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Вступ

Перинатологи приділяють
значну увагу питанням неви-
ношування вагітності та вихо-
джування передчасно наро-
джених дітей, однією з провід-
них причин захворюваності й
смертності яких є внутрішньо-
маткова гіпоксія та асфіксія в
пологах [1; 2].

Центральна нервова систе-
ма (ЦНС) недоношеної ново-
народженої дитини високочут-
лива до умов гіпоксії, що по-
в’язано з морфологічною не-
зрілістю головного мозку, особ-
ливостями васкуляризації при
різних термінах гестації, підви-
щенням проникності капілярів,
залежністю церебрального
кровоплину від стану загаль-
ної гемодинаміки, недоскона-
лістю авторегуляторних ме-
ханізмів тощо. Це відповідно
призводить до зниження мож-
ливостей координування склад-
ного комплексу адаптаційно-
пристосувальних реакцій та
загальної дизрегуляції життє-

діяльності організму дитини
[3; 4].

Основою адекватної терапії
гіпоксичних уражень у недоно-
шених дітей є забезпечення
ефективності процесів кардіо-
респіраторної та метаболічної
адаптації новонародженого з
першої доби життя, яка поля-
гає в наданні ефективної пер-
винної реанімації, забезпеченні
адекватної респіраторної під-
тримки, живлення та метабо-
лічної корекції. Ефективність
останньої залежить від розумі-
ння тих фізико-хімічних зру-
шень, які відбуваються в ор-
ганізмі недоношеної дитини із
урахуванням морфофункціо-
нальної незрілості організму [5;
6].

Мета дослідження — вив-
чити особливості процесів
метаболічної адаптації недо-
ношених новонароджених ді-
тей у ранньому неонатально-
му періоді та їх роль у форму-
ванні гіпоксичного ураження
центральної нервової систе-
ми.

Матеріали та методи
дослідження

Було обстежено 62 дитини,
які народилися у міському
клінічному пологовому будин-
ку № 2 м. Чернівці за період
2001–2003 рр. До І (дослідної)
групи увійшло 34 недоношених
дитини з терміном гестації 28–
36 тиж, ІІ (контрольна) група
— 28 доношених дітей з тер-
міном гестації 37–41 тиж. Се-
редня маса тіла дітей І групи
— (1963,4±44,6) г, ІІ групи —
(3084,4±132,0) г; Р<0,05. За
глибиною морфофункціональ-
ної незрілості у 13 дітей І гру-
пи було діагностовано І сту-
пінь недоношеності, у 11 дітей
— ІІ ступінь, у 8 дітей — ІІІ
ступінь, у 2 дітей — ІV ступінь
недоношеності.

Параклінічне обстеження
складалося з вивчення показ-
ників біохімічного спектра си-
роватки крові (рівнів загально-
го білка, альбуміну, глюкози,
сечовини, сечової кислоти, хо-
лестерину, тригліцеридів; ак-
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тивності аспартатамінотранс-
ферази, аланінамінотрансфе-
рази, лактатдегідрогенази).
Дослідження проводили на базі
Обласного медичного діагнос-
тичного центру з використан-
ням біохімічного аналізатора
“Ultra” фірми Kone (Фінляндія)
та реактивів фірми.

Статистичну обробку отри-
маних результатів проводили
за допомогою комп’ютерної
програми “Statgraph” із викори-
станням загальноприйнятих
методів дослідження.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз перебігу вагітності у
жінок І групи показав, що про-
відними патологіями, які нега-
тивно впливали на плід і зумо-
вили його передчасне наро-
дження, були обтяжений аку-
шерський анамнез (штучні
аборти, викидні, ускладнення
під час і після попередніх по-
логів) — у 58,8 %, гестози І та
ІІ половини даної вагітності —
у 47 %, загроза переривання
вагітності — у 44 %, екстраге-
нітальна патологія (особливо
захворювання серцево-суди-
ної системи та ендокринна па-
тологія) — у 44 %, запальні
процеси урогенітальної сфери
— у 41,2 %, ТОRCH-інфекції
— у 29,2 % випадків. Сім вагіт-
них даної групи, що не перебу-
вали на обліку в жіночій кон-
сультації, надійшли у період
потуг.

Серед дітей І групи 29,4 %
народилися шляхом кесарсь-
кого розтину у зв’язку з наро-
станням внутрішньоутробної
гіпоксії плода та неготовністю
пологових шляхів, тяжким гес-
тозом, передчасним відшару-
ванням нормально розташова-
ної плаценти. Безводний про-
міжок більше 24 год відзначав-
ся у 14 випадках пологів, ме-
коніальні навколоплідні води
— у 10 випадках.

Вагітність і пологи у жінок ІІ
групи перебігали фізіологічно.

Аналіз гістологічного дослі-
дження плацент при передчас-
них пологах свідчить про віро-

гідне збільшення відсотка па-
тологічного дозрівання пла-
центи (передчасне — 16 %,
уповільнене — 12 %, дисоційо-
ване — 10 % випадків), від-
кладання кальцію (59 %), кро-
вовиливів у міжворсинчастий
простір, строму ворсин і деци-
дуальну оболонку (72 %), хо-
ріонамніоніту (56 %), дистрофії
строми ворсин (46 %), набря-
ку строми ворсин (54 %), що
зумовило порушення транс-
портної, трофічної, метаболіч-
ної та ендокринної функцій
плаценти й негативно вплину-
ло на внутрішньоутробний стан
плода. Плаценти при вчасних
пологах відповідали гестацій-
ному терміну та характеризу-
валися мінімальними патоло-
гічними змінами.

Оцінка за шкалою Апгар на
1–5-й хвилинах у недоноше-
них дітей становила 1–6 балів,
у доношених новонароджених
— 7–8 балів. При цьому тіль-
ки троє недоношених дітей
народилися в стані тяжкої ас-
фіксії, а стан 7 передчасно на-
роджених дітей погіршився на-
прикінці І–ІІ доби за рахунок
наростання дихальної та сер-
цевої недостатності, погіршан-
ня неврологічного статусу, що
зумовило переведення дітей
на режим ШВЛ.

Порушення періоду ранньої
постнатальної адаптації недо-
ношених новонароджених ді-
тей було зумовлено розвитком
гіпоксично-ішемічного уражен-
ня ЦНС у 100 % випадків (у 11
дітей — легкого ступеня, у 12
— середнього, у 11 — тяжко-
го), синдрому дихальних роз-
ладів — у 76,5 %, кон’югацій-
ної жовтяниці — у 52,9 %, при-
роджених вад розвитку — у
8,8 % випадків. Високий ризик
реалізації внутрішньоутробно-
го інфікування було діагносто-
вано у 58,8 % дітей.

Вивчення неврологічного
статусу довело, що у 55,9 %
недоношених новонароджених
спостерігався синдром при-
гнічення центральної нервової
системи, у 24,2 % — синдром
підвищеної нервово-рефлек-

торної збудливості, у 19,6 % —
синдром внутрішньочерепної
гіпертензії, у 17,6 % — судо-
мний синдром, 8,8 % перебу-
вали в коматозному стані від-
разу після народження. У 26 %
дітей було діагностовано ВЧК
різної локалізації.

Соматичний та неврологіч-
ний статус доношених новона-
роджених дітей групи контро-
лю був у межах фізіологічної
норми.

Аналіз біохімічних показ-
ників сироватки крові недоно-
шених дітей показав, що в ос-
нові патологічних процесів за
умов дії внутрішньоутробної
гіпоксії лежать функціонально-
метаболічні порушення в клі-
тині, серед яких провідне зна-
чення належить зміні енерге-
тичного обміну [7–9].

При гіпоксії як енергетичний
субстрат переважно викорис-
товується глюкоза, що призво-
дить до швидкого її виснажен-
ня та необхідності відновлен-
ня вуглеводних субстратів
шляхом глюко- та гліконеоге-
незу з використанням аміно-
кислот, пірувату, лактату, жир-
них кислот [5; 8]. Про це свід-
чить вірогідне зниження рівнів
глюкози у дітей І групи порівня-
но з дітьми ІІ групи (відповідно
(2,8±0,1) і (3,8±0,3) ммоль/л;
Р<0,05).

За умов енергетичної недо-
статності збільшується роль
жирних кислот і посилюється
їх розпад з утворенням про-
міжних кислих метаболітів, ке-
тонових тіл, які посилюють
ацидоз [10]. У недоношених
новонароджених за умов гі-
поксії порівняно з доношеними
дітьми відмічається вірогідне
збільшення рівнів холесте-
рину (відповідно (2,4±0,2) і
(1,7±0,1) ммоль/л; Р<0,05)
та тригліцеридів (відповідно
(0,7±0,1) та (0,4±0,1) ммоль/л;
Р<0,05), які є менш енергетич-
ними субстратами.

Необхідність амінокислот-
ного джерела глюконеогенезу,
підвищена пероксидація біл-
ків, надмірний викид глюкокор-
тикоїдів, незрілість білоксин-
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тезувальної функції печінки,
порушення процесів фосфо-
рилування/дефосфорилуван-
ня білків зумовлює формуван-
ня негативного азотистого ба-
лансу [8; 9; 11]. На це вказує
вірогідне зменшення рівнів
загального білка у дітей І гру-
пи порівняно з дітьми ІІ гру-
пи  (відповідно (48,5±0,9) і
(60,1±1,8) г/л; Р<0,05), альбумі-
ну — (24,5±0,9) і (35,1±1,2) г/л;
Р<0,05, вірогідне збільшення
рівнів сечовини — (7,3±0,7) і
(3,6±0,3) ммоль/л; Р<0,05 і се-
чової кислоти — (510,5±47,3) і
(281,7±23) мкмоль/л; Р<0,05).
Підвищений катаболізм білка
призводить до утворення ве-
ликої кількості середніх моле-
кул, які токсично впливають
на ЦНС, серцево-судинну си-
стему та імунітет.

Вивчалася активність про-
цесів пероксидного окислення
білка, який у недоношених но-
вонароджених за умов гіпоксії
був вірогідно вищим, ніж у до-
ношених дітей (відповідно
(82,4±2,7) і (73,4±2,9) Е/г білка;
Р<0,05). Окисна деструкція
білків обумовлює деградацію
мієліну, демієлінізацію, руйну-
вання мієлінових білків. Пору-
шення структури ДНК призво-
дить до появи мутантних форм
білків, які також посилюють
процеси демієлінізації мозко-
вої тканини [12].

Порушення ліпідного обміну
призводить до зміни конфор-
мації білків і фізичних властиво-
стей клітинних мембран, що зу-
мовлює зміну їх проникності,
функцій іонних каналів і насосів.
Це сприяє надмірному надхо-
дженню іонів кальцію всередину
клітини, які активують фосфо-
ліпази, окис азоту, протеази із
руйнуванням клітинної мембра-
ни та лізисом клітин [7; 8]. Віро-
гідне зниження рівня екстра-
целюлярного кальцію в сиро-
ватці крові у недоношених дітей
порівняно з доношеними (відпо-
відно (1,9±0,1) і 2,4 ммоль/л;
Р<0,05) свідчить про його «вте-
чу» всередину клітини.

Регуляція метаболізму здій-
снюється всією сукупністю дії

ферментів, які функціонують
як складний надмолекуляр-
ний комплекс [7; 8; 12]. Пе-
рехід енергетичного обміну на
шлях анаеробного гліколізу за
умов нестачі кисню зумовлює
підвищення активності лактат-
дегідрогенази (ЛДГ), яка на
початкових стадіях допомагає
організму адаптуватися до
гіпоксичних умов. Але в по-
дальшому такий шлях енерге-
тичного забезпечення клітини
стає неефективним і фермент
чинить ушкоджуючу дію, пору-
шуючи перенесення електро-
нів у дихальному ланцюгу. Про
це свідчить вірогідно вищий рі-
вень ЛДГ у сироватці крові недо-
ношених дітей порівняно із
доношеними — (830,6±25,6) і
(560,9±33,1) од/л; Р<0,05).

За умов гіпоксії у дітей І гру-
пи порівняно із дітьми ІІ групи
збільшується активність ас-
партатамінотрансферази —
(49,9±2,7) і (31,3±2,1) од/л;
Р<0,05 й аланінамінотрансфе-
рази — (45,3±1,6) і (16,8±1,6)
од/л, що на початкових стаді-
ях свідчить про використання
глутамату в реакціях ліпогене-
зу з його нейтралізацією, а
при наростанні тяжкості проце-
су є маркерами глибоких пору-
шень клітинного метаболізму.

Таким чином, негативний
вплив факторів ризику періоду
гестації у матері, провідною
ланкою яких є гіпоксія, має на-
слідком порушення клініко-ме-
таболічної адаптації передчас-
но народжених дітей. Своє-
часна діагностика й адекватна
корекція внутрішньоутробного
стану плода та дитини від на-
родження надасть змогу за-
побігти тяжким наслідкам гі-
поксичного ураження ЦНС.

Висновки

1. Формування гіпоксичного
ураження ЦНС у недоношених
новонароджених дітей тісно
корелює з негативними фак-
торами перебігу вагітності та
патологічними змінами по-
сліду.

2. У патогенезі гіпоксичного
ураження ЦНС недоношених

новонароджених дітей про-
відну роль відіграють зміни
енергетичного обміну та клі-
тинного метаболізму.

3. Прогнозування, своєчас-
на діагностика та адекватна
корекція процесів метаболіч-
ної дизадаптації можуть забез-
печити покращання адаптацій-
них можливостей організму
недоношених дітей у ранньому
неонатальному періоді й змен-
шити наслідки перинатальної
гіпоксії.

4. Дослідження, спрямовані
на вивчення можливостей про-
гнозування та корекції дисме-
таболічних порушень на фоні
гіпоксії у недоношених новона-
роджених, є актуальними, по-
требують подальшого розвит-
ку в зв’язку зі значним відсот-
ком клінічно вираженої пато-
логії, що знижує в подальшому
якість життя дітей даної групи.
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Порушення гемодинаміки у
найближчому післяоперацій-
ному періоді зумовлюють най-
більш часті і тяжкі ускладнен-
ня [4] як у змінах насосної
функції міокарда, так і в ха-
рактері органного кровотоку.
Встановлено, що регіонарний
кровообіг сприяє формуванню
гіперфункції міокарда, яка, в
свою чергу, впливає на орган-
ний кровотік [3]. Ф. З. Меєрсон
показав, що вид гемодинаміч-
ного перевантаження міокарда
визначає форму його гіпер-
функції та зумовлює темп і
якість пристосовних реакцій
органного кровотоку [2]. При
цьому встановлено, що після
пульмонектомії у хворих із су-
провідною артеріальною гіпер-
тензією (АГ) у 73 % випадків
формується ізотонічна гіпер-
функція міокарда, у 16 % —
ізоволюмічна, а в 11 % —  її
змішана форма.

Органний кровообіг зале-
жить від величини серцевого
викиду, супровідної патології
(тканинних гормонів), рівня за-
гальної стресової реакції та
правильного і своєчасного
лікування [1; 6]. Розв’язання

цієї проблеми дозволяє уник-
нути тяжких ускладнень після
операції і скоротити період
одужання, тобто формування
індивідуальної пристосовної
реакції серцево-судинної сис-
теми визначає специфіку інди-
відуальної післяопераційної
терапії [5].

Метою дослідження було
вивчити взаємозалежність
змін органного кровообігу і
компенсаторної гіперфункції
міокарда у хворих із супровід-
ною АГ в найближчому після-
операційному періоді.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження виконано у 53
хворих на рак легень (цент-
ральна форма) зі ступенем
ризику II–III (ASA). Усі хворі до
операції страждали на АГ, але
систематична гіпотензивна те-
рапія їм не проводилась. У 26
хворих (I група) після операції
було ідентифіковано ізотоніч-
ну форму гіперфункції міокар-
да правого шлуночка (ПШ), у
23 (II група) — ізоволюмічну
форму, у 4 пацієнтів — зміша-
ну.

Для вивчення насосної
функції міокарда застосовува-
ли методику внутрішньосер-
цевої катетеризації ПШ. По-
казники розраховували за кри-
вою внутрішньошлуночкового
тиску (МХ-01). Регіонарний
кровообіг вивчали методом
реоенцефалографії (РЕГ), рео-
пульмонографії (РПГ) та рео-
вазографії (РВГ) нижніх кін-
цівок [3]. Ступінь стресової аг-
ресії оцінювали за рівнем кон-
центрації адреналіну (А) і но-
радреналіну (НА) у венозній
крові.

Результати статистично об-
роблені на IBM PC XT з обчи-
сленням критерію Вілкоксона
— Манна —  Уїтні та фактор-
ного дисперсного аналізу.

Результати дослідження
та їх обговорення

До операції у всіх хворих
реєструвався нормальний сер-
цевий індекс (3,4–3,7 л/(хв·м2)
за ударного індексу 36–42 мл/м2,
що могло вказувати на задо-
вільний стан насосної функції
міокарда (табл. 1).

Впродовж 1-ї доби після
пульмонектомії у хворих І гру-

УДК 616.127-089-06:616.1

О. В. Бєляков, В. Т. Селиваненко, П. П. Шипулін,
О. О. Свірський, О. В. Добруха

ЗМІНИ ОРГАННОГО КРОВООБІГУ І ФОРМУВАННЯ
КОМПЕНСАТОРНОЇ ГІПЕРФУНКЦІЇ МІОКАРДА

В НАЙБЛИЖЧОМУ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОМУ ПЕРІОДІ
Міська клінічна лікарня № 11, Одеса,

Одеський державний медичний університет


