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Універсальним фактором
ураження мозку плода та ново-
народженого за наявності різ-
номанітних патологічних ста-
нів періоду гестації у матері є
гіпоксія. Мозок плода та ново-
народженого має генетично
детермінований комплекс ре-
акцій на гіпоксію. Мова йде про
підсилення церебрального
кровотоку, про його перероз-
поділ між структурами мозку.
Висока нейропластичність не-
зрілого мозку протистоїть про-
цесам прогресуючої деструк-
ції. Резерв компенсації пост-
гіпоксичного ураження ЦНС у
дітей не тільки у нових засо-
бах терапії, але й запобіганні
за умови своєчасного прогно-
зування та корекції факторів
ризику гіпоксії плода та ново-
народженого в анте- та інтра-
натальному періоді [1]. Тера-
певтичні заходи на ранньому
етапі хвороби мають бути
спрямовані як на сам мозок,
так і на відновлення функції
більш уразливих систем ор-
ганів, тобто тих, що забезпе-
чують його функціонування.

Втім, аналіз доступних літе-
ратурних джерел дозволяє
зробити висновок, що недо-
статня увага до корекції функ-
ціонального стану систем ор-
ганів, які мають суттєвий вплив
на метаболічну адаптацію но-
вонароджених дітей, призво-
дить до посилення клінічних
проявів постгіпоксичного ура-
ження ЦНС.

Метою та завданням нашо-
го дослідження було виявити
залежність між факторами ри-
зику виникнення хронічної
внутрішньоутробної гіпоксії
плода та реалізацією пост-
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гіпоксичного ураження ЦНС у
новонароджених з урахуван-
ням особливостей метаболіч-
ної адаптації в ранньому нео-
натальному періоді.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено аналіз 30 історій
розвитку новонароджених ді-
тей за наявності клінічних про-
явів постгіпоксичного уражен-
ня ЦНС у ранньому неона-
тальному періоді та відповідно
30 індивідуальних карт вагіт-
них і породілей.

Усі діти групи дослідження
народилися у терміні гестації
37–42 тиж. Середня маса дітей
при народженні (2617±125,2) г,
середня довжина тіла —
(48,3±1,0) см, обвід голови —
(32,2±4,1) см; обвід грудної
клітки — (30,3±4,1) см. Дівча-
ток у групі обстежених було 13
осіб, хлопчиків — 17. Оцінка
загального стану новонаро-
джених за шкалою Апгар на 1–
5-й хвилинах після народжен-
ня — 5–7 балів. Таким чином,
ступінь загальноадаптаційних
можливостей у дітей під час
народження було оцінено як
середній. Спостерігалися клі-
нічні помірно виражені пору-
шення адаптації, певні пато-
фізіологічні та метаболічні змі-
ни, які потребували корекції.

Новонародженим проведе-
но комплекс загальноприйня-
тих біохімічних досліджень
крові. Визначали рівень за-
гального білка, альбуміну, глю-
кози, білірубіну, холестерину,
сечовини, тригліцеридів, сіа-
лової кислоти, а також актив-
ність ферментів Y-глутаміл-
трансферази, лужної фосфа-

тази, ALAT, ASAT і показники
антиоксидантної системи за-
хисту (АОСЗ): це каталаза,
церулоплазмін, SH-групи плаз-
ми крові.

Контрольну групу для по-
рівняльної оцінки параклі-
нічних параметрів становили
30 здорових новонароджених
дітей, у яких матері в анамнезі
не мали патологічних відхи-
лень перебігу гестації та по-
логів.

Математичну обробку ре-
зультатів дослідження прово-
дили за допомогою методів
варіаційної статистики з вико-
ристанням комп’ютерної про-
грами Statgraf.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз особливостей аку-
шерсько-гінекологічного анам-
незу у жінок групи спостере-
ження показав, що 5,7 % з них
мали мимовільні викидні, у
22,8 % пологам передував
штучний аборт, у 5,7 % жінок
була завмерла вагітність.
Звертає на себе увагу той
факт, що 82 % жінок, які наро-
дили дітей із синдромом ран-
ньої неонатальної дизадап-
тації, мали екстрагенітальні
захворювання. Так, патологія
серцево-судинної системи
відмічалася у 16 (45,7 %) жі-
нок, ендокринні захворювання
у 10 (28,6 %) жінок, хвороби
системи сечовиділення — у 6
(17,1 %) жінок. Спостерігалися
також поодинокі випадки за-
хворювань системи органів
дихання, шлунково-кишкового
тракту тощо. Акушерська па-
тологія у 8,6 % випадках поля-
гала у порушеннях менстру-
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альної функції, у 14,3 % жінок
виявлено хронічні аднексити; у
17,1 % — діагностовано еро-
зію шийки матки.

Ускладнений перебіг вагіт-
ності відмічено у 91,5 % обсте-
жених. Нозологічні форми були
представлені гестозом I поло-
вини вагітності — 10 (28,6 %)
випадків, гестозом II половини
вагітності — 15 (42,9 %), за-
грозою переривання вагітності
— 13 (37,1 %), анемією вагіт-
них — 22 (62,7 %). Хронічну
плацентарну недостатність,
що обумовлювала хронічну
внутрішньоутробну гіпоксію
плода, було підтверджено у 23
(65,7 %) випадках.

Усі діти групи спостережен-
ня народжені природним шля-
хом. У 22,8 % пологів відміча-
лося передчасне відходження
навколоплідних вод; у 46,6 %
випадках пологи були швидки-
ми. У 20 % жінок загальна три-
валість пологів становила
більше 12 год. Аномалії поло-
гової діяльності було діагнос-
товано у 43,3 % випадків; 57,1 %
жінок виконано епізо- та пери-
неотомію. Пологостимуляцію
здійснено 34,2 % жінок. Знебо-
лювання пологів застосовува-
лось 20 жінкам (каліпсол, епі-
дуральна анестезія тощо).

Серед проявів клінічної диз-
адаптації у дітей в ранньому
неонатальному періоді на фоні
постгіпоксичного ураження
ЦНС відмічалися внутрішньо-
утробне інфікування (27,8 %
випадків); пневмопатія та ге-
молітична хвороба новона-
роджених (відповідно 40,0 і
27,0 % випадків).

Неврологічний статус ново-
народжених характеризувався
клінічною симптоматикою під-
вищеної нервово-рефлектор-
ної збудливості (25,7 % дітей),
синдромом пригнічення (65,7 %
дітей), гіпертензійно-гідроце-
фальним синдромом (8,6 %
дітей). Проявами підвищення
нервово-рефлекторної збуд-
ливості були посилення спон-
танної рухової активності
(22,9 %); неспокій (22,9 %);
підвищення безумовних при-

роджених рефлексів (20 %);
м’язова дистонія (14,3 %); тре-
мор кінцівок і підборіддя (11,4 %).
Синдром пригнічення прояв-
лявся кволістю у 65,7 % дітей;
гіподинамією — у 65,7 % дітей;
зниженням рухової активності
— у 65,7 %; м’язовою гіпото-
нією — у 62,8 %; гіпорефлек-
сією — у 70,4 %; зниженням
рефлексів смоктання та ков-
тання — у 51,7 % дітей. Про
наявність гіпертензійно-гідро-
цефального синдрому свідчи-
ло збільшення розмірів голови
на 1–2 см порівняно з обво-
дом грудної клітки, вибухання

великого тім’ячка, збільшення
розмірів сагітального шва, го-
ризонтальний ністагм.

Показники біохімічного до-
слідження крові дітей за наяв-
ності постгіпоксичного уражен-
ня ЦНС порівняно з контролем
подано у табл. 1.

Аналіз біохімічних дослі-
джень сироватки крові пока-
зав, що у новонароджених
дітей за наявності постгіпок-
сичного ураження ЦНС у ран-
ньому неонатальному періоді
порівняно з контролем відмі-
чалося вірогідне зниження за-
гального рівня білка, альбу-

Таблиця 1
Показники біохімічного аналізу крові
у дітей груп спостереження, M±m

Біохімічні показники Контрольна група I група

крові (здорові народжені (доношені діти за

діти) наявності синдромів
дизадаптації)

Загальний білок, г/л 61,4±2,3 55,5±1,5*
Альбуміни, г/л 37,1±1,3 31,4±1,2*
Білірубін заг., мкмоль/л 39,8±4,5 136,9±27,3*
Білірубін пр., мкмоль/л 9,6±0,4 16,1±2,0*
ALAT, Од/л 20,8±2,8 32,5±5,3*
ASAT, Од/л 36,4±3,2 42,9±5,6
Глюкоза, ммоль/л 3,8±0,3 3,2±0,3
Сечовина, ммоль/л 3,5±0,2 5,8±0,5*
ЛДГ, Од/л 606,4±23,1 971,2±62,5*
Лужна фосфатаза, Од/л 301±25,5 241,7±15,4*
ГГТ, Од/л 98±8,9 51,7±6,3*
Холестерин, ммоль/л 1,7±0,1 2,0±0,8
Тригліцериди, ммоль/л 0,4±0,03 1,2±0,2*
Сечова кислота, мкмоль/л 348,4±2,4 646,9±97,5*

Примітка. У табл. 1 і 2: * — відмінності вірогідні порівняно з контролем.

Таблиця 2
Показники системи антиоксидантного захисту новонароджених

дітей при постгіпоксичному ураженні ЦНС
протягом раннього неонатального періоду, M±m

     Показники
Контрольна

Перша група

Ргрупа

(доношені діти

(здорові діти)

за наявності синдромів
дизадаптації)

Пуповинна 3-тя доба
кров

Каталаза, 1,1±0,2 4,4±0,8* 7,3±0,7* Р<0,01
Е/хв·1 г білка
Церулоплазмін, 48,9±6,3 78,9±19,3* 92,4±9,9* Р<0,01
Е/1 г білка
SH-групи плазми, 29,5±2,0 22,6±0,8* 29,9±4,5
мкмоль/г білка
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мінів; підвищення рівня сечо-
вини, тригліцеридів і загально-
го рівня білірубіну за рахунок
непрямої фракції. Одночасно
відзначено неабияке зниження
показника активності лужної
фосфатази, підвищення ак-
тивності лактатдегідрогенази й
аланінамінотрансферази си-
роватки крові. Вказані зміни,
мабуть, обумовлені актива-
цією основних внутрішньо-
клітинних регуляторних ме-
ханізмів, що сприяють забез-
печенню стабільності гомео-
стазу та фізіологічної адаптації
організму новонародженого в
умовах гіпоксії. За наявності
патологічних синдромів ком-
пенсаторна ланка має аварій-
ний характер, її діяльність ха-
рактеризується недостатністю
енергетичного забезпечення
та виснаженням структури, що
супроводжується відповідними
біохімічними змінами (табл. 2).

Проведений аналіз свід-
чить, що за умови реалізації
факторів ризику дизадаптації

на фоні гіпоксії протягом ран-
нього неонатального періоду у
дітей відмічається вірогідне
підвищення активності фер-
ментів антиоксидантного захи-
сту. Дисбаланс процесів АОСЗ
призводить до дисметаболіч-
них змін, інактивації внутрішньо-
клітинних месенджерів, під-
вищення проникності клітин-
них мембран, цитолізу і таким
чином сприяє зриву фізіоло-
гічної адаптації у новонародже-
них дітей з формуванням клі-
нічних проявів постгіпоксичної
енцефалопатії [2].

Висновки

1. Зміни біохімічних показ-
ників крові у новонароджених
дітей, що вказують на пору-
шення метаболізму в умовах
ранньої неонатальної адап-
тації, призводять до форму-
вання клінічних проявів пост-
гіпоксичної енцефалопатії.

2. Виникненню дисметабо-
лічних змін сприяє дисбаланс
системи антиоксидантного за-

хисту. Інактивація внутрішньо-
клітинних месенджерів, під-
вищення проникності клітин-
них мембран, цитоліз чинять
несприятливий регулюваль-
ний вплив в умовах перенесе-
ної внутрішньоутробної гіпоксії
у дітей при зміні умов існуван-
ня.

3. Своєчасне прогнозуван-
ня та корекція метаболічних
порушень у ранньому неона-
тальному періоді допомагають
зменшити уразливість нерво-
вої клітини та запобігти фор-
муванню тяжких форм пост-
гіпоксичного ураження ЦНС.
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При закритій травмі нирок і
дистанційній нефролітотрипсії
актуальним є виявлення сту-
пеня ушкодження цих органів
й окремих їх структурних еле-
ментів [1]. Це є важливим для
використання адекватної пато-
генетичної терапії з метою
профілактики ранніх і пізніх
ускладнень (кровотеча, не-
фрогенна гіпертензія, склеро-
зивний процес у нирках тощо)
[2; 3]. Складність проблеми
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полягає також у тому, що при
даних ушкодженнях нирок ана-
томічні зміни не завжди відпо-
відають функціональним по-
рушенням [4].

Тим же часом фермента-
тивні тести, які відбивають
стан обмінних процесів на мо-
лекулярному рівні, дуже чут-
ливі й можуть допомогти ви-
явити патологічні процеси в
окремих ниркових структурах
у тому разі, коли вираженість

клінічних і лабораторних про-
яв мінімальна, а УЗД і рент-
генологічні методи досліджен-
ня недостатньо інформатив-
ні [5].

Метою нашої роботи є вив-
чення діагностичних можливо-
стей виявлення ступеня уш-
кодження структурних еле-
ментів нефрону і проміжної
тканини нирки при закритій
травмі нирки і дистанційній не-
фролітотрипсії за даними до-


