепсиноген С (або пепсиноген II, 

гастрицин). Дві додаткові протеїнази продукуються слизовою оболонкою 

шлунку: хімозин (ренін) і катепсин Е [241]. Ці ферменти синтезуються як 

неактивні препроферменти. Пепсиногени перетворюються в активні 

ферменти (пепсини) у кислому середовищі (рН менше 4) [101, 138]. На 

протеоліз у шлунку впливає вміст і моторика шлунку, а головне – 

кислотність шлунку, оскільки рН впливає на ферментну діяльність [149]. 

ПНД мають вищий рН в шлунку перед годуванням, ніж доношені, що 

призводить до зниження активності пепсину, оскільки пепсин оптимально 

гідролізує білок при кислому рН. Респіраторний дистрес-синдром (РДС) 

може затримувати спорожнення шлунку у недоношених дітей. Гіпоксично-

ішемічна енцефалопатія може призвести до ураження тканин ШКТ [111, 

124]. Хоча плід має здатність виробляти соляну кислоту з середини другого 

триместру, її секреція нижча у недоношених дітей, порівняно з доношеними 

немовлятами, і збільшується зі зростанням постнатального та гестаційного 

віку. Профермент пепсиноген можна виявити в шлунку плода на 17–18 тижні 

вагітності [149], пепсин – на 14-16 тижні вагітності і виробляється при 

народженні як доношеними, так і недоношеними дітьми, хоча на рівнях 
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набагато нижчих, ніж у дорослих [109, 241]. Після народження активність 

пепсину відповідає зрілості дитини, проте його секреція нижча у 

недоношених порівняно з доношеними дітьми [138, 149]. Таким чином, 

протеоліз в шлунку ПНД обмежений через низький рівень пепсину в 

поєднанні зі зниженою секрецією шлункової кислоти та відносно низькою 

доступністю білків молока, які виділяються у високоглікозильованій формі. 

Проте протеоліз в шлунку не є критичним для подальшого травлення та 

всмоктування білків [101, 241]. 

Під час шлункової фази травлення білків пепсином та тригліцеридів 

шлунковою ліпазою утворюються амінокислоти та вільні жирні кислоти 

відповідно. При доставці через пілорус вони стають потужними 

стимуляторами гормону холецистокініну, який виробляється ендокринними 

клітинами ДПК, стимулює секрецію ферментів ПЗ та контролює швидкість 

спорожнення шлунку. Кислий рН хімусу, що надходить у ДПК, стимулює 

виділення секретину, який збільшує секрецію води та іонів бікарбонату з ПЗ. 

Під час кишкової фази ентерогормони, такі як холецистокінін, разом з 

нейромедіаторами та нейропептидами додатково стимулюють секрецію ПЗ 

[125]. Поживні речовини в просвіті ДПК є найважливішими стимуляторами 

екзокринної реакції ПЗ і підтримують секрецію ферментів протягом всього 

періоду травлення. Панкреатичний сік має лужну реакцію (рН – 7,8-8,4), 

містить переважно ферменти (ліпазу, амілазу, мальтазу, трипсиноген, 

хімотрипсиноген, проеластазу, прокарбоксипептидазу) та бікарбонати. 

Бікарбонати синтезуються епітеліальними клітинами канальців і протоків ПЗ, 

що виходять із панкреатичних ацинусів, разом із жовчю нейтралізують 

кислий шлунковий хімус у ДПК, а це допомагає зберегти активність ліпази та 

запустити каскад реакцій активації пептидаз [37, 71, 245].  

У ДПК кілька протеаз діють разом, перетравлюючи білки до 

амінокислот і олігопептидів. ПЗ виробляє трипсиногени 1, 2, 3, 

хімотрипсиноген, карбоксипептидазу, проеластазу 1 і 2, протеазу Е, 

калікреїноген, прокарбоксипептидазу А1, А2, В1 та В2,  які є неактивними 
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зимогенами та активуються гідролізом пептидного зв’язку [201, 282]. 

Жовчні солі в ДПК індукують вивільнення ентерокінази (ентеропептидази) 

з мембрани ворсинок поглинаючих клітин, яка перетворює трипсиноген в 

активний фермент трипсин шляхом автолізису, який у свою чергу, активує 

всі інші протеази ПЗ (хімотрипсин, еластазу та карбоксипептидазу), і 

вивільняє більше трипсиногену [109, 201].
 Протеолітична активність 

присутня в тканині ПЗ від маси 500 г плода (приблизно на 22 тижні 

вагітності), але ентерокіназа до 24 тижня вагітності активна лише на рівні 

25% від рівня, що виявляється у дітей старшого віку 
[109, 149]. При 

народженні активність ентерокінази у недоношених та доношених дітей 

становить лише 6% і 20% від активності у дітей старшого віку відповідно 

[241]. 

Основні просвітні протеази, які беруть участь у кишковому протеолізі 

(трипсин, хімотрипсин, еластаза, ентерокіназа і карбоксипептидаза В), 

присутні як в доношених, так і недоношених дітей, але їх концентрація та 

активність значно нижчі, ніж у дорослих [241]. Трипсин розщеплює пептиди 

на карбоксильній стороні лізину та аргініну [109]. Трипсин, хімотрипсин та 

еластаза присутні в ПЗ плода на 14-16 тижні, їх секреція починається на 

п'ятому місяці вагітності [145]. 
 

Концентрація трипсину в ДПК протягом першого тижня життя у 

недоношених дітей нижча, ніж у доношених 
[109, 149].

 Годування 

недоношених дітей дієтою з високим вмістом білка стимулює посилене 

виділення трипсину в ДПК [101, 201]. Рівень трипсину зростає протягом 

перших 3 тижнів після пологів [83].  

У панкреатичному секреті присутні є два хімотрипсини: велика і 

мінорна форми (7% загального хімотрипсину, що може бути продуктом 

протеолізу). Хімотрипсин, просвітна панкреатична протеаза, розриває 

пептидні зв’язки, прилеглі до великих гідрофобних амінокислот. 

розщеплюючи на карбоксильній стороні тирозин, триптофан або фенілаланін. 

[241]. Нижчі концентрації хімотрипсину виявлені у немовлят, які є малими 
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для гестаційного віку, що свідчить про шкідливий вплив затримки 

внутрішньоутробного росту на зовнішньосекреторну функцію ПЗ, що може 

обмежувати постнатальний наздоганяючий ріст [101]. 

ФЕ-1 – це специфічна для ПЗ карбокси-ендопептидаза, яка каталізує 

гідроліз нативного еластину, зв’язується з жовчними солями та мінімально 

розкладається під час проходження через ШКТ, хімічно стабільна під час 

кишкового транспорту [172, 256, 264, 269]. Тест на визначення концентрації 

ФЕ-1 у випорожненнях є найбільш чутливим, найпростішим та доступним 

непрямим тестом для оцінки зовнішньосекреторної функції ПЗ у дітей [146, 

211, 245, 261]. Панкреатична проеластаза структурно подібна до 

трипсиногену та інших серинових протеаз у ПЗ [269]. Після розщеплення, 

пептиди активації еластази і хімозину залишаються зв’язаними з білками 

ферменту [211]. Встановлено прямо пропорційну кореляцію між рівнем ФЕ-1 

та кількістю панкреатичної еластази у панкреатичному соці [70]. Низький 

фекальний рівень ФЕ-1 вважається високочутливим і специфічним маркером 

ЕНПЗ [246, 270]. 

Загалом, незважаючи на те, що основні просвітні протеази присутні 

при народженні і мають подібну активність у недоношених і доношених 

дітей, особливо через 30 днів після народження, низька активність 

ентерокінази протягом перших кількох тижнів життя може обмежувати 

травлення білка у ПНД [241].
 

Всмоктування білка в кишечнику. Після травлення панкреатичними 

протеазами оліго-, дипептиди та окремі амінокислоти рухаються 

дистальніше, відбувається пасивний процес всмоктування щітковою 

прикордонною мембраною епітеліальних клітин тонкої кишки шляхом 

вторинного активного транспорту через натрійзалежні амінокислотні 

котранспортери. Існують обмеження цих процесів у недоношених дітей [112, 

149].
 Існують різні класи транспортерів амінокислот, а також транспортери 

для олігопептидів. Система транспорту пептидів, а також щіточкова 

облямівка та цитозольні пептиди добре розвинені та функціональні у 
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недоношених дітей. Крім того, недоношені та доношені новонароджені 

мають підвищену проникність тонкого кишечника, що дозволяє їм 

поглинати інтактні макромолекули шляхом активного піноцитозу [101]. На 

мембрані щіткової облямівки кишечника є велика різноманітність пептидаз, 

які продовжують гідроліз пептидних фрагментів. Ди- і трипептиди 

транспортуються в ентероцити, далі розщеплюючись до вільних амінокислот. 

Утворені вільні амінокислоти передаються за допомогою тих самих 

транспортерів, які є в щітковій облямівці, через базолатеральну мембрану в 

портальний кровотік [109, 241]. Бактерії кишкової мікробіоти також 

виробляють протеази і сприяють травленню харчових білків. Широкий 

спектр анаеробів ферментують амінокислоти [241]. 

Ентеральне годування підвищує швидкість дозрівання моторної 

функції ШКТ, стимулює дозрівання кишечника, особливо завдяки факторам 

росту, що передаються молозивом, які стимулюють постнатальний розвиток 

ПЗ [
 
83]. 

Існує велика різноманітність протеаз у грудному молоці, включаючи 

аніонний трипсин, аніонну еластазу, плазмін, катепсин D, калікреїн [109]. 

Протеази жіночого молока мінімально сприяють загальному травленню в 

шлунку. Обмежена активність молочних протеаз свідчить про те, що ці 

ферменти не можуть компенсувати загальне низьке травлення білка в шлунку 

недоношеної дитини 
[111]. Протеази в жіночому молоці можуть 

функціонувати, щоб ініціювати травлення білка для немовлят. Зниження 

активності протеаз в жіночому молоці збігається зі збільшенням власної 

деградаційної здатності немовляти [109, 112, 241].
 

Антипротеази в жіночому молоці (А1АТ і α1-антихімотрипсин) можуть 

функціонувати для захисту білків жіночого молока від деградації. Баланс 

протеаз і антипротеаз в жіночому молоці важливий для регуляції 

специфічного травленням білків в молочній залозі. А1АТ інгібує широкий 

спектр протеаз, він ковалентно зв’язується з трипсином і необоротно 

деактивує його. А1АТ виявлено неушкодженим у фекаліях дітей, які 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3988022/#R37


44 

 

перебувають на грудному вигодовуванні, він потенційно може блокувати 

трипсин та інші протеази протягом усього травного тракту дитини [109]. 

1.2.2. Травлення ліпідів. Молочний жир забезпечує від 40% до 60% 

потреби в енергії новонароджених [241]. Жири є основним джерелом енергії 

та поліненасичених жирних кислот у новонароджених. Ліпіди це важливий 

компонент клітинної мембрани, вони сприяють засвоєнню жиророзчинних 

вітамінів [101].
 Молочний жир є джерелом есенціальних жирних кислот, 

таких как лінолева і α-ліноленова, проміжних жирних кислот, кінцеві 

продукти їх біотрансформації є важливим субстратом для структурного і 

функціонального розвитку нервової системи (в т.ч. стимулюють нейрогенез, 

синаптогенез, міграцію нейронів, беруть участь в процесі мієлінізації 

нервових волокон) і зорового аналізатора (в т.ч. фоторецепторів сітківки) 

[115, 133, 216]. Довголанцюгові поліненасичені жирні кислоти є важливими 

функціональними компонентами жіночого молока, вони необхідні для 

нормального розвитку мозку, забезпечення функції сітківки, оптимального 

метаболічного та імунного програмування, є попередниками простагландинів 

та цитокінів [241].
 Доступність цих жирних кислот для новонародженого 

залежить від ефективності травлення і всмоктування ліпідів. Недоношена 

дитина народжується з дуже низькими запасами довголанцюгових 

поліненасичених жирних кислот, оскільки відкладання та накопичення жиру 

у плода відбувається протягом останнього триместру вагітності [198].  

Ліпіди в грудному молоці представлені у вигляді обмежених 

мембраною кульок молочного жиру, які складаються з гідрофобного багатого 

триацилгліцерином ядра, огорнутого тришаровою мембраною. Ця мембрана 

містить амфіпатичні сполуки, такі як фосфоліпіди, білки, включаючи 

ферменти та холестерин [96, 241]. Глобули молочного жиру містять пул 

різних мембранозв’язуючих білків, глікопротеїнів і ліпідів, які виступають 

джерелом багатьох біологічно активних компонентів материнського молока, 

а також муцини, які захищають дітей від інфекцій. Компоненти мембрани 
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глобули молочного жиру можуть впливати на склад мікробіоти, блокуючи 

звязування патогенів з слизовою оболонкою кишечника [115, 135]. 

Травлення тригліцеридів ініціюється міцелярною емульгацією жовчних 

кислот, яка утворює менші краплі тригліцеридів, що призводить до 

збільшення площі поверхні для взаємодії з ліпазами, які гідролізують 

довголанцюгові тригліцериди до моногліцеридів і вільних жирних кислот, 

які, у свою чергу, всмоктуються в епітелій тонкої кишки [149]. 

Гідроліз ліпідів з утворенням моно- і дигліцеридів та ВЖК 

починається, особливо у новонароджених, в шлунку. Його каталізують три 

ферменти: лінгвальна ліпаза ліпаза (язикові серозні залози Ебнера), 

прешлункова естераза (язико-надгортанна ділянка) та ліпаза шлунку (слизова 

оболонка шлунку) [101].
 

Лінгвальна та шлункова ліпази проникають в кульку молочного жиру, 

гідролізують тригліцериди ядра та 60-70% жиру, що вживається, за 

відсутності панкреатичної ліпази, а також ініціюють процес травлення [139]. 

Доступу до ядра тригліцеридів сприяє гідрофобний характер шлункової і 

лінгвальної ліпаз, а також те, що ці ферменти не гідролізують ацильний 

зв’язок фосфоліпідів [138]. У новонароджених лінгвальна ліпаза істотно 

сприяє гідролізу ліпідів, процес смоктання сприяє її виходу з задньої частини 

язика. Лінгвальна та шлункова ліпази, присутні з 26 тиж. гестації, активні 

при низькому рН, компенсують обмежену дію жовчних кислот та 

панкреатичної ліпази, які містяться у низьких кількостях, особливо у ПНД 

[101, 241]. Активність лінгвальної ліпази  недостатня у немовлят з 

гестаційним віком 26 тижнів, досягає піку на 30–32 тижнях і знижується 

перед терміновими пологами [139, 149]. 

Шлункова ліпаза присутня у плода з 18 тижня,  досягає значного рівня 

активності на 27 тижні, відповідає рівню дорослих в перші кілька місяців 

життя. Ліполітична активність присутня в шлункових аспіратах вже на 25-26 

тижні гестаційного віку немовлят. Частковий гідроліз у шлунку є 

передумовою для подальшого кишкового травлення ліпідів[139, 241]. 
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Початкова шлункова фаза ліполізу утворює помірну кількість 

дигліцеридів, моногліцеридів і ВЖК, які необхідні разом із жовчними солями 

для оптимальної активності кишкової фази ліполізу. Жовчні солі додатково 

посилюють емульгування жиру, роблячи його більш сприйнятливим до дії 

панкреатичної ліпази, яка перетворює його на моногліцериди та жирні 

кислоти. Спільна активність ферменту коліпази має вирішальне значення для 

полегшення її приєднання до крапель тригліцеридів і для запобігання дії 

жовчних солей, які дезактивують панкреатичну ліпазу [101]. 

Панкреатична ліпаза міститься виключно в зимогенних гранулах 

ацинарних клітин ПЗ і, таким чином, є специфічною для ПЗ. Вона 

секретується в систему проток ПЗ шляхом екзоцитозу гранул зимогену, коли 

ацинарні клітини стимулюються холецистокініном і секретином у відповідь 

на вільні жирні кислоти, що утворюються в результаті ліполізу [183]. 

Коліпазо-залежна панкреатична ліпаза викликає інтрадуоденальну фазу 

травлення тригліцеридів у немовлят [101, 228]. Панкреатична ліпаза 

специфічно розщеплює зовнішні ефіри sn-1 і sn-3 на молекулах тригліцеридів 

і генерує дві вільні жирні кислоти та 2-моногліцерид. Ця ліпаза потребує 

специфічного кофактора – коліпази, щоб закріпитися на поверхні крапель 

ліпідів, які містять фосфоліпіди, й оточена ліпідами жовчі (жовчними солями 

та фосфоліпідами) [67]. Панкреатична ліпаза має 2 окремі домени: N-

кінцевий домен, який функціонує як каталітичний домен, та С-кінцевий 

домен для некаталітичних функцій, таких як зв’язування кофакторів, ліпідів і 

гепарину [183]. Ліпаза не може проникати в кульки молочного жиру і, отже, 

не здатна гідролізувати тригліцерид ядра, вона інгібується жовчними солями 

[102].
 Фермент з’являється з 13 по 21 тижні вагітності, але його рівень все ще 

низький  або не виявлений при народженні [101, 145, 149, 201, 241].
 ПНД 

поглинають менше ліпідів порівняно з доношеними новонародженими, а 

рівень поглинання ліпідів як у дорослих не досягається до 4-6-місячного віку 

[102]. Незрілість кишечника також може відігравати роль у порушенні 

всмоктування жирних кислот [195]. 
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 Поглинання продуктів травлення ліпідів відбувається за допомогою 

двох механізмів: пасивної дифузії і транспортно-опосередкованої системи 

[139].
 Ферменти ПЗ гідролізують харчовий жир до продуктів ліполізу, таких 

як моногліцериди, холестерин та ВЖК, які потім розчиняються та 

транспортуються у міцелах, які легко поглинаються ентероцитами. У 

ентероцитах продукти травлення ліпідів повторно етерифікуються жирними 

кислотами з утворенням тригліцеридів, ефірів холестерину та фосфоліпідів. 

Всередині ентероцитів ці ліпіди упаковані в хіломікрони. Кожен хіломікрон 

збирається в секреторних везикулах апарату Гольджі, а потім мігрує до 

базолатеральної мембрани ентероцита, екзоцитуючись у лімфатичні 

капіляри, переміщаючись між ендотеліальними клітинами. Хіломікрони 

проходять через лімфатичну циркуляцію і потрапляють у систему кровообігу 

через грудну протоку [108, 183].
 

У травленні ліпідів в ранньому віці також бере участь фермент ПЗ – 

РНК-білок 2, пов’язаний з панкреатичною ліпазою (PLRP2), який присутній у 

ПЗ плода з 16 тижня гестації. PLRP2 має незначну травну роль у дорослих, 

але відіграє значну роль у травленні довголанцюгових тригліцеридів у 

присутності коліпази у немовлят. PLRP2 діє синергетично з шлунковою 

ліпазою і панкреатичною ліпазою при травленні жіночого молока, особливо 

при наявності коліпази [241]. Секрет ПЗ також містить фосфоліпазу A2, яка 

гідролізує жирні кислоти і дає початок лізофосфоліпіду і вільним жирним 

кислотам [149].  

Дефіцит панкреатичної ліпази особливо виражений під час критичного 

періоду розвитку, коли джерело енергії різко змінюється від джерела 

високого вмісту вуглеводів у плода до дієти з високим вмістом жирів у 

новонародженого. За наявності низької активності панкреатичної ліпази 

травлення жиру у новонароджених залежить від активності шлункової ліпази 

немовляти та активності специфічної травної ліпази, присутньої в молоці. 

Молочна ліпаза покращує засвоєння жиру у новонароджених та відповідає за 

компенсацію минущої недостатності панкреатичної ліпази, неактивна в 
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молоці, але активуючись в тонкому кишечнику в присутності жовчних 

кислот, сприяє довголанцюговому травленню тригліцеридів, здатна 

вивільняти довголанцюгові поліненасичені жирні кислоти [149, 195, 207, 

241]. 

1.2.3. Травлення вуглеводів. У новонароджених немовлят основні 

джерела вуглеводів: лактоза, домінуючий вуглевод жіночого молока, 

складається з галактози та глюкози, з’єднаних глікозидними зв'язками; 

різноманітна група олігосахаридів жіночого молока; мальтодекстрини або 

тверді речовини кукурудзяного сиропу, полімери глюкози різної довжини, 

які пов’язані 1,4-глікозидними зв’язками, а також вільні моносахариди [241].   

Травлення вуглеводів відбувається за допомогою комбінації 

панкреатичної амілази, амілази слини, амілази жіночого молока та альфа-

глюкозидаз слизової оболонки [145].
 Є 4 основних джерела амілази у 

недоношеної дитини: 1) a-амілаза в жіночому молоці; 2) b-амілаза в 

жіночому молоці; 3) амілаза слини; 4) панкреатична а-амілаза 
[241].

 

Оскільки синтез і секреція панкреатичної амілази у новонароджених 

дуже низький, амілаза слини і амілаза грудного молока кількісно набагато 

важливіші. Слинна та  панкреатична амілази є різними ізосимами; вільна 

слинна амілаза інактивується при низькому рН, але захищена коротким 

ланцюгом субстрата [102]. Панкреатична та слинна амілази беруть участь у 

травленні складних вуглеводів [149].
 Травлення крохмалю до олігосахаридів 

доповнюється абсорбційним гідролізом моносахаридів на межі епітеліальної 

щітки за допомогою ферментів, які включають лактазу та комбіновану дію 4-

х альфа-глюкозидаз слизової: сахаразу, мальтазу, ізомальтазу та 

глюкоамілазу, розташованих у щітковій мембрані епітеліальних клітин 

тонкої кишки та присутні при народженні [143, 145, 149, 184, 241].
 Цікаво, 

що після дозрівання активності амілази продукти гідролізу крохмалю, 

включаючи мальтотріозу, інгібують глюкоамілазу [145, 215].  

Активність лактази, яка гідролізує лактозу молока, та є найбільш 

поширеним дисахаридом, на глюкозу та галактозу, поступово зростає з 24 
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тижня гестації і досягає максимальної активності на 40 тижні, швидко 

підвищується після першого годування молоком [143], але низька у 

недоношених дітей [111, 149]. Активність лактази все ще низька протягом 

перших тижнів життя, і це відображається в обмеженій здатності 

доношених і особливо недоношених дітей перетравлювати та всмоктувати 

лактозу в тонкому кишечнику [101]. Лактаза зв’язана з щіточковою 

прикордонною оболонкою тонкої кишки [241]. Більшість лактазної 

активності виявлено всередині і на верхівці ворсинок, тоді як сахараза, 

мальтаза і глюкоамілаза виявлені всередині ворсинки. Під час пошкодження 

слизової оболонки кишечника збагачені лактазою клітини на кінчику 

ворсинок першими ушкоджуються і останніми повністю відновлюються в 

процесі міграції клітин від крипти до верхівки ворсинки [149].
 

Ініціатором травлення вуглеводів є амілаза слини, яка перетравлює 

складні вуглеводи [149].
 Слина немовлят має в середньому лише ~ 10% 

активності α-амілази дорослих, але її ковтання частково компенсує 

відсутність панкреатичної α-амілази у немовлят, зокрема у недоношених [97, 

241]. Слинна амілаза досягає рівня дорослої людини від народження до 3-

місячного віку [145]. 

Панкреатична амілаза, секреція якої обмежена і не досягає рівня у 

дорослих приблизно до 2-річного віку, відповідає за більшість початкового 

гідролізу вуглеводів [149, 201].
 Серед 3 ліній панкреатичних ферментів 

секреція амілази розвивається останньою [145]. 

Під час грудного вигодовування грудне молоко людини компенсує 

затримку дозрівання екзокринної функції ПЗ. Амілаза грудного молока 

присутня у високому рівні в жіночому молоці протягом перших 6 місяців 

життя у порівнянні з концентрацією слинної та панкреатичної амілази. 

Немовлята з дефіцитом амілази та ліпази будуть добре розвиватися, поки 

вони вигодовуються виключно грудним молоком. Проте вони можуть не 

розвиватися, якщо період відлучення від грудей настане раніше, ніж стадія 

дозрівання цих ферментів у ПЗ 
 
[145].
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Глюкоза та інші моносахаридні продукти гідролізу потім 

поглинаються з порожньої та клубової кишки за допомогою активної 

натрій-залежної D-глюкозної системи спільного транспорту через апікальну 

мембрану ентероцита, а потім через базолатеральну мембрану в кровообіг 

[101,  241]. 

Через порушення координації смоктання та ковтання, ентеральне 

вигодовування у багатьох ПНД вимагає використання зонда для годування. 

Вуглеводи оминають ротову порожнину, отже, минаючи активність слинної 

амілази [149]. Вони не перетравлюються і не всмоктуються в тонкому 

кишечнику, досягають товстої кишки. Останнім етапом деградації є 

ферментація за допомогою мікробного бродіння, яка призводить до 

утворення коротколанцюгових жирних кислот, метану, вуглекислого газу 

та водню. Ці коротколанцюгові жирні кислоти, є переважним джерелом 

енергії для епітеліальних клітин товстої кишки. У недоношеної дитини 

ферментація товстої кишки є основним важливим шляхом для поглинання 

вуглецю лактози [101, 149].
 

 

1.3. Анатомо-фізіологічні особливості та функціональний стан  
кишечника у передчасно народжених дітей 

 

Шлунково-кишковий тракт людини є органом з однією з найбільших 

площ поверхні тіла [149].
 Початок і досягнення повноцінного ентерального 

харчування є ключовим кроком у догляді за недоношеними немовлятами. 

ШКТ за умов передчасного народження повинен завершити 

внутрішньоутробний розвиток ex utero, одночасно виконуючи фізіологічну 

роль. Порушенням моторики кишечника призводить до труднощів із 

становленням ентерального вигодовування, а також ризику НЕК [84]. 

Поширеність проблеми з годуванням у недоношених немовлят вища 

пропорційно до ступеня недоношеності. Постнатальне недоїдання, пов’язане 

з проблемами годування, може призвести до затримки росту і розвитку, 
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оскільки існує сильний зв’язок між поганим ростом та неоптимальними 

результатами розвитку нервової системи недоношених дітей [157, 232, 240]. 

ШКТ за умов передчасного народження схильний до запального 

ураження та НЕК. У ПНД ентеральний бар’єр порушується внаслідок 

підвищеної проникності та зниженого захисту першої лінії від патогенів. У 

недоношених дітей знижена продукція кишкового слизу келихоподібними 

клітинами, який складається з глікозильованих білків (муцинів) та інших 

антибактеріальних факторів, а також продукція різних антимікробних 

факторів клітинами Панета. Крім того, дітям притаманна незрілість 

механізмів, які регулюють кишкову перистальтику, яка зазвичай 

перешкоджає контакту бактерій зі слизовою оболонкою кишечника [115].
 

Недоношені діти мають зменшену площу поверхні через обмежене 

дозрівання ворсинок і розвиток слизової оболонки кишечника, що 

призводить до погіршеної здатності всмоктування нутрієнтів [250].
 Зниження 

засвоєння та травлення поживних речовин у травному тракті немовлят 

внаслідок структурної та функціональної незрілості може уповільнити 

процес годування та призвести до порушення повноцінного харчування, 

неоптимального росту та розвитку в подальшому [191, 207]. 

Кишечник відіграє вирішальну роль в активації секрету панкреатичних 

ферментів і в процесі, що призводить до оптимального травлення та 

засвоєння їжі. У кишечнику створюється і підтримується баланс між 

господарем і бактеріями мікрофлори; при запаленні кишечника порушується 

цілісність бар'єру, який долає більша кількість антигенів, що, можливо, 

викликає аномальні імунні відповіді і вивільнення прозапальних цитокінів з 

подальшим порушенням бар'єрної функції. Можливий зв’язок захворювань 

ПЗ і запалення кишечника. Цілком можливо, що у пацієнтів недостатність ПЗ 

може викликати зміни екології кишечника, викликаючи, у свою чергу, 

запалення кишечника [226].
 Запалення кишечника, яке представляє 

підвищену активність кишкових нейтрофілів, а також втрату білка, в свою 

чергу, супроводжується високим рівнем маркерів кишкового запалення, 
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пов’язане з подальшим набутим дефіцитом лінійного росту у немовлят, яке є 

важливим  фактором затримки росту в дитинстві [168].
 Меконій є цінним 

джерелом інформації, оскільки накопичені білки є репрезентативними для 

стану кишечника, і оскільки він природним чином виділяється 

новонародженим, це дозволяє уникнути необхідності інвазивних процедур 

[239]. 

Дослідження копрофільтрату з метою визначення фекальних 

біомаркерів запалення (рівень альбуміну, А1АТ, PMN-еластази та ФК), 

збільшення вмісту яких засновано на підвищенні дифузії плазмових 

протеїнів, нейтрофілів у кишкову стінку при запаленні, дозволяє 

диференціювати запальні та функціональні захворювання кишечника.   

Підвищена активність кишкових нейтрофілів свідчить про запалення 

кишечника, яке визначається високим рівнем маркерів кишкового запалення, 

а також втратою білка, пов’язано з подальшим набутим дефіцитом лінійного 

росту у немовлят, є фактором затримки росту в дитинстві [168].  

Фекальний кальпротектин (ФК) – гетерокомплексний кальцій- / 

цинкзв’язуючий білок масою 36 кДа, складається з легкого ланцюга (S100A8) 

і 2 важких ланцюгів (S100A9), що складаються з 93 і 113 амінокислот 

відповідно, належить до сімейства білків S100, становить до 60% від 

загального вмісту цитозольного білка нейтрофілів і 5% загальної кількості 

білка нейтрофілів. Оскільки кальпротектин проявляє багато біологічних 

активностей, включаючи бактерицидну та фунгіцидну дію та 

імуномодулюючі властивості, виконує регуляторні функції в запальних 

реакціях, які є вирішальними для імунного захисту, через взаємодію з 

цинкзалежними металопротеїназами та активацію синтезу прозапальних 

цитокінів, а також через взаємодію з клітинними сигнальними шляхами, 

пов’язаними з вродженим імунітетом, що призводить до модуляції тканинної 

адгезії шляхом перебудови мікротрубочок, таким чином сприяючи 

рекрутуванню лейкоцитів, транспорту арахідонової кислоти до місць 

запалення та генерації активних форм кисню. Можна припустити, цей білок 



53 

 

впливає на захист фізіологічного середовища організму, зокрема збереження 

екосистеми кишечника, що важливо для становлення адаптації та 

формування здоров’я новонароджених впродовж перших тижнів життя [8, 41, 

144, 159, 165, 180].  

ФК міститься в цитоплазмі нейтрофілів та макрофагів, дещо менше - у 

моноцитах, епітеліоцитах, дендритних клітинах, секретується позаклітинно, 

експресується в деяких епітеліальних клітинах слизової оболонки [229].
 ФК 

вивільняється в позаклітинне середовище при стресовій ситуації або 

пошкодженні організму і потрапляє в калові маси, де розвиває прямі 

антимікробні властивості через хелатування та секвестрацію іонів Zn
2+

 і 

Mn
2+, інгібуючи мікробний ріст за рахунок конкурентного зв’язування цих 

поживних речовин. Він також сприяє процесу запалення через хемотаксис 

нейтрофілів [159]. Він віддзеркалює трансепітеліальну міграцію нейтрофілів 

до просвіту кишки; його рівні кількісно пов'язані з міграцією гранулоцитів до 

кишечника. ФК є маркером інтестиціального запалення і дозволяє 

диференціювати синдром подразненого кишечника від запальних 

захворювань кишечника. Він забезпечує високочутливу, специфічну та 

неінвазивну альтернативу для оцінки активності запалення, прогнозування 

рецидиву і моніторингу перебігу захворювань [180, 229]. Кальпротектин 

міститься у рідинах організму у концентраціях, пропорційних ступеню 

запалення, зокрема у випорожненнях у кількості, який приблизно в шість 

разів перевищує його рівень у крові, що підкреслює його потенціал як 

точного біомаркеру запалення кишечника. Він термостійкий і стабільний у 

зразках копрофільтрату, на нього не впливають протеолітичні ферменти, 

виводитися без змін, рівномірно розподіляючись у копрофільтраті [64, 116, 

144, 162, 165, 231, 234]. ФК як маркер запалення, ймовірно, відіграє важливу 

роль у виявленні харчової непереносимості - як тригер, який посилює 

каскадну реакцію, пов’язану з алергією та запаленням. Як відповідь на 

харчові алергени активуються еозинофіли та нейтрофіли, що призводить до 

підвищення рівня показника. Це дозволяє використовувати його як маркер 
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для моніторингу гіперчутливості кишечника у немовлят [64, 231, 237, 285]. 

Проте слід зауважити, що є певні особливості правильного збору зразків калу 

з підгузків дітей. Оскільки вода вбирається в підгузок, може підвищуватися 

концентрація ФК до 30%, що спричиняє більш високий, ніж фактично, рівень 

визначеного показнику ФК, отже потрібно звертати увагу на прямий збір 

калу під час виділення [180, 219, 231, 254]. 

За даними різних авторів повідомляється про широкий спектр вікових 

діапазонів ФК у дітей. У немовлячому віці спостерігається значна 

індивідуальна варіабельність показника [238]. Рівень ФК також залежить від 

гестаційного та постнатального віку дитини, причому відмічаються деякі 

розбіжності представлених рівнів. Зокрема, у дуже недоношених немовлят 

рівень ФК є низьким, у здорових недоношених немовлят показники є 

вищими, ніж у дорослих і дітей старше 4 років [165, 286].
 Є повідомлення 

щодо підвищення рівня ФК у меконії недоношених немовлят [255]; про 

відсутність суттєвих відмінностей між недоношеними і доношеними дітьми 

[113, 239].
 У немовлят першого року життя нормальний рівень ФК може бути 

підвищеним більше ніж у 10 разів порівняно зі здоровими дітьми старшого 

віку [158, 221]. Рівень ФК може бути високим у перші місяці життя внаслідок 

активного розвитку травної системи, незрілості адаптивного імунітету 

слизової оболонки кишечника [219], та бар’єрної функції кишкового епітелію 

[103, 155, 209, 225, 271]. Зниження  його концентрації з віком означає, що 

запальні процеси в кишечнику мають тенденцію до зменшення з першого 

півріччя життя, що разом із супутньою підвищеною парацелюлярною 

кишковою проникністю та бактеріальним альфа-різноманіттям свідчить про 

розвиток імунної толерантності [155, 165]. Крім того, 6-й місяць життя, коли 

в раціон дітей вводять тверду їжу, яка впливає на мікробіоту і кишкову 

проникність, можна визначити як ключовий момент для формування 

тонкокишкового бар’єру та розвитку постнатального імунітету [155]. 

ФК в основному походить із гранулоцитів, його концентрація прямо 

пропорційна ступеню трансепітеліальної міграції гранулоцитів або 
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нещодавно рекрутованих макрофагів до кишкового тракту. Є припущення, 

що активна кишкова колонізація протягом перших тижнів життя та потужні 

хемотаксичні агенти відіграють важливу роль у стимуляції 

трансепітеліальної міграції гранулоцитів через слизову оболонку для 

формування харчової толерантності та становлення кишкового 

мікробіоценозу, що є причиною високих концентрацій ФК. Таким чином, 

причина високої концентрація ФК у випорожненнях дітей протягом кількох 

місяців після народження полягає у тому, що у травному тракті може мати 

місце субклінічне фізіологічне запалення, і таке запалення сприяє міграції 

гранулоцитів у просвіт кишечника [181]. Низька експресія запальних 

маркерів, таких як IL-17, IL-1β або запальний білок 1 макрофагів у ПНД 

підтверджує наявність легкого нейтрофільного запалення, тобто інфільтрації 

нейтрофілів і витоку в просвіт, що аналогічно процесам гострого запалення у 

кишечнику. Вираженість маркерів запалення, зазвичай є нижчою, ніж при 

суто запальних станах, таких як наприклад НЕК [239]. Накопичення 

нейтрофілів у кишечнику також може виступати як вторинна тимчасова 

причина нейтропенії. Граничний перерозподіл нейтрофілів викликає 

нейтропенію при НЕК і запальних захворюваннях кишечника [239, 275]. 

Існують суперечливі дані щодо впливу грудного вигодовування на 

рівень ФК. Більшість авторів зауважують, що ФК є значно вищим у групі 

дітей, які мали виключно грудне вигодовування. Це може бути 

підтвердженням того, що імуномодулюючі фактори жіночого молока 

впливають на слизову оболонку кишечника [176, 180]. Експертна група 

ESPGHAN рекомендує використовувати визначення рівня ФК для 

диференціації функціонального абдомінального болю від органічних 

захворювань та розглянути можливість використання серійних вимірювань 

ФК як неінвазивного скринінгового інструменту для ситуаційної оцінки 

ризиків і переваг щодо припинення ентерального вигодування та своєчасної 

діагностики та профілактики НЕК [165]. За результатами досліджень 

Rodríguez-Benítez MV et al., 2021, параметри запалення в меконії (PMN 
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еластаза, ФК) були підвищені у недоношених дітей за наявності шлунково-

кишкових, респіраторних або неврологічних захворювань [239]. 

Нейтрофіли є переважаючими імунними клітинами в крові людини, що 

володіють гетерогенністю, пластичністю та функціональною різноманітністю 

[150]. Вони регулюють аспекти імунної відповіді, генеруючи сигнали, які 

рекрутують моноцити та дендритні клітини і допомагають визначити 

диференціювання макрофагів [210]. Активація та залучення нейтрофілів до 

запальної тканини у відповідь на подразники є жорстко регульованими 

процесами, а гострофазові білки є важливими модуляторами нейтрофілів 

[150]. Гранулоцити знешкоджують патогенні мікроорганізми шляхом 

фагоцитозу, утворення позаклітинної пастки нейтрофілів та/або секреції 

токсичного вмісту їх гранул у позаклітинне середовище. Дегрануляція 

нейтрофілів призводить до вивільнення активних форм кисню та азоту, 

пероксидаз і протеолітичних ферментів, таких як PMN-еластаза, катепсин G і 

протеїназа 3 [90], які сприяють розкладанню мікроорганізмів, що поглинули 

фаголізосоми [167]. 

PMN-eластаза – це серинова протеаза нейтрофілів (29,5 кДа), яка 

зберігається в азурофільних гранулах нейтрофілів та вивільняється шляхом 

активації цих клітин як медіатор запалення [173, 186]. PMN-eластаза 

утворюється під час промієлоцитарної фази дозрівання нейтрофілів. 

Активація нейтрофілів цитокінами, хемоаттрактантами або бактеріальними 

ліпополісахаридами призводить до швидкої транслокації гранул на поверхню 

клітини та позаклітинної секреції протеаз [114, 150]. Фракція секретованих 

протеаз також виявляється на поверхні активованих нейтрофілів [150]. PMN-

eластаза також екстерналізується в активній формі під час активації 

нейтрофілів у місцях запалення, таким чином сприяючи регуляції запальних 

та імунних відповідей. Вона також відіграє регуляторну роль у 

неінфекційних запальних захворюваннях [144, 167]. Протеаза опосередковує 

вивільнення хемокіну, IL-8, лейкотрієну B4, хемоаттрактантів нейтрофілів, 

залучаючи різні рецептори, такі як toll-подібні рецептори та інтегрини. Крім 
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того, здатна перетворювати цитокіни IL-1β, IL-18 та IL-33 у біологічно 

активні форми [150].
 У базових умовах PMN-еластаза контролюється 

внутрішньоклітинною компартменталізацією в гранулах нейтрофілів, і якщо 

вивільняється, її активність антагонізується і регулюється позаклітинними 

специфічними ендогеними інгібіторами, які виділяє запалена слизова 

[90,  186].
 
 

А1АТ – первинний інгібітор серинових протеаз, лінійний глікопротеїн 

із молекулярною масою 52 кДа (394 амінокислотні залишки), із вільним 

цистеїновим залишком і трьома бічними вуглеводними ланцюгами, який 

забезпечує 90% антиеластазної активності, секретується під час запалення. 

Білок міститься в α-1-фракції білків сироватки крові й складає 80–90% від  

всіх α-1-глобулінів  сироватки. Білок нейтралізує надлишок протеаз, які 

продукуються мікроорганізмами та клітинами макроорганізму, пригнічує 

хемотаксис і адгезію нейтрофілів, поглинає активні форми кисню, 

виконуючи важливу роль у формуванні протизапальної відповіді [90, 114, 

144, 168, 187, 236]. Він належить до маркерів гострофазового запалення, 

адже його експресія збільшується у відповідь на гострі запальні стимули, що 

зменшує продукцію прозапальних цитокінів з активованих гранулоцитів та, 

відповідно, запальну інфільтрацію клітин і пошкодження тканин [29, 35, 64, 

114, 249]. 

За даними літератури, А1АТ синтезується переважно в 

ендоплазматичному ретикулумі печінки, а також поліморфноядерними 

нейтрофілами, альвеолярними макрофагами, моноцитами, ентероцитами та 

клітинами Панета. Маючи порівняно невелику молекулярну масу, він добре 

проникає в тканини, виконуючи також транспортну функцію, повертається 

разом зі зв’язаною протеазою у кров’яне русло, де піддається дії інших 

інгібіторов та ретикуло-ендотеліальної  системи [35, 114, 144]. Він є 

високостійким до впливу панкреатичних ферментів і бактерій в кишечнику за 

рахунок своєї антипротеолітичної активності, не абсорбується в кишечнику 

та виводиться з калом у незміненому вигляді [168, 236]. Вимірювання 
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концентрації А1АТ використовують для оцінки та моніторингу хронічних 

запальних захворювань кишечника [64]. 

Коли білки плазми потрапляють у просвіт кишечника, вони швидко 

розкладаються до амінокислот і знову всмоктуються у портальний кровотік. 

Втрата сироваткових білків у кишечнику відбувається незалежно від 

молекулярної маси. При ентеропатії з втратою білка, запальних 

захворюваннях ШКТ циркулюючий білок може неконтрольовано втрачатися 

в просвіті кишечника внаслідок лімфатичної дисфункції, набряку, 

пошкодження епітеліального бар’єру, спричиняючи системну 

гіпопротеїнемію [92, 121, 224]. Альбумін, який повільно витікає з плазми в 

інтерстиціальний простір, видаляється лімфатичними шляхами [179]. 

Витік білків плазми відбувається через пошкодження слизової 

оболонки кишечника [20, 121, 274]. 60% загального альбуміну втрачається 

через кишечник разом із невибірковою втратою сироваткових білків 

(імуноглобуліну, фібриногену, ліпопротеїну, трансферину), оскільки вони 

мають нижчу швидкість катаболізму [121, 274]. Через відносно тривалий 

термін життя альбуміну, внаслідок сповільнення його кліренсу, навіть 

порівняно повільні витоки можуть помітно знизити рівень білка в сироватці 

крові [178, 274].  

 

1.4. Методи діагностики порушень функціонального стану 
підшлункової залози у новонароджених та дітей грудного віку 

 

З метою оцінки екзосекреторної функції ПЗ використовуються прямі та 

непрямі тести, які надають можливість оцінити функцію ферментів. Непрямі 

функціональні тести базуються на визначенні функції одного ферменту. 

Вони вимірюють окремі ферменти ПЗ або їх субстратні побічні продукти у 

зразках копрофільтрату, сироватки, сечі або дихання: визначення фекального 

жиру, стеатокриту, ФЕ-1, хімотрипсину у калі, сироваткові маркери (рівень 

ліпази, амілази, трипсину, жиророзчинних вітамінів, аполіпопротеїнів, 
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загального холестерину, магнію, ретинолзв’язуючого білка, кальцію, цинку, 

селену та каротину), панкреолауриловий тест на основі сечі та дихальний 

тест на змішані тригліцериди [104, 146, 152, 213, 222, 246, 270]. 

Прямі тести функції ПЗ вимірюють активність ферментів у 

панкреатичному секреті. Це стимульовані тести або із стимуляторами 

секреції (секретин, холецистокінін), або з прийомом їжі (тест Лунда) з 

використанням трубки Дрейлінга, а також ендоскопічне дослідження функції 

ПЗ [146]. Прямі тести є золотим стандартом, але є інвазивними та 

малодоступними, особливо в педіатрії [245]. 

Методи візуалізації для оцінки екзокринної функції ПЗ: ультразвукове 

дослідження (УЗД) дозволяє оцінити розмір ПЗ, наявність перипанкреатичної 

рідини, розмір і нерівномірність головної протоки та наявність 

кальцифікатів; магнітно-резонансна холангіопанкреатографія з секретином, 

ендоскопічне УЗД [146, 245].
 

Для диференційної діагностики запальних та функціональних 

захворювань кишечника необхідним є визначення фекальних неінвазивних 

біомаркерів запалення, таких як рівень альбуміну, А1АТ, PMN-еластази, ФК, 

аномальної кількості фекального жиру, збільшення вмісту яких засновано на 

підвищенні дифузії плазмових протеїнів та нейтрофілів у кишкову стінку при 

запаленні [236]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Загальна організація та методологія дослідження 

 

Дисертаційна робота виконана в межах планових науково-дослідних 

робіт кафедри педіатрії, неонатології та перинатальної медицини 

Буковинського державного медичного університету на тему: “Удосконалення 

напрямків прогнозування, діагностики і лікування перинатальної патології у 

новонароджених та дітей раннього віку, оптимізація схем катамнестичного 

спостереження та реабілітації” (Державний реєстраційний номер 

0115U002768, термін виконання 01.2015 р. – 12.2019 р.) та НДР на тему: 

“Хронобіологічні й адаптаційні аспекти та особливості вегетативної регуляції 

при патологічних станах у дітей різних вікових груп” (Державний 

реєстраційний номер 0122U002245, термін виконання 01.2022 р. – 12.2026 р.).  

Тема дисертаційної роботи затверджена Вченою радою Буковинського 

державного медичного університету 26 лютого 2015 року (протокол № 6) та 

на засіданні Проблемної комісії “Педіатрія” МОЗ та НАМН України 01 

липня 2015 року (протокол № 2).  

Дослідження проводилося на базі відділення інтенсивної терапії 

новонароджених (ВІТН) та відділення постінтенсивного виходжування 

новонароджених та неонатального догляду Комунальної медичної установи 

(КМУ) “Міський клінічний пологовий будинок № 2” (з 2019 року – 

Комунальне некомерційне підприємство “Міський клінічний пологовий 

будинок № 2” Чернівецької міської ради), Обласного комунального 

некомерційного підприємства “Буковинський центр відновного лікування та 

комплексної реабілітації дітей” (ОКУ “Обласний центр медико-соціальної 

реабілітації дітей з органічними ураженнями нервової системи” м. Чернівці), 

Буковинському обласному центрі медико-соціальної реабілітації дітей-

інвалідів “Особлива дитина” (Буковинському центрі комплексної реабілітації 
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для дітей з інвалідністю “Особлива дитина”), неврологічному відділенні для 

дітей молодшого віку КМУ Міської дитячої клінічної лікарні (КНП “Міської 

дитячої клінічної лікарні” ЧМР), КМУ “Обласний спеціалізований будинок 

дитини” м. Чернівці. Для додаткового параклінічного обстеження дітей 

використані можливості лабораторного та інструментального оснащення 

стаціонарів, навчально-наукової лабораторії Буковинського державного 

медичного університету, Німецько-Української лабораторії “Букінтермед” 

(м. Чернівці, Україна) за участі лабораторії “Gemeinschafts-labor Cottbus” (м. 

Коттбус, Німеччина). Основний набір матеріалу було здійснено впродовж 

2014-2018 рр.. 

Термін виконання роботи було продовжено у зв’язку відпусткою по 

догляду за дитиною до досягнення нею 3-х річного віку та відпустками у 

зв’язку з потребою дитини у домашньому догляді (Накази Буковинського 

державного медичного університету: № 135-в від 01.07.2016 р., 32/Д від 

20.06.2019 р., № 18/Д від 04.06.2020 р., № 24/Д від 24.06.2021 р.). 

Дослідження виконані з дотриманням основних положень Good Clinical 

Practice (GCP) (1996 рік), Конвенції Ради Європи про права людини та 

біомедицину (від 4 квітня 1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої 

медичної асоціації про етичні принципи проведення наукових медичних 

досліджень за участю людини (1964 - 2008 рр.), наказу МОЗ України № 690 

від 23.09.2009 р. (із змінами, внесеними згідно з Наказом Міністерства 

охорони здоров'я України  № 523 від 12.07.2012 р.) та схвалено Комісією з 

питань біомедичної етики Буковинського державного медичного 

університету (протокол № 2 від 9.02.2015 року). Обстеження дітей проведено 

за інформаційною згодою батьків після попереднього пояснення мети, 

методів та обсягу лабораторних й інструментальних методів дослідження, а 

також методів лікування.  

Загальна кількість дітей, які увійшли до програми дослідження, 

складала 209 чол. З них, 148 дітей періоду новонародженості та 61 дитина 

http://www.muoz.cv.ua/lanlpu/cv-mdl/
http://www.muoz.cv.ua/lanlpu/cv-mdl/
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грудного віку 6-7 місяців. Для виконання мети і завдань дослідження було 

сформовано 4 групи спостереження: 

- I група -  91 дитина гестаційним віком при народженні 29-36/6 тижнів, 

у яких відмічались клінічні ознаки перинатальної патології середнього 

та важкого ступеню з ознаками порушень функціонального стану 

системи травлення. Дана  група відповідно була розподілена на 3 

підгрупи з урахуванням терміну гестації та ваги при народженні; 

- II група (контрольна) - 57 умовно здорових дітей гестаційним віком 

при народженні 34-36/6 тижнів, результати додаткових параклінічних 

методів обстеження яких використані для порівняння результатів 

обстеження новонароджених I групи. 

- ІІI група - 36 ПНД віком 6-7 місяців, які мали в анамнезі перенесену 

перинатальну патологію, при збереженні ознак ФГІР впродовж 1-го 

року життя; 

- ІV група (контрольна) - 25 дітей грудного віку у віці 6-7 місяців, які 

народилися гестаційним віком 34-36/6 тижнів, дані обстеження яких 

слугували контрольними показниками для оцінки результатів 

параклінічного обстеження ІІI групи. 

Критерії включення: новонароджені діти гестаційного віку від 29 до 37 

тижнів, грудний вік 6-7 місяців життя; наявність клінічних ознак 

перинатальної патології середнього та важкого ступеню; інформована згода 

батьків дитини на участь у дослідженні.  

Критерії виключення: термін гестації < 29 тижнів та ≥ 37 тижнів; 

вроджені вади розвитку, відсутність інформованої згоди батьків на участь у 

клінічному дослідженні. 

Клінічне дослідження було відкритим, рандомізованим, когортним. 

Отримані результати основних груп порівнювались з аналогічними 

результатами дітей груп порівняння.  

Для вивчення особливостей перебігу вагітності, пологів, соматичного 

статусу матерів груп спостереження, з метою виявлення антенатальних та 
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перинатальних факторів ризику, які викликали розвиток захворювань у дітей 

в періоді новонародженості, було проведено аналіз обмінних карт вагітних 

(Ф №113/0), історій пологів (Ф № 096/0), карт розвитку новонародженого (Ф 

№ 097/0). Анамнестичні дані щодо особливостей народження, 

психофізичного розвитку та стану здоров’я дітей у грудному віці вивчалася 

за даними історій розвитку дитини (Ф № 112), виписок з історій хвороби (Ф 

№ 027/о), карт амбулаторного спостереження (Ф № 025/о) та медичних карт 

стаціонарного хворого (Ф № 003/о), проведено анкетування матерів. 

Перелік захворювань раннього неонатального періоду включав клінічні 

діагнози згідно МКХ Х перегляду, зокрема включав розділ «Окремі стани, 

що виникають в перинатальному періоді» [P00–P96]: 

[P00–P04] Ураження плода та новонародженого, обумовлені станом 

матері та ускладненнями вагітності, пологової діяльності та факторами 

розродження. 

[P05–P08] Розлади, пов'язані з тривалістю вагітності та розміром плода. 

[P10–P15] Пологова травма. 

[P20–P29] Розлади дихальної та серцево-судинної системи, що 

виникають у перинатальному періоді: внутрішньоутробна гіпоксія (Р20), 

синдром респіраторного дистрес-розладу у новонародженого (Р22), 

неонатальні аспіраційні синдроми (Р24), інші респіраторні стани, які 

виникають в перинатальному періоді (Р28). 

[P50–P61] Геморагічні та гематологічні порушення у плода та 

новонародженого, в тому числі внутрішньочерепний нетравматичний 

крововилив у плоду та новонародженого (Р52); 

[P75–P78] Розлади системи травлення у плода та новонародженого; 

[P90–P96] Інші розлади, що виникають у перинатальному періоді: 

судоми новонародженого (Р90); інші розлади церебрального статусу у 

новонародженого (Р91); проблеми вигодовування новонародженого (Р92):  

Р92.0 блювання новонародженого, Р92.1 зригування та пережовування у 

новонародженого; Р92.2 мляве смоктання (вигодовування) у 

https://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%BE%D0%B2%27%D1%8F%D0%B7%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D0%B7_%D0%BF%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D0%B0%D0%BC%D0%B8_%D0%BF%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%82%D1%80%D0%B0%D0%B2%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D1%81%D1%82%D1%80%D0%B5%D1%81%D0%BE%D0%B2%D0%B8%D0%B9_%D1%80%D0%BE%D0%B7%D0%BB%D0%B0%D0%B4&action=edit&redlink=1
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новонародженого; P92.3 недогодовування новонародженого; P92.5 труднощі 

у вигодовуванні груддю немовляти; Р92.8 інші проблеми вигодовування 

новонароджених; Р92.9 проблема вигодовування новонародженого, 

неуточнена. 

Діагноз функціональних порушень кишечника новонароджених та 

дітей грудного віку: рубрика К 59.0 – Інші функціональні порушення 

кишечника [272]. 

Встановлення та верифікація діагнозів, обстеження та лікування 

новонароджених було проведено відповідно до уніфікованих клінічних 

протоколів за напрямком «Неонатологія», діючих на період виконання 

наукової роботи [51, 54, 56, 57, 58]. 

У всіх дітей проведено оцінку терміну гестації при народженні та 

даних антропометричного дослідження (вага при народженні, довжина тіла, 

обвід голови, обвід грудної клітки). Оцінку відповідності дітей гестаційному 

віку при народженні проводили за шкалою Баллард та перцентильними 

таблицями [87]. Оцінка загального стану новонароджених проводилась за 

загальноприйнятими методиками клінічного обстеження, зокрема з 

урахуванням оцінки за шкалою Апгар на 1 та 5 хвилинах життя, результатів 

спостереження протягом раннього неонатального періоду.  

Важкість стану новонароджених визначалась з врахуванням 

особливостей перебігу захворювань за сукупністю клінічних ознак з 

використанням неонатальної шкали гострої фізіології Score for Neonatal 

Acute Physiology Perinatal Extension (SNAP-PE II) (Додаток А) [80, 126, 208, 

223, 243]. При важкій перинатальній патології ступінь важкості поліорганної 

недостатності (ПОН) визначали за допомогою шкали Neonatal Multiple Organ 

Dysfunction Score (NEOMOD, 2001) [105, 251]. Відповідно результатів 

оцінювання за критеріями кожному новонародженому надавалася певна 

оцінка в балах. Відповідно, наявність 10 і > балів визначалося як важкий 

ступінь ПОН, 7-10 – помірний ступінь, < 7 балів – легкий ступінь (Додаток 

В). Для оцінки ефективності лікувальних втручань використовувалася 

https://icd.who.int/browse10/2019/en#/P92.3
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неонатальна шкала терапевтичних втручань (Neonatal Therapeutic Intervention 

Scoring System, NTISS) (Додаток Б)
 
[273].  

Для оцінки соматичного статусу використовувались загальноприйняті 

методи клінічного обстеження (загальний стан, свідомість, колір шкіри, 

рухова активність, активність фізіологічних рефлексів періоду 

новонародженості, огляд за основними системами органів). Неврологічний 

статус новонароджених оцінювали методом загального неврологічного 

обстеження з визначенням загальних клінічних ознак та наявності чи 

відсутності специфічної неврологічної симптоматики, стабільності вітальних 

функцій, з врахуванням ступеня морфо-функціональної незрілості та терміну 

гестації при народжені. 

З метою оцінки ступеня важкості неонатальної енцефалопатії у ПНД 

була використана модифікована бальна шкала “Оцінка неврологічного 

статусу недоношеного новонародженого” [247]. Інструментально 

підтвердження важкості перинатального пошкодження ЦНС проводилося за 

допомогою нейросонографічного обстеження ПНД.  

 Оцінку фізичного розвитку та стану здоров’я дітей на етапі 

катамнестичного спостереження проводили відповідно до наказу МОЗ 

України № 149 від 20.03.2008 р. зі змінами, а також за міжнародними 

рекомендаціями щодо катамнестичного спостереження та реабілітації дітей з 

наслідками перинатальної патології [52, 53, 212]. 

 

2.2. Методологія клініко-параклінічної оцінки порушень 

функціонального стану гастроінтестинальної системи у передчасно 
народжених дітей 

Клінічна оцінка функціонального стану ГІС у ПНД з перинатальною 

патологією проводилась за класичними методиками, які використовуються у 

дітей, з урахуванням діагностичних критеріїв вікових ознак дисфункції 

зазначеної системи органів [55, 131]. Зокрема, в періоді новонародженості 

враховувались наступні ознаки: наявність смоктального рефлексу, зниження 
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толерантності до їжі, зригування/стаз, блювання, здуття живота, парез 

кишечника/в’яла перистальтика, затримка випорожнень чи послаблення 

стільця, неспокій, плач, больова реакція при пальпації живота, наявність 

неперетравлених решток у випорожненнях, збільшення, порівняно з 

фізіологічною нормою, розмірів печінки, явища синдрому ПОН.  

При клінічному обстеженні дітей грудного віку зверталася увага на 

загальний стан дитини, зниження/відсутність апетиту, нудоту, блювоту, 

зригування, бурчання в животі та метеоризм, кишкові кольки, які 

супроводжувались неспокоєм та плачем, зміну кількості, характеру та форми 

калових мас – схильність до проносів чи закрепів; порушення вгодованості 

дитини (білково-енергетичну недостатність).
 При пальпації живота 

зверталась увага на реакцію дитини на огляд та вираз обличчя (напруження, 

гримаса болю). Аускультація використовувалась для визначення прохідності 

кишечника. 

Методи лабораторної діагностики, використані у науковій роботі:  
У ході наукової роботи для оцінки стану гомеостазу у новонароджених 

проведено дослідження комплексу додаткових параклінічних показників: 

загальний аналіз крові (ЗАК), біохімічні дослідження спектру сироватки 

крові (рівень загального білку, загального білірубіну та його фракцій, 

глюкози, сечовини, активності AлAT, АсАТ; а також концентрації іонів 

кальцію, натрію та калію); досліджено показники біохімічного спектру крові, 

які характеризують функціональний стан ПЗ у новонароджених при 

перинатальній патології: активність амілази, ліпази, трипсину; визначено 

показники, які характеризують функціональний стан кишечника у 

новонароджених за умов перинатальної патології: копрограма, рівень 

альбуміну, А1АТ, ФЕ-1, PMN-еластази, ФК. 

При обстеженні дітей використовувалися мікрометодики, які дозволяли 

здійснити дослідження при невеликих об’ємах крові. Забір крові у 

новонароджених проводився у об’ємі 0,5-1,0 мл з периферичної (пупкової) 

вени із дотриманням правил асептики та антисептики, у стерильні пробірки. 
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Загальноклінічні та біохімічні дослідження виконувалися з використанням 

напівавтоматичного біохімічного аналізатору Microlab 300 фірми Vital 

Scientific N.V. (Нідерланди), реактивів фірми ELITech Clinical System 

(Франція). Представлені дослідження проводилися у клінічній та біохімічній 

лабораторіях КМУ “Міський клінічний пологовий будинок № 2 м. Чернівці.  

Для поглибленого дослідження показників біохімічного спектру крові, 

які характеризують функціональний стан ПЗ у новонароджених при 

перинатальній патології проводилось визначення активності амілази, ліпази, 

трипсину у сироватці крові в умовах Німецько-Української лабораторії 

«Букінтермед» (м. Чернівці, Україна) за участі лабораторії 

«Gemeinschaftslabor Cottbus» (м. Коттбус, Німеччина) та Навчально-наукової 

лабораторії БДМУ. 

Забір копрофільтрату проводився після випорожнення у підгузок із 

забором в контейнери з подальшим зберіганням у холодильнику. 

 

2.3. Характеристика спеціальних методів функціонального 
дослідження стану травної системи у ПНД 

 

З метою оцінки функціонального стану ПЗ у новонароджених при 

перинатальній патології проведено визначення комплексу біохімічних 

показників крові (рівень амілази, ліпази, трипсину). 

Визначення рівня амілази у сироватці крові проводили 

ензимометричним методом з використанням біохімічного аналізатору 

ADVIA®KC 1800/2400 Chemistry System (Siemens Healthcare Diagnostics, 

США) та біохімічного аналізатору автоматичного Accent 200 на базі 

навчально-наукової лабораторії БДМУ; ліпази у сироватці крові – методом 

колометрії з використанням автоматичного біохімічного аналізатору 

ADVIA®KC 1800 Chemistry System (Siemens Healthcare Diagnostics, США) та 

біохімічним аналізатором автоматичним Accent 200 на базі навчально-
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наукової лабораторії БДМУ; рівень трипсину у сироватці крові визначали за 

допомогою радіо-імунологічного аналізу.  

Для характеристики функціонального стану кишечника, порушення 

процесів травлення, всмоктування їжі, підвищення проникливості слизової 

оболонки, недостатності моторно-евакуаторної функції у новонароджених за 

умов перинатальної патології та у дітей грудного віку проводилась 

копрограма та визначення наступних показників копрофільтрату: рівня 

альбуміну, А1АТ, ФЕ-1, PMN-еластази, ФК.  

Визначення альбуміну в копрофільтраті проводилося за допомогою 

ензим-зв’язаного імуносорбентного методу (ELISA) на апараті Dynex DSX  

(USA). Визначення показників А1АТ, альбуміну, PMN-еластази, ФК 

проведено за допомогою ензим-зв’язаного імуносорбентного методу 

(ELISA), реактиви фірми «Immundiagnostic AG» (Німеччина). Визначення 

рівня ФЕ-1 в копрофільтраті проведено за допомогою ензим-зв’язаного 

імуносорбентного методу (ELISA) на апараті Multiscan FC, Thermo Scientific 

(Фінляндія). Дослідження здійснено в умовах Німецько-Української 

лабораторії «Букінтермед» (м. Чернівці, Україна) за участі лабораторії 

«Gemeinschaftslabor Cottbus» (м. Коттбус, Німеччина). 

  

 2.4. Статистична обробка результатів дослідження 

 

 Статистичну обробку отриманих даних проведено на персональному 

комп’ютері Pentium MMX CPU з використанням пакету програмного 

забезпечення “Statistica” (StatSoft Inc., Version 10, США), Microsoft Excel 

(2010), Microsoft Office (2010) та MedCalc Software (Version 16.1). Після 

розподілу на групи, до кожної було застосовано методи порівняльного та 

описового аналізу.  

 Рандомізація проводилася шляхом централізованого комп’ютерного 

розподілу груп з урахуванням результатів комплексного клініко-

параклінічного обстеження.  
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 Оцінка типу розподілу проводилася з визначенням міри центральної 

тенденції між середньою арифметичною, модою та медіаною, а також 

скошеності (симетричності) та крутизни (ексцесу). У процесі статистичного 

аналізу було проведено визначення середньої арифметичної вибірки (М), 

середньоквадратичне відхилення (S), стандартна помилка/похибка (m), з 

використанням критерію Шапіро-Уілка (нормальний розподіл величин за 

умови кількості вибірки більше 30, р>0,05). 

 Порівняння кількісних показників у вибірках з нормальним розподілом 

проведено з використанням t-критерію Стьюдента. Вірогідність відмінностей 

між відносними величинами визначалася за методом кутового перетворення 

Фішера «». Для ствердження вірогідності відмінностей враховувалася 

загальноприйнята величина ймовірності (р) – р<0,05. 

 Оцінка відмінностей якісних ознак між групами спостереження 

проводилася з використанням програмного забезпечення MedCalc (Statistical 

software package for biomedical research, 2023) з розрахунком коефіцієнту 

співвідношення шансів (КСШ, Odds Ratio, OR), відносного ризику (ВР, 

Relative Risk, RR) та 95% довірчого інтервалу (95% Confidence Interval, CI), 

статистично значимі відмінності між групами спостереження було враховано 

при значенні р<0,05. КСШ визначає відношення шансів немовлят без 

функціональних гастроінтестинальних розладів із наявністю визначеного 

фактору ризику до шансів новонароджених дітей з проявами ФГІР при 

відсутності даного фактору ризику та вираховується за формулою КСШ = 

(a/b)/(c/d) або (a.
d)/(b

.
c). Результати вважали статистично значимими, якщо 

значення ДІ не містили «1». Для порівняння незалежних вибірок було 

застосовано U-критерій Манна-Уітні та критерій Краскела-Уолліса, для 

оцінки міри залежності між змінними – кореляція Спірмена. Статистично 

значимі відмінності між підгрупами ПНД з урахуванням терміну гестації 

надано з урахуванням поправки Бонферроні. Рівень статистичної значущості 

при множинному порівнянні показників ІА, ІБ, ІС підгруп спостереження з 

групою контролю складав р<0,0125, при парному порівнянні показників між 



70 

 

ІА та ІБ підгрупами – р<0,025,  ІА та  ІС підгрупами – р<0,0016, ІВ та ІС 

підгрупами  р<0,0025. Критичний рівень значущості було розраховано за 

формулою a/m, де а є бажаним загальним альфа-рівнем значущості 0,05, m – 

кількість гіпотез, що порівнюються. 

З метою вивчення прогностичної та діагностичної цінності окремих 

лабораторних показників функціонального стану травної системи за 

допомогою програмного забезпечення MedCalc Software (Statistical software 

package for biomedical research, 2023) було проведено аналіз ROC-кривих 

(Receiver Operating Characteristic Curve – операційних характеристичних 

кривих), з розрахунком їх характеристик: AUROC (Area Under ROC) – площа 

під операційною характеристичною кривою, 95% довірчого інтервалу (95% 

ДІ), стандартної похибки, значення р, а також чутливості (ЧТ, SensitivityЧТ – 

істинно позитивний показник, який описує здатність тесту визначити 

наявність даного захворювання у пацієнта) та специфічності (СП, Specificity 

– істинно негативний показник, який висвітлює здатність тесту визначити 

відсутність даного захворювання у пацієнта). Інтервал AUROC за якістю 

моделі інтерпретували як: 0,9-1 – відмінна; 0,8-0,9 – дуже добра; 0,7-0,8 – 

добра; 0,6-0,7 – середня; 0,5-0,6 – незадовільна [132; 137, 170].  
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ АНАМНЕЗУ МАТЕРІВ ТА КЛІНІЧНА 
ХАРАКТЕРИСТИКА ПЕРЕДЧАСНО НАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ  

ГРУП СПОСТЕРЕЖЕННЯ 

 

Для виконання мети і завдань дослідження наукова робота передбачала 

2 етапи спостереження дітей – неонатальний період та період першого року 

життя. Було проведено комплексне клініко-параклінічне обстеження 209 

ПНД, серед яких: 148 дітей періоду новонародженості, з них 91 ПНД мали 

певні відхилення періоду адаптації та 61 дитина віку 6-7 місяців життя, з них 

36 немовлят потребували катамнестичного спостереження у зв’язку із 

перенесеною перинатальною патологією. При організації дослідження 

відповідно було сформовано 2 контрольні групи для порівняння показників 

додаткового параклінічного обстеження відповідно вікового періоду дітей 

основних груп спостереження. 

 

3.1. Особливості анамнезу, перебігу вагітності та пологів у матерів 
ПНД груп спостереження в ранньому неонатальному періоді 

 

У залежності від особливостей соматичного та гінекологічного статусу 

матерів, наявності факторів обтяженого акушерського анамнезу та характеру 

перебігу гестаційного й інтранатального періодів відбувається формування 

процесів постнатальної адаптації новонароджених дітей. Тому вважається 

важливим оцінка анамнезу у жінок, у тому числі враховуючи вік матерів 

новонароджених дітей. 

За нашими даними, відповідно до створених груп спостереження, 

середній вік матерів I групи складав 29,187±6,14 роки, II групи – 

27,596±6,358 роки, р>0,05. Відповідно, середній вік батька в дітей I групи 

складав 31,89±5,46 роки, у дітей II групи – 30,5±6,825 роки, що також не 

мало вірогідної різниці між групами спостереження, р>0,05. Аналіз місць 
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проживання сімей I групи спостреження показав, що 44 дитини (48,35%) 

народилися від матерів – мешканок міста, та, відповідно, 47 новонароджених 

(51,65%) – від матерів – мешканок сільської місцевості. У IІ групі 24 дитини 

(42,11%) були народжені від матерів, мешканок міста та 33 новонароджених 

(57,89%) – від матерів, які проживали у сільській місцевості. За даними 

історій пологів матерів I групи виявлено, що 28 дітей (30,77%) народилися 

від першої вагітності, 63 (69,23%) дитини – від повторних вагітностей. Згідно 

даних історій пологів матерів IІ групи, 26 дітей (45,61%) народились від 

першої вагітності; 31 дитина (54,39%) – від повторних вагітностей. Аналіз 

порядкового номеру пологів показав, що у I групі 35 жінок (38,46%) мали 

перші пологи, 56 жінок (61,54%) – повторні пологи. У IІ групі перші пологи 

мали 29 жінок (50,88%), повторні пологи – 28 жінок (49,12 %). 

Таким чином, аналіз отриманих результатів не продемонстрував 

статистично значущої відмінності між групами спостереження щодо місця 

проживання, паритету вагітності та пологів. 

У ході досліджень проведено аналіз соматичної патології, 

особливостей перебігу вагітності та пологів у матерів ПНД I групи 

спостереження, було визначено фактори ризику щодо розвитку дизадаптації 

у новонароджених впродовж раннього неонатального періоду, наявність яких 

є підставою значної  ймовірності розвитку перинатальної патології різного 

ступеню важкості, в комплексі яких порушення функціонального стану 

ШКТ. Особливості соматичної та акушерсько-гінекологічної патології у 

матерів I групи спостереження представлені в табл. 3.1. 

Порівняльна характеристика частоти соматичної патології у жінок І 

групи спостереження свідчить про наявність впливу несприятливих факторів 

ризику, реалізація яких обумовлює передчасне народження дитини, 

формуючи умови для розвитку проявів перинатальної патології. Внаслідок 

погіршення стану здоров’я материнського організму функції 

фетоплацентарної системи порушуються, створюються несприятливі умови 
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для внутрішньоутробного розвитку плода, що може спричинити народження 

дитини раніше фізіологічного терміну гестації. 

 

Таблиця 3.1 Особливості екстрагенітальної та акушерсько - 

гінекологічної патології у матерів груп спостереження, n (%) 

Показник 
І група  

(n=91) 

ІI група 

(n=57) 

Екстрагенітальна патологія 

Патологія ССС (всього),  у т.ч.: 53 (58,24) 41 (71,92) 

Вегето-судинна дистонія 24 (26,37)* 25 (43,85) 

Пролапс мітрального клапану 5 (5,50) 9 (15,79) 

Кардіоміопатія 2 (2,20) – 

Синусова тахікардія 5 (5,50) 2 (3,50) 

Міокардит 6 (6,60) – 

Міокардіосклероз 2 (2,20) 3 (5,26) 

Гіпертонічна хвороба 9 (9,90) 2 (3,50) 

Патологія ендокринної системи 

(всього), у т.ч.: 
39 (42,86)* 13 (22,81) 

Дифузний зоб І-ІІ ст. 33 (36,26)* 11(19,30) 

Гіпотиреоз 2 (2,20) 1 (1,75) 

Цукровий діабет, І тип 2 (2,2) – 

Опасистість 2 (2,20) 1 (1,75) 

Патологія ШКТ (всього), у т.ч.: 23 (25,27) 15 (26,32) 

Хронічний холецистит 11 (12,09) 7 (12,28) 

Хронічний гастродуоденіт, гастрит 9 (9,90) 6 (10,53) 

Гепатоз вагітних 3 (3,30) 2 (3,51) 

Хвороби системи крові (анемія) 

всього, у т.ч. : 

47 (51,65) 33 (57,89) 

І ст. 38 (41,76) 32 (56,14) 
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Продовження таблиці 3.1 

ІІ-ІІІ ст. 9 (9,89) 1 (1,75) 

Патологія сечовидільної системи 

(всього), у т.ч.: 
49 (53,85)* 21 (36,84) 

Хронічний пієлонефрит 18 (19,78) 7 (12,28) 

Цистит 3 (3,30) 2 (3,51) 

Безсимптомна бактеріурія 2 (2,20) 3 (5,26) 

Сечокислий діатез 6 (6,60) 3 (5,26) 

Діабетична нефропатія 2 (2,20) – 

ХНН  8 (8,80) 1 (1,75) 

Нефроптоз 3 (3,30) 2 (3,51) 

Гідронефроз 4 (4,40) 1 (1,75) 

ВВР нирок 3 (3,30) 2 (3,51) 

Патологія дихальної системи (всього), 

у т.ч.: 
13 (14,29) 13 (22,81) 

ГРВІ, бронхіт 10 (10,99) 11 (19,30) 

Пневмонія 1 (1,10) 1 (1,75) 

Хронічний тонзиліт 2 (2,20) 1 (1,75) 

Патологія опорно-рухового апарату 11 (12,09) 8 (14,04) 

Акушерський анамнез (всього),  
у т.ч.: 

68 (74,72%)* 29 (50,87%) 

Непліддя в анамнезі 11 (12,09) 3 (5,26) 

Екстракорпоральне запліднення 10 (10,99) 2 (3,5) 

Передчасні пологи в анамнезі 12 (13,19) 3 (5,26) 

Штучні переривання вагітностей 16 (17,58) 12 (21,05) 

Позаматкова вагітність 2 (2,20) 1 (1,75) 

Кесарев розтин в анамнезі 17 (18,68) 8 (14,04) 

Перинатальні втрати в анамнезі 

(всього), в т.ч.: 

31 (34,07)* 8 (14,04) 
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Продовження таблиці 3.1 

Мертвонародження 4 (4,40) 1 (1,75) 

Перинатальна смертність 9 (9,90) 1 (1,75) 

Відмерла вагітність 4 (4,40) – 

Самовільні викидні 14 (15,38) 6 (10,53) 

Хронічна гінекологічна патологія 
(всього), у т.ч.: 

48 (52,75)* 20 (35,09) 

Аднексит 2 (2,20) – 

Дисплазія шийки матки 1 (1,10) 1 (1,75) 

Кольпіт 28 (30,77) 13 (22,81) 

Ерозія шийки матки 7 (7,70) 2 (3,51) 

Вузлова міома матки 6 (6,60) 2 (3,51) 

Вроджена аномалія внутрішніх 

статевих органів матері 
4 (4,40) 1 (1,75) 

Колонізація організму жінки умовно-

патогенною мікрофлорою  
55 (60,44%)* 13 (22,81%) 

Юна первістка  2 (2,20) 3 (5,26) 

Вікова первістка 4 (4,40) 7 (12,28) 

Примітки: * - статистично значимі відмінності I та ІІ групи, p<0,05.  

 

Аналіз факторів есктрагенітальної та гінекологічної патології матерів 

груп спостереження продемонстрував, що перебіг даної вагітності 

найчастіше був ускладнений патологією ендокринної системи (р=0,0143, 

КСШ 2,54; 95 % ДІ 1,20-5,35), зокрема дифузним нетоксичним зобом І-ІІ ст. 

(р=0,0303, КСШ 2,38; 95 % ДІ 1,08-5,21); захворюваннями сечовидільної 

системи (р=0,0451, КСШ 2,00; 95 % ДІ 1,02-3,94); а також хронічною 

гінекологічною патологією (р=0,0372, КСШ 2,07; 95 % ДІ 1,04-4,09), а також, 

певне значення мала колонізація організму жінки умовно-патогенною 

мікрофлорою (УПМ) (р<0,0001, КСШ 5,17; 95 % ДІ 2,45-10,92). В результаті 
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фізіологічних взаємовідносин організму матері і плода фактором ризику 

розвитку різних патологічних станів у дитини на антенатальному етапі 

розвитку є наявність у вагітної вогнищ інфекції. Зокрема, запальні 

захворювання органів малого тазу жінки, за даними літератури, є однією з 

причин розвитку плацентарної дисфункції, затримки розвитку плода, 

внутрішньоутробного інфікування плода [40, 128]. 

Аналіз факторів обтяженого акушерського анамнезу у матерів показав, 

що ПНД з перинатальною патологією статистично значуще частіше 

народжувалися від матерів, які мали певні патологічні процеси при 

підготовці до даної вагітності, такі як: непліддя, штучні переривання 

попередніх вагітностей, народження дітей раніше фізіологічного терміну 

гестації, позаматкові вагітності (р=0,0034, КСШ 2,85; 95 % ДІ 1,41-5,76) а 

також перинатальні втрати в анамнезі (самовільні викидні, 

мертвонародження, відмерлі вагітності, перинатальна смертність) (р=0,0090, 

КСШ 3,16; 95 % ДІ 1,33-7,51). 

Особливості перебігу гестаційного періоду та пологів, згідно даних 

літератури, відіграють суттєву роль у розвитку плода та адаптації дитини 

після народження [169]. Порівняльні дані щодо особливостей гестаційного 

періоду та пологів у матерів I групи спостереження представлені в таблиці 

3.2. 

Таблиця 3.2 Ускладнення перебігу вагітності та пологів у матерів  

 груп спостереження, n (%) 

Показник 
І група  

(n=91) 

ІI група  

(n=57) 

Перебіг вагітності 

Гестоз (всьго), в т.ч.: 25 (27,47)* 6 (10,53) 

Прееклампсія легкого ступеня 9 (9,90) 6 (10,53) 

Прееклампсія тяжкого ступеня 14 (15,38) – 
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Продовження таблиці 3.2 

Еклампсія 2 (2,20) – 

Плацентарна дисфункція (ФПН) 28 (30,77%) 12 (21,05%) 

Синдром затримки розвитку плода 16 (17,58) 12 (20,05) 

Істміко-цервікальна недостатність 10 (10,98%) 2 (3,51) 

Акушерський песарій 5 (5,50) 2 (3,51) 

Маловоддя 1 (1,10) 1 (1,75) 

Багатоводдя 13 (14,29) 4 (7,02) 

Загроза переривання вагітності 

(всього), у т.ч.: 
47 (51,65) 24 (42,11) 

Загроза самовільного викидню 31 (34,07) 18 (31,58) 

Загроза передчасних пологів 16 (17,58) 6 (10,53) 

Багатоплідна вагітність 29 (31,86) 15 (26,32) 

Перебіг пологів 

Природні пологи 29 (31,87%)* 28 (49,12%) 

Операція кесарев розтину 62 (68,13%)* 29 (50,88%) 

Ургентний кесарев розтин 16 (17,58%) 4 (7,02%) 

Дистрес плоду, що загрожує життю 16 (17,58%) 5 (8,77%) 

Передчасний розрив 

навколоплідних оболонок 
36 (39,56%) 23 (40,35%) 

Патологія прикріплення плаценти і 

пуповини (аномалії розвитку і 

прикріплення плаценти і пуповини, 

передчасне відшарування 

нормально розташованої плаценти)  

28 (30,77%)* 4 (7,02%) 
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Продовження таблиці 3.2 

Маткова кровотеча 10 (10,99%) 3 (5,26%) 

Хоріоамніоніт 3 (3,30) 1 (1,75) 

Безводний проміжок > 6 годин 26 (28,57) 22 (38,59) 

Обвиття пуповиною  4 (4,40) 1 (1,75) 

Неправильне розташування плода 16 (17,58) 11 (19,29) 

Індукція пологів 7 (7,69) 1 (1,75) 

Слабкість пологової діяльності 3 (3,30) 1 (1,75) 

Регіонарна анестезія 33 (36,26)* 10 (17,54) 

Примітки: * - статистично значимі відмінності I та ІІ групи, p<0,05.  

 

Аналіз особливостей перебігу гестаційного перебігу не встановив 

статистично значимих відмінностей між групами спостереження щодо 

загрози самовільних викиднів та передчасних пологів, плацентарної 

дисфункції, істміко-цервікальної недостатності, зміни кількості 

навколоплідних вод. Встановлені тенденції до збільшення частоти виявлення 

у матерів загрози переривання вагітності в різних термінах у жінок I та II 

груп – відповідно 47 (51,65%) та 24 (42,11%) випадків; істміко-цервікальної 

недостатністі – 10 (10,98%) та 2 (3,5%) випадків; плацентарної дисфункції – 

28 (30,77%) та 12 (21,05%) випадків, p>0,05. Вищий ризик гіпоксичних 

пошкоджень життєво важливих органів протягом внутрішньоутробного 

періоду розвитку і ризик травматизації під час пологів має плід, який 

розвивається в умовах плацентарної недостатності. Ці новонароджені 

частіше мають порушення процесів ранньої неонатальної адаптації [86]. 

Несприятливий вплив на становлення функції ШКТ має неонатальна гіпоксія 

[175], зокрема фетоплацентарна недостатність зменшує масу ПЗ та знижує 

загальну активність ферментів [19, 83, 149, 214].
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 При порівнянні I групи з II (контрольною) групою, відзначено, що 

формування перинатальної патології у ПНД супроводжувалося статистично 

значимо більшою частотою виявлення у матерів гестозу (р=0,0173, КСШ 

3,22; 95 % ДІ 1,23-8,43); при наявності у жінок прееклампсії – 14 випадків 

(15,38%) та еклампсії тяжкого ступеню – 2 випадки (2,20%). У патогенезі 

гестозу, згідно даних літератури, провідну роль відіграє механізм 

пошкодження стінки спіралеподібних судин, що підвищує функціональну 

активність тромбоцитів, знижує білковосинтезувальну і гормональну функції 

плаценти, на фоні чого розвивається гіперкоагуляція в плазмовому ланцюгу 

гемостазу, що, у свою чергу, призводить до наростання порушень у 

мікроциркуляторному руслі, розвитку плацентарної недостатності, хронічної 

гіпоксії, а в деяких випадках, і загибелі плоду [47, 60, 66]. 

Аналізуючи особливості перебігу пологів у матерів груп 

спостереження, відмічено значний відсоток ускладнень перебігу 

інтранатального періоду у жінок I групи, що народили дітей з клінічними 

ознаками перинатальної патології. Зокрема, у даній підгрупі спостереження, 

порівняно з II контрольною групою, була відмічена статистично значимо 

більша частота пологорозрішення шляхом кесарева розтину (р=0,0371, КСШ 

0,48; 95 % ДІ 0,25-0,96).
 За даними літератури, при кесаревому розтині 

зростає ризик дефіциту сурфактанту та респіраторного дистресу внаслідок 

легеневої гіпертензії. Фізіологічні явища останніх тижнів вагітності 

супроводжуються зміною гормонального середовища плода і матері з 

початком спонтанних пологів. Плід готується до переходу до умов 

позаутробного існування [260].
 

Також варто зазначити, що статистично значущий вплив на 

формування важкої перинатальної патології за умов передчасного 

народження, за нашими даними, мала патологія прикріплення плаценти і 

пуповини (р=0,0017, КСШ 5,89; 95 % ДІ 1,94-17,86). Відмічено виражені 

тенденції до більшої частоти випадків дистресу плоду у I групі, порівняно з II 

групою -  відповідно  16 (17,58%) та 5 (8,77%) випадків, р>0,05. Однією з 
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причин дистресу плода виступає внутрішньоутробна гіпоксія, яка в свою 

чергу призводить до посиленої руйнації сурфактанту та розвитку РДС, 

зокрема у передчасно народжених дітей [36, 43, 72]. 

Необхідно відмітити, що у 36 (39,56%) випадках у новонароджених І 

групи та у 23 дітей (40,35%) II групи було відмічено передчасний розрив 

плідних оболонок, р>0,05. Тривалість безводного проміжку більше 6 годин 

була відмічена у 26 (28,57%) та 22 (38,59%) випадках пологів відповідно у І 

та II групах, р>0,05, що є одним з провідних факторів ризику розвитку 

гіпоксії плода.  

Таким чином, узагальнюючи результати аналізу даних соматичного 

стану здоров’я, гінекологічного та акушерського анамнезу у матерів 

обстежених дітей I групи спостереження, слід відмітити комплекс 

несприятливих антенатальних та перинатальних факторів ризику, які 

підвищують ймовірність передчасних пологів та сприяють розвитку важкої 

перинатальної патології у недоношених дітей. За нашими даними, такими 

факторами є: повторна вагітність та пологи, комплекс екстрагенітальної та 

акушерсько-гінекологічної патології у матері (інфекції TORCH-комплексу, 

кольпіт, патологія ендокринної системи, сечовидільної системи); обтяжений 

акушерсько-гінекологічний анамнез (самовільні викидні, штучне 

переривання вагітності, морфо-функціональні порушення пуповини і 

плаценти); пологорозрішення шляхом кесарева розтину. Дані стани 

призводять до патологічних змін у плаценті, суттєвих порушень функцій 

фетоплацентарного комплексу, розвитку внутрішньоутробної гіпоксії та 

порушень розвитку плода, численних ускладнень пологів, зриву 

компенсаторних механізмів на фоні морфо-функціональної незрілості 

організму та, відповідно розвитку тяжких форм порушень клініко-

метаболічної адаптації у ПНД [9, 95]. Вчасність проведення корекції 

ускладнень гестаційного періоду та пологів має значення для попередження 

розвитку тяжких дизадаптаційних синдромів та патологічних станів при 

передчасному народженні.  
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3.2. Клінічні особливості перебігу раннього неонатального періоду 
в новонароджених I групи спостереження 

 

Дослідженнями було передбачено оцінку відмінностей адаптації та 

нозологічних проявів у ПНД залежно від термінів гестації та ваги при 

народженні. Для оцінки переліку клінічних діагнозів та основних проявів 

патології новонароджені І групи були розподілені відповідно за терміном 

гестації та вагою при народженні, зокрема IА підгрупу склала 31 дитина, що 

народилися з вагою 2001-2500 г у терміні гестації 34-36/6 тижнів, ІВ підгрупу 

– 35 дітей, які народились з вагою 1501-2000 г ГВ 32-33/6 тижнів, ІС 

підгрупу – 25 дітей, що народились з вагою 1500 г і менше ГВ 29-31/6 

тижнів. ІІ групу склали 57 передчасно народжених умовно здорових дітей, 

які народилися з вагою 2293,0±166,73 г ГВ 34-36/6 тижнів. Розподіл 

новонароджених за основними антропометричними показниками та статтю 

наведено у таблиці 3.3. 

За гендерним співвідношенням у І групі спостереження було 49 

(53,85%) хлопчиків та 42 (46,15%) дівчинки, у II групі – 32 хлопчики 

(56,14%) і 25 дівчаток (43,86%), р>0,05. Співвідношення за статтю у 

створених підгрупах не мали суттєвої різниці: в ІC підгрупі переважали 

дівчатка, в усіх інших групах превалювали хлопчики. Так, в ІА підгрупі було 

20 (64,516%) хлопчиків, в ІВ – 18 (51,429%), в ІС – 11 (44,00%), в ІІ групі – 32 

(56,14%), р>0,05. Середня вага при народженні у дітей ІА підгрупи склала 

2301,8±168,13 г, ІВ – 1750,86±136,41 г, ІС – 1279,8±210,95 г, ІІ групи – 

2293,0±166,73 г (рІA-ІВ <0,0001, рІВ-ІС<0,0001, рІА-ІС<0,0001, рІА-ІІ=0,8141, рІВ-

ІІ<0,0001, рІС-ІІ<0,0001). Середня довжина тіла при народженні у дітей ІА 

підгрупи склала 44,9±1,12 см, ІВ – 43,2±1,75 см, ІС – 39,7±3,30 см, ІІ групи – 

45,5±1,30 см (рІA-ІВ <0,0001, рІВ-ІС<0,0001, рІА-ІС<0,0001, рІА-ІІ=0,0329, рІВ-

ІІ<0,0001, рІС-ІІ<0,0001). Обвід голови у дітей ІА підгрупи склала 31,5±1,07 см, 

ІВ – 30,4±1,35 см, ІС – 27,8±2,05 см, ІІ групи – 31,6±1,18 см (рІA-ІВ=0,0006, рІВ-

ІС<0,0001, рІА-ІС<0,0001, рІА-ІІ=0,9048, рІВ-ІІ<0,0001, рІС-ІІ<0,0001).
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Таблиця 3.3 Розподіл новонароджених дітей підгруп спостереження за статтю, гестаційним віком, середніми 

показниками ваги, довжини тіла, обводу голови та обводу огруддя, n (%), M±m  

Примітки:  

* – статистично значимі відмінності порівняно з групою контролю, p<0,0125;  

^ 
 – статистично значимі відмінності між ІА та ІВ підгрупами, р<0,025;  

# – статистично значимі відмінності між ІB підгрупою та ІC підгрупою, р<0,025;  
0– статистично значимі відмінності між ІA підгрупою та ІС підгрупою,  p<0,016.  

Статистично значимі відмінності надано з урахуванням поправки Бонферроні. 

Показник 
I група (n=91) 

ІІ група (n=57) 
ІА підгрупа (n=31) ІВ підгрупа (n=35) ІС підгрупа (n=25) 

Хлопчики (n, %) 20 (64,52) 18 (51,43) 11 (44,00) 32 (56,14) 

Дівчатка (n, %) 11 (35,48) 17 (48,57) 14 (56,00) 25 (43,86) 

Гестаційний вік (тижні) 35,2±0,38 32,7±0,80 30,0±0,89 35,5±0,50 

Вага при народженні (г) 2301,8±168,13 1750,86±136,41* 1279,8±210,95* 2293,0±166,73 

Довжина тіла при 

народженні (см) 44,9 ±1,12* 43,2±1,75* 39,7±3,30* 45,5±1,30 

ОГ при народженні (см) 31,5±1,07 30,4±1,35* 27,8±2,05* 31,6±1,18 

ОГК при народженні (см) 30,0 ±1,39 27,8±1,51* 25,5±2,84* 29,5±1,32 
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Обвід грудної клітки дітей ІА підгрупи склала 30,0 ±1,39 см, ІВ – 27,8±1,51 

см, ІС – 25,5±2,84 см, ІІ групи – 29,5±1,32 см (рІA-ІВ<0,0001, рІВ-ІС=0,0001, рІА-

ІС<0,0001, рІА-ІІ=0,0993, рІВ-ІІ<0,0001, рІС-ІІ<0,0001). 

Оцінку клінічної адаптації дітей при народженні проводили з 

використанням бальної шкали Апгар наприкінці 1-ї та 5-ї хвилин життя. 

Новонароджені ІА підгрупи спостереження наприкінці 1-ї хвилини життя 

мали середню оцінку за шкалою Апгар 5,9±0,72 бали, діти ІВ підгрупи – 

5,7±0,87 бали, діти ІС підгрупи – 5,0±1,04 бали, діти групи контролю – 

6,9±0,58 бали (рІA-ІВ=0,3165, рІВ-ІС=0,0064, рІА-ІС=0,0003, рІА-ІІ<0,0001, рІВ-

ІІ<0,0001, рІС-ІІ<0,0001), наприкінці п’ятої хвилини життя – відповідно 

6,9±0,38, 6,8±0,61, 6,6±1,17 та 7,7±0,58 бали (рІA-ІB=0,4341, рІB-ІC=0,3921, рІА-

ІС=0,1843, рІА-ІІ<0,0001, рІВ-ІІ<0,0001, рІС-ІІ<0,0001), з них у ІА підгрупі 3 

(9,68%) дітей потребували проведення штучної вентиляції легень (ШВЛ); у 

ІВ – 11 (31,43%), у ІС – 15 (60,00%) відповідно. У таблиці 3.4. 

продемонстровано детальний аналіз значень бальної оцінки гострої адаптації 

за шкалою Апгар наприкінці першої та п’ятої хвилин життя дітей груп 

спостереження. 

 Слід відмітити, що з оцінкою за шкалою Апгар «0-3» бали у ІB підгрупі 

народилась 1 дитина (2,86%), у ІC підгрупі – 2 дітей (8,00%), які потребували 

проведення повного комплексу заходів первинної реанімаційної допомоги. 

При цьому, серед 18 (58,06%) новонароджених ІА підгрупи, 28  (80,0%) ІВ 

підгрупи та 21 (84,0%) ІС підгрупи відмічався тяжкий стан вже при 

народженні. 13 дітей (41,94%) ІА підгрупи, 7 дітей (20,0%) ІВ підгрупи та 4 

дітей (16,0%) ІС підгрупи мали значне погіршення стану впродовж  раннього 

неонатального періоду за рахунок розвитку значних дисметаболічних 

порушень на фоні гіпоксичного ураження, які виникли в результаті реалізації 

перинатальних факторів ризику, МФН, поглиблення соматичної, 

неврологічної симптоматики та розвитку ПОН. Це підтверджує літературні 

дані щодо недостатньої діагностичної цінності шкали Апгар при 
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встановленні ступеня тяжкості перинатальної патології та прогнозуванні 

перебігу ранньої неонатальної адаптації.  

 

Таблиця 3.4 Результати оцінки постнатальної адаптації дітей груп 

спостереження за шкалою Апгар, n (%) 

Показник 

І група (n=91) 

ІІ група 

(n=57) 

ІА підгрупа 

(n=31) 

ІВ підгрупа 

( n=35) 

ІС підгрупа 

(n=25) 

Перша хвилина життя: 

«0-3» бали 

«4-6» балів 

«7-10» балів 

– 

25 (80,65)* 

6 (19,35)* 

1 (2,86) 

30 (85,71)* 

4 (11,43)* 

2 (8,00) 

21 (84,00)* 

2 (8,00)* 

– 

9 (15,79) 

48 (84,21) 

П’ята хвилина життя: 

«4-6» балів 

«7-10» балів 

На ШВЛ 

3 (9,68) 

25 (80,65)*
 
^ 

3 (9,68) ^ 

4 (11,43) 

20 (57,14)*
 #
 

11 (31,43)
 #
 

3 (12,00) 

7 (28,00)*
 0
 

15 (60,00)
 0
 

– 

57 (100) 

– 

 Примітки:  

* – статистично значимі відмінності порівняно з групою контролю, p<0,0125;  

^ 
 – статистично значимі відмінності між ІА та ІВ підгрупами, р<0,025;  

# – статистично значимі відмінності між ІB підгрупою та ІC підгрупою, 

р<0,025;  
0– статистично значимі відмінності між ІA підгрупою та ІС підгрупою,  

p<0,016.  

Статистично значимі відмінності надано з урахуванням поправки 

Бонферроні. 
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 Новонародженні І групи потребували проведення реанімаційних заходів 

в при народженні. Зокрема, забезпечення прохідності дихальних шляхів, 

санація трахеї проводилась 19 (61,29%) новонародженим ІА підгрупи, 23 

(65,71%) ІВ та 15 (60,00%) дітям ІС підгрупи, р>0,05. Оксигенотерапія 

вільним потоком проводилася 22 (70,97%) дітям ІА підгрупи, 17 (48,57%) ІВ 

підгрупи, 12 (48,00%) ІС підгрупи, р>0,05. Проведення ШВЛ маскою і 

мішком в пологовому залі потребували відповідно 16 (51,61%), 23 (65,71%) 

та 14 (56,00%) новонароджених підгруп спостереження (р>0,05); ШВЛ 

інтубаційною трубкою та мішком в пологовому залі – 9 (29,03%), 17 

(48,57%), 20 (80,0%) дітей відповідно (рІА-ІВ=0,1076, рІВ-ІС=0,0144, рІА-

ІС=0,0002). Серед дітей, яким була проведена інтубація трахеї достовірно 

переважали діти з терміном гестації 29-31/6 тижнів  (20 дітей (80,0%)). Згідно 

даних літератури, важкість стану ПНД прямо пропорційно залежить від 

терміну гестації та морфо-функціональної зрілості. Зокрема, діти меншого 

гестаційного терміну мають більшу респіраторну недостатність та вищий 

ризик необхідності проведення реанімаційних заходів та респіраторної 

підтримки, тривалого перебування в стаціонарі [260].   

Середня тривалість перебування у пологовому стаціонарі дітей ІА 

групи становила 5,3±2,07 діб, ІВ – 7,1±2,79 діб, ІС – 9,2±5,25 діб, ІІ групи – 

5,5±1,57 діб (рІА-ІВ=0,0045, рІВ-ІС= 0,0494, рІА-ІС=0,0004, рІА-ІІ=0,6120, рІВ-

ІІ=0,0007, рІС-ІІ< 0,0001). При тяжкому стані новонародженого, відразу з 

відділення інтенсивної терапії діти переводилися на подальші етапи 

лікування до обласної дитячої лікарні, зокрема у ВІТН переведено 10 дітей 

(32,26%) ІА підгрупи, 6 дітей (17,14%) ІВ та 18 дітей (72,0%) ІС підгруп 

відповідно. У відділення для новонароджених недоношених дітей обласної 

клінічної дитячої лікарні м.Чернівці переведено 21 дитину (67,74%) ІА 

підгрупи, 29 дітей (82,86%) ІВ підгрупи та 7 дітей (28,0%) ІС підгрупи. 

Тяжкість стану ПНД усіх трьох підгруп спостереження впродовж 

раннього неонатального періоду була зумовлена проявами РДС 

новонароджених (100%), пригніченням фізіологічних рефлексів, 
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недоношеністю, морфо-функціональною незрілістю. Оцінка дихальних 

розладів за шкалою Downes у дітей груп спостереження представлена на рис. 

3.1. 

 

Рисунок 3.1 Оцінка дихальних розладів за шкалою Downes у дітей груп 

спостереження. 

 

У дітей ІА підгрупи оцінка дихальних розладів за шкалою Downes 1-3 

бали відмічена  1-3 бали у 11 дітей (35,48%),  4-6 балів – у 12 (38,71%) дітей, 

більше 7 балів – у 8 (25,81%) дітей; у дітей ІВ підгрупи оцінка дихальних 

розладів за шкалою Downes 1-3 бали – у 7 дітей (20,0%),  4-6 балів – у 11 

(31,43%) дітей, більше 7 балів – у 17 (48,57%) дітей; у дітей ІС підгрупи 

відповідно – у 3 дітей (12,0%),  4-6 балів – у 4 (16,0%) дітей, більше 7 балів – 

у 18 (72,0%) дітей. Встановлено статистично значимі асоціації між 

формуванням РДС важкого ступеня у ПНД та меншим гестаційним віком при 

народженні (рІА-ІС=0,0010, КСШ 7,39; 95% ДІ 2,26-24,23). 

У дітей ІА підгрупи спостереження відмічалися клінічні прояви 

порушень загальних процесів адаптації, які були зумовлені основними 

захворюваннями (рис. 3.2). 
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Рисунок 3.2 Структура основних захворювань новонароджених ІА 

підгрупи спостереження в ранньому неонатальному періоді. 

 

Основними нозологічними формами, що обумовили патологічний 

перебіг раннього неонатального періоду тяжкого ступеня у дітей ІА підгрупи, 

були: прояви РДС в 31 дитини (100,0%), у 4 випадках (12,90%) було виявлено 

антенатальне ураження плоду, зокрема народження маловагової дитина до 

терміну гестації; діабетична фетопатія – у 2 випадках (6,46%); асфіксія 

помірного ступеня у 4 дітей (12,9%). Поширеним клінічним діагнозом у 

новонароджених IА групи була неонатальна енцефалопатія – у 29 дітей 

(93,55%). При оцінці неврологічної симптоматики у 24 випадках (77,42%) 

спостерігалися прояви синдрому церебрального пригнічення, у 1 випадку 

(3,23%) – синдром підвищеної нервово-рефлекторної збудливості, в 1 

випадку (3,23%) – судомний синдром, у 24 випадках (80,64%) – синдром 

вегето-вісцеральної дисфункції, у 2 (6,45%) – гідроцефальний синдром. 

Порушення неврологічного статусу у 1 дитини (3,23%) розвинулися на фоні 

наявності кефалогематом тім’яних кісток. Геморагічне ураження центральної 

нервової системи (ЦНС) виявлено у 18 дітей (58,06%): у 16 дітей (51,61%) – 

наявність субепендимального крововиливу І-ІІ ст., у 2 дітей (6,45%) – 
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внутрішньошлуночкового крововиливу (ВШК) за даними 

нейросонографічного дослідження (НСГ). За даними літератури, ризик 

розвитку ВШК має пряму залежність від гестаційного віку та маси 

новонародженого [38]. Катамнестично підтверджено, що перенесені ВШК 

призводять до формування психоневрологічних і когнітивних порушень та 

інвалідизації дітей в ранньому дитячому віці та в наступні вікові періоди 

[151, 196, 263].
 

Серед супутньої патології у 28 новонароджених (90,32%) була загроза 

реалізації внутрішньоутробного інфікування (ВУІ), вроджена гіпоспадія – у 2 

дітей (6,45%), від багатоплідної вагітності народилося 15 дітей (48,39%), 

ознаки МФН мала 31 дитина (100,0%). Слід відзначити, що ускладненнями 

клінічних проявів патології у цієї підгрупи дітей виступали: СПОН у 10 

випадках (32,26%), у 9 дітей (29,03%) відмічено синдром артеріальної 

гіпотензії, у 2 (6,45%) – геморагічний синдром, у 4 дітей (12,9%) анемічний 

синдром, у 2 (6,45%) – набряк головного мозку. У 23 дітей (74,19%) ІА групи 

спостерігалися клінічні прояви дихальної недостатності тяжкого ступеня, що 

обумовило необхідність проведення апаратної дихальної підтримки. 

Аналіз даних НСГ даної групи спостереження показали певні 

порушення структур головного мозку: у 16 дітей (51,61 %) – наявність 

субепендимального крововиливу І-ІІ ст., у 2 дітей (6,45%) – ВШК. При 

проведенні ультразвукового дослідження (УЗД) серця, у 14 дітей (45,13%) 

виявлено ознаки відкритого овального вікна (ВОВ), у 3 (9,68%) – ознаки 

відкритої артеріальної протоки (ВАП). 

Основні захворювання, що зумовили тяжкі форми перинатальної 

патології у дітей ІВ підгрупи, були прояви РДС у 35 дітей (100,0%); асфіксія 

– у 8 дітей (22,86%); у 4 випадках (11,43%) було виявлено антенатальне 

ураження плода; неонатальна енцефалопатія – у 33 дітей (94,29%). При 

оцінці неврологічної симптоматики у 28 новонароджених (80,0%) 

спостерігалися прояви  синдрому пригнічення, у 28 випадках – синдром 

вегето-вісцеральної дисфункції (80,0%), у 3 випадках (8,57%) – 
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гідроцефальний синдром. Геморагічне ураження ЦНС: у 15 дітей (42,86 %) – 

наявність субепендимального крововиливу І-ІІ ст., у 2 дітей (5,71%) – ВШК 

за даними НСГ (рис. 3.3). 

    

Рисунок 3.3 Структура основних захворювань новонароджених ІВ 

підгрупи спостереження в ранньому неонатальному періоді. 

 

Серед супутньої патології у 31 новонароджених (88,57%) була загроза 

реалізації ВУІ, від багатоплідної вагітності народжені 12 дітей (34,29%), 

ознаки МФН мали 35 дітей (100,0%). Слід відзначити, що ускладненнями 

клінічних проявів патології у цієї групи дітей виступали: СПОН – у 13 

випадках (37,14%), у 9 дітей (25,71%) відмічено синдром артеріальної 

гіпотензії, у 4 (11,43%) – набряк головного мозку. У 28 дітей (80,0%) ІВ 

групи спостерігалися клінічні прояви дихальної недостатності тяжкого 

ступеня, що обумовило необхідність проведення апаратної дихальної 

підтримки. 

Згідно даних НСГ даної групи спостереження показали певні 

порушення структур головного мозку: у 15 дітей (42,86%) – наявність 

субепендимального крововиливу І-ІІ ст., у 2 дітей (5,71%) – ВШК. При 

проведенні УЗД серця, у 23 дітей (65,74%) виявлено ознаки ВОВ, у 6 

(17,14%) – ознаки ВАП. 
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Зміни загального стану дітей ІС підгрупи спостереження на першому 

тижні життя були обумовлені проявами РДС у 25 дітей (100,0%); у 5 

випадках (20,0%) було виявлено антенатальне ураження плоду; асфіксія у 12 

новонароджених (48,0%); неонатальна енцефалопатія – у 18 дітей (72,0%). 

При оцінці неврологічної симптоматики у 12 новонароджених (48,0%) 

спостерігалися прояви  синдрому церебрального пригнічення, у 8 випадках – 

синдром вегето-вісцеральної дисфункції (32,0%), в 1 випадку (4,0%) 

судомний синдром, у 1 випадку (4,0%) – гідроцефальний синдром (рис.3.4). 

Серед супутньої патології у 25 новонароджених (100,0%) була загроза 

реалізації ВУІ, народжені від багатоплідної вагітності 5 дітей (20,0%), ознаки 

МФН мали 25 дітей (100,0%). Серед  ускладнень клінічних проявів патології 

у цієї підгрупи дітей виступали: СПОН – у 19 випадках (76,0%), у 11 дітей 

(44,0%) відмічено синдром артеріальної гіпотензії, у 3 (12,0%) – набряк 

головного мозку, анемічний синдром – у 8 (32,0%), геморагічний синдром – у 

9 (36,0%). У 23 дітей (92,0 %) ІС підгрупи спостерігалися клінічні прояви 

дихальної недостатності тяжкого ступеня, що обумовило необхідність 

проведення апаратної дихальної підтримки. 

Згідно даних НСГ дослідження даної групи спостереження показали 

певні порушення структур головного мозку: у 14 дітей (56,0%) – наявність 

субепендимального крововиливу І-ІІ ст., у 4 дітей (16,0%) – ВШК. 

Схильність глибоко недоношених дітей до ВШК обумовлена особливостями 

перивентрикулярної зони головного мозку [151, 263]. При проведенні УЗД 

серця, у 19 дітей (76,0%) виявлено ознаки ВОВ, у 6 (24,0%) – ознаки ВАП. 
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Рисунок 3.4 Структура основних захворювань новонароджених ІС 

підгрупи спостереження в ранньому неонатальному періоді. 

 

Гестаційний вік 57 дітей ІІ групи (100%) склав 34-36/6 тижнів. 

Новонароджені ІІ групи, незважаючи на наявність певного відсотку факторів 

ризику у матерів під час вагітності та пологів, мали задовільний перебіг 

раннього неонатального періоду, перебували у палатах сумісного 

перебування з матір’ю, отримували грудне вигодовування. Отже, критеріями 

формування контрольної групи новонароджених була відсутність ознак 

клінічної дизадаптації впродовж раннього неонатального періоду. 

Проаналізувавши дані клінічної характеристики ПНД підгруп 

спостереження, слід зазначити, що формування важкої перинатальної 

патології статистично значуще частіше асоціювалось із:  

- оцінкою за шкалою Апгар 5 балів та нижче, наприкінці 1-ї хвилини (рІА-

ІС=0,0041, КСШ 0,19; 95% ДІ 0,06-0,59; рІВ-ІС=0,0052, КСШ 0,20; 95% ДІ 

0,07-0,62) та 5-ї хвилини (рІА-ІВ=0,0149, КСШ 0,18; 95% ДІ 0,05-0,72; 

рІА-ІС<0,0001, КСШ 0,04; 95% ДІ 0,01-0,18;  рІВ-ІС=0,0094, КСШ 0,23; 

95% ДІ 0,08-0,70); 

- клінічними проявами асфіксії при народженні (рІА-ІС =0,0062; КСШ 0,16; 

95% ДІ 0,04–0,60; рІВ-ІС =0,0453, КСШ 0,32; 95% ДІ 0,11–0,97); 
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- РДС важкого ступеня у ПНД з меншим гестаційним віком при 

народженні (рІА-ІС=0,0010 ,КСШ 7,39; 95% ДІ 2,26-24,23). 

 

3.3. Особливості терапевтичних втручань та медикаментозного 
навантаження у дітей груп спостереження 

 

Новонароджені діти ІА, ІВ та ІС підгруп спостереження з 

перинатальною патологією мали клініко-параклінічні прояви поліорганного 

пошкодження, тому потребували комплексу невідкладних лікувальних 

заходів в умовах відділення інтенсивної терапії за умов дотримання 

лікувально-охоронного режиму, куди були переведені одразу після 

народження та отримували відповідну терапію з урахуванням провідних 

клінічних проявів. Метою терапевтичного лікування у дітей цих груп була 

підтримка основних функцій життєзабезпечення організму: адекватний 

газообмін, нормалізація об’єму циркулюючої крові та гемодинаміки, 

інфузійна терапія для покриття фізіологічних потреб та патологічних втрат 

рідини, повне або часткове парентеральне живлення, ентеральне живлення 

зцідженим молоком за умов збереження толерантності до їжі, 

антибіотикотерапія за результатами бактеріологічних висівів. 

Сумарний аналіз спектру медикаментозних та терапевтичних втручань 

у ПНД представлено у таблиці 3.5. 

 

Таблиця 3.5 Частота проведення заходів терапевтичного втручання у 

дітей груп спостереження, n (%) 

 

Тип терапевтичного 

втручання  

І група (n=91) 
 ІІ група 

 (n=57) 
ІА підгрупа 

(n=31) 

ІВ підгрупа 

(n=35) 

ІС підгрупа 

(n=25) 

ШВЛ 23 (74,19%)   28 (80,0%) 25 (100,0%)
0
 – 

СДППТ 16 (45,71%) 12 (34,29%)
#
 – – 
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Продовження таблиці 3.5 

Препарати 

сурфактанту 
2 (6,45%)^ 18 (51,42%)

#
 25 (100,0%)

0
 

– 

Інфузійна терапія 31 (100,0%) 35 (100,0%) 25 (100,0%) – 

Інотропні препарати 9 (29,03%) 9 (25,71%) 11 (44,0%) – 

Гормони 

(дексаметазон) 
2 (6,45%) – 2 (8,0%) 

– 

Засоби седативної дії 10 (32,26%) 5 (14,29%) 5 (25,0%) – 

Протисудомні 

препарати  
1 (3,23%) – 1 (4,0%) 

– 

Цефалоспорини ІІІ 

генерації 
1 (3,23%) 3 (8,57%) 6 (24,0%)

0
 

– 

Амікацин/ 

гентаміцин 
29 (93,55%)^ 24 (68,57%)

#
 23 (92,0%) 

– 

Адаптована суміш 

амінокислот 
31 (100,0%) 35 (100,0%) 25 (100,0%) 

– 

Свіжозаморожена 

плазма 
2 (6,45%) – 7 (20,0%) 

– 

Еритроцити 3 (9,68%) – 8 (32,0%)
0
 – 

Реyona 31 (100,0%) 35 (100,0%) 25 (100,0%) – 

Дицинон  2 (6,45%) – 2 (8,0%) – 

Примітки: * – статистично значимі відмінності порівняно з групою 

контролю, p<0,0125;  

^ 
 – статистично значимі відмінності між ІА та ІВ підгрупами, р<0,025;  

# – статистично значимі відмінності між ІB підгрупою та ІC підгрупою, 

р<0,025;  
0– статистично значимі відмінності між ІA підгрупою та ІС підгрупою,  

p<0,016. Статистично значимі відмінності надано з урахуванням поправки 

Бонферроні. 
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Новонароджені діти з клінічними проявами перинатальної патології 

тяжкого ступеня потребували проведення вентиляційної підтримки у режимі 

інвазивної тригерної ШВЛ у 23 (74,19%) дітей ІА підгрупи, у 28 ПНД (80,0%) 

ІВ підгрупи та у 25 (100,0%) дітей ІС підгрупи при відсутності показів до 

проведення ШВЛ у дітей ІІ групи. Самостійне дихання з постійним 

позитивним тиском наприкінці видиху через назальні канюлі (СДППТ) 

проводилось у 16 дітей (45,71%) ІА підгрупи та у 12 дітей (34,29 %) ІВ 

підгрупи. Введення препаратів екзогенного сурфактанту було виконано 2 

дітям (6,45%) ІА підгрупи, 18 дітям (51,42%) ІВ підгрупи та 25 дітям 

(100,0%) ІС підгрупи. 

Комплексна антибіотикотерапія (амікацин, ампіцилін) призначалась 

дітям ІА підгрупи – у 29 випадках (93,55%), ІВ підгрупи –у  24 випадках 

(68,57%), ІС підгрупи – у 23 випадках (92,0%). Прийом антибіотиків впливає 

на проникність кишечника у недоношених новонароджених, порушує 

нормальний розвиток мікробіоти кишечника, зменшуючи бактеріальне 

різноманіття; відстрочуючи колонізацію біфідобактерій, збільшуючи 

присутність генів антибіотикорезистентності та резистентних до кількох 

препаратів представників родів Klebsiella, Escherichia, 

Enterobacter/Enterococcus [142].
 У ході дослідження встановлено статистично 

значущі відмінності щодо частоти застосування комплексної 

антибіотикотерапії (рІА-ІВ=0,0204, КСШ 6,65; 95 % ДІ 1,34-32,94; рІВ-

ІС=0,0432, КСШ 5,27; 95 % ДІ 1,05-24,41), та, зокрема, цефалоспоринів ІІІ 

генерації у ПНД (рІА-ІС=0,0445, КСШ 9,74; 95 % ДІ 1,06-84,96). 

Відповідно до діючих рекомендацій в новонароджених ІА групи у 29 

випадках (93,55%) використовувалося повне парентеральне харчування 

(ППХ), у ІВ група – 34 (97,14%), у ІС група – 25 випадків (100,0%); 

мінімальне ентеральне харчування (МЕХ), що  забезпечувало підтримку 

функціонування ентероцитів кишечника, з поступовим роширенням об’єму 

ентерального годування, було можливим у 21 дітей (67,74%) ІА групи, у 22 

дітей (62,87%) ІВ група та у 13 новонароджених (52,00%) ІС групи. 
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Проблеми з годуванням у недоношених немовлятах можна пояснити 

зниженням/відсутністю рефлексу  смоктання, непереносимістю годування. 

Оскільки значна кількість новонароджених мала респіраторний дистрес, що 

також є фактором ризику  запізнілого початку годування [260].
 

Враховуючи те, що достовірної різниці згідно перебігу раннього 

неонатального періоду між підгрупами немає, ми вирішили об’єднати 

підгрупи в одну групу. 

Висновки до розділу 3 

Таким чином, наявність різноманітної екстрагенітальної патології, 

ускладненого акушерсько-гінекологічного анамнезу, несприятливий перебіг 

гестаційного періоду та пологів у матерів є факторами значної ймовірності 

розвитку перинатальної патології у ПНД, що підтверджує багатофакторність 

її розвитку.  

Статистично значимий зв'язок пренатальних факторів ризику із 

розвитком порушень функціональних травної системи у ПНД з 

перинатальною патологією відмічається за наявності: патології ендокринної 

системи, зокрема дифузного нетоксичного зобу І-ІІ ст.; захворювань 

сечовидільної системи, хронічної гінекологічної патології, колонізації УПМ, 

а також, обтяженому акушерському анамнезі, зокрема перинатальних втрат, 

гестозу, патології прикріплення плаценти і пуповини, пологорозрішення 

шляхом кесарева розтину. 

Серед перинатальної патології домінуюче місце у ПНД посідає 

асфіксія, РДС, патологія ЦНС, синдром ПОН. Формування перинатальної 

патології статистично значно частіше асоціювалось із оцінкою за шкалою 

Апгар 5 балів та нижче, клінічними ознаками асфіксії при народженні, РДС 

важкого ступеню. Додатковим чинником ризику розвитку ФГІР у ПНД є 

застосування у комплексі лікування  антибіотикотерапії без профілактики 

порушень мікробіоценозу кишечника. 
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РОЗДІЛ 4 

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНА ОЦІНКА ПОЄДНАНИХ ПОРУШЕНЬ 
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ ТА КИШЕЧНИКА  

У ПЕРЕДЧАСНО НАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ ЗА УМОВ 
ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ 

 

4.1. Функціональний стан кишечника у передчасно народжених 
дітей за умов перинатальної патології 

 

Однією з основних причин неонатальної захворюваності та смертності 

є передчасне народження [75, 83], з яким пов’язані коротко- та довгострокові 

наслідки для фізичного та нервово-психічного розвитку дітей, а також ранній 

старт хронічних захворювань [20, 218].  

 Незрілість розвитку при народженні впливає на системи органів, 

викликаючи їх пошкодження, впродовж усього немовлячого віку [19, 77, 

116]. Поряд з іншими системами органів, ПНД мають незрілість травної 

системи, що обумовлює прояви харчової непереносимості [83, 144]. ФГІР 

часто являються проявами перинатального пошкодження ЦНС як один з 

проявів синдрому вегето-вісцеральних порушень [120, 161]. 

За нашими спостереженнями, клінічна симптоматика перинатальної 

патології у дітей I групи спостереження у ранньому неонатальному періоді 

супроводжувалася поєднаним синдромом вегето-вісцеральної дисфункції, у 

складі якого були ознаки харчової інтолерантності. Зокрема, у всіх пацієнтів 

(100%) було відмічено відсутність або послаблення смоктального рефлексу, у 

81 дитини (89,0%) відзначалося суттєве зниження толерантності до їжі, що 

супроводжувалося зригуваннями та стазом у 64 випадках (70,3%); явищами 

парезу кишечника із затримкою відходження меконію та перехідних 

випорожнень – у 57 випадках (62,6%); метеоризмом – у 43 випадках (47,3%). 

Загалом у 42 новонароджених (46,2%), які мали прояви перинатальної 
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патології, спостерігалися стійкі та тривалі прояви дисфункції травної 

системи, що розцінювалося як один з проявів СПОН (рис.4.1).  

           

Рис. 4.1 Клінічні прояви порушень функціонального стану ШКТ у 

новонароджених груп спостереження. 

Вигодовування через зонд потребували 19 новонароджених (61,29%) 

ІА підгрупи, 28 немовлят (80,00%) ІВ підгрупи та 25 дітей (100,%) ІС 

підгрупи порівняно з групою контролю – 8 дітей (14,04%) (рІА-ІС=0,0005, рІА-ІІ 

<0,0001, рІВ-ІС=0,0183, рІВ-ІІ <0,0001, рІС-ІІ <0,0001). 12 дітей (38,71%) ІА 

підгрупи та 7 дітей (20,0%) ІВ підгрупи вигодовувались з ріжка-шприца. 

Відповідно до діючих рекомендацій, новонародженим І групи у 88 випадках 

(96,7%) використовувалося повне парентеральне харчування (ППХ), у 56 

випадках (61,54%) було можливим мінімальне ентеральне харчування 

(МЕХ), що забезпечувало підтримку функціонування ентероцитів 

кишечника, з поступовим розширенням об’єму ентерального годування 

(табл.4.1).  
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Таблиця 4.1 Клінічні прояви порушень функціонального стану ШКТ у 

новонароджених підгруп спостереження (n, %) 

Показник 

І група (n=91) 
ІІ група 

(n=57) 

ІА підгрупа 

(n=31) 

ІВ підгрупа 

( n=35) 

ІС підгрупа 

(n=25) 

ІІ група 

(n=57) 

Зниження рефлексу 

смоктання 
22 (70,97)*^ 15 (42,86) 7 (28,00)

0
 19 (33,33) 

Відсутність рефлексу 

смоктання 
9 (29,03)^ 20 (57,14) 18 (72,00)

0
 – 

Зниження 

толерантності до їжі 
26 (83,87) 31 (88,57) 24 (96,00) – 

Зригування/ стаз 18 (58,06) 23 (65,71)* 23 (92,00)*
0
 1 (1,75) 

Парез кишечника із 

затримкою 

відходження меконію  

13 (41,94) 23 (65,71) 21 (84,00)
0
 – 

Явища метеоризму 13 (41,94) 16 (51,61) 14 (56,00) – 

СПОН 10 (32,26) 13 (37,14)
#
 19 (76,00

0
 – 

Примітки:  

* – статистично значимі відмінності порівняно з групою контролю, p<0,0125;  

^ 
 – статистично значимі відмінності між ІА та ІВ підгрупами, р<0,025;  

# – статистично значимі відмінності між ІB підгрупою та ІC підгрупою, 

р<0,025;  
0– статистично значимі відмінності між ІA підгрупою та ІС підгрупою,  

p<0,016.  

Статистично значимі відмінності надано з урахуванням поправки 

Бонферроні. 
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 Таким чином, у ПНД за умов перенесеної перинатальної патології у 

комплексі вегето-вісцеральної дисфункції відмічаються ознаки поєднаної 

дисфункції системи травлення, ознаками якої є послаблення або відсутність 

смоктального рефлексу, зригування, стаз та парез кишечника, затримка 

відходження меконію та перехідного стільця, метеоризм; у найбільш важких 

випадках стійке й тривале зниження толерантності до ентерального 

харчування є одним з характерних проявів СПОН. 

 

4.2. Аналіз показників периферичної крові у ПНД при 
перинатальній патології 

 

При передчасному народженні за умов морфо-функціональної 

незрілості організму система гемопоезу безпосередньо впливає на 

забезпечення компенсаторно-пристосувальних механізмів в період 

формування короткочасної адаптації організму [16, 154, 164]. Гематологічні 

показники широко використовуються в клінічній практиці, їх визначення є 

легкодоступним та дає можливість оцінити характер адаптації організму 

[122, 154, 164, 242]. Отримані результати визначення  гематологічних 

показників у дітей I та II груп спостереження представлені у табл. 4.2. 

У ході роботи встановлено, що ПНД при патологічному перебігу 

періоду постнатальної адаптації мали статистично значимо нижчі рівні  

показників еритроцитів, гемоглобіну, гематокриту та тромбоцитів у 

порівнянні з групою контролю (р<0,0001), що може свідчити про  

пригнічення активації системи кровотворення, слабку адаптивну відповідь 

організму за умов перенесеного гіпоксичного впливу на фоні морфо-

функціональної незрілості, несприятливого впливу перинатальних факторів, 

комбінованої соматичної неонатальної патології [154, 164, 171, 193]. 
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Таблиця 4.2 Середні значення гематологічних показників у ПНД I 

групи спостереження життя порівняно із контролем на 1 добу життя (M±m) 

Показники 
І група 

(n=91) 

ІІ група 

(n=57) 

Еритроцити (Т/л) 4,77±0,06* 4,91±0,07 

Гемоглобін (Г/л) 190,65±2,08* 194,26±2,33 

Гематокрит (%) 52,34±0,93 55,09±1,18 

Тромбоцити (Г/л) 214,89±0,93* 237,79±5,82 

Лейкоцити (Г/л) 12,79±0,37 12,68±0,49 

ПЯЛ (%) 10,19±0,38* 7,18±0,23 

СЯЛ (%) 49,95±1,13* 53,40±1,11 

Еозинофіли (%) 3,00±0,24* 2,84±0,24 

Лімфоцити (%) 35,35±1,12* 34,28±1,03 

Моноцити (%) 2,57±0,23* 3,13±0,22 

Примітка. * - вірогідна відмінність показників у групах спостереження, 

p<0,05. 

 

 Результатом плацентарної недостатності є утворення тромбів, дефект 

ендотелію, інтраплацентарна активація споживання тромбоцитів, що 

призводить до неонатальної тромбоцитопенії [242]. Дефіцит кисню та 

поживних речовин під час перинатального періоду може спричинити 

порушення функції печінки та кісткового мозку, призводить до збільшення 

еритроїдних клітин-попередників і подальшого зниження регуляції 

мегакаріоцитів, що призводить до гіпорегенеративної тромбоцитопенії, а 

також порушує синтез факторів згортання крові, фібринолітичних факторів і 

посиленого руйнування тромбоцитів у дрібних кровоносних судинах [160, 

259]. 
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Нейтрофіли та моноцити є важливими клітинами в системі імунного 

захисту, вони відіграють вирішальну роль у захисті господаря від патогенів, 

регулюють функції тучних клітин, епітеліальних клітин і макрофагів [129, 

153]. Нейтрофіли розпізнають патогени, призводять до активації продукції 

активних форм кисню, дегрануляції, фагоцитозу, утворення позаклітинних 

пасток, а також модулюють функції ендотеліальних клітин судин, індукуючи 

патологічний ангіогенез та адаптивні імунні відповіді. Надмірна активність 

нейтрофілів викликає значне пошкодження тканин. У новонароджених 

здатність до утворення позаклітинних пасток нейтрофілами недосконала та 

сприяє зниженій неонатальній імунній відповіді [129, 185]. На думку деяких 

авторів, частково знижена антибактеріальна функція нейтрофілів та 

моноцитів, є радше механізмом захисту від перевищення прозапальних 

імунних реакцій, ніж патологічним дефектом [100]. Нейтрофіли 

новонароджених під впливом стресу демонструють підвищену реакцію 

порівняно з дорослими [140]. 

Результати дослідження не продемонстрували статистично значимої 

різниці між рівнями лейкоцитів у дослідних групах (12,79±0,37 та 12,68±0,49 

Г/л відповідно в І та ІІ групі, р=0,1233). Нейтропенія у ПНД, яка корелює з 

вагою та гестаційним віком, може бути вторинною по відношенню до 

зниження продукції нейтрофілів, посиленого руйнування нейтрофілів або 

комбінації обох механізмів, що відповідає лейкопенії недоношених. 

Накопичення нейтрофілів у кишечнику також може сприяти як вторинна 

тимчасова причина. Крім того, граничний перерозподіл нейтрофілів викликає 

нейтропенію при НЕК та запальних захворюваннях кишечника [239, 275].  

При оцінці нейтрофільної ланки лейкоцитів виявлено статистично 

значиму різницю між рівнями паличкоядерних та сегментоядерних 

нейтрофілів. Так, вищі значення рівня паличкоядерних нейтрофілів були у 

групі ПНД з перинатальною патологією порівняно з групою контролю 

(відповідно 10,19±0,38 та 7,18±0,23 %, р<0,0001), кількість сегментоядерних 

нейтрофілів, навпаки, була нижчою у дітей основної групи порівняно з 
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контролем. Це свідчить про стимуляцію вироблення молодих форм 

нейтрофілів кістковим мозком за умов гіпоксії та може бути проявом 

процесів міграції клітин на фоні цитолізу та апоптозу  [194, 204, 242, 258].  

Відсоток еозинофілів був достовірно вищим у дітей з перинатальною 

патологією. Еозинофіли володіють функцією хемотаксису та фагоцитозу. 

Згідно даних літератури, недоношені діти із бронхо-легеневою дисплазією 

мають вищі рівні еозинофілів, ніж за відсутності даної патології [154, 280].  

Моноцити поглинають бактерії шляхом фагоцитозу, утворення 

ферментів та кисневих радикалів. Міграція моноцитів у вогнище запалення у 

немовлят є нижчою, ніж у дорослих. Крім того, моноцити мають знижену 

здатність до синтезу цитокінів [129]. 

 Незріла імунна система недоношених дітей здатна генерувати спалах 

наївних Т- і В-лімфоцитів із тимуса та кісткового мозку під час 

постнатальної антигенної стимуляції. Дещо нижчі показники кількості клітин 

у недоношених немовлят свідчать про те, що їхня імунна система ще не 

повністю розвинена [265, 283].
 

У ході роботи вивчено особливості кореляційних зв’язків між 

показниками загального аналізу крові (ЗАК) у ПНД при фізіологічному та 

патологічному перебігу періоду постнатальної адаптації (табл. 4.3). 

 

 Таблиця 4.3 Коефіцієнти кореляції показників загального аналізу крові  

у ПНД груп спостереження, р<0,05 

Перелік показників 
I група 

(n=91) 

IІ група 

(n=57) 

Еритроцити: Гемоглобін 0,73* 0,82* 

Еритроцити: Гематокрит 0,74* 0,88* 

Еритроцити: Тромбоцити -0,22 0,15 

Еритроцити: Лейкоцити -0,13 0,12 
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 Продовження таблиці 4.3 

Еритроцити: Паличкоядерні 0,21 -0,39 

Еритроцити: Сегментоядерні -0,33 -0,30 

Еритроцити: Еозинофіли 0,05 -0,83 

Еритроцити: Лімфоцити 0,27 0,39 

Еритроцити: Моноцити -0,30 -0,20 

Еритроцити: Лейкоцитарний індекс 0,14 0,05 

Гемоглобін: Гематокрит   0,77* 0,95* 

Гемоглобін: Тромбоцити -0,21 0,09 

Гемоглобін: Лейкоцити -0,45 0,51 

Гемоглобін: Сегментоядерні -0,69* -0,13 

Гемоглобін: Лімфоцити 0,57* 0,24 

Гематокрит: Тромбоцити -0,18 0,19 

Гематокрит: Лейкоцити -0,47 0,39 

Гематокрит: Лімфоцити 0,75* 0,29 

Гематокрит: Сегментоядерні -0,73* -0,17 

Лейкоцити: Паличкоядерні 0,49 -0,57* 

Лейкоцити: Тромбоцити 0,24 -0,04 

Паличкоядерні: Лейкоцитарний індекс 0,89* 0,75* 

Сегментоядерні: Лімфоцити -0,90* -0,91* 

Примітка. * - вірогідна відмінність показників у групах спостереження, 

p<0,05. 

 

Особливості кореляційних зв’язків показників ЗАК у новонароджених I 

та IІ груп мали суттєві відмінності коефіцієнтів кореляції та їх векторів. 

Відмінності кореляційної залежності показників ЗАК у ПНД, які мали 
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клінічні ознаки перинатальної патології, порівняно з групою контролю, 

можуть свідчити про розвиток дисбалансу відповідних адаптаційних 

механізмів організму за умов патологічної стресової ситуації. 

 

4.3. Аналіз показників біохімічного спектру крові у передчасно 
народжених дітей з перинатальною патологією в неонатальному періоді 

 

При дослідженні біохімічного спектру сироватки крові у передчасно 

народжених дітей І групи спостереження виявлено суттєві метаболічні 

порушення, які підтверджували порушення функціонального стану 

гастроінтестинальної системи (табл. 4.4). 

 

Таблиця 4.4 Порівняльний аналіз показників біохімічного спектру 

крові у ПНД I та II груп спостереження в ранньому неонатальному періоді 

(M±m) 

Показники 
І група  

(n=91) 

ІІ група  

(n=57) 

Загальний білок (г/л) 53,14±0,58* 55,06±1,69 

Загальний білірубін (мкмоль/л) 114,74±7,40* 71,19±8,97 

Непрямий білірубін (мкмоль/л) 97,30±9,31* 53,48±9,75 

АлАТ (Од/л) 14,10±1,00* 11,41±2,81 

АсАТ (Од/л) 35,03±2,39*  32,83±5,44  

Глюкоза (ммоль/л) 4,15±0,07 4,12±0,13  

Сечовина (ммоль/л) 5,92±1,00*  2,77±0,15  

Натрій (ммоль/л) 136,44±4,06*  139,29±2,06  

Кальцій (ммоль/л) 1,35±0,03 1,36±0,06 
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Продовження таблиці 4.4 

Калій (ммоль/л) 5,48±0,14 5,42±0,24 

Хлориди (ммоль/л) 104,81±3,30  104,93±1,90  

Примітка. * - вірогідна відмінність показників у групах спостереження, 

p<0,05. 

 

У передчасно народжених дітей з важкою перинатальною патологією 

відмічено статистично  значуще нижчий рівень загального білку в сироватці 

крові порівняно з групою контролю (53,14±0,58 Од/л та 55,06±1,69 Од/л 

відповідно, р<0,0001), що зумовлено впливом морфо-функціональної 

незрілості на обмін білків та зниженням білковосинезуючої функції печінки 

[16, 277].
 Білки беруть участь у ангіогенезі, імунній функції, гемопоезі, 

метаболізмі ліпідів, коагуляції, нейрогенезі та остеогенезі, розвитку сітківки. 

Низький рівень білка у немовлят свідчить про нездатність активувати 

функції, необхідні для нормального розвитку, що призводить до 

дисфункціонального нервово-судинного розвитку [110]. Крім того, після 

народження, відмічається стійке зниження концентрації білків, які 

експресуються в плаценті [283].
 За умов гіпоксії посилюється катаболізм 

білків на фоні незрілої білково-синтезуючої функції печінки та перерозподілу 

протеїнів внаслідок підвищеної проникності в інтерстиційний простір та в 

просвіт кишечника, а також підвищеного споживання білка при 

перинатальній патології [110]. 
  

Одним із основних сироваткових білків є альбумін, який відіграє роль в 

підтримці колоїдно-осмотичного тиску, транспортуванні білірубіну, 

забезпечує антиоксидантну активність плазми. Гомеостаз альбуміну 

забезпечується його синтезом в печінці та нирковим і шлунково-кишковим 

кліренсом. Розвиток гіпоальбумінемії є наслідком підвищення капілярної 

проникності альбуміну, що призводить до його перерозподілу з судинного в 

інтерстиціальний простір. Механізмом гіпоальбумінемії може бути зниження 
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синтезу альбуміну в незрілій печінці або його втрата при тонко-кишковій 

патології [107, 178].  

За нормального функціонування ШКТ не відбувається істотного внеску 

в катаболізм білків плазми. Коли білки плазми потрапляють у просвіт ШКТ, 

вони швидко розкладаються до амінокислот і знову всмоктуються у 

портальний кровотік. Невибіркова втрата сироваткових білків у кишечнику 

відбувається незалежно від їх молекулярної маси. Найбільше впливає ця 

порушена рівновага на сироваткові білки, які мають довший період 

напіврозпаду (тобто нижчу швидкість катаболізму), як-от альбумін, 

імуноглобулін А (IgA) [274]. Нижчі рівні альбуміну в сироватці крові 

пов’язані з більшою кількістю перинатальних ускладнень, пошкодженням 

багатьох органів, та ШВЛ, що призводить до більш тривалого перебування в 

лікарні та погіршення прогнозів [278]. 

Загальний рівень білірубіну у ПНД I групи був вірогідно вищим, 

порівняно з контрольними показниками (відповідно 114,74±7,40 та 

71,19±8,97 мкмоль/л), за рахунок вмісту непрямої фракції (97,30±9,31 та 

53,48±9,75 мкмоль/л), р<0,0001. ПНД схильні до шкідливого впливу 

некон’югованого білірубіну на ЦНС. Новонароджені мають підвищене 

навантаження білірубіном через більшу масу еритроцитів і зменшення 

тривалості їх життя. За умов передчасного народження метаболічний кліренс 

білірубіну порушується через зниження активності уридиндифосфатидил-

глюкуронозилтрансферази, ферменту, необхідного для кон’югації білірубіну, 

на фоні незрілої ферментативної функції та зниженої протеїн-ситезуючої 

здатності печінки. Крім того, новонароджені також мають підвищену 

кишково-печінкову циркуляцію, що ще більше сприяє підвищенню рівня 

білірубіну [81, 250]. Зниження загального білку плазми має прямий зв'язок з 

розвитком гіпербілірубінемії, оскільки альбумін плазми зв’язує 

некон’югований білірубін [76]. У ПНД за умов гіпоксії знижена здатність 

зв’язування білірубіну з альбуміном, що може виступати предиктором 

нейротоксичності [78, 141].  
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Показники активності АлАТ та АсАТ у І групі спостереження були 

достовірно вищими за показники ІІ контрольної групи (р<0,0001), що може 

свідчити про зміну активності механізмів альтернативного синтезу енергії та 

може бути проявом цитолізу. Рівні АЛТ і АСТ підвищуються в результаті 

гіпоксичного ураження органів і є чутливими маркерами порушення 

печінкової мембрани у ситуаціях зі зниженим надходженням енергетичних 

субстратів у клітину [107] та відображають гепатоцелюлярну цілісність [202].  

При оцінці рівнів глікемії не відмічено статистично значимої різниці 

рівнів глюкози у сироватці крові ПНД І та ІІ груп спостереження, що можна 

пояснити адекватністю призначеної інфузійної терапії, що призводить до 

фізіологічної активації глюконеогенезу та анаеробного гліколізу для 

задоволення метаболічних процесів.  

Рівень сечовини у ПНД І групи був вірогідно вищим, ніж у дітей ІІ 

контрольної групи (відповідно 5,92±1,00 та 2,77±0,15 ммоль/л, р<0,0001). 

Сечовина є нетоксичним, азотистим органічним кінцевим продуктом 

білкового обміну, що забезпечує виведення азоту з організму головним 

чином нирками через сечу [230], а також характеризує стан сечовино-

утворювальної функції печінки [16, 182, 266]. За умов гіпоксії відбувається 

порушення екскреції сечовини незрілими нирками [268].  

При вивченні основних показників електролітного обміну було 

відмічено певні тенденції у відмінності показників, зокрема, наявність 

гіпонатріємії у новонароджених І групи порівняно з контролем (136,44±4,06 

ммоль/л та 139,29±2,06 ммоль/л віповідно, р<0,0001), яка розвивається 

внаслідок електролітних розладів на фоні гіпоксії, позаниркових втрат рідини 

та електролітів, незрілості ниркових канальців, що призводить до порушення 

реабсорбції води та електролітів, а також у зв’язку з недостатнім 

надходженням натрію з грудним молоком та харчовою інтолерантністю у 

передчасно народжених немовлят. У довгостроковій перспективі коливання 

натрію в плазмі пов’язані з підвищеним ризиком важкого 

внутрішньошлуночкового крововиливу та з БЛД [82, 130, 279].  
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Щодо рівнів кальцію в сироватці крові встановлено тенденції до 

нижчого рівня у дітей І групи порівняно з контролем (1,35±0,03 ммоль/л та 

1,36±0,06 ммоль/л відповідно), що може свідчити про зниження 

всмоктування кальцію в кишечнику ПНД [156, 203].
 

У таблиці 4.5 представлено силу та спрямованість кореляційних 

залежностей між основними показниками біохімічного аналізу крові (БАК) у 

ПНД груп спостереження. 

 

Таблиця 4.5 Коефіцієнти кореляції показників БАК у дітей груп 

спостереження, р<0,05 

Перелік показників 
I група 

(=91) 

II група 

(=57) 

Загальний білок : білірубін загальний -0,20 -0,87 

Загальний білок : білірубін прямий -0,27 -0,56 

Білірубін загальний: білірубін прямий 0,43 0,89 

Білірубін загальний: білірубін непрямий - 0,99* 0,99 

Білірубін загальний: AсAT 0,23 0,06 

Білірубін загальний: глюкоза 0,30 0,33 

Білірубін прямий : Білірубін непрямий 0,30 0,85 

Білірубін прямий : AсAT -0,26 -0,27 

Білірубін прямий: АлАТ -0,22 0,81* 

Білірубін загальний: Амілаза -0,66 0,35 

Білірубін загальний: Ліпаза -0,99* 0,31 

Білірубін загальний: Трипсин -0,53 -0,24 

АлАТ: АсАТ 0,65* 0,84* 

Креатинін: кальцій -0,64* - 

Примітка. * - вірогідна відмінність показників у групах спостереження, 

p<0,05. 
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Кількісний дисбаланс показників біохімічного спектру крові у 

новонароджених I групи супроводжувався значними змінами кореляційних 

зв’язків, які за рівнем та вектором значно відрізнялися від показників IІ 

(контрольної) групи. 

Характер кореляційних зв’язків вказує на певні відмінності між 

показниками у ПНД I та IІ груп спостереження, що може свідчити про 

порушення взаємодії основних біохімічних показників в організмі дітей за 

умов перинатальної патології.  

 

4.4. Аналіз ферментативної активності підшлункової залози у 
передчасно народжених дітей за умов фізіології та при перинатальній 
патології 

 

ПНД за рахунок незрілості ШКТ мають певну обмеженість  

зовнішньосекреторної функції ПЗ впродовж перших тижнів життя. Вона 

вважається транзиторною, однак значною мірою погіршує збільшення ваги у 

немовлят, які отримують тільки кишковорозчинну їжу. Відповідно це 

обмежує їхню здатність засвоювати ентеральне харчування та в подальшому 

може спричиняти зупинку росту та розвитку дитини [149].  

Від стану дозрівання екзокринної функції ПЗ залежить травлення 

ліпідів, білків і вуглеводів, що є важливим для організму новонародженого 

[201]. Ферменти ПЗ необхідні для підтримки росту шляхом травлення та 

всмоктування поживних речовин, а також для забезпечення трофічного 

впливу на тканину кишечника. Вони також відіграють захисну роль щодо 

травної системи завдяки антимікробній активності панкреатичного секрету 

[83].   

Несприятливий вплив на становлення функції ШКТ має неонатальна 

гіпоксія. Затримка розвитку екзокринної функції ПЗ відіграє певну негативну 

роль у харчовій функції немовлят, особливо під час формування 

постнатальної адаптації. Гіпоксія може спричинити затримку дозрівання 
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травних панкреатичних ферментів, що має негативний вплив на здоров'я 

новонародженого у цей критичний період росту [19, 175].
 

Зовнішньосекреторна функція ПЗ плода чутлива до зниження 

материнського кровотоку, що підтверджується експериментальними 

дослідженнями зі зниженням внутрішньоутробного кровотоку у щурів під 

час цитодиференціації ПЗ. Фетоплацентарна недостатність не тільки зменшує 

масу ПЗ, а й знижує загальну активність ферментів, зокрема, призводить до 

вибіркового зниження амілази та ліпази, але нормального вмісту протеази у 

плода щурів протягом третього триместру вагітності та у новонароджених 

щурів [83, 149]. Як і в інших стресових ситуаціях, зниження 

внутрішньоутробного кровотоку, внутрішньоутробна затримка розвитку 

сприяє зменшенню ваги ПЗ, зниженню продукції ферментів амілази та ліпази 

[214]. 
 

За умов перинатальної патології у ПНД ознаки харчової 

інтолерантності сягають майже 100% випадків, що має різноманітні прояви. 

Важливим поясненням цьому є функціональна недостатність ПЗ, що 

проявляється значним зниженням активності ферменів трипсину, ліпази та 

амілази. У ході дослідження було проаналізовано показники 

зовнішньосекреторної функції ПЗ у ПНД. Згідно отриманих даних, середні 

показники трипсину, ліпази та амілази у дітей І групи спостереження були 

вірогідно нижче, ніж у ІІ контрольній групі, що підтверджує наявність 

суттєвої ферментативної недостатності ПЗ та до певної міри пояснює 

зниження харчової толерантності у ПНД при перинатальній патології. 

За нашими даними, у новонароджених дітей І групи спостереження, які 

мали клінічні ознаки порушень функціонального стану травної системи, було 

відмічено, порівняно з контролем, суттєве зниження рівня трипсину в 

сироватці крові – відповідно 368,3±17,93 мкг/л та 424,3±12,18 мкг/л 

(p<0,0001). 

ПНД порівняно з доношеними, мають понижену здатність травлення 

білка, що погіршує засвоєння поживних речовин, зокрема обмежує здатність 
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розщеплення білків грудного материнського молока та поглинання 

амінокислот, наслідком чого є поганий приріст ваги та довжини тіла. 

Результати дослідження обмінних процесів підтверджуються низьким рівнем 

альбуміну та азоту сечовини у сироватці крові, зменшенням вивільнення 

біологічно активних фрагментів пептиду. Відмічається бактеріальне бродіння 

у дистальних відділах товстої кишки з утворенням потенційно токсичних 

метаболітів, зокрема аміаку, амінів, N-нітрозосполук та фенолів [109, 112]. 

Перетравлення білків до амінокислот і олігопептидів відбувається у 

ДПК. ПЗ продукує трипсиногени 1, 2, 3, які є неактивними зимогенами та 

активуються гідролізом пептидного зв’язку [201]. Ентерокіназа перетворює 

трипсиноген в активний фермент трипсин шляхом автолізису, який, у свою 

чергу, активує всі інші протеази ПЗ (хімотрипсин, еластазу та 

карбоксипептидазу), і вивільняє більше трипсиногену. Трипсин розщеплює 

пептиди на карбоксильній стороні лізину та аргініну [109].
 Концентрація 

трипсину в ДПК впродовж першого тижня життя у ПНД нижча, ніж у 

доношених [19, 149, 201]. Годування недоношених дітей дієтою з високим 

вмістом білка стимулює посилене виділення трипсину в ДПК [101, 201]. 

Рівень трипсину становить від 90% до 100% від рівня 2-річних дітей, таким 

чином демонструючи розвиток рівнів протеази з часом [201].
 Загалом, 

незважаючи на те, що основні просвітні протеази присутні при народженні, 

низька активність ентерокінази впродовж перших кількох тижнів життя може 

обмежувати травлення білка у ПНД [241]. 

У ПНД I групи спостереження, порівняно з IІ контрольною групою, за 

даними досліджень виявлено зниження рівня ліпази у сироватці крові – 

відповідно 17,7±0,68 Од/л та 19,4±0,43 Од/л (p<0,0001).
 

Панкреатична ліпаза – фермент, який викликає інтрадуоденальне 

розщеплення тригліцеридів на вільні жирні кислоти та гліцерин, дискримінує 

довголанцюгові жирні кислоти та відіграє вирішальну роль у транспорті 

ліпідів [101].
 Переважними субстратами панкреатичної ліпази є емульсії 

тригліцеридів або нерозчинні міцели. Панкреатична ліпаза інгібується 
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жовчними солями в концентраціях, виявлених в ДПК. Це інгібування 

зупиняється панкреатичною коліпазою, яка виділяється як проколіпаза і 

активується до коліпази трипсином через розщеплення пентапептиду 

пептидом активації. Активність панкреатичної ліпази може регулюватися 

балансом між коліпазою та проколіпазою. Проколіпаза зв’язується з С-

кінцевим доменом ліпази. Нижча активність ліпази, порівняно з активністю 

трипсину в організмі ПНД, говорить про те, що ПЗ може бути більш 

чутливою до нестачі поживних речовин у внутрішньоутробному періоді 

[102].  

За даними літератури, панкреатична ліпаза з’являється з 13 по 21 

тиждень вагітності, проте при народженні її рівень дуже низький або 

невиявлений, особливо у недоношених немовлят [101, 145, 149, 241],
 вона 

має дуже повільний розвиток у новонароджених [102]
 і досягає рівня 

активності дорослих у ДПК лише у віці від 1 до 2 років [83, 201]. У 

дослідженнях Лебенталя та Лі  активності ліпази та амілази не було виявлено 

при народженні та у віці до 1 місяця [195].  Активність панкреатичної ліпази 

збільшується протягом перших 10 тижнів після пологів і відлучення від 

грудей, схоже, стимулює це збільшення [83].
  

Немовлята мають «фізіологічну» стеаторею в перші 3-6 місяців після 

народження і поглинають менше ліпідів порівняно з доношеними 

новонародженими [102, 201]. Моделювання на тваринах показало, що 

дефіцит панкреатичної ліпази в неонатальному періоді може викликати 

функціональне пошкодження кишечника, призводячи до окислення і 

накопичення неперетравлених жирів в ентероцитах дистального відділу 

клубової кишки, фізично ушкоджуючи епітелій ворсинок та викликаючи 

запалення кишечника, потенційно провокуючи розвиток НЕК [102]. 

Рівень амілази в сироватці крові у дітей І групи спостереження був 

достовірно нижчим порівняно з групою контролю – 8,3±0,36 Од/л та 

24,0±0,43 Од/л відповідно (p<0,0001). 
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Панкреатична а-амілаза рандомно гідролізує внутрішні 1,4-глюкозидні 

зв’язки по довжині полімеру для отримання суміші глюкози, мальтози та 

мальтотріози та є основним, якщо не єдиним ферментом, який гідролізує 

крохмаль у дорослих. b-амілаза видаляє мальтозу з невідновного кінця 

полімеру [241].
 Оскільки синтез і секреція панкреатичної амілази у 

новонароджених є дуже низькими, амілаза слини і амілаза грудного молока 

вважаються кількісно набагато важливішими [102].
 

Панкреатична амілаза, секреція якої обмежена, відповідає за більшість 

початкового гідролізу вуглеводів [149, 201]. Фермент в ацинарних клітинах 

не виявляли при термінах гестації від 8 до 39 тижнів. Функціональна 

активність панкреатичної амілази у дітей є «фізіологічно зниженою» до 6 

місяців після народження, а потім поступово збільшується з віком. На 

першому місяці життя її рівень залишається дуже низьким або зовсім 

відсутнім. Дозрівання значень досягається приблизно до 2-3 років [145, 195, 

201]. В експерименті у дослідженнях новонароджених поросят  панкреатична 

амілаза є нижчою від народження у недоношених порівняно з доношеними, 

але збільшується після початку ентерального вигодовування [241, 244]. Слід 

відмітити, що серед трьох ферментів ПЗ підвищення секреції амілази 

розвивається останнім [145]. У недоношених немовлят активність амілази не 

підвищується після їжі порівняно з трипсином [201].
 За даними літератури, 

діти з ізольованою недостатністю амілази тривалий час мають поганий 

приріст або втрату ваги, діарею та здуття живота, закрепи, біль в животі, 

часті зригування та труднощі з годуванням. Фактори, що впливають на 

дозрівання панкреатичної амілази, на сьогодні недостатньо вивчені [146]. 

Введення крохмалю збільшує продукцію α-амілази, збільшення вмісту 

білка в раціоні підвищує вироблення трипсину та ліпази. Дієта, багата 

вуглеводами, також сприяє посиленню синтезу амілази в дослідженнях на 

тваринах. Це свідчить про невідповідність між різними ферментами ПЗ щодо 

їх залежності від субстрату в дієті [145, 201].
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Таким чином, перенесена гіпоксія має несприятливий вплив на 

розвиток ПЗ та відповідно продукцію ферментів, необхідних для травлення 

та засвоєння нутрієнтів. Зниження рівня та недостатня активність 

панкреатичних ферментів призводить до обмеженої здатності щодо 

всмоктування основних харчових інгредієнтів. Незрілість травної системи, 

знижена моторика кишечника спричиняє подовжений час спорожнення 

шлунку на фоні підвищеної потреби в білках, що характерно для 

недоношених дітей, з одночасним порушенням забезпечення адекватних 

енергетичних потреб організму, що призводить до затримки  позаутробного 

росту. Накопичення неперетравлених нутрієнтів у дистальному відділі 

ШКТ  може сприяти розвитку запальних процесів у кишечника у ПНД.  

Для об’єктивної оцінки ферментативної активності ПЗ у ПНД за умов 

перенесеної перинатальної патології проведено визначення діагностичної та 

прогностичної цінності активності амілази, ліпази, трипсину у сироватці 

крові за допомогою аналізу операційної характеристичної кривої. 

 

Діаграма 4.1 Сумарний аналіз ROC-кривих лабораторних показників 

 ферментативної активності підшлункової залози у ПНД 
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Таблиця 4.6 Аналіз ROC-кривих лабораторних показників 

ферментативної активності підшлункової залози у ПНД 

Показник AUC 
Станд. 

похибка 
р 95 % ДІ ЧТ, % СП, % 

Амілаза, 

ОД/л 
0,924 0,0394 <0,0001 0,837 - 0,973 98,00 86,96 

Ліпаза, 

Од/л 
0,913 0,0367 <0,0001 0,824 – 0,967 92,00 86,96 

Трипсин, 

мкг/г 
0,955 0,0232 <0,0001 0,879 – 0,990 88,00 97,14 

 

Узагальнюючи результати аналізу ROC-кривих та їх операційних 

характеристик у ПНД груп спостереження в якості скринінгової моделі 

діагностики порушень функціонального стану ПЗ можуть бути визначені 

наступні зміни лабораторних показників: зниження активності амілази при 

пороговому значенні <23,2 Од/л (AUROC 0,924 при р<0,0001; ЧТ 98,0%, СП 

86,96%), зниження активності ліпази при пороговому значенні <18,4 Од/л 

(AUROC 0,913 при р<0,0001; ЧТ 92,0%, СП 86,96%), зниження активності 

трипсину при пороговому значенні < 388 мкг/г (AUROC 0,955 при р<0,0001; 

ЧТ 88,0%, СП 97,14%). 

 

4.5. Показники копрофільтрату у новонароджених груп 
спостереження в ранньому неонатальному періоді 

 

Копрограма ПНД в неонатальному періоді характеризувалася наявністю 

підвищеної кількості нейтральних жирів у 38 немовлят (74,51%) І групи 

спостереження порівняно з 1 дитиною (3,22%) ІІ контрольної групи 

(р<0,0001), слизу – 42 дітей (82,35%) та 1 дитина (3,22%) відповідно 

(р<0,0001), а також епітелію у 31 дитини (60,78%) у І групі спостереження 
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порівняно з 2 дітьми (6,45%) ІІ групи (р<0,0001), що вказує на недостатність 

процесів секреції та травлення в кишечнику.  

У зв’язку з виявленими змінами з боку ШКТ новонародженим I групи 

спостереження на 1-2 добу життя було проведено поглиблене динамічне 

обстеження, яке включало визначення рівня А1АТ, PMN-еластази, 

альбуміну, ФЕ-1 та ФК у копрофільтраті. Контрольну групу відповідно 

склали 57 умовно здорових ПНД IІ групи. Отримані дані показали суттєві 

відмінності вище зазначених показників з урахуванням особливостей 

адаптації новонароджених в ранньому неонатальному періоді (табл. 4.7). 
 

Таблиця 4.7  Показники копрофільтрату у новонароджених дітей груп 

спостереження на 1-2 добу життя  (M±m) 

Показники 
I група  

(n=51) 

II група  

(n=34) 

ФК (мкг/г) 384,22±22,778* 43,85±2,209 

PMN-еластаза (нг/г) 85,57±2,427* 58,58±0,480 

А1АТ (мкг/г) 464,61±24,502* 196,80±10,196 

Альбумін (мкг/г) 49,07±2,473* 7,99±0,558 

ФЕ-1 (мкг/г) 106,04±5,895* 207,50±7,434 

Примітка: * - вірогідна відмінність показників між групами 

спостереження, p <0,0001. 

 

Представлені в таблиці дані показують, що у новонароджених І групи 

спостереження, які мали ознаки харчової інтолерантності на тлі 

перинатальної патології, відмічалося значне підвищення у копрофільтраті 

рівня ФК, що підтверджує наявність у кишечнику гострого нейтрофільного 

запалення, яке супроводжується міграцією гранулоцитів та інфільтрацією 

нейтрофілів внаслідок підвищення проникності слизової оболонки та 

незрілості імунної системи в ранньому неонатальному періоді. 
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З даними літератури, ФК – гетерокомплексний кальцій- та 

цинкзв’язуючий білок, належить до сімейства білків S100, який  володіє 

бактерицидною, фунгіцидною дією, має імуномодулюючі властивості, 

виконує регуляторні функції в запальних реакціях 
[41, 65, 159, 165, 180, 190].

 

Білок міститься в рідинах організму в концентраціях, пропорційних ступеню 

запалення, що дозволяє використовувати його у якості точного біомаркеру 

кишкового запалення [144, 231, 234]. Сам ФК безпосередньо не пошкоджує 

тканини [186].  

Дослідженнями виявлено статистично значимо вищий рівень PMN-

еластази в копрофільтраті новонароджених І групи порівняно з II 

(контрольною) групою, що підтверджує міграцію нейтрофілів та свідчить про 

підвищення кишкової проникності внаслідок активації механізмів запалення 

слизової оболонки кишечника. 

PMN-eластаза – це серинова протеаза (29,5 кДа), яка вивільняється з 

азурофільних гранулах нейтрофілів внаслідок їх активації як медіатор 

запалення, відображаючи активність захворювання [174, 187]. Протеаза 

секретується в активній формі з гранулоцитів, регулюючи запальні та імунні 

відповіді, діє разом з активими формами кисню, сприяючи розпаду 

мікроорганізмів, поглинутих лізосомами [167]. PMN-eластаза ефективна у 

знищенні патогенів, проте вона не здатна відрізнити клітини господаря від 

бактеріальних мішеней [90], тому надмірне її вивільнення з гранулоцитів 

призводить до значного пошкодження епітелію кишечника в місці запалення 

[64, 144].
  

Результати досліджень копрофільтрату продемонстрували, порівняно з 

контролем, вірогідне підвищення рівня А1АТ у дітей І групи, що 

підтверджує порушення функції кишкового бар’єру та підвищену 

проникність для білків плазми.  

А1АТ є первинним інгібітором серинових протеаз, вважається білком 

гострої фази, який забезпечує 90% антиеластазної активності, секретується 

під час запалення, знижуючи протеолітичну активність PMN-еластази в місці 
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запалення. Він є основною антипротеазою, що нейтралізує надлишок 

протеаз, пригнічує хемотаксис і адгезію нейтрофілів, інгібує вивільнення 

прозапальних цитокінів з активованих гранулоцитів, поглинає активні форми 

кисню, виконуючи важливу роль в протизапальній відповіді [90, 114,
 
144, 

186]. Зростання його рівня  призводить до пригнічення активності 

протеолітичних ферментів ферментів – трипсину, хімотрипсину, плазміну, 

тромбіну, еластази, гіалуронідази, протеаз лейкоцитів, макрофагів, 

мікроорганізмів тощо [168, 236].  

За даними досліджень, у копрофільтраті ПНД I групи виявлено значне 

підвищення рівня альбуміну порівняно з IІ (контрольною) групою, що 

свідчить про порушення процесів пристінкового всмоктування та є 

показником підвищеної проникливості кишкової стінки. У свою чергу, це 

призводить до транслокації з просвіту кишечника в кровотік УПМ та 

ендоксинів [35, 144, 262]. За даними літератури, порушення цілісності 

кишкового бар’єру внаслідок запалення призводить до запальної ексудації 

насиченої білками рідини через змінений епітелій, та як наслідок, до витоку і 

втрати білка [121, 144, 274]. 60% загального альбуміну втрачається через 

кишечник разом із невибірковою втратою сироваткових білків 

(імуноглобуліну, фібриногену, ліпопротеїну, трансферину), оскільки вони 

мають нижчу швидкість катаболізму [121, 274]. Через відносно тривалий 

термін життя альбуміну, внаслідок сповільнення його кліренсу, навіть 

порівняно повільні витоки можуть помітно знизити рівень білка в сироватці 

крові [178].  

Показник рівня ФЕ-1 у дітей I групи, які мали прояви харчової 

інтолерантності, був вірогідно нижчим порівняно з показниками II групи, що 

підтверджує певну недостатність зовнішньосекреторної функції ПЗ за умов 

перинатальної патології та морфо-функціональної незрілості 

новонароджених, що при підвищенні рівня А1АТ може виступати фактором 

харчової інтолерантності. 
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ФЕ-1 є специфічною для підшлункової залози сериновою 

ендопептидазою, яка перетравлює пептиди на аланін, гліцин і залишки 

серину, а також каталізує гідроліз природного еластину [144, 264]. Еластаза 

синтезується як неактивний попередник – проеластаза, яка зберігається в 

ацинарних клітинах ПЗ. Проеластаза активується трипсином у ДПК, 

зв’язується з жовчними солями та мінімально розкладається під час 

проходження через ШКТ, хімічно стабільна у фекаліях [29, 172, 229, 257]. 

З метою вивчення прогностичної та діагностичної цінності вище 

наведених лабораторних показників функціонального стану кишечника було 

проведено аналіз ROC-кривих (Receiver Operating Characteristic Curve – 

операційних характеристичних кривих) за допомогою програмного 

забезпечення MedCalc Software (Statistical software package for biomedical 

research, 2023, Version 16.1), з розрахунком їх характеристик: AUROC (Area 

Under ROC) – площа під операційною характеристичною кривою, 95% 

довірчого інтервалу (95% ДІ), а також чутливості (ЧТ) та специфічності (СП).  

ROC-криві вище наведених показників, дані їх чутливості та 

специфічності у дітей груп спостереження наведено на діаграмі 4.2 та таблиці 

4.8. 

 

Діаграма 4.2. Сумарний аналіз ROC-кривих лабораторних показників 

у новонароджених груп спостереження 
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Таблиця 4.8. Аналіз ROC- кривих лабораторних показників у 

новонароджених груп спостереження 

Показник AUC 
Станд. 

похибка 
р 95 % ДІ ЧТ, % СП, % 

ФК 0,998 0,00256 <0,0001 0,953 - 1,000 98,04 100,00 

PMN- 

eластаза 
0,948 0,0279 <0,0001 0,877 - 0,984 92,16 100,00 

А1АТ 0,922 0,0273 <0,0001 0,844 - 0,969 74,51 100,00 

Альбумін 0,999 0,00141 <0,0001 0,955 - 1,000 100,00 97,06 

ФЕ-1 0,947 0,0213 <0,0001 0,876 - 0,984 78,43 100,00 

Примітка: * - вірогідна відмінність показників між групами 

спостереження, p <0,0001. 

 

Узагальнюючи результати аналізу ROC-кривих та їх операційних 

характеристик у передчасно народжених новонароджених груп 

спостереження, в якості скринінгової моделі діагностики діагностики 

порушень функціонального стану кишечника бути визначені наступні зміни 

лабораторних показників: підвищення рівня ФК при пороговому значенні 

>71 мкг/г (AUROC 0,998 при р<0,0001; ЧТ 98,04 %, СП 100 %); рівня PMN-

еластази при пороговому значенні >64 нг/г (AUROC 0,948 при р<0,0001; ЧТ 

92,16%, СП 100,0%); рівня А1АТ при пороговому значенні >331,6 мкг/г 

(AUROC 0,922 при р<0,0001; ЧТ 74,51 %, СП 100 %); рівня альбуміну при 

пороговому значенні >13,9 мкг/г (AUROC 0,999 при р<0,0001; ЧТ 100,0  %, 

СП 97,06 %); рівня ФЕ-1 при пороговому значенні ≤ 137 мкг/г (AUROC 0,947 

при р<0,0001; ЧТ 78,43 %, СП 100 %). 

 

Висновки до Розділу 4 

Таким чином, клінічними ознаками дисфункції системи травлення у 

передчасно народжених дітей в періоді новонародженості є: послаблення або 
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відсутність смоктального рефлексу (100,0%), суттєве зниження толерантності 

до їжі (89,0%), зригування та стаз (70,3%); явища парезу кишечника із 

затримкою відходження меконію та перехідних випорожнень (62,6%); 

метеоризм (47,3%), у найбільш важких випадках стійкі й тривалі прояви 

дисфункції травної системи розцінювалися як один з проявів СПОН  (46,2%). 

Передчасне народження дітей зумовлює високий ризик порушень 

адаптації у новонароджених, що обумовлено морфо-функціональною 

незрілістю організму та реалізацією факторів перинатального ризику. 

Порушення ГІС можна розглядати як прояв вегето-вісцеральної дисфункції 

за умов перенесеної перинатальної патології.  

Проаналізовані зміни біохімічних показників продемонстрували 

тенденції до порушення білкового обміну, іонно-електролітної рівноваги, 

пригнічення активації системи кровотворення внаслідок морфо-

функціональної незрілості організму, порушення компенсаторно-

пристосуваьних  реакцій та слабкої адаптивної відповіді організму за умов 

перенесеного гіпоксичного впливу.  

Результати вивчення зовнішньосекреторної функції ПЗ 

продемонстрували зниження рівня трипсину, ліпази та амілази у сироватці 

крові ПНД, що призводить до обмеженої здатності щодо всмоктування 

основних харчових інгредієнтів та підтверджує наявність суттєвої 

ферментативної недостатності ПЗ та до певної міри пояснює зниження 

харчової толерантності у ПНД при перинатальній патології. Накопичення 

неперетравлених нутрієнтів у дистальному відділі ШКТ, в свою чергу, 

сприятиме розвитку запальних процесів у кишечнику новонароджених.  

Підвищений рівень ФК, А1АТ, PMN-еластази, альбуміну та зниження 

концентрації ФЕ-1 у копрофільтраті дітей за наявності харчової дисфункції в 

комплексі ознак перинатальної патології є лабораторним підтвердженням 

розладів системи травлення  при передчасному народженні та свідчить про 

присутність місцевого нейтрофільного запалення внаслідок підвищеної 

проникливості слизової оболонки кишечника та порушення цілісності 
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кишкового бар’єру. Підвищення рівня ФК, А1АТ, PMN-еластази 

призниженні рівня ФЕ-1 у копрофільтраті є взаємозалежними критеріями 

дисфункції травної системи, що можуть бути маркерами харчової 

непереносимості. 

Таким чином, беручи до уваги анатомо-фізіологічні особливості 

травної системи, морфо-функціональну незрілість за умов передчасного 

народження, брак наукових даних щодо патогенетичних механізмів розвитку 

дисфункції травної системи, існує необхідність розширення пошуку 

лабораторних критеріїв  порушень функціонального стану травної системи та 

проведення в подальшому багатоцетрових додаткових досліджень для 

удосконалення діагностики та оптимізації надання медичної допомоги 

передчасно народженим дітям. 
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РОЗДІЛ 5 

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНА ОЦІНКА ПОРУШЕНЬ 
ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ КИШЕЧНИКА  

У ДІТЕЙ ГРУДНОГО ВІКУ ЗА УМОВ ПЕРЕНЕСЕНОЇ 
ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ 

 

5.1. Особливості анамнезу дітей грудного віку, які народилися 
передчасно та мали порушення функціонального стану кишечника у 
грудному віці 

На етапі катамнестичного спостереження нами було обстежено 61 ПНД 

дитину грудного віку. ІІІ групу склали 36 дітей у віці 6-7 місяців, у яких 

зберігалися гастроінтестинальні порушення за умов перенесеної 

перинатальної патології в анамнезі; ІV групу – 25 здорових ПНД тієї ж 

вікової категорії. 

Діти груп спостереження були гендерно-репрезентативними з 

переважанням осіб чоловічої статті в групах: III група – 23 хлопчики 

(63,89%) та 13 (36,11%) дівчаток, у IV групі –14 хлопчиків (56,00%) та 11 

дівчаток (44,00%) відповідно. Згідно оцінки антропометричних показників 

дітей груп спостереження, середня вага при народженні склала 

1760,14±412,42 г у ІII групі та 2286,0±177,95 г у ІV групі (р<0,0001), довжина 

тіла відповідно склала 42,44±3,59см та 45,56±0,92 см (p=0,0001). Середній 

термін гестації у ІII групі – 32,53±1,65 тиж., у ІV групі 35,44±0,51 тиж.  

Згідно даних анамнезу було встановлено, що пологорозрішення 

шляхом операції кесарева розтину було проведено у 13 (36,11%) випадках у 

ІІІ групі та у 7 (28,0%) випадках у IV групі, зокрема, ургентний кесарев 

розтин – 9 (25,00%) та 1 (4,00%) випадки (р=0,0566, КСШ 8,00; 95 % ДІ 0,94-

67,86). Вагінальні пологи сприяють еубіотичній бактеріальній колонізації 

просвіту кишечника. Навпаки, у немовлят, народжених шляхом кесарева 

розтину, шкірні коменсали, умовно-патогенна мікрофлора або нозокоміальні 



127 

 

бактерії переважно колонізують просвіт кишечника, що може бути 

потенційною причиною дисбактеріозу та легкого запалення ШКТ [262]. 

На підставі отриманих результатів аналізу соматичного здоров’я та 

акушерсько-гінекологічного анамнезу у матерів виявлено комплекс факторів 

ризику, реалізація яких зумовила народження дітей з перинатальною 

патологією. Аналіз даних анамнезу, гінекологічної, екстрагенітальної 

патології у матерів дітей груп спостереження, особливостей перебігу 

вагітності та пологів представлені у табл. 5.1. 

 

Таблиця 5.1 Дані анамнезу, екстрагенітальної, акушерсько-

гінекологічної патології у матерів дітей груп спостереження, n (%) 

Показник 
ІІІ група 

(n=36) 

ІV група 

(n=25) 

Екстрагенітальна патологія: 

Захворювання серцево-судинної 

системи 
11 (30,56%) 5 (20,00%) 

Анемія ІІ–ІІІ ступеня 14 (38,89%) 6 (24,00%) 

Захворювання шлунково-кишкового 

тракту 
6 (16,67%) 2 (8,00%) 

Захворювання ендокринної системи 8 (22,22%) 3 (12,00%) 

Захворювання сечовидільної системи 11 (30,56%) 4 (16,00%) 

Гінекологічна патологія 

Кольпіт 11 (30,56%)* 2 (8,00%) 

Колонізація УПМ  15 (41,67%)* 3 (12,00%) 

Перебіг  гестаційного періоду: 

Загроза переривання вагітності на 

різних термінах 
13 (36,11%)* 2 (8,00%) 

Гестоз 5 (13,89%) 2 (8,00%) 

Плацентарна дисфункція 3 (8,33%) 1 (4,00%) 
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Продовження таблиці 5.1 

Перебіг пологів: 

Операція кесарева розтину 13 (36,11%) 7 (28,00%) 

Ургентний кесарев розтин 9 (25,00%)* 1 (4,00%) 

Дистрес плоду, що загрожує життю 6 (16,67%) 1 (4,00%) 

Обвиття пуповиною навколо шиї 

плода 
6 (16,67%) – 

Передчасний розрив навколоплідних 

оболонок 
11 (30,56%)* 2 (8,00%) 

Примітка: * – вірогідна відмінність у порівнянні з контролем, p<0,05.  

 

Таким чином, статистисно значимими факторами ризику щодо 

народження дітей з перинатальною патологією є: 

 Обтяжений акушерсько-гінекологічний анамнез матері: 

- Кольпіт (рІІІ-IV=0,0483, КСШ 5,06; 95 % ДІ 1,012-25,30); 

- Колонізація умовно-патогенною мікрофлорою (рІІІ-IV=0,0184, КСШ 

5,24; 95 % ДІ 1,32-20,74,); 

 Особливості перебігу вагітності та пологів: 

- Загроза переривання вагітності на різних термінах (рІІІ-IV=0,0216, КСШ 

6,50; 95 % ДІ 1,32- 32,10); 

- Передчасний розрив навколоплідних оболонок (рІІІ-IV=0,0483, КСШ 

5,06; 95 % ДІ 1,02-25,30); 

- Ургентний кесарев розтин (рІІІ-IV=0,0566, КСШ 8,00; 95 % ДІ 0,94-

67,86,). 

Вище перераховані патологічні стани сприяють порушенню 

плацентарно-плодових взаємозв’язків та створюють несприятливі 

внутрішньоутробні умови розвитку плода. 

Порушення адаптації в неонатальному періоді у дітей III групи 

спостереження були зумовлені асфіксією середнього та важкого ступеню у 7 

дітей (19,44%), неонатальною енцефалопатією – 29 дітей (80,56%), РДС – у 
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23 дітей (63,89%). Супутня патологія була представлена: пологовою травмою 

у 2 дітей (5,56%), ранньою анемією недоношених – 5 дітей (13,89%), 

неонатальною жовтяницею – 7 дітей (19,44%), судомним синдромом – 3 

дітей (8,33%); внутрішньо-шлуночковий крововилив (ВШК) був 

діагностований у 3 дітей (8,33%), перивентрикулярна лейкомаляція (ПВЛ) – у 

4 випадках (11,11%), ПОН була діагностована у 8 дітей (22,22%). 

Згідно даних анамнезу, 24 дитини (66,67%) III групи перебували на 

лікуванні у відділенні інтенсивної терапії новонароджених, де їм надавалась 

медична допомога відповідно діючим протоколам і стандартам, зокрема 

протезування функції зовнішнього дихання потребували 14 дітей (38,89%), 4 

дітям (11,11%) було введено препарати сурфактанту, тривалу 

антибіотикотерапію отримували 16 дітей (44,44%). Лише 6 дітей (16,67%) 

були прикладенні до грудей в пологовій залі. На грудному вигодовуванні в 

періоді новонародженості перебувало 18 дітей (50,00%), решта 

догодовувались або повністю були переведенні на вигодовування сумішами. 

Вигодовування через зонд потребували 18 дітей (50,00%).  

Таким чином, порушення функціонального стану травного тракту в 

дітей грудного віку розвиваються на фоні поєднаного впливу несприятливих 

антенатальних та перинатальних чинників; порушень адаптації, обумовлених 

передчасним народженням та захворюваннями постнатального періоду, які 

негативно впливають на розвиток систем органів.  

 

5.2. Функціональний стан кишечника у дітей грудного віку за умов 

перенесеної перинатальної патології 
 

Результати спостереження за передчасно народженими дітьми в 

динаміці у віці 6-7 місяців засвідчили наявність чинників ризику, які мають 

додатковий вплив на розвиток функціональних порушень травної системи. 

Зокрема, аналіз першого півріччя розвитку дітей (ІІІ група спостереження) 

продемонстрував, що немовлятами були перенесені захворювання, зокрема: 
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ГРВІ – 11 дітей (35,48%), назофарингіт – 4 дитини (12,9%), гострий 

обструктивний бронхіт – 4 дітей (12,9%), бронхіоліт – 1 дитина (3,22%),  

кишкові інфекції – 4 дитини (12,9%).  

На момент огляду у дітей ІІІ дослідної групи були наступні клінічні 

діагнози: гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС (ГІУ ЦНС), пізній відновний 

період – 32 дитини (88,89%), синдром затримки психо-мовного розвитку 

відмічався у 19 дітей (52,78%), синдром затримки фізичного розвитку – у 22 

дітей (61,11%), гіпертензійно-гідроцефальний синдром зареєстровано у 3 

дітей (8,33%), патологічна неврологічна симптоматика виявлена в 13 

випадках (36,11%), залізодефіцитна анемія – у 15 дітей (41,67%), прояви 

атопічного дерматиту – 8 випадків (22,2%), рахіту – 5 дітей (13,89%), 

білково-енергетична недостатність – 6 випадків (16,67%), дисплазія 

кульшових суглобів – 4 (11,11%) випадки, парези – 2 випадки (5,56%).  

Дана категорія дітей потребувала медикаментозної терапії з приводу 

основного та супутніх захворювань. Зокрема, відповідно показань, 

призначалися антибіотики, нестероїдні протизапальні та протисудомні 

препарати, що поряд з основною патологією підвищує ризик розвитку 

порушень з боку ШКТ. Згідно з літературними даними, антибіотикотерапія у 

дітей протягом першого місяця життя асоціюється з розвитком 

функціональних шлунково-кишкових розладів, підвищенням кишкової 

проникності та активізацією нейтрофілів протягом перших двох років життя 

[20, 190]. 

При проведенні катамнестичного спостереження немовлят грудного 

віку, у всіх дітей ІІІ групи спостерігались клінічні симптоми порушень 

функціонального стану кишечника, а саме: погане смоктання – 6 випадків 

(16,67%), порушення апетиту – 13 випадків (36,11%), зригування – 14 

випадків (38,89%), схильність до розріджених випорожнень – 3 випадки 

(8,33%), схильність до закрепів – 11 випадків (30,56%), метеоризм – 9 

випадків (25,00%), кишкові кольки, які супроводжуються неспокоєм та 

тривалим плачем – 13 (36,11%) (рис.5.1).  
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Рис.5.1 Клінічні прояви порушень функціонального стану ШКТ у 

новонароджених груп спостереження 

 

Таким чином, при динамічному катамнестичному спостереженні ПНД 

у віці 6-7 міс., що перенесли перинатальну патологію в анамнезі, від 

народження спостерігаються порушення функціонального стану травної 

системи, що з віком має тенденцію до прогресування та супроводжуються 

появою нових скарг. На нашу думку це може бути передумовою розвитку у 

подальшому хронічного патологічного процесу, що перешкоджатиме 

нормальному росту та розвитку дітей, супроводжується сповільненням темпу 

приросту маси тіла.   

За результатами дослідження копрограми дітей грудного віку (ІІІ 

група) виявлено підвищений вміст нейтрального жиру у 29 дітей (80,56%), 

кількості епітелію – у 31 дитини (86,11%) та лейкоцитів – у 12 дітей 

(33,33%). Макроскопічно у копрофільтраті відмічалися слиз та 

неперетравлені домішки їжі.  

Результати додаткових методів дослідження копрофільтрату у дітей ІІІ 

групи спостереження показали суттєві відмінності порівняно з контрольною 

групою. Отримані результати представлені у табл. 5.2. 
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Таблиця 5.2 Лабораторні показники копрофільтрату у дітей  грудного 

віку (M±m) 

Примітка.* - вірогідна відмінність показників груп спостереження, р<0,05 

 

Згідно даних, представлених у таблиці 5.2, у копрофільтраті дітей ІІІ 

групи, які мали клінічні ознаки порушень функціонального стану кишечника, 

виявлено підвищений рівень ФК, PMN-еластази, А1АТ, альбуміну порівняно 

з IV контрольною групою, що свідчить про присутність місцевого 

нейтрофільного запалення внаслідок підвищеної проникливості слизової 

оболонки кишечника та порушення цілісності кишкового бар’єру.  

Підвищений рівень А1АТ призводить до пригнічення активності 

протеолітичних ферментів, що може бути причиною зниженого апетиту в 

дітей. Зниження рівня ФЕ-1 свідчить про певну недостатність 

зовнішньосекреторної функції ПЗ, та при підвищенні рівня А1АТ може 

виступати фактором харчової інтолерантності.  

ROC-криві вище наведених показників, дані їх чутливості та 

специфічності у дітей груп спостереження наведено на діаграмі 5.1 та таблиці 

5.3.  

Показник 
IІІ група  

(n=31) 

IV група  

(n=25) 

ФК (мкг/г) 269,91±10,871* 38,16±1,259 

PMN-еластаза (нг/г) 137,391±3,83* 38,413±1,30 

А1АТ (мкг/г) 318,04±13,72* 158,45±4,71  

Альбумін (мкг/г)  3,13±0,151* 2,531±0,149 

ФЕ -1 (мкг/г)  497,48±3,676* 686,33±14,681 
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Діаграма 5.1 Сумарний аналіз ROC-кривих лабораторних показників 

копрофільтрату у дітей грудного віку 

 

Таблиця 5.3 Аналіз ROC- кривих лабораторних показників у дітей 

грудного віку  

Показник AUC 
Станд. 

похибка 
р 95 % ДІ ЧТ, % СП, % 

ФК 0,929 0,0753 <0,0001 0,696 - 0,997 91,3 88,89 

PMN-

eластаза 
0,986 0,0202 <0,0001 0,780 - 1,000 96,15 94,44 

А1АТ 0,814 0,114 <0,0001 0,555 - 0,958 73,08 83,33 

Альбумін 0,771 0,0893 <0,0001 0,508 - 0,936 58,82 88,2 

ФЕ-1 0,786 0,101 <0,0001 0,524 - 0,943 95,00 70,59 

 

Узагальнюючи результати аналізу ROC-кривих та їх операційних 

характеристик у дітей грудного віку груп спостереження в якості 

скринінгової моделі діагностики порушень функціонального стану 

кишечника можуть бути визначені наступні зміни лабораторних показників: 

підвищення рівня ФК при пороговому значенні >54,33 мкг/г (AUROC 0,929 

при р<0,0001; ЧТ 91,3%, СП 88,89%), підвищення рівня PMN-eластази при 
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пороговому значенні >44 нг/г (AUROC 0,986 при р<0,0001; ЧТ 96,15%, СП 

94,44%), підвищення рівня А1АТ при пороговому значенні >271 мкг/г 

(AUROC 0,814 при р<0,0001; ЧТ 73,08%, СП 83,33%), підвищення рівня 

альбуміну при пороговому значенні >2,9 мкг/г (AUROC 0,771 при р<0,0001; 

ЧТ 58,82%, СП 88,2%), зниження рівня ФЕ-1 при пороговому значенні ≤500 

мкг/г (AUROC 0,786 при р<0,0001; ЧТ 95%, СП 70,59%). 

 

Висновки до Розділу 5 

Таким чином, ФГІР  у дітей грудного віку мають мультифакторну 

етіологію, обумовлену як поєднанням несприятливого впливу анте- та 

перинатальних чинників на організм плода, так і розвитком патології в 

періоді новонародженості та впродовж першого півріччі життя.   

Симптомами порушень функціонального стану кишечника в дітей 

грудного віку є: погане смоктання, порушення апетиту, зригування, 

схильність до розріджених випорожнень або до закрепів, метеоризм, кишкові 

кольки, які супроводжуються неспокоєм та тривалим плачем. 

Підвищення рівнів ФК, А1АТ, PMN-еластази при зниженні рівня ФЕ-1 

у копрофільтраті є взаємозалежними критеріями дисфункції травної системи, 

що можуть бути маркерами харчової непереносимості. 

Порушення функціонального стану кишечника у дітей грудного віку 

може бути передумовою формування дефіциту поживних речовин, харчової 

непереносимості, розвитку запальних захворювань кишечника в подальшому.  

 

За матеріалами Розділу 5 опубліковано: 
1. Годованець ОС, Дроник ТА, Курик ОВ. Аспекти катамнестичного 

спостереження та реабілітації дітей з гастроінтестинальними 

порушеннями внаслідок перинатальної патології. В: Матеріали 96-ї 

підсумкової наук. конф. професорсько-викладацького персоналу 

Буковинського державного медичного університету; 2015 Лют 16, 18, 

23; Чернівці. Чернівці; 2015, с.198. [13] 
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2. Дроник ТА, Годованець ЮД, Клініко-параклінічні аспекти порушень 

функціонального стану кишечника у дітей грудного віку. Клінічна та 

експериментальна патологія. 2024:23(2):27-33. doi: 10.24061/1727-

4338.XXIII.2.88.2024.05 [20] 
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України Перинатальна медицина;  2016 Кві 21. Неонатологія, хірургія 

та перинатальна медицинаю. 2016;6(2)2:121. [21] 

4. Дроник ТА. Клінічні маркери порушень функціонального стану 

травної системи у дітей грудного віку за умов перенесеної 

перинатальної патології. В: Матеріали 98-ї підсумкової наук. конф. 

професорсько-викладацького персоналу вищого державного 

навчального закладу України “Буковинський державний медичний 

університет»” [Інтернет]; 2017 Лют 13, 15, 20; Чернівці. Чернівці; 

2017[цитовано 2024 Бер 3]; с.243. Доступно: 

http://conference.bsmu.edu.ua/2017/paper/view/10303 [22] 

5. Дроник ТА. Клінічні особливості порушень функціонального стану 

гастроінтестинальної системи у дітей грудного віку, які мають в 

анамнезі перинатальну патологію. В: Матеріали ІІІ Міжнародного 

медико-фармацевтичного конгресу студентів і молодих вчених 

BIMCO “Пріоритети та перспективи молодіжної роботи”; 2016 Кві 6-

8; Чернівці. Хист. 2016;18:404. [23] 

6. Дроник ТА. Маркери порушень функціонального стану кишечника у 

дітей грудного віку. В: Матеріаои конф. молодих вчених України. 
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періоді. В: Матеріали ІІ Міжнародного медико-фармацевтичного 
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РОЗДІЛ 6 

ПРОГНОЗУВАННЯ РОЗВИТКУ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ 
ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНИХ РОЗЛАЛІВ, ОБУМОВЛЕНИХ 

ПОЄДНАНИМИ ПОРУШЕННЯМИ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ ТА 
КИШЕЧНИКА,  У  ПЕРЕДЧАСНО НАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ ПРИ 

КАТАМНЕСТИЧНОМУ СПОСТЕРЕЖЕННІ НА ПЕРШОМУ РОЦІ 
ЖИТТЯ 

 

ПНД потребують тривалого спостереження для запобігання розвитку 

значних порушень здоров’я, які можуть вплинути на якість життя у наступні 

роки. Програми тривалого катамнестичного спостереження відіграють 

невід’ємну та вирішальну роль у довгостроковому догляді за немовлятами 

груп високого ризику, зосереджуючись переважно на корекції порушень 

нейророзвитку, сімейному консультуванні та підтримці, оптимальному та 

постійному моніторингу проблем зі здоров’ям та ранньому втручанні [6, 45, 

59, 74, 188].  

Проте існує певна прогалина в розробці методів прогнозування та 

діагностики дисфункції окремих систем органів, зокрема 

гастроінтестинальної системи у ПНД за умов перенесеної перинатальної 

патології в довгостроковому контексті. Важливим є попередження та вчасна 

корекція харчової непереносимості, оскільки недоношені немовлята 

потребують повноцінного надходження до організму макро- і 

мікронутрієнтів для забезпечення «наздоганяючого росту» та поступального 

психофізичного розвитку [69].
 
 

Отримані в ході наукової роботи результати комплексного клініко-

параклінічного дослідження дозволили сформулювати певні прогностичні 

критерії розвитку дисфункції травної системи у передчасно народжених 

дітей за умов перенесеної перинатальної патології у подальші роки життя. 

Результати проведеного нами дослідження дозволили виділити 

найбільш вагомі анамнестичні та клініко-параклінічні предиктори розвитку 
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ФГІР, які мають найбільше значення з прогностичної точки зору. Поєднання 

цих факторів ризику обумовлює потребу більш ретельного та поглибленого 

моніторингу ПНД та виділення групи ризику щодо розвитку функціональних 

та хронічних порушень травної системи. 

Найбільш значимими факторами, які з прогностичної точки зору 

асоціюються з розвитком ФГІР у ПНД з перинатальною патологією на 

першому півріччі життя є наступні:  

1. Соматичний та акушерсько-гінекологічний анамнез матері: 

- патологія ендокринної системи (рІ-ІІ=0,0143, КСШ 2,54; 95 % ДІ 1,20-

5,35), зокрема дифузний нетоксичний зоб І-ІІ ст. (рІ-ІІ=0,0303, КСШ 

2,38; 95 % ДІ 1,08-5,21);  

- захворювання сечовидільної системи (рІ-ІІ=0,0451, КСШ 2,00; 95 % ДІ 

1,02-3,94);  

- хронічна гінекологічна патологія (рІ-ІІ=0,0372, КСШ 2,07; 95 % ДІ 1,04-

4,09);  

- колонізація УПМ (рІ-ІІ<0,0001, КСШ 5,17; 95 % ДІ 2,45-10,92); 

- обтяжений акушерський анамнез (рІ-ІІ=0,0034, КСШ 2,85; 95 % ДІ 1,41-

5,76), перинатальні втрати в анамнезі (рІ-ІІ=0,0090, КСШ 3,16; 95 % ДІ 

1,33-7,51); 

- гестоз (рІ-ІІ=0,0173, КСШ 3,22; 95 % ДІ 1,23-8,43); 

- загроза переривання вагітності на різних термінах (рІІІ-IV=0,0216, КСШ 

6,50; 95 % ДІ 1,32- 32,10); 

- передчасний розрив навколоплідних оболонок (рІІІ-IV=0,0483, КСШ 

5,06; 95 % ДІ 1,02-25,30); 

- патологія прикріплення плаценти і пуповини (рІ-ІІ=0,0017, КСШ 5,89; 

95 % ДІ 1,94-17,86); 

- пологорозрішення шляхом кесарева розтину (рІ-ІІ=0,0371, КСШ 0,48; 95 

% ДІ 0,25-0,96), у т.ч. ургентний кесарев розтин (рІІІ-IV=0,0566, КСШ 

8,00; 95 % ДІ 0,94-67,86). 
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2. Постнатальні фактори ризику, які спричиняють розвиток ФГІР у ПНД 

від народження: 

- оцінка за шкалою Апгар 5 балів і нижче, наприкінці 1-ї хвилини (рІА-

ІС=0,0041, КСШ 0,19; 95% ДІ 0,06-0,59; рІВ-ІС=0,0052, КСШ 0,20; 95% ДІ 

0,07-0,62) та 5-ї хвилини (рІА-ІВ=0,0149, КСШ 0,18; 95% ДІ 0,05-0,72; 

рІА-ІС<0,0001, КСШ 0,04; 95% ДІ 0,01-0,18;  рІВ-ІС=0,0094, КСШ 0,23; 

95% ДІ 0,08-0,70); 

- асфіксія при народженні (рІА-ІС =0,0062; КСШ 0,16; 95% ДІ 0,04–0,60; 

рІВ-ІС =0,0453, КСШ 0,32; 95% ДІ 0,11–0,97); 

- РДС важкого ступеня при народженні (рІА-ІС=0,0010, КСШ 7,39; 95% ДІ 

2,26-24,23); 

- застосування комплексної антибіотикотерапії без профілактики 

порушень мікробіоценозу кишечника (рІА-ІВ=0,0204, КСШ 6,65; 95 % ДІ 

1,34-32,94; рІВ-ІС=0,0432, КСШ 5,27; 95 % ДІ 1,05-24,41), та, зокрема, 

цефалоспоринів ІІІ генерації у ПНД (рІА-ІС=0,0445, КСШ 9,74; 95 % ДІ 

1,06-84,96). 

3. Клінічні критерії, які підтверджують наявність дисфункції травної 

системи у ПНД при перинатальній патології в ранньому неонатальному 

періоді: 

- послаблення або відсутність смоктального рефлексу (100%),  

- зниження толерантності до їжі (89,0%),  

- зригування та стаз (70,3%),  

- явища парезу кишечника із затримкою відходження меконію та 

перехідних випорожнень (62,6%);  

- метеоризм (47,3%),  

- стійкі та тривалі ознаки дисфункції травної системи, як один з проявів 

СПОН (46,2%). 

4. Лабораторні маркери поєднаних порушень травної системи у ПНД при 

перинатальній патології в ранньому неонатальному періоді, обумовлені 

дисфункцією підшлункової залози та кишечника: 
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4.1. Параклінічними критеріями в якості скринінгової моделі 

діагностики порушень функціонального стану підшлункової залози 

у передчасно народжених дітей в ранньому неонатальному періоді 

можуть бути визначені наступні зміни лабораторних показників: 

зниження активності амілази <23,2 Од/л, зниження активності 

ліпази <18,4 Од/л, зниження активності трипсину < 388 мкг/г. 

4.2. Лабораторними критеріями, які підтверджують наявність порушень 

функціонального стану кишечника рекомендовано проводити 

дослідження копрофільтрату. 

- Рекомендованим додатковим параклінічним критерієм, що з 

прогностичної точки зору асоціюються з недостатністю процесів 

секреції та травлення в кишечнику у передчасно народжених дітей з 

перинатальною патологією є оцінка копрограми у новонароджених в 

неонатальному періоді, яка засвідчила наявність підвищеної кількості 

нейтральних жирів (рІ-ІІ<0,0001, КСШ 87,69; 95% ДІ 10,85-708,67), 

слизу (рІ-ІІ<0,0001, КСШ 140,0; 95% ДІ 16,83-1164,59) та епітелію 

(р=0,0001, КСШ 22,48; 95% ДІ 4,82-104,76). 

- Додатковими параклінічними неінвазивними діагностичними 

критеріями дослідження копрофільтрату, які можна рекомендувати у 

якості скринінгової моделі для діагностики дисфункції травної системи 

у ПНД в неонатальному періоді, є: підвищення рівня ФК >71 мкг/г, 

підвищення рівня PMN-еластази >64 нг/г, підвищення рівня А1АТ 

>331,6 мкг/г, підвищення рівня альбуміну >13,9 мкг/г, зниження рівня 

ФЕ-1 ≤ 137 мкг/г. 

З урахуванням аналізу особливостей розвитку дітей на першому 

півріччі життя, звертає на себе увагу наявність певних захворювань, на тлі 

яких зберігаються та/або з’являються та мають тенденцію до посилення 

прояви ФГІР, що потребує додаткових методів діагностики, корекції 

харчування та, за необхідності, відповідного лікування: 
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1. Період реконвалесценції після перенесених захворювань 

неонатального періоду: 

- гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС (88,89%), що супроводжується 

синдромом затримки фізичного розвитку (61,11%) та психо-мовного 

розвитку (52,78%), наявністю патологічної неврологічної 

симптоматики (36,11%);  

- залізодефіцитна анемія (41,67%); 

- атопічний дерматит (22,2%); 

- білково-енергетична недостатність (16,67%); 

- рахіт (13,89%). 

2. Нозологічна патологія першого півріччя життя: 

- ГРВІ (35,48%); 

- назофарингіт (12,9%); 

- гострий обструктивний бронхіт (12,9%); 

- бронхіоліт (3,22%); 

- кишкові інфекції (12,9%). 

3. Клінічні критерії, які свідчать про збереження та/або появу ознак 

формування функціональних / хронічних гастроінтестинальних 

порушень:  

- зригування (38,89%);  

- порушення апетиту (36,11%);  

- метеоризм (25,00%); 

- кишкові кольки, які супроводжуються неспокоєм та тривалим плачем 

(36,11%);  

- схильність до закрепів (30,56%);  

- погане смоктання (16,67%); 

- схильність до розріджених випорожнень (8,33%). 

4. Лабораторні маркери поєднаних порушень травної системи, які 

підтверджують наявність поєднаної дисфункції підшлункової залози та 
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кишечника у дітей грудного віку за результатами дослідження 

копрофільтрату: 

- В якості скринінгової моделі діагностики порушень функціонального 

стану кишечника у дітей грудного віку можуть бути визначені наступні 

зміни лабораторних показників: підвищення рівня ФК >54,33 мкг/г, 

підвищення рівня PMN-eластази >44 нг/г, підвищення рівня А1АТ 

>271 мкг/г, підвищення рівня альбуміну >2,9 мкг/г, зниження рівня 

ФЕ-1 ≤500 мкг/г. 

На основі отриманих результатів з урахуванням спостереження за 

новонародженими в раньому неонатальному періоді та в періоді 

катамнестичного спостереження в періоді грудного віку був запропонований 

алгоритм прогнозування та діагностики ФГІР у ПНД на першому році життя. 
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Алгоритм прогнозування та діагностики функціональних гастроінтестинальних розладів у ПНД 

на першому півріччі життя 

   

 

     

        

 

                

   ні 

        

              

                      

Клінічні ознаки дисфункції травної системи у ПНД 

 в неонатальному періоді: 
- послаблення або відсутність смоктального рефлексу; 
- зниження толерантності до їжі; 
- зригування та стаз; 
- парез кишечника із затримкою відходження випорожнень; 
- метеоризм.  

Клінічні діагнози у віці 6-7 міс.: 
- гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС;  

- залізодефіцитна анемія;               

- атопічний дерматит;  
- рахіт; 
- білково-енергетична недостатність; 

- та інші. 
Гострі захворювання протягом першого півріччя життя: 
- ГРВІ;           - назофарингіт; 
- бронхіоліт;           - кишкові інфекції; 
- гострий обструктивний бронхіт;       - та інші. 
 

Обтяжений соматичний та акушерсько-гінекологічний анамнез матері: 
- патологія сечовидільної та ендокринної системи;            - анемія;  

- хронічна гінекологічна патологія;             - ОАА; 
- колонізація УПМ;                 - перинатальні втрати в анамнезі; 
- загроза переривання вагітності;            - гестоз;  
- патологія прикріплення плаценти і пуповини;         - ПРПО; 
- пологорозрішення шляхом кесарева розтину;          - та інші.  

Патологічні стани неонатального періоду: 
- недоношеність;             - неонатальна енцефалопатія;  
- РДС важкого ступеня;                     - антенатальне ураження плоду; 

- асфіксія при народженні;           - та інші.   
  

Клінічні ознаки ФГІР у ПНД в 
грудному віці: 

-порушення апетиту;       -зригування; 
-метеоризм;       -кишкові кольки; 
-схильність до закрепів; 

-погане смоктання; 
-схильність до розріджених випорожнень. 

ФГІР у дітей грудного віку 

Маркери порушень функціонального 
стану кишечника у віці 6-7 міс.: 

- рівень ФК (>54,33 мкг/г); 
- рівень PMN-еластази (>44нг/г); 
- рівень А1АТ (>271мкг/г); 
- рівень альбуміну (>2,9 мкг/г); 
- рівень ФЕ-1 (≤500 мкг/г). 

Критерії порушення ферментативної 
активності підшлункової залози в 

неонатальному періоді: 
- активність амілази (< 23,2 Од/л); 
- активність ліпази (<18,4 Од/л); 
- активність трипсину (<388 мкг/г). 

Маркери порушень функціонального стану 
кишечника в неонатальному періоді: 

- рівень ФК (>71 мкг/г); 
- рівень PMN-еластази (>64 нг/г);  
- рівень А1АТ (>331,6 мкг/г); 
- рівень альбуміну (>13,9 мкг/г); 
- рівень ФЕ-1 (≤ 137 мкг/г).  

Спостереження 

Патологія 
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періоду  

не виявлена 
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Додаткове лабораторне обстеження 

Додаткове лабораторне обстеження 
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Висновки до розділу 6 

Таким чином, для своєчасного прогнозування розвитку у дітей грудного 

віку ФГІР за умов передчасного народження та перенесеної перинатальної 

патології, що обумовлена поєднаною дисфункцією підшлункової залози та 

кишечника, слід проводити комплексну оцінку негативних факторів впливу 

впродовж антенатального, інтранатального та постнатального періодів, 

клінічних особливостей перебігу адаптації в неонатальному періоді, оцінку 

розвитку, соматичного статусу та перенесених захворювань впродовж 

перших місяців життя. 

З метою ранньої діагностики ФГІР у ПНД рекомендовано 

використовувати, окрім клінічних проявів, комплекс лабораторних 

біомаркерів, що характеризують функціональний стан ПЗ та кишечника, які 

можуть пояснювати основні ланки харчової інтолерантності.   

Застосування рекомендованого діагностичного комплексу, який 

засвідчив свою ефективність, надасть змогу оптимізувати систему 

катамнестичного спостереження та реабілітації дітей для попередження 

розвитку хронічної гастроентерологічної патології у подальші роки життя. 

 

За матеріалами Розділу 6 опубліковано: 
1. Годованець ОС, Дроник ТА, Курик ОВ. Актуальність та перспективи 

впровадження системи катамнестичного спостереження та реабілітації 

дітей з наслідками перинатальної патології: аспекти гастроентерології. 

В: Матеріали 98-ї підсумкової наук. конф. професорсько-

викладацького персоналу вищого державного навчального закладу 

України “Буковинський державний медичний університет” [Інтернет]; 

2017 Лют 13, 15, 20; Чернівці. Чернівці; 2017[цитовано]; c.242. 

Доступно: http://conference.bsmu.edu.ua/2017/paper/view/10302 [12] 

2. Годованець ОС, Дроник ТА, Курик ОВ. Спосіб діагностики порушень 

функціонального стану кишечнику у новонароджених дітей при 

перинатальній патології. Реєстраційний № 284/4/17. Перелік наукової 

http://conference.bsmu.edu.ua/2017/paper/view/10302
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(науково-технічної) продукції, призначеної для впровадження 

досягнень медичної науки у сферу охорони здоров’я. 2017;4. [14] 

3. Дроник ТА. Порушення системи травлення передчасно народжених 

дітей при перинатальній патології: фактори ризику, чутливість та 

специфічність лабораторних показників. Неонатологія, хірургія та 

перинатальна медицина. 2024;14(3):48-55. doi: 10.24061/2413-

4260.XIV.3.53.2024.7 [29] 

4. Hodovanets Yu, Dronyk T. Clinical and paraclinical features and 

pathophysiological mechanisms of digestive system disorders in premature 

infants with perinatal pathology. Neonatology, Surgery and Perinatal 

Medicine. 2023;13(3):36-43. doi: 10.24061/2413-4260.XIII.3.49.2023.5 

[144]  
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Передчасні пологи терміном до 37 тижнів вагітності є глобальною 

медичною та соціально-економічною проблемою, що виступає однією з 

основних чинників ризику неонатальної та дитячої смертності у віці до 5 

років і пов’язана з виникненням несприятливих короткострокових та 

довгострокових наслідків для фізичного, нервово-психічного розвитку, а 

також, є предиктором розвитку хронічних захворювань 
[39, 49, 218]. Щороку 

кількість ПНД у світі, зокрема в Україні прогресивно зростає ‒ приблизно 

10% усіх живонароджених немовлят народжується раніше встановленого 

терміну [34, 75]. 

Притаманна організму ПНД МФН призводить до суттєвих порушень 

обмінних процесів за умов перенесеної перинатальної патології та 

обумовлює розвиток поєднаних порушень функціонального стану систем 

органів [10, 142, 267]. Патологія травної системи у дітей має поєднаний 

характер із залученням у патологічний процес одночасно кількох відділів 

ШКТ [4, 62]. У дітей перших місяців життя найпоширенішою патологією 

травної системи є ФГІР, які зустрічаються із частотою 27,1-50,0 % та 

характеризуються несприятливими тенденціями до неухильного зростання 

[44, 68, 134].
 
 

Враховуючи вище наведене, метою роботи було підвищення 

ефективності надання допомоги дітям раннього віку, які мають 

гастроінтестинальні порушення внаслідок перенесеної перинатальної 

патології шляхом своєчасного виявлення груп ризику на основі аналізу 

анамнестичних даних та удосконаленого комплексу клініко-лабораторної 

діагностики поєднаних порушень функціонального стану ПЗ та кишечника.  

Для вирішення мети та завдань дослідження було сформовано чотири 

групи спостереження. I групу склали 91 ПНД гестаційним віком при 

народженні 29-36/6 тижнів, у яких відмічались клінічні ознаки перинатальної 

патології середнього та важкого ступеню з ознаками порушень 
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функціонального стану системи травлення; II групу (контрольну) відповідно 

склали 57 умовно здорових дітей гестаційним віком при народженні 34-36/6 

тижнів, результати додаткових параклінічних методів обстеження яких 

використані для порівняння результатів обстеження новонароджених I групи; 

ІІI групу склали 36 ПНД віком 6-7 місяців, які мали в анамнезі перенесену 

перинатальну патологію, при збереженні ознак ФГІР впродовж 1-го року 

життя; ІV групу (групу порівняння) склали 25 дітей грудного віку у віці 6-7 

місяців, які народилися гестаційним віком 34-36/6 тижнів, дані обстеження 

яких слугували контрольними показниками для оцінки результатів 

параклінічного обстеження ІІI групи. Загальна кількість обстежених дітей - 

209 осіб.    

Критеріями включення в групи спостереження був гестаційний вік 

новонароджених від 29 до 37 тижнів, вік дітей 6-7 місяців життя; наявність 

клінічних ознак перинатальної патології середнього та важкого ступеню при 

народженні; інформована згода батьків дитини на участь у дослідженні.  

Критеріями виключення були гестаційний вік новонароджених менше 

29 тижнів та 37 повних тижнів та більше; наявність вроджених вад розвитку, 

відсутність інформованої згоди батьків на участь у клінічному дослідженні. 

Для вивчення даних анамнезу проведено аналіз обмінних карт вагітних 

(Ф №113/0), історій пологів (Ф № 096/0), карт розвитку новонародженого (Ф 

№ 097/0). Анамнестичні дані щодо особливостей народження, 

психофізичного розвитку та стану здоров’я дітей у грудному віці вивчалася 

за даними історій розвитку дитини (Ф № 112), виписок з історій хвороби (Ф 

№ 027/о), карт амбулаторного спостереження (Ф № 025/о) та медичних карт 

стаціонарного хворого (Ф № 003/о), проведено анкетування матерів. 

Визначення ступеня недоношеності проводилося з урахуванням 

терміну гестації при народженні та даних антропометричного дослідження. 

Оцінку відповідності дітей гестаційному віку при народженні проводили за 

шкалою Баллард та перцентильними таблицями [87]. Оцінка загального 

стану новонароджених проводилась за загальноприйнятими методиками 
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клінічного обстеження, зокрема з урахуванням оцінки за шкалою Апгар на 1 

та 5 хвилинах життя, результатів клініко-параклінічного спостереження 

протягом раннього неонатального періоду. Важкість стану новонароджених 

визначалась з врахуванням особливостей перебігу захворювань за 

сукупністю клінічних ознак з використанням неонатальної шкали гострої 

фізіології Score for Neonatal Acute Physiology Perinatal Extension (SNAP-PE II) 

[80, 126, 208, 223, 243]. При важкій перинатальній патології ступінь важкості 

ПОН визначали за допомогою шкали Neonatal Multiple Organ Dysfunction 

Score (NEOMOD, 2001) [105, 251]. Для оцінки ефективності лікувальних 

втручань використовувалася неонатальна шкала терапевтичних втручань 

(Neonatal Therapeutic Intervention Scoring System, NTISS)
 
[273].  

Для оцінки соматичного статусу використовувались загальноприйняті 

методи клінічного обстеження. Клінічна оцінка функціонального стану ГІС у 

ПНД з перинатальною патологією проводилась за класичними методиками, 

які використовуються у дітей, з урахуванням діагностичних критеріїв вікових 

ознак дисфункції зазначеної системи органів [55, 131].  

Комплекс додаткових параклінічних методів обстеження включав: 

загальний аналіз крові, біохімічні дослідження спектру сироватки крові 

(рівень загального білку, загального білірубіну та його фракцій, глюкози, 

сечовини, активності AлAT, АсАТ; а також концентрації іонів кальцію, 

натрію та калію); дослідження показників біохімічного спектру крові, які 

характеризують функціональний стан ПЗ у новонароджених при 

перинатальній патології: активність амілази, ліпази, трипсину; визначення 

показників, які характеризують функціональний стан кишечника у 

новонароджених за умов перинатальної патології: копрограма, рівень 

альбуміну, А1АТ, ФЕ-1, PMN-еластази, ФК. 

При обстеженні дітей використовувалися мікрометодики, які дозволяли 

здійснити дослідження при невеликих об’ємах крові. Забір крові у 

новонароджених проводився у об’ємі 0,5-1,0 мл з периферичної (пупкової) 

вени із дотриманням правил асептики та антисептики, у стерильні пробірки. 
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 Групування, аналіз та статистичну обробку отриманих даних проведено 

шляхом визначення середніх значень та їх стандартної похибки. Вірогідна 

відмінність статистичних показників визначалась за допомогою «t» критерія 

Стьюдента та методу кутового перетворення Фішера «». Статистичну 

обробку результатів здійснено на персональному комп’ютері з 

використанням пакету програмного забезпечення “Statistica” (StatSoft Inc., 

Version 10, США), Microsoft Excel (2010), Microsoft Office (2010) та MedCalc 

Software (Version 16.1). Рандомізація проводилась шляхом централізованого 

комп’ютерного розподілу груп з урахуванням результатів комплексного 

клініко-параклінічного обстеження. Оцінку відмінностей якісних ознак між 

групами спостереження здійснено з використанням програмного 

забезпечення MedCalc (Statistical software package for biomedical research, 

2023) з розрахунком коефіцієнту співвідношення шансів (КСШ, Odds Ratio, 

OR), відносного ризику (ВР, Relative Risk, RR) та 95% довірчого інтервалу 

(95% Confidence Interval, CI), статистично значимі відмінності між групами 

дослідження було враховано при значенні р<0,05. Статистично значимі 

відмінності між підгрупами ПНД з урахуванням терміну гестації надано з 

урахуванням поправки Бонферроні. 

 Аналіз факторів есктрагенітальної та гінекологічної патології матерів 

дітей груп спостереження показав, що перебіг вагітності найчастіше був 

ускладнений патологією ендокринної системи (р=0,0143, КСШ 2,54; 95% ДІ 

1,20-5,35), зокрема дифузним нетоксичним зобом І-ІІ ст. (р=0,0303, КСШ 

2,38; 95% ДІ 1,08-5,21); захворюваннями сечовидільної системи (р=0,0451, 

КСШ 2,00; 95% ДІ 1,02-3,94); а також хронічною гінекологічною патологією 

(р=0,0372, КСШ 2,07; 95% ДІ 1,04-4,09), а також, певне значення мала 

колонізація організму жінки умовно-патогенною мікрофлорою (р<0,0001, 

КСШ 5,17; 95% ДІ 2,45-10,92). 

Аналіз факторів обтяженого акушерського анамнезу у матерів 

продемонстрував, що ПНД з перинатальною патологією статистично частіше 

народжувалися від матерів, які мали певні патологічні процеси, такі як: 
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непліддя, штучні переривання попередніх вагітностей, народження дітей 

раніше фізіологічного терміну гестації, позаматкові вагітності (р=0,0034, 

КСШ 2,85; 95% ДІ 1,41-5,76) а також перинатальні втрати в анамнезі 

(самовільні викидні, мертвонародження, відмерлі вагітності, перинатальна 

смертність) (р=0,0090, КСШ 3,16; 95% ДІ 1,33-7,51). 

Згідно отриманих даних, найбільший відсоток ускладнень перебігу 

вагітності та пологів у матерів був пов’язаний з випадками гестозу першої та 

другої половини вагітності (р=0,0173, КСШ 3,22; 95% ДІ 1,23-8,43);  

наявністю прееклампсії - 14 випадків (15,38%) та еклампсії тяжкого ступеню 

- 2 випадки (2,20%). Встановлені тенденції до збільшення частоти виявлення 

загрози переривання вагітності в різних термінах у жінок I та II груп – 

відповідно 47 (51,65%) та 24 (42,11%) випадків; істміко-цервікальної 

недостатністі – 10 (10,98%) та 2 (3,5%) випадків; плацентарної дисфункції – 

28 (30,77%) та 12 (21,05%) випадків, p>0,05. 

Перебіг пологів у жінок груп спостереження характеризувався 

статистично значимо більшою частотою пологорозрішення шляхом кесарева 

розтину (р=0,0371, КСШ 0,48; 95% ДІ 0,25-0,96) саме у матерів дітей І та ІІІ 

дослідних груп. За результатами досліджень відмічено, що статистично 

значущий вплив на формування важкої перинатальної патології за умов 

передчасного народження мала патологія прикріплення плаценти і пуповини 

(р=0,0017, КСШ 5,89; 95% ДІ 1,94-17,86). Відмічено виражені тенденції до 

більшої частоти випадків дистресу плоду у I групі порівняно з II групою - 

відповідно 16 (17,58%) та 5 (8,77%) випадків, р>0,05; передчасний розрив 

плідних оболонок під час пологів мав місце у 36 (39,56%) випадках у 

новонароджених І групи та у 23 дітей (40,35%) II групи, р>0,05. Тривалість 

безводного проміжку більше 6 годин була відмічена у 26 (28,57%) та 22 

(38,59%) випадках пологів відповідно у І та II групах, р>0,05, що є одним з 

провідних факторів ризику розвитку гіпоксії плода.  

Таким чином, узагальнюючи результати аналізу даних соматичної 

патології, гінекологічного та акушерського анамнезу у жінок, які народили 
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дітей, що мали порушення функціонального стану травної системи, слід 

відмітити комплекс несприятливих антенатальних та перинатальних факторів 

ризику, які підвищують ймовірність передчасних пологів та сприяють 

розвитку важкої перинатальної патології у недоношених дітей.  

Порівняльний аналіз гестаційного віку новонароджених груп 

спостереження показав, що у І групі 25 (27,5%) дітей народилося в терміні 

гестації  29-31/6 тижні, з вагою при народженні 1500 грам і менше; 35 

(38,5%) дітей – 32-33/6 тижні гестації, з вагою 1501-2000 г; та 31 (34,1%) 

новонароджений  –  34-36/6 тижнів гестації, з вагою при народженні 2001-

2499 г. У ІІ групі 57 передчасно народжених умовно здорових дітей 

народилися в терміні гестації 34-36/6 тижнів. В обох групах переважали 

хлопчики –  відповідно 49 (53,8 %) та 32 (56,1%), дівчатка – 42 (46,2%) та 25 

(43,9%). Результати оцінки антропометричних показників у дітей І та ІІ груп 

спостереження були наступними: вага при народженні відповідно 

1809,34±437,36 г та 2293,0±166,73 г довжина тіла – 42,8±2,97 см та 45,5±1,30 

см, обвід голови – 29,8±3,10 см та 31,6±1,18 см, обвід огруддя – 27,9±2,63 см 

та 29,5±1,32 см (р<0,0001).  

 Оцінка адаптації за шкалою Апгар на 1-й та 5-й хвилинах життя у 

дітей І групи складала 5,530,97 та 6,730,80 бали (p<0,0001); у 

новонароджених ІI групи – відповідно оцінка за шкалою Апгар складала 

6,90±0,59 та 7,67±0,58 бали (p<0,0001). Новонароджені І групи потребували 

проведення реанімаційних заходів при народженні, зокрема: санація трахеї 

була проведена 57 дітям (62,6%); оксигенотерапія вільним потоком – 51 

дитині (56,0%); ШВЛ маскою і мішком - 53 дітям (58,2%); ШВЛ 

ендотрахеальною інтубаційною трубкою і мішком - 46 дітям (50,5%). При 

цьому, серед дітей, яким була проведена інтубація трахеї, достовірно 

переважали діти, які мали термін гестації при народженні 29-31/6 тижнів  – 

20 дітей (22,0%). 

Перинатальна патологія у новонароджених I групи була представлена 

наступними нозологічними формами: у 91 випадках (100%) – РДС (дихальні 
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розлади за шкалою Downes 1-3 бали - у 21 дитини (23,1%), 4-6 балів – у 27 

дітей (29,7%), більше 7 балів – у 43 дітей (47,3%)); гостра асфіксія – у 25 

випадках (27,5%); неонатальна енцефалопатія – у 80 випадках (87,9%), яка 

проявлялася у 64 дітей (70,33%) синдромом пригнічення, у 60 дітей (65,93%) 

– синдромом вегето-вісцеральних розладів, у 5 (5,5%) новонароджених – 

синдромом підвищеної нервово-рефлекторної збудливості, у 6 (6,6%) – 

гідроцефальним синдромом; діабетична фетопатія – у 2 випадках (2,2%); 

антенатальне ураження плоду – 13 (14,3%). Геморагічне ураження 

центральної нервової системи за даними нейросонографічного дослідження 

було виявлено у 53 дітей (58,24%), зокрема, у 45 дітей (49,50%) – 

субепендімальний крововилив І-ІІ ст., у 8 дітей (8,8%) – ВШК. У 84 випадках 

(92,3%) у новонароджених була відмічена загроза реалізації 

внутрішньоутробного інфікування. Від багатоплідної вагітності народилось 

29 дітей (31,9%). Усі новонароджені мали ознаки морфо-функціональної 

незрілості. У 42 дітей (46,2%) впродовж першого тижня життя сформувався 

СПОН, у комплексі якого були прояви серцево-судинної недостатності у 29 

випадках (31,9 %), геморагічний синдром - у 11 випадках (12,1 %), анемічний 

синдром – у 12 випадках (13,2 %), судомний синдром – у 2 випадках (2,2 %). 

Новонароджені діти з клінічними проявами перинатальної патології 

тяжкого ступеня потребували проведення вентиляційної підтримки у режимі 

інвазивної тригерної ШВЛ – у 45 (49,45%) випадках у І групі при відсутності 

показів до проведення ШВЛ у дітей ІІ групи. Самостійне дихання з 

постійним позитивним тиском наприкінці видиху через назальні канюлі 

проводилось у 28 (30,77%) дітей І групи. Введення препаратів екзогенного 

сурфактанту було виконано 45 дітям (49,45%) І групи. У ході дослідження 

встановлено статистично значущі відмінності щодо частоти застосування 

комплексної антибіотикотерапії (р=0,0204, КСШ 6,65; 95% ДІ 1,34-32,94), та, 

зокрема, цефалоспоринів ІІІ генерації у ПНД (р=0,0445, КСШ 9,74; 95% ДІ 

1,06-84,96) у дітей І групи спостереження. Новонароджені IІ (контрольної) 

групи спостереження ознак порушеної адаптації на першому тижні життя не 
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мали. Загальний стан дітей впродовж раннього неонатального періоду 

залишався задовільним. 

За нашими даними, клінічними ознаками, що підтверджували 

порушення функціонального стану травної системи (І група спостереження) 

у ПНД за умов перинатальної патології були: відсутність або послаблення 

смоктального рефлексу (100%), у 81 дитини (89,0%) відзначалося суттєве 

зниження толерантності до їжі, що супроводжувалося зригуваннями та 

стазом у 64 випадках (70,3%); явищами парезу кишечника із затримкою 

відходження меконію та перехідних випорожнень – у 57 випадках (62,6%); 

метеоризмом – у 43 випадках (47,3%); було також відзначено стійкі та 

тривалі ознаки дисфункції травної системи, як один з проявів СПОН у 42 

новонароджених (46,2%). 

Аналіз показників ЗАК у ПНД груп спостереження впродовж раннього 

неонатального періоду продемонстрував певні зміни адаптаційних реакцій 

системи крові за умов МФН організму. При патологічному перебігу періоду 

постнатальної адаптації новонароджені мали статистично значимо нижчі 

рівні показників еритроцитів, гемоглобіну, гематокриту та тромбоцитів у 

порівнянні з групою контролю (р<0,0001), що може свідчити про  

пригнічення активації системи кровотворення, слабку адаптивну відповідь 

організму за умов перенесеного гіпоксичного впливу на фоні несприятливого 

впливу перинатальних факторів, комбінованої соматичної неонатальної 

патології [164, 171, 193]. Результати дослідження не продемонстрували 

статистично значимої різниці між рівнями лейкоцитів у групах 

спостереження (12,79±0,37 Г/л та 12,68±0,49 Г/л відповідно в І та ІІ групі, 

р=0,1233). Нейтропенія у ПНД, яка корелює з вагою та гестаційним віком, 

може бути вторинною по відношенню до зниження продукції нейтрофілів, 

посиленого руйнування нейтрофілів або комбінації обох механізмів, що 

відповідає лейкопенії недоношених. 

При оцінці нейтрофільної ланки лейкоцитів виявлено статистично 

значиму відмінність між рівнями паличкоядерних та сегментоядерних 
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нейтрофілів. Так, вищі значення рівня паличкоядерних нейтрофілів були у 

групі ПНД з перинатальною патологією порівняно з групою контролю 

(відповідно 10,19±0,38 % та 7,18±0,23 %, р<0,0001), кількість 

сегментоядерних нейтрофілів, навпаки, була нижчою у дітей основної групи 

спостереження порівняно з контролем. Це свідчить про стимуляцію 

вироблення молодих форм нейтрофілів кістковим мозком за умов гіпоксії та 

може бути проявом процесів міграції клітин на фоні цитолізу та апоптозу  

[194, 204].  

За результатами дослідження біохімічного аналізу крові, у ПНД з 

перинатальною патологією відмічено статистично значуще нижчий рівень 

загального білку в сироватці крові порівняно з групою контролю (53,14±0,58 

Од/л та 55,06±1,69 Од/л відповідно, р<0,0001). За даними літератури, за умов 

гіпоксії посилюється катаболізм білків на фоні незрілої білково-синтезуючої 

функції печінки та перерозподілу протеїнів внаслідок підвищеної 

проникності в інтерстиційний простір та в просвіт кишечника, а також 

підвищеного споживання білку при перинатальній патології [110]. 
  

Значно підвищеним у ПНД з порушеннями адаптації в ранньому 

неонатальному періоді, порівняно зі здоровими новонародженими, був рівень 

загального білірубіну сироватки крові. Загальний рівень білірубіну у ПНД I 

групи був вірогідно вищим, порівняно з контрольними показниками 

(відповідно 114,74±7,40 та 71,19±8,97 мкмоль/л, р<0,0001), за рахунок вмісту 

непрямої фракції (97,30±9,31 та 53,48±9,75 мкмоль/л, р<0,0001). 

Новонароджені мають підвищене навантаження білірубіном через більшу 

масу еритроцитів і зменшення тривалості їх життя. За умов передчасного 

народження метаболічний кліренс білірубіну порушується через зниження 

активності уридиндифосфатидил-глюкуронозилтрансферази на фоні 

незрілості ферментативної функції та зниженої протеїн-ситезуючої здатності 

печінки.  

Показники активності АлАТ та АсАТ у дітей І групи спостереження 

були достовірно вищими за показники ІІ контрольної групи – відповідно 
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14,10±1,00 Од/л та 11,41±2,81 Од/л (р<0,0001) та 35,03±2,39 Од/л та 

32,83±5,44 Од/л (р<0,0001), що може свідчити про зміну активності 

механізмів альтернативного синтезу енергії та може бути проявом цитолізу. 

При дослідженні показників біохімічного спектру сироватки крові, які 

характеризують ферментативну активність підшлункової залози, у 

новонароджених дітей І групи спостереження, які мали клінічні ознаки 

порушень функціонального стану травної системи, порівняно з контролем, 

було виявлено значне зниження рівня трипсину – відповідно 368,3±17,93 

мкг/л та 424,3±12,18 мкг/л (p<0,0001); зниження рівня ліпази – відповідно 

17,7±0,68 Од/л та 19,4±0,43 Од/л (p<0,0001) та вірогідно нижчий рівень 

амілази – відповідно 8,3±0,36 Од/л та 24,0±0,43 Од/л (p<0,0001). Низька 

активність панкреатичних ферментів у сироватці крові ПНД підтверджує 

певну зовнішньосекреторну недостатність ПЗ, що є одним з 

патофізіологічних механізмів розвитку харчової інтолерантності при 

перинатальній патології. Зниження рівня та недостатня активність 

панкреатичних ферментів призводить до обмеженої здатності щодо 

травлення та всмоктування основних харчових інгредієнтів. 

Для об’єктивної оцінки ферментативної активності ПЗ у ПНД за умов 

перенесеної перинатальної патології проведено визначення діагностичної та 

прогностичної цінності показників активності амілази, ліпази, трипсину у 

сироватці крові за допомогою аналізу операційної характеристичної кривої. 

Узагальнюючи отримані результати аналізу ROC-кривих та їх операційних 

характеристик у ПНД груп спостереження, у якості скринінгової моделі 

діагностики порушень функціонального стану ПЗ можуть бути 

рекомендовані наступні зміни лабораторних показників: зниження 

активності амілази при пороговому значенні <23,2 Од/л (AUROC 0,924 при 

р<0,0001; ЧТ 98,0%, СП 86,96%); зниження активності ліпази при 

пороговому значенні <18,4 Од/л (AUROC 0,913 при р<0,0001; ЧТ 92,0%, СП 

86,96%); зниження активності трипсину при пороговому значенні < 388 мкг/г 

(AUROC 0,955 при р<0,0001; ЧТ 88,0%, СП 97,14%). 



156 

 

Копрограма у ПНД в неонатальному періоді характеризувалася 

підвищеною кількістю нейтральних жирів у 38 немовлят (74,51%) І групи 

порівняно з 1 дитиною (3,22%) ІІ групи (р<0,0001); слизу – відповідно у 42 

дітей (82,35%) та 1 дитини (3,22%) (р<0,0001), а також епітелію - у 31 дитини 

(60,78%) І групи порівняно з 2 дітьми (6,45%) ІІ групи (р<0,0001), що 

підтверджує недостатність процесів секреції та травлення в кишечнику.  

Дані додаткових лабораторних досліджень копрофільтрату при 

порушеннях функціонального стану стану гастроінтестинальної системи у 

ПНД при перинатальній патології виявили, порівняно з контрольними 

показниками, суттєве збільшення рівня А1АТ 464,61±24,502 мкг/г та 

196,80±10,196 мкг/г відповідно (p<0,0001), що підтверджує порушення 

функції кишкового бар’єру та підвищену проникність для білків плазми. 

А1АТ є первинним інгібітором серинових протеаз, вважається білком гострої 

фази, який забезпечує 90% антиеластазної активності [90, 114]. Білок 

синтезується переважно в ендоплазматичному ретикулумі печінки, 

поліморфноядерними нейтрофілами, альвеолярними макрофагами, 

моноцитами, ентероцитами та клітинами Панета. А1АТ добре проникає в 

тканини, повертається разом зі зв’язаною протеазою у кров’яне русло, де 

піддається дії інших інгібіторів та ретикуло-ендотеліальної системи, 

виконуючи таким чином транспортну функцію [29, 35, 114, 144]. 

Також, у ПНД I групи, порівняно з ІІ групою, згідно отриманих 

результатів, у копрофільтраті виявлено значне підвищення рівня PMN-

еластази – відповідно 85,57±2,427 нг/г та 58,58±0,480 нг/г (p<0,0001), що 

підтверджує міграцію нейтрофілів та свідчить про підвищення кишкової 

проникності внаслідок активації механізмів запалення слизової оболонки 

кишечника. При запаленні певна кількість білків, які продукуються 

нейтрофілами, виділяється в просвіт кишечника [173]. PMN-eластаза 

опосередковує вивільнення хемокіну, IL-8, лейкотрієну B4, хемоаттрактантів 

нейтрофілів, залучаючи різні рецептори, такі як toll-подібні рецептори та 

інтегрини, здатна перетворювати цитокіни IL-1β, IL-18 та IL-33 у біологічно 
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активні форми 
[150]. 

 Рівень альбуміну у копрофільтраті ПНД І групи був 

вищим, порівняно з групою контролю – відповідно 49,07±2,473 мкг/г та 

7,99±0,558 мкг/г (p<0,0001), що говорить про порушення процесів 

пристінкового всмоктування та також є показником підвищеної 

проникливості кишкової стінки. 

У дітей І групи, порівняно з групою контролю, у копрофільтраті було 

виявлено підвищення рівня ФК – відповідно 384,22±22,778 мкг/г та 

43,85±2,209 мкг/г (p<0,0001), що підтверджує наявність у кишечнику 

гострого нейтрофільного запалення, яке супроводжується міграцією 

гранулоцитів та інфільтрацією нейтрофілів внаслідок підвищення 

проникності слизової оболонки та незрілості імунної системи в ранньому 

неонатальному періоді. ФК міститься в цитозолі нейтрофілів, макрофагів, 

моноцитів, епітеліоцитів, вивільняється з активованих нейтрофілів при 

пошкодженні та потрапляє у фекальні маси, відображаючи трансепітеліальну 

міграцію гранулоцитів до просвіту кишки, і вважається маркером 

інтестинального запалення, дозволяючи диференціювати функціональні та 

запальні захворювання кишечника [144, 180, 229]. 

Отримані дані продемонстрували зниження рівня ФЕ-1 у копрофільтраті 

новонароджених І групи порівняно з групою контролю – відповідно 

106,04±5,895 мкг/г та 207,50±7,434 мкг/г (p<0,0001), що підтверджує існуючу 

недостатність зовнішньосекреторної функції ПЗ за умов перинатальної 

патології та морфо-функціональної незрілості організму новонароджених, та 

при підвищенні рівня А1АТ може виступати фактором харчової 

інтолерантності. 

Узагальнюючи результати аналізу ROC-кривих та їх операційних 

характеристик у ПНД груп спостереження, в якості скринінгової моделі 

діагностики порушень функціонального стану кишечника бути визначені 

наступні зміни лабораторних показників: підвищення рівня ФК при 

пороговому значенні >71 мкг/г (AUROC 0,998 при р<0,0001; ЧТ 98,04 %, СП 

100 %); рівня PMN-еластази при пороговому значенні >64 нг/г (AUROC 0,948 
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при р<0,0001; ЧТ 92,16%, СП 100,0%); рівня А1АТ при пороговому значенні 

>331,6 мкг/г (AUROC 0,922 при р<0,0001; ЧТ 74,51 %, СП 100 %); рівня 

альбуміну при пороговому значенні >13,9 мкг/г (AUROC 0,999 при р<0,0001; 

ЧТ 100,0  %, СП 97,06 %); рівня ФЕ-1 при пороговому значенні ≤ 137 мкг/г 

(AUROC 0,947 при р<0,0001; ЧТ 78,43 %, СП 100 %). 

При динамічному спостереженні ПНД, які мали ознаки тривалих ФГІР 

внаслідок перинатальної патології (ІІІ група спостереження), у грудному віці 

були виявлені певні відхилення у розвитку та соматичному статусі. 

Анамнестичні дані показали, що при народженні 7 дітей (19,44%) мали 

асфіксію середнього та важкого ступеню, 29 дітей (80,56%) – неонатальну 

енцефалопатію, 23 дітей (63,89%) – РДС. Супутня патологія була 

представлена: пологовою травмою у 2 дітей (5,56%), ранньою анемією 

недоношених – 5 дітей (13,89%), неонатальною жовтяницею – 7 дітей 

(19,44%), судомним синдромом – 3 дітей (8,33%); ВШК був діагностований у 

3 дітей (8,33%), перивентрикулярна лейкомаляція – у 4 дітей (11,11%), СПОН 

був діагностований у 8 дітей (22,22%). 

Згідно даних карт розвитку дітей ІІІ групи, у подальші місяці життя 

реєструвалися наступні захворювання: ГІУ ЦНС, пізній відновний період – 

32 дитини (88,89%), синдром затримки психо-мовного розвитку – у 19 дітей 

(52,78%), синдром затримки фізичного розвитку – у 22 дітей (61,11%), 

гіпертензійно-гідроцефальний синдром зареєстровано у 3 випадках (8,33%), 

патологічна неврологічна симптоматика виявлена у 13 випадках (36,11%), 

залізодефіцитна анемія – у 15 дітей (41,67%), прояви атопічного дерматиту 

були зафіксовані у 8 випадках (22,2%), рахіту – у 5 дітей (13,89%), білково-

енергетична недостатність – у 6 випадків (16,67%), дисплазія кульшових 

суглобів – у 4 (11,11%) випадках. В анамнезі у дітей також відмічалися гострі 

захворювання, з приводу яких вони неодноразово проходили стаціонарне 

лікування, а саме, в 11 випадках (35,48%) – ГРВІ, у 4 випадках (12,9%) – 

назофарингіт,  у 4 випадках (12,9%) – гострий обструктивний бронхіт, у 1 

дитини (3,22%) – бронхіоліт, у 4 дітей (12,9%) – кишкові інфекції. Дана 
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категорія дітей потребувала медикаментозної терапії з приводу основного та 

супутніх захворювань згідно існуючих протоколів. Зокрема, відповідно 

показань, призначалися антибіотики, нестероїдні протизапальні та 

протисудомні препарати, що поряд з основною патологією підвищувало 

ризик розвитку ФГІР. 

Клінічними ознаками ФГІР у дітей в грудному віці, за нашими 

спостереженнями були наступні: погане смоктання – 6 випадків (16,67%), 

порушення апетиту – 13 випадків (36,11%), зригування – 14 випадків 

(38,89%), схильність до розріджених випорожнень – 3 випадки (8,33%), 

схильність до закрепів – 11 випадків (30,56%), метеоризм – 9 випадків 

(25,00%), кишкові кольки, які супроводжувались неспокоєм та тривалим 

плачем – 13 (36,11%).  

За результатами дослідження копрограми дітей грудного віку (ІІІ група) 

виявлено підвищений вміст нейтрального жиру у 29 дітей (80,56%), кількості 

епітелію – у 31 дитини (86,11%) та лейкоцитів – у 12 дітей (33,33%). 

Макроскопічно у копрофільтраті відмічалися слиз та неперетравлені домішки 

їжі. Використані додаткові спеціальні методи дослідження копрофільтрату у 

дітей грудного віку показали суттєві відмінності порівняно з контрольною 

групою. Зокрема, було виявлено підвищений рівень ФК – відповідно 

269,91±10,871 мкг/г та 38,16±1,259 мкг/г (p<0,0001); PMN-еластази – 

відповідно 137,391±3,83 нг/г та 38,413±1,30 нг/г (p<0,0001); А1АТ – 

відповідно 318,04±13,72 мкг/г та 158,45±4,71 мкг/г (p<0,0001) та альбуміну – 

відповідно 3,13±0,151 мкг/г та 2,531±0,149 мкг/г (p<0,0001), порівняно з IV 

контрольною групою. Отримані результати свідчать за наявність місцевого 

нейтрофільного запалення та, внаслідок цього, підвищену проникливість 

слизової оболонки кишечника з порушенням цілісності кишкового бар’єру. 

Показник ФК як маркер запалення, ймовірно, відіграє важливу роль у 

виявленні харчової непереносимості – як тригер, який посилює каскадну 

реакцію, пов’язану з алергією та запаленням. Наявність запалення з 

алергічним компонентом пролонгує функціональні розлади кишечника, 
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підтримуючи тривалу клінічну симптоматику. Це пояснюється тим, що у 

відповідь на харчові алергени активуються еозинофіли та нейтрофіли, що 

призводить до підвищення рівня даного показника. Це дозволяє зокрема 

використовувати його як маркер для моніторингу гіперчутливості кишечника 

у немовлят [64, 231, 237, 276, 284]. Підвищення рівня А1АТ спричиняє 

пригнічення активності протеолітичних ферментів, наслідком чого є 

зниження апетиту в дітей грудного віку. Зменшення рівня ФЕ-1 – відповідно 

497,48±3,676 мкг/г та 686,33±14,681 мкг/г (p<0,0001) свідчить про певну 

недостатність зовнішньосекреторної функції ПЗ, що при підвищеному рівні 

А1АТ може виступати одним з факторів розвитку харчової інтолерантності.  

Узагальнюючи результати аналізу ROC-кривих та їх операційних 

характеристик, у якості скринінгової моделі діагностики порушень 

функціонального стану кишечника у дітей грудного віку можуть бути 

визначені наступні відхилення лабораторних показників копрофільтрату: 

підвищення рівня ФК при пороговому значенні >54,33 мкг/г (AUROC 0,929 

при р<0,0001; ЧТ 91,3%, СП 88,89%), підвищення рівня PMN-eластази при 

пороговому значенні >44 нг/г (AUROC 0,986 при р<0,0001; ЧТ 96,15%, СП 

94,44%), підвищення рівня А1АТ при пороговому значенні >271 мкг/г 

(AUROC 0,814 при р<0,0001; ЧТ 73,08%, СП 83,33%), підвищення рівня 

альбуміну при пороговому значенні >2,9 мкг/г (AUROC 0,771 при р<0,0001; 

ЧТ 58,82%, СП 88,2%), зниження рівня ФЕ-1 при пороговому значенні ≤500 

мкг/г (AUROC 0,786 при р<0,0001; ЧТ 95%, СП 70,59%). 

Використання запропонованого діагностичного клініко-параклінічного 

комплексу, приймаючи до уваги аналіз анамнестичних даних соматичного 

анамнезу, перебігу вагітності та пологів у матері, особливостей адаптації 

дитини в неонатальному періоді та у перші місяці життя, а також, проведення  

своєчасного обстеження враховуючи загальноприйняті стандартні та 

спеціальні методи лабораторного обстеження (активність ліпази, амілази та 

трипсину в сироватці крові та рівень ФК, PMN-eластази, А1АТ, альбуміну та 

ФЕ-1 у копрофільтраті) в періоді катамнестичного спостереження та 
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реабілітації надає змогу своєчасного прогнозування та діагностики розвитку 

порушень функціонального стану гастроінтестинальної системи у віці до 1-го 

року, що обумовлена поєднаною дисфункцією ПЗ та кишечника. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне обгрунтування для вирішення 

актуального завдання неонатології та педіатрії – удосконалення методів 

діагностики, профілактики та медичної допомоги дітям раннього віку, які 

народилися передчасно та мають порушення функціонального стану 

гастроінтестинальної системи внаслідок перинатальної патології, на основі 

аналізу анамнестичних даних та удосконаленого комплексу клініко-

лабораторної діагностики поєднаних порушень функціонального стану 

підшлункової залози та кишечника. 

1. Високий ризик розвитку гастроінтестинальних порушень у 

передчасно народжених дітей при перинатальній патології відзначається за 

наявності в анамнезі у матері комплексу несприятливих факторів, серед яких 

найбільш значущими є: захворювання ендокринної та сечовидільної системи, 

хронічна гінекологічна патологія, колонізація умовно-патогенною 

мікрофлорою, обтяжений акушерський анамнез, перинатальні втрати в 

анамнезі, гестоз, загроза переривання вагітності на різних термінах, патологія 

прикріплення плаценти і пуповини, передчасний розрив навколоплідних 

оболонок, пологорозрішення шляхом кесарева розтину, у т.ч. ургентний 

кесарев розтин.  

2. Прогностично несприятливими постнатальними факторами щодо 

розвитку гастроінтестинальних порушень у передчасно народжених дітей є: 

оцінка за шкалою Апгар 5 балів і нижче наприкінці 1-ї хвилини (КСШ 0,19; 

95% ДІ 0,06-0,59, р=0,0041) та 5-ї хвилини життя (КСШ 0,18; 95% ДІ 0,05-

0,72, р=0,0149), асфіксія при народженні (КСШ 0,16; 95% ДІ 0,04–0,60, 

р=0,0062); РДС важкого ступеня при народженні (КСШ 7,39; 95% ДІ 2,26-

24,23, р=0,0010). Додатковими факторами, що асоціюються з розвитком 

зазначеної дисфункції є використання антибіотикотерапії без профілактики 

порушень мікробіоценозу кишечника (КСШ 6,65; 95% ДІ 1,34-32,94, 
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р=0,0204), зокрема, цефалоспоринів ІІІ генерації у ПНД (КСШ 9,74; 95% ДІ 

1,06-84,96, р=0,0445). 

3. Клінічними симптомами, які свідчать за наявність порушень 

функціонального стану травної системи у ПНД при перинатальній патології в 

ранньому неонатальному періоді є: послаблення або відсутність 

смоктального рефлексу (100%), зниження толерантності до їжі (89,0%), 

зригування та стаз (70,3%), явища парезу кишечника із затримкою 

відходження меконію та перехідних випорожнень (62,6%); метеоризм 

(47,3%), стійкі та тривалі ознаки дисфункції травної системи у комплексі 

синдрому поліорганної недостатності (46,2%). 

4. Параклінічними критеріями, які свідчать за порушення 

ферментативної активності підшлункової залози у передчасно народжених 

дітей в ранньому неонатальному періоді є зниження у сироватці крові 

активності амілази < 23,2 Од/л, активності ліпази <18,4 Од/л та активності 

трипсину < 388 мкг/г. 

Лабораторними критеріями, які підтверджують наявність порушень 

функціонального стану кишечника у передчасно народжених дітей за умов 

перинатальної патології в неонатальному періоді, є підвищення в копрограмі 

кількості нейтральних жирів, слизу та епітелію. Для своєчасного 

прогнозування та діагностики ФГІР у передчасно народжених дітей доцільно 

використовувати додаткові параклінічні маркери патології, враховуючи 

підтверджену діагностичну цінність показників копрофільтрату: підвищення 

рівнів ФК >71 мкг/г, PMN-еластази >64 нг/г, А1АТ >331,6 мкг/г, альбуміну 

>13,9 мкг/г, зниження рівня ФЕ-1 ≤ 137 мкг/г у копрофільтраті.  

5. Поєднані порушення функціонального стану гастроінтестинальної 

системи у дітей мають пролонгований характер та зберігаються у грудному 

віці. Клінічні ознаки ФГІР відмічаються при гіпоксично-ішемічному 

ураженні ЦНС (88,89%) із затримкою фізичного (61,11%), психо-мовного 

розвитку (52,78%); при залізодефіцитній анемії (41,67%); атопічному 
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дерматиті (22,2%); білково-енергетичній недостатності (16,67%) та рахіті 

(13,89%). 

Характерними клінічними симптомами формування ФГІР у 

немовлячому віці є: зригування (38,89%), порушення апетиту (36,11%), 

метеоризм (25,0%), кишкові кольки, які супроводжуються неспокоєм та 

тривалим плачем (36,11%), схильність до закрепів (30,56%), погане 

смоктання (16,67%), схильність до розріджених випорожнень (8,33%). 

Лабораторними маркерами, які підтверджують наявність поєднаної 

дисфункції підшлункової залози та кишечника у дітей грудного віку є: 

підвищення рівнів ФК >54,33 мкг/г, PMN-eластази >44 нг/г, А1АТ >271 

мкг/г, альбуміну >2,9 мкг/г, зниження рівня ФЕ-1 ≤500 мкг/г  за результатами 

дослідження копрофільтрату. 

6. Алгоритм прогнозування та своєчасної діагностики ФГІР у 

передчасно народжених дітей в період катамнестичного спостереження та 

реабілітації повинен передбачати своєчасний аналіз екстрагенітальної та 

акушерсько-гінекологічної патології, перебігу вагітності та пологів у матері, 

особливостей формування адаптації дитини в неонатальному періоді з 

урахуванням комплексної оцінки клініко-лабораторних показників у 

гострому періоді захворювань, а також результати подальшого динамічного 

розвитку, враховуючи перенесені захворювання впродовж першого півріччя 

життя із призначенням комплексного обстеження за наявності перших 

клінічних ознак травної дисфункції.   
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Своєчасне прогнозування розвитку ФГІР у передчасно народжених 

дітей, які мають в анамнезі перинатальну патологію, під час катамнестичного 

спостереження впродовж першого півріччя життя потребує комплексного 

підходу з аналізом факторів ризику у матері (захворювання ендокринної та 

сечовидільної системи, хронічна гінекологічна патологія, колонізація УПМ, 

обтяжений акушерський анамнез, перинатальні втрати в анамнезі, гестоз, 

загроза переривання вагітності на різних термінах, патологія прикріплення 

плаценти і пуповини, передчасний розрив навколоплідних оболонок, 

пологорозрішення шляхом кесарева розтину) та характером формування 

ранньої неонатальної адаптації (оцінка за шкалою Апгар 5 балів і нижче 

наприкінці 1-ї та 5-ї хвилини життя, асфіксія при народженні, РДС важкого 

ступеня, використання комплексної антибіотикотерапії без профілактики 

порушень мікробіоценозу кишечника). 

2. Доцільно враховувати, що клінічними ознаками, які свідчать за 

наявність ФГІР при перинатальній патології у дітей при передчасному 

народженні в неонатальному періоді є: послаблення або відсутність 

смоктального рефлексу, зниження толерантності до їжі, зригування та стаз, 

явища парезу кишечника із затримкою відходження меконію та перехідних 

випорожнень, метеоризм. При тяжких формах перинатальної патології 

дисфункція травної системи є одним із проявів поліорганної недостатності. 

3. При виявленні у новонароджених в комплексі ознак перинатальної 

патології вище зазначених клінічних симптомів, окрім загальноприйнятих 

методів параклінічного обстеження, для підтвердження ймовірності 

поєднаної травної дисфункції визначити показники ферментативної 

активності підшлункової залози та показники копрофільтрату.  

- Діагностичними маркерами недостатності функціональної активності  

підшлункової залози є зниження у сироватці крові показників: амілази <23,2 

Од/л, ліпази <18,4 Од/л та  трипсину < 388 мкг/г. 
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- Діагностичними критеріями, що підтверджують наявність порушень 

функціонального стану кишечника є зміни показників копрофільтрату: 

підвищення рівнів ФК >71 мкг/г, PMN-еластази >64 нг/г, А1АТ >331,6 мкг/г, 

альбуміну >13,9 мкг/г та зниження рівня ФЕ-1 ≤ 137 мкг/г. 

4. При збереженні клінічних ознак порушень функціонального стану 

травної системи у дітей грудного віку, які народились передчасно та 

перенесли різні форми перинатальної патології, необхідно проводити 

динамічне катамнестичне спостереження із залученням спеціалістів 

гастроентерологів для своєчасного проведення комплексного поглибленого 

клініко-лабораторного обстеження. 

Клінічними ознаками, які підтверджують збереження ознак харчової 

дисфункції у дітей грудного віку, які народились передчасно, є: зригування, 

порушення апетиту, метеоризм, кишкові кольки, що супроводжуються 

неспокоєм та тривалим плачем, схильність до закрепів, погане смоктання, 

схильність до розріджених випорожнень. 

Додатковими лабораторними критеріями ФГІР у дітей першого півріччя 

життя є підвищення у копрофільтраті рівнів ФК >54,33 мкг/г, PMN-eластази 

>44 нг/г, А1АТ >271 мкг/г, альбуміну >2,9 мкг/г при зниженні рівня ФЕ-1 

≤500 мкг/г. 
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Додаток А 

Шкала гострої фізіології новонароджених 

(Score for Neonatal Acute Physiology, SNAP)  

[126, 208, 223, 243] 

Показники 1 бал 3 бали 5 балів 

Артеріальний тиск (середній, мм 
рт. ст.)  
Підвищений  
Знижений 

 

 

66-80 

30-35 

 

 

81-100 

20-29 

 

 

>100 

<20 

ЧСС за хвилину: Тахікардія 

                              Брадикардія 

180-200 

80-90 

201-250 

40- 

>250 

<40 

Частота дихання за хвилину 60-100 >100 … 

Температура тіла (
0С) 35-32,5 33,3-34,9 <33,3 

Парціальний тиск О2 в 
артеріальній крові (мм рт.ст.) 

 

50-65 

 

30-50 

 

<30 

Співвідношення РО2/FiO2 2,5-3,5 0,3-2,49 <0,3 

Індекс оксигенації 0,07-0,2 0,21-0,4 >0,4 

Гематокрит (%): Підвищений  
                            Знижений 

66-70 

30-35 

>70 

20-29 

 

<20 

Кількість лейкоцитів (х1000) 2,0-5,0 <2,0 … 

Лейкоцитарний індекс >0,21 … … 

Абсолютна кількість 

нейтрофілів 

500-999 <500 … 

Кількість тромбоцитів (х1000) 30-100 0-29 … 

Сечовина (ммоль/л) 14,28-28,56 >28,56 … 

Креатинін (мкмоль/л) 106,08-212,16 221-353,6 >353,6 

Сечовиділення (мл/кг/год.) 0,5-0,9 0,1-0,49 <0,1 

Непрямий білірубін (мкмоль/л): 
Вага дитини >2 кг 

Вага дитини <2 кг 

 

256-341 

85-171 

 

>341 

>171 

 

… 

… 

Прямий білірубін (мкмоль/л) >34,2   

Вміст натрію у крові (ммоль/л): 
Підвищений 

Знижений 

 

150-160 

120-130 

 

161-180 

<120 

 

… 

… 

Вміст калію у крові (ммоль/л): 
Підвищений 

Знижений 

 

6,6-7,5 

2,0-2,9 

 

7,6-9,0 

<2,0 

 

>9,0 

… 

Рівень іонізованого кальцію у 
крові (ммоль/л) 
Підвищений 

Знижений 

 

 

>1,4 

0,8-1,0 

 

 

… 

<1,25 

 

 

… 

… 

Рівень загального кальцію у    
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крові (ммоль/л) 
Підвищений 

Знижений 

 

>2,994 

1,25-1,72 

 

… 

<1,25 

 

… 

… 

Рівень глюкози в крові (ммоль/л) 
Підвищений 

Знижений 

 

7,5-12,5 

1,5-2,0 

 

>12,5 

<1,5 

 

… 

… 

Вміст бікарбонатів сироватки 
крові (ммоль/л): Підвищений 

                             Знижений 

 

>33 

11-15 

 

… 

<10 

 

… 

… 

РН крові  7,20-7,30 7,1-7,19 <7,1 

Судоми Поодтинокі Численні ... 

Апное Є відповідь на 
стимуляцію 

Немає 
відповіді  

Повне 

Кров у випорожненнях Тест 
позитивний 

... ... 

 

Шкала гострої фізіології новонароджених з перинатальним 
розширенням 

(Score for Neonatal Acute Physiology Perinatal Extension, SNAP-PE) 

Показник Значення Бали 

Шкала SNAP у перші 
24 години Оцінка за 
поступлення у ВІТН 

 Оцінка за поступлення 

у ВІТН шкалою SNAP 

Вага при народженні <749 грам 

750-999 грам 

≥ 1000 грам 

30 

10  

0  

Шкала Апгар на п’ятій 

хвилині життя 

<7 

≥ 7 

10 

0 

Мала вага тіла до 

гестаційного віку 

<5% 

>5% 

5 

0 
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Додаток Б 

Шкала неонатальних терапевтичних втручань 

(Neonatal Therapeutic Intervention Scoring System, NTISS) [273] 

Показник Бали 

Респіраторна система: 
Додатковий кисень (1) 
Використання сурфактанту 

Нагляд за трахеостомою (2) 
Встановлення трахеостоми (2) 
Використання СДППТ у дихальних шляхах (1) 
Ендотрахеальна інтубація 

ШВЛ (1) 
ШВЛ з м'язевою релаксацією (1) 
Високочастотна вентиляція (1) 
Екстракорпоральна мембранна оксигенація 

 

1 

1 

1 

2 

2 

3 

4 

4 

4 

          4 

Кардіоваскулярна система: 
Введення індометацину 

Навантаження об’ємом або болюсне введення розчинів 
(менше 15 мл/кг) (3) 
Використання вазопресорів (1 препарат) (4) 
Навантаження об’ємом (більше 15 мл/кг) (3) 
Використання вазопресорів (більше 1 препарату) (4) 
Резервний пейсмекер (5) 
Функціонуючий пейсмекер (5) 
Кардіопульмонарна реанімація 

 

1 

1 

 

2 

3 

3 

3 

4 

4 

Медикаментозна терапія: 
Антибіотики (≤ 2 препаратів) (6) 
Діуретики ентерально (7) 
Стероїди (постнатально) 
Антиконвульсанти 

Амінофілін 

Інші позапланові медикаменти 

Антибіотики (> 2 препаратів) (6) 
Діуретики парентерально (7) 
Лікування метаболічного ацидозу 

Калійзв'язуючі розчини 

 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

3 

3 

Моніторинг: 
Часте визначення стану вітальних функцій 

Кардіореспіраторний моніторинг 

Венесекція (5-10 проб крові) (8) 
Термоконтроль навколишнього середовища 

Неінвазивний моніторинг оксигенотерапії 
Моніторинг артеріального тиску 

 

 1 

 1 

 1 

 1 

 1 

 1 
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Моніторинг центрального венозного тиску 

Сечовий катетер 

Кількісний контроль 

Активна венесекція (більше 10 заборів крові) (8) 

1 

1 

1 

2 

Метаболізм/живлення: 
Зондове живлення 

в/в жирові емульсії 
в/в амінокислотні розчини 

Фототерапія 

Інсулін 

Концентровані розчини калію 

 

1 

1 

1 

1 

2 

3 

Трансфузія: 
в/в імуноглобулін 

Еритроцитарна маса (менше 15 мл/кг) (9) 
Часткова обмінна трансфузія 

Еритроцитарна маса (більше 15 мл/кг) (9) 
Тромбомаса 

Лейкомаса 

Повторна обмінна трансфузія 

 

1 

2 

2 

3 

3 

3 

3 

Процедури: 
Транспорт пацієнта 

Дренаж грудної клітини (11) 
Мале оперативне втручання (12) 
Декілька дренажів у грудній клітині (11) 
Торакоцентез 

Велике оперативне втручання (12) 
Перикардіоцентез (13) 
Перикардіальний дренаж (13) 
Діаліз 

 

 2 

 2 

 2 

 3 

 3 

 4 

 4 

 4 

 4 

Судинний доступ: 
Периферичний венозний катетер 

Артеріальна лінія 

Центральний венозний катетер 

 

1 

2 

2 
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Додаток В 

 Шкала оцінки поліорганної дисфункції 
 (Neonatal Multiple Organ Dysfunction Score, NEOMOD) [105] 

Система органів Доба 

ЦНС:  
Крововилив в речовину мозку, розвиток гідроцефалії, 
лейкомаляція або атрофія - 2 бали 

Крововилив в один чи обидва бокових шлуночки - 1 бал  
Лише СЕК – 0 балів 

 

 

1 

2 

3 

Гемостаз: 
Тромбоцити < 30 х109/л ­ 2 бали 1 

Тромбоцити 30 ­100х109/л ­ 1 бал 2 

Тромбоцити >100х109/л ­ 0 балів 

 

1 

2 

3 

Дихальна система: 
ШВЛ ­ 2 бали 

Необхідність підтримки ППТ в ДШ чи FiO2 >0,21  (для 
підтримки сатурації 88  ­95%) ­ 1 бал  
Самостійне дихання ­ 0 балів 

 

1 

 

2 

3 

ШКТ: 
Признаки ВНЕКу чи перфорації кишківника ­ 2 бали  
Повне ПЕХ ­1  бал  
ЕХ чи поєднання ЕХ+ПЕХ ­ 0 балів 

 

1 

2 

3 

Серцево­ судинна система: 
Артеріальна гіпотензія, що зберігається незважаючи на 
проведену медикаментозу терапію ­ 2  бали  
Нормалізація АТ на фоні інотропної підтримки ­ 1 бал  
Показники АТ в межах норми ­ 0 балів 

 

 

1 

2 

3 

Сечовидільна система: 
Діурез менше 0,2 мл/кг/год, перитонеальний діаліз, 
гемодіаліз або гемосорбція ­ 2 бали 

Діурез 0,2 ­1,0 мл/кг/год ­ 1 бал  
Діурез більше 1 мл/кг/год ­ 0 балів 

 

 

1 

2 

3 

Кислотно­основний стан: 
Дефіцит основ >15 мекв/л ­ 2 бали  
Дефіцит основ в межах 15 мекв/л ­ 1 бал  
Дефіцит основ <15 мекв/л ­ 0 балів 

 

1 

2 

3 
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ДОДАТОК Г 

ВІДОМОСТІ ПРО АПРОБАЦІЮ РЕЗУЛЬТАТІВ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

1. Науковий симпозіум з міжнародною участю «Актуальні питання дитячої 

гастроентерології та нутриціології» (м. Київ-Чернівці , 26-27 листопада 

2014 року). Годованець Ю.Д., Годованець О.С., Курик О.В., Дроник Т.А.   

Етіопатогенетичні механізми та критерії діагностики 

гастроентерологічних порушень у новонароджених.   

Форма участі –виступ на секційному засіданні. 

2. ВГО «Асоціація педіатрів-гастроентерологів та нутріціологів України». 

Науково-практичний симпозіум «Сучасні досягнення в дієтології 

гастроентерологічних захворювань у дітей» (м. Чернівці, 24 квітня 2015 

року). Годованець Ю.Д., Годованець О.С., Курик О.В., Дроник Т.А. Досвід 

ентерального харчування новонароджених при критичних станах. 

 Форма участі –виступ на секційному засіданні. 

3. Науково-практична конференція «Інноваційні технології медичної 

допомоги новонародженим», (м. Київ 21-22 травня 2015 року). Дроник Т.А., 

Курик О.В. Проблеми та перспективи катамнестичного спостереження 

дітей з наслідками перинатальної патології: гастроентерологічні 

аспекти. 

Форма участі – стендова доповідь. 

4. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Неонатологія, 

хірургія та перинатальна медицина: перспективи розвитку та інноваційні 

технології медичної допомоги новонародженим» (м. Чернівці, 10-11 вересня 

2015 року). Дроник Т.А. Принципи організації катамнестичного 

спостереження за новонародженими груп ризику з поєднаними 

порушеннями функціонального стану кишечника.  

Форма участі – стендова доповідь. 

5. 1
st 

Congress of joint European Neonatal Societies - jENS Budapest, September 

16
th
-20

th
 2015, Budapest, Hungary. Hodovanets Yu.D., Znamenskaya T.K., 
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Hodovanets O.S., Kuryk E.V., Dronyk T.A., Yurkiv O.I. The use of specialize 

formulas for preterm newborns with congenital developmental defects of the 

digestive tract.  

Форма участі – стендова доповідь. 

6. 97-a підсумкова науковоа конференція професорсько-викладацького 

персоналу Вищого державного навчального закладу України 

«Буковинський державний медичний університет», 15, 17, 22 лютого 2016 р.  

Дроник Т.А. Принципи катамнестичного спостереження дітей раннього 

віку з гастроентерологічними порушеннями внаслідок перинатальної 

патології.  

Форма участі – виступ на секційному засіданні. 

7. ІІІ міжнародний медико-фармацевтичний Конгрес студентів і молодих 

вчених «Пріоритети та перспективи молодіжної науки»,  Бімко. 6-8 квітня 

2016 р. Дроник Т.А. Клінічні особливості порушень функціонального стану 

гастроінтестинальної системи у дітей грудного віку, які мають в анамнезі 

перинатальну патологію. 

 Форма участі – виступ на секційному засіданні. 

8. Науковий симпозіум з міжнародною участю «Стандарти медичної допомоги 

новонародженим – реалії практики та перспективи впровадження» (24-25 

травня 2016р. м. Київ). Дроник Т.А. Клініко-параклінічна оцінка порушень 

функціонального стану гастроінтестинальної системи у дітей грудного 

віку з перинатальною патологією в анамнезі.  

Форма участі – стендова доповідь. 

9. 98-a підсумкова науковоа конференція професорсько-викладацького 

персоналу Вищого державного навчального закладу України 

«Буковинський державний медичний університет», 13, 15, 20 лютого 2017 р. 

Дроник Т.А. Клінічні маркери порушень функціонального стану травної 

системи у дітей грудного віку за умов перенесеної перинатальної патології.  

Форма участі – виступ на секційному засіданні. 
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10.  98-a підсумкова наукова конференція професорсько-викладацького 

персоналу Вищого державного навчального закладу України 

«Буковинський державний медичний університет», 13, 15, 20 лютого 2017 р. 

Годованець О.С., Дроник Т.А., Курик О.В. Актуальність та перспективи 

впровадження системи катамнестичного спостереження та реабілітації 

дітей з наслідками перинатальної патології: аспекти гастроентерології.  

Форма участі – виступ на секційному засіданні. 

11.  ІV міжнародний медико-фармацевтичний Конгрес студентів і молодих 

вчених «Інновації та перспективи сучасної медицини», Бімко. 5-7 квітня 

2017 р. Дроник Т.А. Особливості перебігу функціональних 

гастроінтестинальних розладів у новонароджених дітей, які перенесли 

перинатальну патологію.  

   Форма участі – виступ на секційному засіданні. 

12.  Науково-практична конференція з міжнародною участю «Сучасні проблеми 

педіатричної дієтології»  20 квітня 2017 р. м.Чернівці - Науково-практичний 

симпозіум «Актуальні питання дитячої нутриціології» 21 квітня 2017 р. 

(Київ). Дроник Т.А. Використання лікувальних сумішів дитячого харчування 

при порушеннях функціонального стану кишечника у дітей з наслідками 

перинатальної патології. 

Форма участі – стендова доповідь. 

13.  Науково-практична конференція з міжнародною участю «Розвиток 

неонатології в Україні – історія, витоки, сучасність та перспективи» 25 

травня 2018 р. Годованець О.С., Лопащук Н.І., Дроник Т.А. Патогенетичні 

механізми та сучасні принципи діагностування некротичного ентероколіту 

у новонароджених дітей. 

 Форма участі – стендова доповідь. 

14.  VII міжнародний конгрес неонатологів України «Досягнення і виклики у 

виходжуванні недоношених дітей в Україні» (26-27 вересня 2019 року 

м.Київ). Дроник Т. А. Стан здоров’я дітей грудного віку, які мали в анамнезі 

https://drive.google.com/open?id=1tNFt5nrAzD91R6Y8s0ECLcd5mhx8-yND
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порушення функціонального стану системи травлення внаслідок 

перинатальної патології. 

Форма участі – стендова доповідь. 

15.  101-а підсумкова наукова конференція професорсько-викладацького 

персоналу Вищого державного навчального закладу України 

«Буковинський державний медичний університет», 10, 12, 17 лютого 2020 р. 

Дроник Т.А. Результати досліджень новонароджених груп ризику з 

порушеннями функціонального стану гастроінтестинальної системи при 

перинатальній патології. 

 Форма участі – виступ на секційному засіданні. 

16.  Всеукраїнська науково-практична онлайн конференція з міжнародною 

участю ІІ Полтавські перинатальні читання ім. М.Н. Максимовича-

Амбодика. Перинатальна допомога в умовах реформування системи 

охорони здоров’я України: проблеми і перспективи, м.Полтава, 27-28 

листопада 2020 року. Дроник Т.А. Результати катамнестичного 

спостереження дітей з наслідками перинатальної патології. 

 Форма участі – стендова доповідь. 

17.  102-а підсумкова науково-практична конференція з міжнародною участю 

професорсько-викладацького персоналу Буковинського державного 

медичного університету, 08, 10, 15 лютого 2021 р. Дроник Т.А. Результати 

катамнестичного спостереження дітей з наслідками перинатальної 

патології.   

Форма участі – виступ на секційному засіданні. 

18.  Congress of joint European Neonatal Societies. Live online congress, 14-18 

september 2021. Babintseva Anastasiya, Hodovanets Yulia, Dronyk Tetyana. 

Fecal amylase and lipase activity in preterm newborns with perinatal pathology. 

Форма участі – стендова доповідь. 

19.  І Науково-практична конференція з міжнародною участю «Актуальні 

мультидисциплінарні питання перинатології, неонатології та педіатрії: 

клінічні і правові аспекти», м. Львів. 19-20 жовтня 2021р. Дроник Т.А. 

https://drive.google.com/open?id=1tNFt5nrAzD91R6Y8s0ECLcd5mhx8-yND
https://drive.google.com/open?id=1tNFt5nrAzD91R6Y8s0ECLcd5mhx8-yND
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Основні клінічні прояви функціональних  гастроінтестинальних розладів у 

передчасно народжених новонароджених, які перенесли перинатальну 

патологію.  

Форма участі – стендова доповідь. 

20.  Науково-практичнa онлайн конференція з міжнародною участю ІІІ 

Полтавські перинатальні читання ім.Н.М. Максимовича-Амбродика: «Нові 

стратегії та підходи до організації медичної допомоги вагітним, роділлям, 

породіллям та новонародженим в умовах регіоналізації перинатальної 

служби». Полтава, 26-27 листопада 2021 року. Дроник Т.А. Предиктори 

формування та клініко-параклінічні  особливості порушень функціонального 

стану гастроінтестинальної системи у передчасно народжених дітей. 

Форма участі – стендова доповідь. 

21.  Всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Педіатричні здобутки сьогодення», присвячена 130-річчю з дня організації 

першої кафедри педіатрії в м. Харкові, 13–14 січня 2022 р. Дроник Т.А. 

Порушення функціонального стану гастроінтестинальної системи у 

передчасно народжених дітей при перинатальній патології: фактори 

ризику, клінічна характеристика та сучасні можливості лабораторної 

діагностики. 

Форма участі – стендова доповідь. 

22.  103-я підсумкова науково-практична конференція з міжнародною участю 

професорсько-викладацького складу БДМУ 7, 9, 14 лютого 2022 року. 

Dronyk Т.А. Сlinical markers of gastroenterological disorders in newborns who 

have undergone perinatal pathology.  

Форма участі – виступ на секційному засіданні. 

23.  Науково-практична конференція з міжнародною участю ІV Полтавські 

перинатальні читання ім. Н.М.Максимовича-Амбодика: «Здоров’я жінки та 

дитини: нові виклики сьогодення та можливості» присвячена 10-річчю 

роботи Перинатального центру КП «Полтавська обласна клінічна лікарня 

ім. М.В.Скліфосовського Полтавської обласної ради» 18-19 листопада 2022 
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року. Дроник Т.А. Параклінічні критерії функціональних порушень 

кишечника у передчасно народжених дітей за умов перинатальної 

патології. 

Форма участі – стендова доповідь. 

24.  Науково-практична конференція з міжнародною участю «Сучасні медичні 

технології в педіатричній науці, практиці, сімейній медицині та освіті» 

присвячена пам’яті академіка НАМН України Б.Я. Резніка. 24-25 листопада 

2022 року. м.Одеса. Дроник Т.А. Фекальні біомаркери функціональних 

порушень системи травлення у передчасно народжених дітей за умов 

перинатальної патології. 

Форма участі – стендова доповідь. 

25.  Підсумкова 104-а науково-практична конференція з міжнародною участю 

професорсько-викладацького персоналу Буковинського державного 

медичного університету, 06, 08, 13 лютого 2023 року. Dronyk Т.А. Fecal 

calprotectin as a diagnostic marker of inflammatory  process in the intestinal 

mucosa in preterm infants with perinatal pathology.  

Форма участі – виступ на секційному засіданні. 

26.  Науково-практична конференція з міжнародною участю V Полтавські 

перинатальні читання ім. Н.М.Максимовича-Амбодика “Новітні технології 

в перинатальній практиці, педіатричній службі, медичній освіті та виклики 

сьогодення” 17-18 листопада 2023 року. Дроник Т.А. Фекальна еластаза-1 

як маркер екзокринної недостатності підшлункової залози у передчасно 

народжених дітей. 

Форма участі – стендова доповідь. 

27.  Підсумкова 105-а науково-практична конференція з міжнародною участю 

професорсько-викладацького персоналу Буковинського державного 

медичного університету, 05, 07, 12 лютого 2024 року. Dronyk Т.А. Prospects 

of laboratory diagnostics of functional intestinal disorders in premature infants. 

Форма участі – виступ на секційному засіданні. 
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ДОДАТОК Д 

СПИСОК ПРАЦЬ, У ЯКИХ ОПУБЛІКОВАНІ РЕЗУЛЬТАТИ 
ДИСЕРТАЦІЇ: 

 

1. Hodovanets Yu, Dronyk T. Clinical and paraclinical features and 

pathophysiological mechanisms of digestive system disorders in premature infants 

with perinatal pathology. Neonatology, Surgery and Perinatal Medicine, 2023; 

13(3(49):36-43. doi: 10.24061/2413-4260.XIII.3.49.2023.5 (Здобувач проводила 

відбір та обстеження хворих, аналіз та статистичну обробку даних, 
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