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АНОТАЦІЯ 

 

СлюсарєваА.В. «Удосконалення алгоритму спостереження за передчасно 

народженими дітьми, які народились від матерів з ожирінням». – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії за спеціальністю 222 

«Медицина» (галузь знань 22 «Охорона здоров’я»). – Полтавський державний 

медичний університет, МОЗ України, Полтава, 2023. 

Дисертаційна робота присвячена вирішенню наукового завдання, яке 

полягало в оптимізації медичної допомоги передчасно народженим дітям, які 

народились від матерів з ожирінням, шляхом удосконалення алгоритму 

спостереження на підставі вивчення частоти перинатальних наслідків, які 

асоціюються зі станом дитини при народженні, особливостей фізичного 

розвитку та стану здоров’я немовлят упродовж раннього неонатального періоду, 

а також змін окремих клінічних та метаболічних маркерів. 

У ХХІ столітті ожиріння стало однією з найважливіших проблем охорони 

здоров'я в багатьох країнах світу, оскільки зростає величезний тягар 

захворювань, пов’язаних із цим станом. З’являється все більше наукових робіт 

про поширення ожиріння серед жінок репродуктивного віку, вагітних, дітей та 

підлітків. Особлива увага в останні роки приділяється поширенню ожиріння у 

дітей до 2 років, оскільки за даними науковців до 8,1% дітей віком до 2 років 

страждають на ожиріння.  

Нині проведені чисельні багатопланові дослідження, які доводять зв’язок 

між ожирінням матері та несприятливими наслідками у немовлят, зокрема 

макросомією, респіраторним дистрес-синдромом порушенням розвитку 

серцево-судинної системи та нервової системи. Проте вказані стани добре 

вивчені в когорті доношених немовлят, і недостатньо – у когорті передчасно 
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народжених немовлят. 

Незважаючи на досягнення фундаментальної науки, результати клінічних 

досліджень і багаторічний практичний досвід, дотепер залишається чимало 

суперечливих та невирішених питань щодо комплексної дії ожиріння на 

адаптацію передчасно народжених дітей, в яких більшість метаболічних та 

патофізіологічних процесів є незрілими. Зокрема нез’ясованими залишаються 

шляхи виявлення порушення фізичного розвитку серед передчасно народжених 

немовлят та частоти розвитку в них несприятливих наслідків, зокрема 

гіпоксичного ураження ЦНС, відсутні чутливі маркери точного передбачення 

розвитку цього ускладнення та внеску генетичної детермінанти; відсутні 

алгоритми раннього виявлення порушень фізичного розвитку та спостереження 

за передчасно народженими немовлятами, які народились від матерів з 

ожирінням, оскільки в чинних наказах МОЗ відсутні шкали оцінювання 

фізичного розвитку, що співставляють масу до довжини тіла, і відповідно 

дозволяють виявляти немовлят із найвищими ризиками та найбільшими 

відхиленнями у фізичному розвиткові; відсутні малоінвазивні скринінгові 

дослідження щодо ймовірної наявності в них гіпоксичних ускладнень. 

Усе вищезазначене обумовило мету дослідження – удосконалення 

алгоритму спостереження за передчасно народженими дітьми, які народились 

від матерів з ожирінням,на підставі вивчення частоти несприятливих 

перинатальних наслідків, особливостей фізичного розвитку, а також змін 

окремих клінічних та метаболічних маркерів у таких немовлят. 

Задля реалізації мети було вивчено сучасні погляди на причинно-наслідкові 

зв’язки, зокрема генетичні, між наявністю ожиріння в матері та станом здоров’я 

передчасно народжених дітей; з’ясовано антропометричні дані та особливості 

захворюваності передчасно народжених немовлят, які народились від жінок з 

ожирінням; встановлено зв’язки між материнським ожирінням із частотою 
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розвитку внутрішньоутробної гіпоксії плода та надлишкового росту;вивчено 

особливості обміну азоту за рівнем нітратів та нітритів у сечі, а також 

відсоткову кількість немовлят із поліморфним геном; розроблено алгоритм 

раннього виявлення порушень фізичного розвитку шляхом оцінювання за 

шкалами ВООЗ, що співвідносять масу до довжини тіла при народженні, а 

також алгоритм спостереження за такими дітьми. 

Дослідження було проведено у два етапи. На першому етапі проведено 

ретроспективне когортне дослідження, в яке включено усіх жінок (n=15 173), 

які народжували впродовж 2021-2022 р.р. в акушерських стаціонарах 

Полтавської області. До основної групи увійшли матері з ожирінням (n=1515), а 

до групи порівняння – матері без ожиріння (n=13 658). Зі свого боку жінок 

основної групи залежно від ступеня ожиріння було розподілено на 3 підгрупи. 

Перша підгрупа – матері (n=1006) з ожирінням І ст., друга підгрупа – жінки 

(n=377) з ожирінням ІІ ст. та третя підгрупа – матері жінки (n=132)з ожирінням 

ІІІ ст. 

На другому етапі проведено проспективне дослідження «випадок-

контроль», в яке включено 243 передчасно народжені дитини, які лікувались 

впродовж 2020-2022 рр. у Полтавській обласній клінічній лікарні імені 

М.В. Скліфосовського. Було сформовано дві групи, до основної групи увійшли 

75 передчасно народжених немовлят (гестаційний вік (ГВ) Ме=35 тижн. (Q1 =33 

тижн.; Q3 =36 тижн.); маса при народженні Ме=2510 г (Q1 =2090 г; Q3 =3090 г), 

а до групи порівняння – 168 їх немовлят (гестаційний вік (ГВ) Ме=33 тижн. (Q1 

=32 тижн.; Q3 =35 тижн.); маса при народженні (Ме=2035г (Q1=1585 г;Q3=2350 

г).  

Вивчено клініко-антропометричні дані дітей, зокрема стан немовлят при 

народженні, фізичний розвиток за шкалами Фентона, співставлення маси до 

довжини тіла та індексу маси тіла ВООЗ із визначенням середніх значень, 



5 

 

перцентилей та показника Z (стандартного відхилення); проаналізовано 

захворюваність упродовж неонатального періоду; стан гемодинаміки за 

клінічними та ехокардіографічними показниками, особливості ентерального та 

парентерального харчування впродовж раннього неонатального періоду, 

особливості обміну оксиду азоту (за даними рівня нітратів та нітритів у сечі) та 

внесок поліморфного генотипу4aa/4ab еNOS у розвиток гіпоксично-ішемічного 

ураження ЦНС. 

Статистичну обробку отриманих даних здійснювали за допомогою 

стандартних методів описової статистики та простого й множинного 

логістичного регресійного аналізу, зокрема за Пуасоном (розраховували Coef. та 

його 95% ДІ). Усі результати вважали вірогідними, якщо р<0,05. Прогностичну 

цінність анамнестичних, метаболічних та інших показників оцінювали за 

допомогою ROC-кривої, визначаючи площу під нею за допомогою пакета 

прикладних програм STATA 14.0. 

За підсумками епідеміологічного дослідження показано, що ожиріння 

констатовано у 9,98% матерів, серед них 66% мали ожиріння І ст., 25% – 

ожиріння ІІ ст. та 9% матерів – ожиріння ІІІ ст. На тлі сталої відсоткової 

кількості жінок з ожирінням і цілому (9,68 % жінок у 2021 році та у 10,3 % 

жінок у 2022 році), достовірно збільшились відсоткова кількість матерів з ІІ ст. 

ожиріння на тлі сталих значень відсоткової кількості матерів з І та ІІІ ст. 

Ожиріння матері достовірно асоціюється з розвитком у неї низки перинатальних 

несприятливих наслідків, зокрема гіпертензійних станів, прееклампсії, 

гестаційного діабету), і, відповідно, частотою застосування операції кесаревого 

розтину, тобто станів, які впливають на стан плода, при цьому шанси матері 

мати вказані стани збільшуються зі ступенем ожиріння. 

У жінок з ожирінням, порівняно до жінок без ожиріння, вагітність 

достовірно частіше закінчувалась внутрішньоутробною загибеллю плода (0,79% 
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проти 0,43%, р=0,051), внутрішньоутробною гіпоксією плода (9,57% проти 

7,92%, р=0,026) та надлишковим ростом плода (12,8% проти 5,73%, <0,001). 

Шанси вагітної мати внутрішньоутробну загибель плода збільшуються зі 

ступенем ожиріння жінки (у жінок із І ст. ожиріння ВШ 2,08, а у жінок із ІІІ ст. 

ожиріння – уже 3,54).  

Установлено прямий вплив ожиріння матері на розвиток 

внутрішньоутробної гіпоксії плода, що підтверджується достовірним прямим 

зв’язком (за множинним регресійним логістичним аналізом) між даними 

станами (ВШ 1,24, р=0,025) поряд із дією інших чинників, а саме, інфекції 

амніотичної рідини (ВШ 3,46, р<0,001) та недостатнього росту плода (ВШ 3,18, 

р<0,001). Доведено також вплив ожиріння матері на розвиток надлишкового 

росту плода (ВШ 2,16, <0,001), поряд із дією інших материнських чинників, а 

саме анемії під час вагітності (ВШ 1,24, р=0,007), надмірного збільшення ваги за 

вагітність (ВШ 5,73, р=0,004), гестаційного набряку та протеїнурії без 

гіпертензії (ВШ 1,61, р=0,001), а також застосуванням інструментальних 

технологій,зокрема індукції пологів (ВШ 1,57, р <0,001), стимуляції пологів 

(ВШ 1,57, р <0,001), застосування операції кесаревого розтину (ВШ 1,91, 

<0,001) та вакуум-екстракції (ВШ 1,61, р=0,013). Отже, ожиріння матері прямо 

через метаболічні зміни та опосередковано через застосування 

інструментальних технологій впливає на стан передчасно народженої дитини 

при народженні. При цьому саме внутрішньоутробна гіпоксія плода може бути 

ятрогенною причиною передчасного народження немовлят. 

Подальші наші дослідження показали, що оцінка за шкалою Апгар на 1 

хвилині була достовірно більшою у дітей основної групи, ніж у дітей групи 

порівняння (6,82±0,12 балів проти 6,2±0,11 балів, р=0,0004), хоча показники 

кислотно-лужного стану (рН та ВЕ) при цьому достовірно не відрізнялися, що 

може свідчити, на нашу думку, про суб’єктивність оцінювання передчасно 
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народжених немовлят за шкалою Апгар лікарями. Водночас гемодинамічні 

(клінічні та ехокардіографічні) показники у дітей обстежених груп практично не 

відрізнялися, крім вищої ЧСС у дітей, які народились від матерів з ожирінням, і 

середнє значення якої було на межі верхньої межі норми (159,25±3,15уд. за хв., 

проти 151,69±1,10 уд. за хв., р=0,036). 

Найчастішою патологією серед немовлят обстежених груп виявилися 

синдром дихальних розладів (50,0% немовлят основної групи та 34,8% немовлят 

групи порівняння, р=0,143), гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС (44,0% та 

42,8%, р=0,868) та знижена толерантність до ентерального харчування (12,0% та 

17,26%, р=0,297), тобто стани, у патогенезі яких, згідно з науковими джерелами, 

відіграє судинний компонент. Тому проаналізовано особливості обміну оксиду 

азоту за рівнем нітратів та нітритів у сечі й частотою виявлення поліморфного 

генотипу 4aa/4ab гену eNOS. Наше дослідження виявило відсутність 

достовірних відмінностей у рівнях нітратів, нітритів у сечі та в розподілі 

поліморфного варіанта гену еNOS у передчасно народжених немовлят залежно 

від наявності або відсутності ожиріння в матері 

Вивчення особливостей ентерального харчування в дітей обстежених груп 

продемонструвало досить низький рівень застосування грудного вигодовування 

у цієї когорти пацієнтів (69,1% немовлят основної групи та 74,9% немовлят 

групи порівняння, р=0,226), високий рівень призначення часткового 

парентерального харчування (відповідно, 63,2% немовлят та 68,6% немовлят, 

р=0,258), початок ентерального харчування пізніше за першу добу (1,22±0,08 

доба проти 1,54±0,11 доби, р=0,032) та доба переведення немовлятна його 

повний об’єм пізніше за 6 добу (6,53±1,26 доба проти 7,25±0,44 доби, р=0,597). 

Зважаючи на дані, отримані під час виконання першого етапу, щодо 

частоти розвитку у плодів затримки або надлишкового росту значну увагу 

приділено оцінюванню фізичного розвитку немовлят. Наразі в Україні діють 
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стандарти оцінювання передчасно народжених немовлят за шкалою Фентона, 

яка дозволяє оцінити відповідність окремо маси, довжини тіла та обвіду голови 

гестаційному вікові і визначити немовлят завеликих або замалих до 

гестаційного віку. Але ця шкала не дає змогу виявити безпосередньо немовлят 

із надмірною вагою або із затримкою фізичного розвитку. Підтвердженням є 

цього відсутність достовірних відмінностей у кількості немовлят із масою 

завеликою до ГВ (> 90‰) від кількості дітей з довжиною завеликою до ГВ (> 

90‰) – відповідно 30,7% проти 36,7%, р=0,195), та у кількості немовлят з 

масою та довжиною, що не відповідають ГВ(<10%) – відповідно 0% проти 

4,0%, р=0,305.  

Наведені показники стали підґрунтям до удосконалення наявного 

алгоритму спостереження за передчасно народженими немовлятами, які 

народились від матерів з ожирінням, при цьому основну увагу було приділено 

саме удосконаленню оцінювання фізичного розвитку шляхом порівняння 

ефективності застосування двох шкал – шкали ВООЗ співставлення маси до 

довжини тіла та ІМТ, порівняно зі шкалою Фентона. Дослідження показало, що 

в групі передчасно народжених немовлят (з довжиною≥45 см) від матерів з 

ожирінням: 

- відсоткова кількість немовлят завеликих до ГВ за шкалою Фентона 

(30,67%)є достовірно більшою, ніж відсоткова кількість немовлят із 

надмірною масою (>90‰) за шкалою співставлення маси до довжини 

(4,92%, <0,001); та відсоткова кількість немовлят із надмірною масою 

(>85‰) оціненої за ІМТ (6,67%, <0,001); 

- відсутність немовлят замалих до ГВ за шкалою Фентона проти 49,18% 

немовлят із затримкою розвитку (<10‰) за шкалою співставлення маси 

до довжини (<0,001) та проти 61,33% немовлят із затримкою розвитку 

(<10‰) за ІМТ (р<0,001).  
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Отже, оцінювання передчасно народжених немовлят тільки за шкалою 

Фентона має ризики щодо неідентифікації немовлят із затримкою росту, та 

гіпердіагностиці кількості немовлят із надмірною вагою, унаслідок чого з 

одного боку можуть неправильно визначатися харчові, зокрема енергетичні 

потреби дитини, а з іншого – невіднесення дитини до групи ризику щодо 

розвитку в неї раннього дитячого ожиріння. Подібні дані отримані і при 

оцінюванні Z показника за трьома шкалами.  

Показано, що в немовлят вища перцентиль показника співвідношення 

маси до довжини за Z-шкалою асоціюється за регресійним аналізом за 

Пуасоном (після корекції на ГВ) з більшим середнім АТ на першу добу життя 

(Coef.0,02, р=0,031); а нижчий ІМТ асоціюється на рівні достовірності p<0,1 зі 

зниженою толерантністю до ентерального харчування (ВШ 0,84 (95% ДІ 0,69-

1,03). При цьому чим менше ІМТ, тим пізніше розпочинається ЕХ (coef за 

Піросоном -0,066(95% ДІ -0,124- (-0,008), р=0,25 (після корекції на ГВ). 

Доведено роль обміну оксиду азоту у патогенетичних шляхах розвитку 

гіпоксичного ураження ЦНС у передчасно народжених дітей внаслідок 

внутрішньоутробної гіпоксії – стану, який достовірно частіше виявляється у 

жінок з ожирінням, що було показано в нашому ретроспективному когортному 

дослідженні. Так, виявлено достовірну більшу відсоткову кількість немовлят з 

поліморфним генотипами 4aa/4ab у групі немовлят із гіпоксично-ішемічним 

ураженням центральної нервової системи (ГІУ ЦНС), ніж у немовлят без ГІУ 

ЦНС (47,83% проти 26,19%, р=0,006), а ВШ мати ГІУ ЦНС становить 3,24 (95% 

ДІ 1,57-6,67), р=0,001. У немовлят з ГІУ рівень нітратів та нітритів у сечі був 

достовірно вищим за їх рівень у передчасно народжених немовлят без ГІУ ЦНС, 

зокрема рівень нітратів у сечі становив 4,94±0,35 нмоль/л проти 3,37±0,36 

нмоль/л (р=0,02) та рівень нітритів 2,03±0,16 нмоль/л проти 1,33±0,17 нмоль/л 

(р=0,04). Прогностичні коефіцієнти визначення нітратів/нітритів у сечі щодо 
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ідентифікації ГІУ ЦНС становили відповідно 0,35 (р=0,002) та 0,72 (р=0,004).  

Операційні характеристики визначення нітратів та нітритів у сечі 

виявились досить високими, що свідчить про інформативність даних 

малоінвазивних методів дослідження. Так, чутливість визначення нітратів 

становила 81,25%, а визначення нітритів 77,08%; специфічність, відповідно 

66,67% та 60,61%, позитивне предиктивне значення – 78,0% та 74%, негативне 

предиктивне значення – 70,97% та 64,52%, площа під ROC кривою 0,7648 (95% 

ДІ 0.59-0.80), р=0,004 та 0,7551 (95% 0.60-0.83), р=0,003.  Достовірної різниці 

між площею над ROC кривою щодо визначення нітратів та площею над ROC 

кривою щодо визначення нітритів нами не виявлено (р=0,872). При цьому 

визначене референтне значення вмісту нітратів (>= 2,73 нмоль/л), при якому 

констатовано найвищу чутливість (81,25%) та специфічність (57,58%). 

Досі дискусійним залишається питання щодо призначення пробіотиків так 

званим пізнім передчасно народженим немовлятам. Зважаючи на огляд 

сучасних рекомендацій, нашу участь у національному дослідженні (2021 р.) 

щодо визначення ефективності призначення пробіотиків у передчасно 

народжених немовлят, а також результати наших досліджень щодо поширеності 

зниженої толерантності до ентерального харчування та кількості немовлят із 

затримкою фізичного розвитку при оцінюванні за шкалою співставлення маси 

до довжини та ІМТ, ми вважаємо за потрібне призначати таким передчасно 

народженим немовлятам пробіотики з метою профілактики розвитку низки 

ускладнень притаманних передчасно народженим дітям. 

 Отримані результати дозволили розширити наукові знання щодо впливу 

материнського ожиріння на перинатальні наслідки та фізичний розвиток і стан 

здоров’я передчасно народжених немовлят й визначити профіль ключових 

факторів ризику гіпоксично-ішемічного ураження ЦНС та роль обміну азоту в 

його розвитку, підкреслюючи єдність та послідовність комплексної дії анте-
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/інтранатальних та постнатальних чинників у розвитку порушень фізичного 

розвитку передчасно народжених немовлят та гіпоксичного  ураження ЦНС. 

 Стратегія оптимізації допомоги передчасно народженим дітям, які 

народились від матерів із МС, має бути комплексною і ґрунтуватись на 

результатах детального анамнестичного, клінічного та метаболічного 

моніторингу. Тому до алгоритму спостереження за станом передчасно 

народженої дитини, яка народились від матерів з ожирінням одразу після 

народження пропонується включити: 

– оцінювання фізичного розвитку передчасно народженої дитини за Z-

шкалою ВООЗ співставлення маси до довжини та включення немовлят в групи 

ризику щодо подальшого розвитку ожиріння в разі значень оцінювання за 

шкалою>90‰ або показника z>2,5, а також щодо розвитку затримки фізичного 

розвитку - у разі <10‰ або та z<-2,5; 

– контроль АТ упродовж раннього неонатального періоду в немовлят із 

відхиленнями у фізичному розвитку;  

– скринінг нітратів та нітритів у сечі на 1 добу життя; 

– визначення поліморфізму генів eNOS у пацієнтів із відхиленнями у 

фізичному розвитку; 

– призначення пробіотиків при зниженій толерантності до ЕХ;  

– заходи з підтримки природного вигодовування. 

 Ініціювати перед МОЗ внесення показників фізичного розвитку з 

розрахунком ІМТ та Z (стандартного відхилення) до електронних медичних 

записів. 

Ключові слова: Ожиріння, передчасно народжені діти, ускладнення, 

гіпоксія плода, нітрати та нітрити, ген eNOS, фактори ризику, гемодинаміка, 

алгоритм спостереження, неонатальний період, неонатальна захворюваність, 
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фізичний розвиток, гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС, ендотеліальна 

дисфункція, кишкова мікробіота. 

 

SUMMARY 

Sliusarieva A.V. «Improvement of the algorithm for monitoring preterm infants 

born to obese mothers». – Qualification research work on a manuscript basis. 

The dissertation for the academic degree of Doctor of Philosophy in the 

specialty 222 Medicine (branch of knowledge 22 Healthcare). – Poltava State Medical 

University of the Ministry of Healthcare of Ukraine, Poltava, 2023. 

The dissertation is devoted to addressing the scientific challenge of optimizing 

medical care for preterm infants born to obese mothers. The central focus involves 

improving the observation algorithm through the study of the frequency of perinatal 

outcomes associated with the child's condition at birth. The research also explores the 

peculiarities of physical development and the health status of infants during the early 

neonatal period, as well as the changes in certain clinical and metabolic markers. 

In the 21st century, obesity has become one of the most important health 

problems in many countries around the world, as the burden of diseases associated 

with this condition is growing. There is an increasing number of scientific papers on 

the prevalence of obesity among women of reproductive age, pregnant women, 

children, and adolescents. In recent years, special attention has been paid to the 

prevalence of obesity in children under 2 years of age, as up to 8.1% of these infants 

are obese, according to researchers.  

Numerous multidisciplinary studies have been conducted to date, proving the 

link between maternal obesity and adverse outcomes in infants, including 

macrosomia, respiratory distress syndrome, and impaired cardiovascular and nervous 

system development. However, these conditions have been well studied in the cohort 

of full-term infants, and not enough in the cohort of preterm infants.  
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Despite the achievements of fundamental science, the results of clinical trials 

and many years of practical experience, there are still many controversial and 

unresolved issues regarding the complex effect of obesity on the adaptation of preterm 

infants, in whom most metabolic and pathophysiological processes are immature. In 

particular, the ways of detecting physical development disorders among preterm 

infants and the frequency of adverse consequences, including hypoxic CNS damage, 

remain unclear. There are no sensitive markers for accurately predicting the 

development of this complication and the contribution of genetic determinants. 

Furthermore, the lack of algorithms for the early detection of physical development 

disorders and the monitoring of preterm infants born to obese mothers is evident. This 

is due to the fact that the current orders of the Ministry of Healthcare do not have 

scales for evaluating physical development, which compare the body weight to length, 

and accordingly allow identifying infants with the highest risks and the greatest 

deviations in physical development. Moreover, there are no minimally invasive 

screening studies regarding the probable presence of hypoxic complications. 

The aforementioned considerations have set the direction for the study's 

objective: enhancing the monitoring algorithm for preterm infants born to obese 

mothers. This improvement is grounded in an exploration of the frequency of adverse 

perinatal consequences, the features of physical development, and the changes in 

specific clinical and metabolic markers within this contingent of neonates. 

To achieve this objective, the author studied the current views and opinions on 

the cause-and-effect relationships, including genetic ones, between maternal obesity 

and the health status of preterm infants. The study found anthropometric data and 

morbidity of preterm infants born to obese women and established the links between 

maternal obesity and the incidence of fetal hypoxia and overweight. The research 

identified the peculiarities of nitrogen oxide metabolism by the level of nitrates and 

nitrites in urine, as well as the percentage of infants with a polymorphic gene eNOS. 



14 

 

The author designed an algorithm for the early detection of physical development 

disorders through the assessment using WHO scales that correlate body weight to 

body length at birth, as well as an algorithm for monitoring such children. 

The research was conducted in two stages. The first stage was a retrospective 

cohort study that included all women (n=15.173) who gave birth in 2021-2022 at 

obstetric hospitals in Poltava region. The main group included obese mothers 

(n=1515), and the comparison group included mothers without obesity (n=13.658). In 

turn, the women in the main group were divided into 3 subgroups depending on the 

degree of obesity. The first subgroup consisted of mothers (n=1006) with grade I 

obesity, the second subgroup consisted of women (n=377) with grade II obesity, and 

the third subgroup consisted of mothers (n=132) with grade III obesity. 

In the second stage, a prospective case-control study was conducted, which 

included 243 preterm infants who underwent treatment in 2020-2022 at 

M.V. Sklifosovskyi Poltava Regional Clinical Hospital. Two groups were formed, the 

main group included 75 preterm infants (gestational age (GA) Me=35 weeks (Q1=33 

weeks; Q3=36 weeks); birth weight Me=2510 g (Q1=2090 g; Q3=3090 g), and the 

comparison group included 168 preterm infants (gestational age (GA) Me=33 weeks 

(Q1=32 weeks; Q3=35 weeks); birth weight Me=2035 g (Q1=1585 g; Q3=2350 g).  

The clinical and anthropometric data of children were studied, including the 

condition of infants at birth, physical development according to Fenton scales, WHO 

weight-for-length and BMI scales with the determination of mean values, percentiles 

and z-score (standard deviation), and morbidity during the neonatal period; 

hemodynamic state according to clinical and echocardiographic parameters, features 

of enteral and parenteral nutrition during the early neonatal period, features of nitric 

oxide metabolism (according to the level of nitrates and nitrites in the urine) and the 

contribution of the polymorphic genotype4aa/4ab of eNOS to the development of 

hypoxic CNS damage.  
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Statistical processing of the data was performed using standard methods of 

descriptive statistics and simple and multiple logistic regression analysis, including 

Poisson (Coef. and its 95% CI were calculated). All results were considered 

significant if p<0.05. The prognostic value of anamnestic, metabolic and other 

parameters was assessed using the ROC curve, determining the area under it using the 

STATA 14.0 software package. 

The results of the epidemiological study showed that 9.98% of mothers were 

diagnosed with obesity, of whom 66% had grade I obesity, 25% had grade II obesity, 

and 9% had grade III obesity. Against the background of a stable percentage of 

women with obesity in general (9.68% of women in 2021 and 10.3% of women in 

2022), the percentage of mothers with grade II obesity increased significantly against 

the background of stable values of the percentage of mothers with grade I and grade 

III obesity. Maternal obesity is significantly associated with the development of a 

number of perinatal adverse outcomes, including hypertension, pre-eclampsia, 

gestational diabetes, and, accordingly, the frequency of cesarean section, i.e., 

conditions that affect the fetus, and the chances of a mother having these conditions 

increase with the degree of obesity. 

In obese women, compared with non-obese women, pregnancy significantly 

more often ended in intrauterine death (0.79% vs. 0.43%, p=0.051), fetal hypoxia 

(9.57% vs. 7.92%, p=0.026) and fetal excessive growth (12.8% vs. 5.73%, <0.001). 

The chances of a pregnant woman having an intrauterine death increase with the 

degree of obesity (in women with grade I obesity, the OR is 2.08, and in women with 

grade III obesity, it is already 3.54).  

The direct influence of maternal obesity on the development of fetal hypoxia 

was established, which is confirmed by a significant direct relationship (according to 

multiple regression logistic analysis) between these conditions (OR 1.24, p=0.025) 

along with the effect of other factors, namely, amniotic fluid infection (OR 3.46, 
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p<0.001) and fetal poor growth (OR 3.18, p<0.001). Maternal obesity has also been 

shown to influence the development of fetal excessive growth (OR 2.16, <0.001), 

along with the effect of other maternal factors, namely anemia during pregnancy (OR 

1.24, p=0.007), excessive weight gain during pregnancy (OR 5.73, p=0.004), 

gestational edema and proteinuria without hypertension (OR 1.61, p=0.001), as well 

as the use of instrumental technologies, in particular, induction of labor (OR 1.57, 

p<0.001), stimulation of labor (OR 1.57, p<0.001), cesarean section (OR 1.91, 

<0.001) and vacuum extraction (OR 1.61, p=0.013). Thus, maternal obesity directly 

through metabolic changes and indirectly through the use of instrumental technologies 

affects the condition of a preterm infant at birth. At the same time, it is fetal hypoxia 

that can be an iatrogenic cause of preterm birth. 

Our further studies showed that the Apgar score was significantly higher in 

children of the main group than in children of the comparison group (6.82±0.12 points 

vs. 6.2±0.11 points, p=0.0004), although the acid-base status (pH and ВЕ) did not 

differ significantly, which may indicate, in our opinion, the subjectivity of the Apgar 

score of preterm infants by doctors. At the same time, hemodynamic (clinical and 

echocardiographic) parameters in children of the study groups virtually did not differ, 

except for a higher heart rate in children born to obese mothers, and the mean value of 

which was at the upper limit of the norm (159.25±3.15 beats per minute, vs. 

151.69±1.10 beats per minute, p=0.036). 

The most frequent pathology among infants in the study groups were 

respiratory disorders (50.0% of infants in the main group and 34.8% of infants in the 

comparison group, p=0.143), hypoxic CNS damage (44.0% and 42.8%, p=0.868) and 

food intolerance (12.0% and 17.26%, p=0.297), i.e., conditions in whose 

pathogenesis, according to scientific sources, the vascular component plays an 

important role. Therefore, we analyzed the peculiarities of nitric oxide metabolism by 

the level of nitrates and nitrites in urine and the frequency of detection of the 
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polymorphic genotype 4aa/4ab of the eNOS gene. Our study revealed no significant 

differences in the levels of nitrate and nitrite in urine and in the distribution of the 

eNOS gene polymorphic variant (4aa|4ab) in preterm infants depending on the 

presence or absence of maternal obesity 

The study of enteral nutrition in children of the study groups demonstrated a 

rather low level of breastfeeding in this cohort of patients (69.1% of infants in the 

main group and 74.9% of infants in the comparison group, p=0.226), a high level of 

partial parenteral nutrition (63.2% of infants and 68.6% of infants, respectively, 

p=0.258), the beginning of enteral nutrition later than the first day (1.22±0.08 days vs. 

1.54±0.11 days, p=0.032) and the day of transferring infants to its full volume later 

than on day 6 (6.53±1.26 days vs. 7.25±0.44 days, p=0.597). 

Given the data obtained during the first stage on the incidence of fetal growth 

retardation or overgrowth, considerable attention is paid to the assessment of infant 

physical development. Currently, Ukraine has standards for assessing preterm infants 

using the Fenton scales, which allow for the assessment of weight, length and head 

circumference for gestational age and the identification of infants who are too large or 

too small for gestational age. However, this scale does not directly identify 

overweight infants or those with physical developmental delays. This is confirmed by 

the absence of significant differences in the number of infants with a weight too large 

for the GA (> 90‰) from the number of children with a length too large for the GA 

(> 90‰) – 30.7% versus 36.7%, respectively, p=0.195), and in the number of infants 

with weight and length that do not correspond to GA (<10%) – 0% vs. 4.0%, 

respectively, p=0.305. 

The above became the basis for improving the existing algorithm for 

monitoring preterm infants born to obese mothers, with the main focus on improving 

the assessment of physical development by comparing the effectiveness of using two 

scales – the WHO weight-for-length and BMI scales, compared to the Fenton scale. 
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The study showed the following features in the group of preterm infants (≥45 cm in 

length) born to obese mothers: 

- the percentage of infants too large for gestational age by Fenton's scale 

(30.67%) was significantly higher than the percentage of overweight infants (>90‰) 

by weight-for-length scale (4.92%, <0.001); and the percentage of overweight infants 

(>85‰) estimated by BMI (6.67%, <0.001); 

- the absence of infants too small for gestational age by Fenton's scale versus 

49.18% of infants with developmental delay (<10‰) by weight-for-length scale 

(<0.001) and versus 61.33% of infants with developmental delay (<10‰) by BMI 

(p<0.001). 

Thus, assessment of preterm infants using only the Fenton score has risks of not 

identifying neonates with growth retardation and overdiagnosing the number of 

overweight infants, which may result in incorrect nutritional needs, including energy 

needs, of the child, and, on the other hand, in not classifying the child as a risk group 

for early childhood obesity. Similar data were obtained when assessing the z-score on 

three scales.  

It has been shown that in infants, the highest percentile of the weight-to-length 

ratio on the z-score is associated with higher mean blood pressure on the first day of 

life (Coef.0.02, p=0.031) according to Poisson regression analysis (after adjustment 

for GA); and lower BMI is associated with food intolerance at a level of significance 

of p<0.1 (OR 0.84 (95% CI 0.69-1.03). At the same time, the lower the BMI, the later 

the onset of endometrial disease – Pearson’s coef -0.066 (95% CI -0.124- (-0.008), 

p=0.25 (after adjustment for GA). 

The role of nitric oxide exchange in the pathogenetic pathways of hypoxic 

damage to the central nervous system in preterm infants due to intrauterine hypoxia 

has been proven, a condition that is significantly more common in obese women, as 

shown in our retrospective cohort study. Thus, we found a significantly higher 
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percentage of neonates with the 4aa/4ab polymorphic genotype in the group of infants 

with hypoxic-ischemic damage than in neonates without it (47.83% vs. 26.19%, 

p=0.006), and the OR for having hypoxic-ischemic damage was 3.24 (95% CI 1.57-

6.67), p=0.001. In infants with hypoxic-ischemic damage, urinary nitrate and nitrite 

levels were significantly higher than in preterm infants without hypoxia, in particular, 

urinary nitrate levels were 4.94±0.35 nmol/l versus 3.37±0.36 nmol/l (p=0.02) and 

nitrite levels were 2.03±0.16 nmol/l versus 1.33±0.17 nmol/l (p=0.04). The predictive 

coefficients of urinary nitrate/nitrite determination for the identification of hypoxic 

CNS damage were 0.35 (p=0.002) and 0.72 (p=0.004), respectively.  

The operational characteristics of the determination of nitrates and nitrates in 

urine were quite high, which indicates the informative value of these minimally 

invasive research methods. Thus, the sensitivity of nitrate determination was 81.25%, 

and that of nitrite determination was 77.08%; specificity – 66.67% and 60.61%, 

respectively, positive predictive value – 78.0% and 74%, negative predictive value – 

70.97% and 64.52%, area under the ROC curve 0.7648 (95% CI 0.59-0.80), p=0.004 

and 0.7551 (95% 0.60-0.83), p=0.003. We did not find a significant difference 

between the area under the ROC curve for nitrate determination and the area under the 

ROC curve for nitrite determination (p=0.872). At the same time, a reference value 

for nitrate content (>= 2.736 nmol/l) was determined, at which the highest sensitivity 

(81.25%) and specificity (57.58%) were observed. 

The issue of prescribing probiotics to so-called late preterm infants is still 

controversial. Taking into account the review of current recommendations, our 

participation in a national study (2021) that determined the effectiveness of probiotics 

in preterm infants, as well as based on the results of our research on the prevalence of 

food intolerance and the number of infants with physical developmental delays as 

measured by the weight-for-length and BMI scales, we consider it necessary to 

prescribe probiotics to such preterm infants. This approach aims to prevent the 
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development of a number of complications inherent in preterm infants.  

The obtained results have broadened our scientific understanding of the 

influence of maternal obesity on perinatal outcomes, as well as the physical 

development and health status of preterm infants. This exploration has enabled the 

identification of key risk factors for hypoxic CNS damage, emphasizing 

demonstrating the role of nitrogen oxide metabolism in its development. Our findings 

underscore the unity and consistency of the complex action of ante-/intrauterine and 

postnatal factors in physical development disorders in preterm infants and hypoxic 

CNS damage. 

The strategy for optimizing care for preterm infants born to mothers with 

metabolic syndrome should be comprehensive and based on the results of detailed 

anamnestic, clinical and metabolic monitoring. Therefore, the algorithm for 

monitoring the condition of a preterm infant born to obese mothers immediately after 

birth should include: 

- assessment of physical development of a preterm infant according to the 

WHO weight-for-length z-score and inclusion of neonates in the risk group for further 

development of obesity in case of a score >90‰ or z-score >2.5, and for development 

of physical developmental delay in case of <10‰ or z<-2.5; 

- blood pressure control during the early neonatal period in infants with 

physical developmental disorders; 

- determination of glucosе 

- screening of nitrates and nitrites in urine on the 1st day of life; 

- determination of eNOS gene polymorphism in patients with physical 

developmental disorders; 

- prescribing probiotics in case of food intolerance;  

- measures to support breastfeeding. 

It is necessary to initiate with the Ministry of Healthcare the inclusion of 
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physical development indicators with the calculation of BMI and z-score (standard 

deviation) in electronic medical records. 

Keywords: Obesity, preterm infants, complications, fetal hypoxia, nitrates and 

nitrites, eNOS gene, risk factors, hemodynamics, observation algorithm, neonatal 

period, neonatal morbidity, physical development, hypoxic-ischemic damage of the 

central nervous system, endothelial dysfunction, intestinal microbiota. 
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ВСТУП 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

У ХХІ столітті ожиріння стало однією з найгостріших проблем охорони 

здоров'я в багатьох країнах світу [1-3], оскільки зростає величезний тягар 

захворювань, пов’язаних із цим станом [4]. Оприлюднюється все більше 

наукових праць про поширення ожиріння серед жінок репродуктивного віку, 

вагітних [5], дітей і підлітків [6-8]. Особливу увагу останніми роками привертає 

поширення ожиріння в дітей до 2 років, оскільки, за даними науковців, до 8,1% 

дітей віком до 2 років страждають на ожиріння [9]. Вчені свідчать, що без 

швидкого розв’язання такої багатогранної та поширеної проблеми як ожиріння 

в дітей і підлітків настане неминуча пандемія довічних ускладнень зі здоров’ям 

через дитячу надмірну вагу й ожиріння [10]. 

Питання вивчення частоти перинатальних наслідків у матерів з ожирінням 

останніми роками привертають пильну увагу. І якщо наслідки для матері 

вивчено добре [11; 12], то наслідки для плода, дитини за умови її передчасного 

народження залишаються дискусійними. Так, доведено вплив ожиріння матері й 

на розвиток макросомії плода [13;14], і на затримку розвитку плода [15;16], але 

недостатньо досліджень, які б аналізували частоту цієї патології у великих 

епідеміологічних дослідженнях у когорті передчасно народжених немовлят. 

Саме ці діти потребують пильної уваги негайно після народження, оскільки 

негативний вплив ожиріння матері поєднується з морфофункціональною 

незрілістю органів і систем дитини. 

Дитяче ожиріння часто не піддається лікуванню, тому ідентифікація 

немовлят найвищого ризику і застосування ранніх профілактичних заходів 

визнано ключем до розв’язання глобальної проблеми дитячого ожиріння [17]. 

Показано, що важливими факторами ризику ожиріння в дітей віком 2 роки є 

народження дитини завеликою для гестаційного віку [18;19] і швидкість 
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збільшення ваги у перший рік [20-23]. Тому вчені наголошують на важливості 

покращення моніторингу, оцінки й контролю темпів росту немовлят, а також на 

запровадженні іншої стратегії запобігання ожирінню – застосування 

профілактичних заходів уже з раннього віку [23].  

Передчасно народжені немовлята потребують особливої уваги, оскільки в 

матерів з ожирінням передчасне народження може бути зумовлено ятрогенними 

причинами внаслідок погіршення стану плода найчастіше гіпоксичного 

характеру [24;25]. У той же час чинні підходи до виявлення наслідків 

внутрішньоутробної гіпоксії в передчасно народжених немовлят є 

недосконалими. Останніми роками з’являється все більше наукових праць, які, з 

одного боку, демонструють роль оксиду азоту в розвитку ендотеліальної 

дисфункції [26], оксидативного стресу в плаценті жінок з ожирінням [27], а з 

іншого – роль оксиду азоту в патогенетичних шляхах таких хвороб як 

внутрішньошлуночкові крововиливи [28], некротизуючий ентероколіт [29;30], 

респіраторний дистрес [31], бронхолегенева дисплазія [32], ранній 

бактеріальний сепсис [33], проте наукових праць, в яких продемонстровано 

роль оксиду азоту в розвитку наслідків проявів внутрішньоутробної гіпоксії 

обмаль. Хоча проблема уражень головного мозку гіпоксичного генезу в 

передчасно народжених дітей привертає пильну увагу українських вчених [34]. 

Материнське ожиріння пов’язане зі значними мікробними змінами в 

біозразках фекальних мікробіомів матері та дитини [35;36], а ранні порушення 

кишкової мікробіоти – із ожирінням [37;38]. 

Саме вдосконаленню алгоритму спостереження за передчасно 

народженими немовлятами, які народились від матерів з ожирінням, і 

присвячена дана робота. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри педіатрії 
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№1 із неонатологією Полтавського державного медичного університету МОЗ 

України: Розробити клініко-лабораторні критерії, методи прогнозування та 

запобігання метаболічним порушенням у дітей раннього віку. Державний 

реєстраційний номер  0120U102856, роки виконання 2020/2024 рр. 

Мета дослідження: удосконалення алгоритму спостереження за 

передчасно народженими дітьми, які народилися від матерів з ожирінням, 

шляхом ідентифікації немовлят із найвищим ризиком виникнення порушень 

здоров’я й обґрунтування доцільності застосування скринінгових неінвазивних 

лабораторних та інструментальних досліджень. 

Завдання дослідження 

1. З’ясувати сучасні погляди на причинно-наслідкові зв’язки ожиріння 

з перинатальними ускладненнями матері й дитини, чинні підходи до 

оцінювання передчасно народжених немовлят упродовж раннього 

неонатального періоду з метою ідентифікації немовлят найвищого ризику щодо 

порушення фізичного розвитку і стану здоров’я немовлят.  

2. Визначити частоту виникнення несприятливих перинатальних 

наслідків, які впливають на стан плода й дитини, в жінок з ожирінням залежно 

від їхнього індексу маси тіла на основі проведення ретроспективного 

когортного дослідження. 

3. Установити фактори ризику розвитку в плода внутрішньоутробної 

гіпоксії і надлишкового росту й розробити на цій основі прогностичні моделі 

виникнення таких станів. 

4. Установити основні відхилення у фізичному розвитку передчасно 

народжених немовлят шляхом порівняльного аналізу застосування трьох шкал 

ВООЗ: шкали Фентона, співвідношення маси і довжини тіла й індексу маси тіла. 

5. Установити найбільш вагомі клінічні стани, що виникають 

упродовж раннього неонатального періоду в передчасно народжених немовлят, 
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залежно від наявності ожиріння в матері, та чинники, які впливають на їхній 

розвиток.  

6. Визначити вплив поліморфізму гена еNOS і показників обміну 

оксиду азоту на розвиток гіпоксично-ішемічного ураження в передчасно 

народжених дітей від матерів з ожирінням.  

7. Обґрунтувати й удосконалити алгоритм спостереження за 

передчасно народженими дітьми, які народились від матерів з ожирінням. 

Об’єкт дослідження: ранні перинатальні несприятливі наслідки й 

алгоритм спостереження за передчасно народженими дітьми, які народилися від 

матерів з ожирінням. 

Предмет дослідження: фізичний розвиток, ожиріння, захворюваність, 

гемодинаміка, внутрішньоутробна гіпоксія, знижена толерантність до 

ентерального харчування, обмін оксиду азоту, поліморфізм гена eNOS, група 

ризику, прогнозування. 

Методи дослідження:  

– системний аналіз – для ідентифікації немовлят із групи високого ризику 

щодо розвитку в них наслідків внутрішньоутробної гіпоксії, порушень 

гемодинаміки і ймовірного ожиріння в більш старшому віці; 

– клінічні – для клінічного обстеження дітей і оцінювання фізичного 

розвитку; 

– лабораторні – для вивчення кислотно-лужного стану крові та обміну 

оксиду азоту; 

– генетичний – для вивчення впливу поліморфізму гена eNOS у матерів на 

стан здоров’я їхніх дітей; 

– інструментальні – для аналізу даних ехокардіографічних досліджень і 

виявлення відхилень у гемодинаміці; 

– медико-статистичний – для аналізу результатів дослідження. 



33 

 

 Наукова новизна отриманих результатів  

Уперше в Україні: 

- установлено частоту виникнення найбільш поширених несприятливих 

наслідків зі сторони плода, що виникають у матерів з ожирінням, порівняно з 

жінками без ожиріння, зокрема надлишкового росту плода (12,8% проти 5,73%, 

р<0,001), внутрішньоутробної гіпоксії плода (9,57% проти 7,92%, р=0,026) і 

внутрішньоутробної загибелі плода (0,79% проти 0,43%, р=0,051); при цьому 

доведено вплив ожиріння матері (після корекції на дію інших материнських 

факторів) на розвиток внутрішньоутробної гіпоксії плода (ВШ 1,24, р=0,025) 

поряд із дією інших чинників – інфекції амніотичної рідини (ВШ 3,46, р<0,001) і 

недостатнього росту плода (ВШ 3,18, р<0,001), а також вплив ожиріння на 

розвиток надлишкового росту плода (ВШ 2,16, <0,001), поряд із дією інших 

материнських чинників – анемії під час вагітності (ВШ 1,24, р=0,007), надмірного 

збільшення ваги за вагітність (ВШ 5,73, р=0,004), гестаційного набряку і 

протеїнурії без гіпертензії (ВШ 1,61, р=0,001); 

- визначено переваги застосування Z-шкали ВООЗ щодо зіставлення маси 

до довжини тіла у виявленні немовлят із найбільшими відхиленнями у фізичному 

розвитку, оскільки дозволяє ідентифікувати передчасно народжених немовлят із 

відхиленням показника маса тіла до довжини z>2,0 і z<-2,0, зокрема при 

оцінюванні немовлят за Z-шкалою ВООЗ кількість немовлят із затримкою 

фізичного розвитку є достовірно більшою, а  з надмірною вагою достовірно 

більшою, ніж при оцінюванні за шкалою Фентона, при цьому вища перцентиль 

показника z достовірно асоціюється з вищим АТ у першу добу життя та 

зниженою толерантністю до ентерального харчування; 

- з’ясовано, що найпоширенішою патологією серед передчасно 

народжених немовлят, які народились від жінок з ожирінням, є СДР  (50%) і 

ГІУ ЦНС (44,0%), тобто стани, у патогенезі яких значну роль відіграють 
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порушення органної гемодинаміки, при цьому доведено роль поліморфізму гена 

eNOS і порушень обміну азоту у розвитку гіпоксично-ішемічного ураження 

ЦНС, оскільки підвищення рівня нітратів і нітритів достовірно асоціювалося з 

розвитком цього стану після корекції на низку інших факторів, а відсоткова 

кількість немовлят із поліморфним геном була достовірно більшою серед 

передчасно народжених немовлят із гіпоксично-ішемічним ураженням ЦНС, 

ніж серед немовлят без даного стану; 

- визначено високі операційні характеристики визначення нітратів та 

нітритів у сечі, що свідчить про інформативність даних малоінвазивних методів 

дослідження, достовірної різниці між площею над ROC кривою щодо 

визначення нітратів та площею над ROC кривою щодо визначення нітритів 

нами не виявлено (р=0,872). При цьому визначене референтне значення вмісту 

нітратів (>= 2,73 нмоль/л), при якому констатовано найвищу чутливість 

(81,25%) та специфічність (57,58%). 

- обґрунтовано доцільність включення в чинний алгоритм спостереження 

за передчасно народженими дітьми, які народились від матерів з ожирінням, 

таких пунктів: на акушерському етапі – скеровування жінки в перинатальний 

заклад ІІІ рівня для родорозрішення, на неонатальному етапі – оцінювання 

фізичного розвитку передчасно народженої дитини за Z-шкалою ВООЗ і 

включення її в групу ризику щодо подальшого розвитку ожиріння в разі 

відхилення z>2,5 і z<-2,5; контроль АТ упродовж раннього неонатального 

періоду в немовлят із відхиленнями у фізичному розвитку, скринінг нітратів і 

нітритів у сечі й визначення поліморфізму генів eNOS у пацієнтів із 

відхиленнями у фізичному розвитку. 

Набули подальшого розвитку знання щодо:   

– фізичного розвитку немовлят, особливостей ранньої адаптації 

немовлят, які народились від матерів з ожирінням; 
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– особливостей гемодинаміки за клінічними й ехокардіографічними 

даними в передчасно народжених немовлят залежно від наявності 

ожиріння в матері; 

– особливостей ентерального і часткового парентерального 

харчування немовлят, які народились від матерів з ожирінням.  

Практичне значення одержаних результатів полягає в тому, що вони 

стали підґрунтям для:  

− розроблення алгоритму спостереження за передчасно народженими 

дітьми, які народились від матерів з ожирінням;  

− розроблення прогностичних моделей щодо розвитку внтурішньоутробної 

гіпоксії плода та надлишкового росту плода у передчасно народжених 

немовлят; 

− розроблення алгоритму оцінювання фізичного розвитку передчасно 

народжених немовлят за шкалами ВООЗ, які співставляють масу до довжини; 

− обґрунтування алгоритму генетичних досліджень із метою визначення 

поліморфізму гена  eNOS у передчасно народжених немовлят. 

Упровадження отриманих результатів здійснено  

- у діяльність акушерських стаціонарів і дитячих лікарень (Центр 

спеціалізованої педіатричної допомоги КП «Полтавська обласна клінічна 

лікарня ім. М.В. Скліфосовського ПОР» (акт упровадження від 28.09.22 р., 

28.12.22 р.), Перинатальний центр КП «Полтавська обласна клінічна лікарня 

ім. М.В. Скліфосовського Полтавської обласної ради» (акт упровадження від 

20.09.22 р., 20.12.22 р.), КНП «Міський клінічний пологовий будинок №2 

Чернівецької міської ради» (акт упровадження від 20.09.22 р., 20.01.23 р.), 

КП «Волинське обласне територіальне медичне об’єднання захисту 

материнства і дитинства» (акт упровадження від 20.09.22 р., 20.01.23 р.). 
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- при внесенні змін до навчальної програми з підготовки спеціалістів на до- та 

післядипломному етапах на кафедрі педіатрії № 1 з пропедевтикою та 

неонатологією Полтавського державного медичного університету (витяг з 

протоколу № 1 від 28.08.2023 р.). 

− Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням і особисто виконаною науковою працею авторки. 

Авторкою самостійно проведено літературний пошук і опрацьовано дані 

іноземної та вітчизняної літератури з цієї тематики, обґрунтовано актуальність 

обраної теми, визначено мету і завдання дослідження, розроблено його програму, 

обрано адекватні методи дослідження, визначено предмет дослідження, 

розроблено спеціальні анкети для збору інформації, виконано викопіювання 

первинної документації, сформовано групи дітей, забезпечено організацію і 

проведення клінічного, лабораторного й генетичного обстеження немовлят, 

проведено статистичну обробку одержаних даних із використанням пакету 

ліцензованих прикладних програм STATA версії 14 для Windows («StataCorp», 

Техас, США) і MSExcelXP, проведено їх систематизацію й аналіз, написано всі 

розділи дисертації, сформульовано висновки і практичні рекомендації. У 

дисертації використано власні наукові публікації, у т.ч. написані у співавторстві, 

в яких дисертантці належать ідея публікації, отримання й обробка результатів, 

підготовка публікації до друку. Співавтори робіт (науковий керівник, 

співробітники кафедри педіатрії №1 з пропедевтикою та неонатологією 

Полтавського державного медичного університету, завідувач і лікарі 

неонатальних відділень Перинатального центру Полтавської обласної клінічної 

лікарні імені М. В. Скліфосовського, співробітники Інституту педіатрії, 

акушерства і гінекології ім. О.М. Лук’янової НАМН України) забезпечували 

консультативну, методологічну й організаційну допомогу у виконанні 

дослідження.  
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Апробація результатів дисертації. Результати досліджень і основні 

положення роботи оприлюднено на науково-практичних конференціях: 

Всеукраїнська науково-практична конференція «Медична наука 2018»  

(Полтава, 16 листопада 2018 р.); Всеукраїнська науково-практична конференція 

з міжнародною участю «Актуальні питання педіатрії» (Сідельниковські 

читання), присвячена 75-річчю кафедри педіатрії №2 НМУ (м. Львів, 18 – 20 

вересня 2019 р.); науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Перинатальна медицина в Україні», секція «Неонатологія. Неонатальна 

хірургія. Спадкові захворювання обміну» (м. Чернівці, 21-22 лютого 2019 р.); 

VII Міжнародний конгрес неонатологів України «Досягнення і виклики у 

виходжуванні недоношених дітей в Україні» (м.Київ,  26-27 вересня 2019 р.); 

науково-практична конференція з міжнародною участю «Актуальні педіатричні 

питання громадського здоров’я» (м. Полтава, 31 жовтня – 1 листопада 2019 р.); 

Всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною участю, 

присвячена Міжнародному дню передчасно народженої дитини «Полтавські 

перинатальні читання ім. Н.М. Максимовича-Амбодика» (м. Полтава, 29-30 

листопада 2019 р.); Перший міжнародний україно-німецький симпозіум з 

громадського здоров'я "Громадське здоров'я в соціальному і освітньому 

просторі – виклики сьогодення і перспективи розвитку" (м.Тернопіль, 25-26 

вересня 2019 р.); Всеукраїнська науково-практична он-лайн конференція з 

міжнародною участю «ІІ Полтавські перинатальні читання ім. 

М.Н.Максимовича-Амбодика», присвячена 100-річчю Української медичної 

стоматологічної академії, «Перинатальна допомога в умовах реформування 

системи охорони здоров’я України: проблеми і перспективи» (м. Полтава, 27 – 

28 листопада 2020 р.); науково-практична конференція з міжнародною участю 

IV Полтавські перинатальні читання ім. Н.М. Максимовича-Амбодика 

«Здоров’я жінки та дитини: нові виклики сьогодення та можливості», 
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присвячена 10-річчю роботи Перинатального центру КП «Полтавська обласна 

клінічна лікарня ім. М.В.Скліфосовського Полтавської обласної ради» (18 -19 

листопада 2022 р.); науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Новітні технології в педіатричній науці, практиці, сімейній медицині та 

освіті», присвячена пам’яті академіка НАМН України Б.Я. Рєзніка (27-29 квітня 

м.Одеса); Всеукраїнська науково-практична конференція молодих вчених з 

міжнародною участю «Досягнення експериментальної та клінічної медицини» 

пам’яті проф.О.В. Катрушова (Полтава, 19 травня 2023); 7-й Педіатричний 

конгрес з міжнародною участю «Здоров’я дитини» (20-21 жовтня 2023 р.); 

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» (17-18.11.2023 р.), м. Полтава.  

Публікації. Результати дисертаційної роботи відображені в 5 наукових 

працях, із них 3 статті у фахових виданнях України, 2 – у виданні, що 

індексується в Scopus, 1 – у виданні, що входить до наукометричної бази Web of 

Science, 4 – в інформаційних листах,  8 – публікації в матеріалах наукових 

конференцій в Україні. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертаційна робота викладена на 201 

сторінках машинописного тексту, з яких 134 сторінки займає основний текст. 

Робота складається з трьох розділів власних досліджень, аналізу й обговорення 

результатів, висновків, практичних рекомендацій, списку літератури. Список 

використаних джерел літератури містить 319 найменування (43 сторінок), з яких 

24 – кирилицею, 295 – латиницею). Роботу ілюстровано 35 таблицями і 14 

рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ВПЛИВ ОЖИРІННЯ МАТЕРІ НА СТАН 

ЗДОРОВ’Я ПЕРЕДЧАСНО НАРОДЖЕНИХ НЕМОВЛЯТ І ЧИННІ 

ПРАКТИКИ СПОСТЕРЕЖЕННЯ ЗА ТАКИМИ ДІТЬМИ В РАННІЙ 

НЕОНАТАЛЬНИЙ ПЕРІОД 

 

1.1. Епідеміологія ожиріння серед вагітних і частота ранніх 

несприятливих наслідків 

 

Ожиріння стало однією з найгостріших проблем охорони здоров’я ХХІ 

століття. Починаючи з 1980 року, поширеність ожиріння подвоїлася в понад 

сімдесяти країнах і постійно зростає в більшості країн із різними рівнями 

соціально-економічного розвитку [39]. Вважають, що за останні 30 років 

надмірна вага й ожиріння досягли вже масштабів епідемії [40]. Сучасні оцінки 

показують, що до 2038 року приблизно 38% населення світу буде страждати на 

ожиріння [41]. Паралельно зі збільшенням ожиріння серед загальної популяції 

зросла також поширеність ожиріння серед вагітних [40;42]. Науковці США 

свідчать, що понад 50% жінок, які народили у 2014 році, мали індекс маси тіла 

(ІМТ) до вагітності, який класифікували як надмірну вагу (25,6%) або ожиріння 

(24,8%) [43]. За даними європейських учених, у 2014 році понад 50% жінок 

репродуктивного віку в Європі мали надлишкову вагу або ожиріння [44].  

За останні 30 років збільшилася поширеність ожиріння і серед дітей та 

підлітків. За даними ВООЗ, понад 340 мільйонів дітей і підлітків віком від 5 до 

19 років мали надлишкову вагу або ожиріння з поширеністю 18% у цій віковій 

групі [45].  
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Ожиріння під час вагітності має коротко- і довготермінові наслідки і для 

матері, і для нащадків. Багатьма дослідженнями доведено вплив ожиріння на 

перинатальні наслідки для матері, зокрема ризик розвитку: 

– ускладнень вагітності, зокрема гіпертензивних станів під час вагітності, у 

тому числі прееклампсії [40;46], гестаційної гіпертензії [40;47], гестаційного 

діабету [40;46]; 

- ускладнень пологів, що призводить до застосування інструментальних 

втручань, які своєю чергою можуть негативно вплинути на стан плода, 

зокрема операцій кесаревого розтину (КР) [46;48], індукції пологів [49-51], 

при цьому частота застосування індукції пологів підвищується зі 

збільшенням категорії ІМТ жінки [51;52]. Крім того, жінки з ожирінням 

потребують більш тривалої індукції пологів, що включає ширші й частіші 

застосування і методів дозрівання шийки матки, і синтетичного окситоцину 

[53]; 

- післяпологової кровотечі [40]; 

- інфекції та тромбоемболії [24;54]; 

- ятрогенних передчасних пологів, піддаючи новонародженого додатковим 

ризикам, пов’язаним із самою недоношеністю [24;54]. 

В останньому метааналізі доведено вплив ожиріння матері на спектр 

ускладнень вагітності – від труднощів із завагітнінням і почастішання 

спонтанних абортів до вроджених вад, гіпертонічних розладів, гестаційного 

цукрового діабету, мертвонародження, макросомії й навіть затримки розвитку 

плода [12]. 

У віддаленій перспективі породіллі з ожирінням частіше страждають на 

гіпертонію, захворювання серцево-судинної системи, діабет і депресії [15;55].  
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1.2. Зміни метаболізму вагітної з ожирінням із точки зору впливу на 

плід 

Загрозливі цифри щодо поширеності ожиріння стали підґрунтям для 

проведення клінічних і експериментальних досліджень із метою з’ясування 

ключових патофізіологічних процесів, які відбуваються в плаценті вагітної при 

ожирінні.  

Зв'язок між здоров'ям матері й розвитком плода відбувається через 

плаценту, яка контролює багато аспектів внутрішньоутробного середовища, 

зокрема доставку кисню, транспортування поживних речовин, виробництво 

гормонів і транспортування їх до плода [56]. Тому плацента відіграє ключову 

роль у «біологічному програмуванні» розвитку плода-дитини, феномені, за яким 

ранній розвиток визначає сприйнятливість окремого індивідуума до 

захворювань у дорослому віці [57]. Дослідження показують, що ожиріння в 

матері змінює функції та структуру плаценти, що своєю чергою впливає на ріст 

і розвиток плода.  

Плацентарний метаболізм глюкози. Глюкоза – це основне джерело енергії 

і для плаценти, і для плода. Оскільки плід має обмежену здатність до 

глюконеогенезу, він майже повністю залежить від передачі глюкози від матері, 

що визначається плацентарним метаболізмом глюкози і щільністю транспортера 

[58]. Транспортування глюкози до плода відбувається шляхом полегшеного 

транспортування за градієнтом концентрації, в основному за допомогою 

сімейства транспортерів глюкози (GLUT), експресія яких змінюється при 

ожирінні матері, і ці зміни відображають тенденції росту плода й маси при 

народженні [59;60]. Підвищена біодоступність глюкози в матково-

плацентарному кровообігу призводить до глікозилювання білків і ліпідів, а 

кінцеві продукти прогресуючого глікозилювання (AGE) накопичуються в 

плаценті з ожирінням [61;62].  
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Збільшення доступності глюкози також сприяє накопиченню глікогену в 

плаценті [63]. Такі зміни описані при прееклампсії, затримці росту плода [63], 

гестаційному діабеті або ожирінні [63;64]. Деякі вчені висунули гіпотезу, що 

накопичення глікогену збільшує доступний пул глюкози для плода, сприяючи 

тим самим макросомії плода у вагітних з ожирінням [64].  

Оприлюднено докази того, що ожиріння матері пов’язане з підвищеним 

аеробним гліколізом і порушенням мітохондрій, що призводить до ацидозу 

плода й несприятливих перинатальних наслідків у цих жінок [65;66]. 

Ожиріння під час вагітності також посилює метаболічну дисрегуляцію в 

плаценті. Останні біоінформаційні методи, такі як загальногеномний 

транскриптомний аналіз, протеоміка й епігенетика, пояснили вплив ожиріння 

матері на плацентарний ліпідний метаболізм [67-69]. 

У середовищі, що викликає ожиріння, надлишок поживних речовин 

призводить до анаболізму й накопичення ліпідів. Ці метаболічні наслідки 

впливають не лише на адипоцити, а й на широкий спектр тканин і органів, 

включаючи скелетні м’язи, печінку, підшлункову залозу й мозок [70]. 

Дослідження показують зміну механізмів транспортування ліпідів у плаценту з 

ожирінням, наприклад, за рахунок експресії транспортних білків жирних 

кислот, що має несприятливі наслідки для метаболізму матері та плода [61;71-

74]. Останні досягнення в галузі біоінформатики висвітлили механізми 

накопичення ліпідів у плаценті під час ожиріння в матері, зокрема експресію 

транспортера жирних кислот [75-78], активність ліпопротеїнліпази [71;73] і 

зміни мітохондріального метаболізму [79]. 

Зміни здатності плаценти транспортувати поживні речовини й гормони є 

патофізіологічним механізмом, що призводить до прискореної траєкторії росту 

плода й макросомії [80]. Гіпотеза Педерсена, висунута в 1920-х роках, 

стверджувала, що гіперглікемія матері призводить до гіперглікемії плода, 
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гіпертрофії острівцевих клітин плода й гіперсекреції інсуліну плода. Проте 

згодом було визнано, що надлишок інших метаболітів, таких як жирні кислоти й 

амінокислоти, може діяти як стимулятор секреції інсуліну і сприяти 

прискореному росту плода [81]. Натепер також визнано, що глюкокортикоїди є 

життєво важливими для росту плода і що рівень циркулюючого кортизолу 

залежить від ожиріння матері [82-84]. 

Запалення. Ожиріння пов’язане зі станом хронічного запалення низького 

ступеня, що називається «метазапаленням» [85-87]. Фізіологічні шляхи 

запалення вирішальні для здорового перебігу вагітності, оскільки вони 

опосередковують такі процеси як імплантація, розвиток плаценти і пологи [86]. 

Навпаки, індуковане ожирінням метазапалення пов’язане з аномальними 

змінами на клітинному й гуморальному рівнях і, як вважають, сприяє 

виникненню ускладнень вагітності [86;88-90]. Материнське ожиріння пов’язане 

з підвищенням рівня запальних маркерів і в материнській плазмі, і в плаценті, у 

т.ч. інтерлейкіну 6 (IL-6), інтерлейкіну 8 (IL-8), інтерлейкіну 1β (IL-1β) і 

моноцитарного хемотаксичного білка-1 (MCP-1) [85;91]. Цей профіль цитокінів 

зумовлений кількома запальними шляхами, включаючи активацію рецепторів 

для кінцевих продуктів прогресуючої глікації (RAGE) AGE [92] і активацію 

Toll-подібного рецептора 4 (TLR4) NEFA [91].  

Окислювальний стрес. Реактивні види кисню є життєво важливими 

сигнальними молекулами окисно-відновних шляхів, включаючи аутофагію, 

клітинну диференціацію і запальні реакції [93]. Крім того, взаємодіючи з 

оксидом азоту (NO), реактивні види кисню сприяють фізіологічному 

окислювальному тонусу судин, що може впливати на матково-плацентарний 

кровообіг і таким чином – на ріст і розвиток плода під час здорового перебігу 

вагітності [94-96]. Однак надлишок реактивних видів кисню і/або зниження 

загальної антиоксидантної здатності може порушити клітинний і тканинний 
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гомеостаз, сприяючи окислювальному стресу, ушкоджуючи білки, ліпіди й 

нуклеїнові кислоти. Відомо, що плацентарний оксидативний стрес сприяє 

багатьом ускладненням вагітності [97; 98], а ожиріння під час вагітності саме по 

собі виснажує плацентарний антиоксидантний захист [27]. Характерно, що 

зниження ферментативних антиоксидантів у плаценті людини з ожирінням 

асоціюється зі статевим диморфізмом, і плаценти плодів чоловічої й жіночої 

статі страждають непропорційно [27;99]. Ці висновки узгоджуються зі 

спостереженням про те, що плоди чоловічої статі піддаються вищому ризику 

несприятливих наслідків вагітності, ніж плоди жіночої статі, і підтверджують 

нещодавній консенсус про обов’язкову стратифікацію за статтю при проведенні 

досліджень [100;101]. Окислювальний стрес під час вагітності може бути 

викликаний хронічним запаленням, яке спостерігається при ожирінні [102].  

У тканинах із високою метаболічною активністю, таких як плацента, 

мітохондрії є одним із основних джерел окисного стресу, посилюючи 

виробництво реактивних видів кисню під час окисного фосфорилювання [103]. 

Однак сам мітохондріальний ланцюг транспортування електронів вразливий до 

окисного ушкодження, що призводить до мітохондріальної дисфункції. У 

дослідженні Mandò C. зі співавторами було виявлено підвищення вмісту 

мітохондрій у плацентах жінок із ожирінням, і це було інтерпретовано як 

компенсаторний механізм для боротьби з мітохондріальною дисфункцією [104]. 

Навпаки, кілька інших досліджень повідомляли про зменшення кількості та 

зниження вмісту мітохондрій, а також зниження експресії всіх комплексів 

мітохондріального ланцюга транспортування електронів і, отже, знижений уміст 

АТФ [105] у плаценті під час вагітності з ожирінням [79;106].  

Запалення, зміни в метаболізмі й окислювальний стрес є не тільки 

ключовими механізмами, залученими до виникнення несприятливих наслідків 

вагітності з ожирінням, а й потужними індукторами стресу ендоплазматичного 
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ретикулума (ER-стресу) [107], який привернув посилену увагу в акушерській 

науці через його потенційну роль у дисфункції плаценти під час ускладнених 

вагітностей, включаючи розвиток затримки росту плода і в патогенезі 

прееклампсії [108-111].  

Отже, плаценту визнано основною причиною розвитку несприятливих 

наслідків для матері та плода при ожирінні [112].  

Роль обміну азоту. Синтез оксиду азоту (NO) має вирішальне значення 

для функції ендотелію і ґрунтується на тонкому балансі між активністю 

ендотеліальної й індуцибельної NO-синтази (eNOS та iNOS відповідно) і 

поглинанням NO супероксид-аніонами [27]. Деякі механізми впливу 

метаболічного синдрому в матерів на розвиток відповідних порушень у 

новонароджених відомі, серед них – порушення синтезу NO, ендотеліальна 

дисфункція, окислювальний стрес [113; 114]. Зокрема в експериментальних 

роботах доведено вплив ліпідів на біодоступність NO, окисно-відновний 

гомеостаз і функцію мітохондрій [115]. Високі сироваткові концентрації 

глюкози викликають дисфункцію ендотелію судин, що призводить до зниженої 

активації ендотеліальної синтази оксиду азоту (eNOS) і збільшення активних 

форм кисню, що пояснює знижений синтез і біодоступність NO і збільшення 

споживання NO [116]. А в роботі Grasemann C. доведено вплив 

внутрішньоутробного впливу материнської гіперглікемії та дієти з високим 

умістом жирів на зміни легеневого метаболізму L-аргініну/NO в нащадків [117].  

У дослідженнях виявлено ознаки ER-стресу в плацентах матерів із 

ожирінням, пов’язаного зі зниженою активацією eNOS і порушенням 

біодоступності NO [118]. У роботі вітчизняних учених доведено роль 

ендотеліальної дисфункції в розвитку ускладнень серед вагітних з ожирінням 

[119;120].  
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Оксид азоту є кінцевим продуктом перетворення l-аргініну 

конститутивними і неконститутивними ізоформами NOS. Натепер відомо 3 

ізоформи NOS: нейрональна, або нейральна (nNOS), ендотеліальна (eNOS) та 

індуцибельна (iNOS). nNOS і eNOS є конституційними типами ферментів і 

забезпечують синтез оксиду азоту в нормальних умовах; iNOS активується у 

відповідь на патогенні подразники й виробляє значно вищі рівні NO, відіграючи 

важливу роль у запаленні тканин і захисті організму [121]. Зміни експресії 

різних ізоформ NOS, відсутність або гіперпродукція NO призводять до 

дисбалансу активних форм азоту і кисню. Зниження рівня нітратів і нітритів 

унаслідок дефіциту NO потенційно свідчить про ішемію судин і вазоспазм 

[122]. Ендотеліальна дисфункція, що проявляється втратою нейроваскулярних 

протективних функцій NO, може суттєво сприяти розвитку когнітивних 

розладів [123]. 

 Ген eNOS локалізований у 7 хромосомі й кодує білок, що складається з 

1203 амінокислот. В екзонах та інтронах гена eNOS виявлено кілька 

поліморфних ділянок, серед яких найбільш вивчений міні-сателітний повтор в 

інтроні 4 (eNOS 4a/4b поліморфізм) [124]. Міні-сателіт 4a/4b у 4-му інтроні гена 

eNOS налічує 2 алелі, які складаються з 4 або 5 тандемних повторів розміром 27 

пар нуклеотидів. Алель 4a гена eNOS включає чотири повтори і коротший алеля 

4b на 27 пар нуклеотидів. У європейській популяції алель 4b гена eNOS 

трапляється набагато частіше, ніж алель із 4 повторами. Нормальний варіант 

містить 5 повторів (позначається як 4b), мутантний варіант містить 4 повтори 

(4a). Вплив варіанта 4a пов'язаний із порушенням експресії гена NOS3, що 

призводить до зменшення вироблення NO.  

 Отже, несприятливий вплив ожиріння на здоров’я матері та плода 

опосередковується складною взаємодією метаболічних, запальних і 

окислювальнх стресових сигналів у плаценті.  
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1.3. Вплив ожиріння матері на перинатальні наслідки і зміни 

метаболізму в плода 

Переважна більшість експериментальних досліджень демонструють, що 

основними наслідками ожиріння матері стають такі: 

– надмірний ріст плода [6;64;125-128]; 

– зміни формування серцево-судинної системи (ССС) у потомства 

[129;130]; 

– зниження щільності кісткової тканини й порушення регуляції 

трабекулярної архітектури у потомства [131]; 

– погіршення кардіометаболічного стану потомства у тварин [132]; 

– зміни розвитку нервової системи в плода, зокрема зміни гіпокампа [133];  

– затримка розвитку й рання смертність у перші кілька днів життя [134]; 

– порушення ліпідного профілю з аномальним складом жирних кислот в 

аорті [135;136], печінці [137], викликаючи стеатоз печінки і фіброз нирок 

[138-140]; 

– посилення постнатального ожиріння, спричиненого вигодовуванням 

[141]. 

Вплив програмування розвитку через материнське ожиріння 

відрізняється залежно від статі нащадків у моделях гризунів. Потомство 

чоловічої статі порівняно з нащадками жіночої статі демонструє більшу масу 

тіла, масу заочеревинного жиру, масу печінки, рівень лептину в плазмі й 

порушення толерантності до глюкози [142;143]. Крім того, нащадки чоловічої 

статі мають зменшену кількість острівців і секрецію на 21 день постнатального 

періоду порівняно з потомством жіночої статі [144]. 

З’ясування впливу генетичної схильності, постнатального середовища і 

внутрішньоутробного програмування на результати потомства є 

проблематичним у дослідженнях на людях. Популяційні дослідження свідчать, 
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що дорослі нащадки матерів з ожирінням мають вищий ризик передчасної 

смерті, головним чином через серцево-судинні захворювання [145]. Показано, 

що більш висока маса тіла матері до вагітності пов’язана з більшим ожирінням 

у дітей і розподілом жиру [146;147]. Збільшення ваги під час вагітності є 

критичним параметром для здоров’я матері, пов’язаним із підвищеним ризиком 

макросомії, прееклампсії й ожиріння в матері після пологів [148]. Показано, що 

подальше збільшення маси тіла під час вагітності є незалежним предиктором 

загального ожиріння й розподілу жиру в організмі нащадків у дитинстві 

[149;150]. Ожиріння пов’язане з вищим артеріальним тиском, порушенням 

чутливості до інсуліну і несприятливими ліпідними профілями [151-154]. 

Епігенетична регуляція генів, зокрема змінений статус метилювання ядерного 

рецептора RXRA, пов’язана з ожирінням матері й дитячим ожирінням [155]. 

Материнське ожиріння під час вагітності пов'язане з меншою товщиною 

кори головного мозку новонародженого в кількох ділянках лобної частки, 

важливих для мови і виконавчих функцій [157]. 

Структура й функція серця відрізняються в плодів і дітей жінок з 

ожирінням і без нього. Деякі з цих розбіжностей були наявні у 

внутрішньоутробному житті, зберігалися в дитинстві й узгоджуються з 

підвищеним ризиком серцево-судинних захворювань [157]. 

Отже, багатогранні комплексні патофізіологічні процеси, що 

відбуваються у жінки з ожирінням, призводять до того, що плоди вагітних із 

ожирінням піддаються вищому ризику розвитку: 

- вроджених вад розвитку [46;158]; 

- макросомії [13;14]; 

- затримки внутрішньоутробного розвитку (ЗВУР), яка виявляється 

приблизно у 5-7% вагітних з ожирінням і може бути пов’язана з 
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дисфункцією плацентарних судин, наприклад, у контексті прееклампсії 

[15;16]; 

- метаболічних і серцево-судинних захворювань [145;159]; 

- неонатальної травми, паралічу Ерба внаслідок дистоції плеча [11]; 

- внутрішньоутробної смерті [11;15;40;46], особливо в жінок із супутнім 

діабетом [160]; 

– розвитку синдрому дефіциту уваги/гіперактивності (СДУГ) і розладів 

спектра аутизму (РАС) у нащадків [161-163]. 

Проте недостатньо вивченими залишаються особливості фізичного 

розвитку передчасно народжених немовлят, які народились від матерів з 

ожирінням. Фізичний ріст дітей є загальновизнаним показником подальшого 

здоров’я і благополуччя [164]. Натепер доведено різноспрямований вплив 

ожиріння матері на ріст плода, причому у вагітних з ожирінням можуть 

народжуватися діти і з недостатнім, і з надмірним ростом [165]. Оцінці 

фізичного розвитку присвячені праці й вітчизняних учених [166;167]. Науковці 

вважають, що саме антропометричні показники при народженні є непрямими 

посередниками зв’язку між надмірною вагою/ожирінням матері до вагітності й 

надмірною вагою/ожирінням у нащадків у дитинстві [165]. 

Наразі в Україні відповідно до наказу МОЗ України 04.04.2005 № 152 

«Протокол медичного догляду за здоровою новонародженою дитиною» 

рекомендовано оцінювати фізичний розвиток передчасно народжених немовлят 

за графіками Фентона. Американська академія педіатрії та Центри з контролю і 

профілактики захворювань (CDC) нині рекомендують використовувати інший 

показник – співвідношення маси тіла і довжини  для оцінки надмірної ваги в 

дітей віком до 2 років [169;170]. Цей показник також є домінуючим стандартом, 

який використовується в усьому світі [171]. Однак перцентильні криві цього 

показника не можуть застосовуватися в дітей більш старшого віку. Тому 
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Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) рекомендує використовувати 

графіки індексу маси тіла (ІМТ) для дітей від 0 до 5 років, що долає обмеження 

показника співвідношення маси тіла і довжини [172]. 

Зважаючи на наявність кількох стандартів ВООЗ щодо росту передчасно 

народжених дітей, лікарі-практики і дослідники тепер мають можливість вибору 

діаграм росту й антропометричних показників для оцінювання фізичного 

розвитку немовлят. Тому важливо зрозуміти, як вони порівнюються між собою, 

аби практикуючі лікарі віддавали перевагу використанню шкали, яка точніше 

характеризує фізичний розвиток дитини і може використовуватися впродовж 

пізніших періодів.  

Натепер відомо мало досліджень, які б порівнювали ці антропометричні 

показники з точки зору їх зв’язку з ожирінням і кардіометаболічним ризиком у 

подальшому житті. У роботі Rifas-Shiman зі співавторами повідомлено, що 

показники співвідношення маси і довжини й ІМТ для надмірної ваги впродовж 

перших 2 років життя забезпечили аналогічні оцінки ризику ожиріння через 5 

років [173]. Roy SM і співавтори [174] констатували, що високий ІМТ у віці від 

2 до 6 місяців був сильніше пов'язаний з ожирінням через 2 роки, ніж високий 

показник співвідношення маси і довжини.  

У праці Aris IM показано, що вибір показника співвідношення маси і 

довжини або ІМТ у дітей молодше 2 років суттєво не впливає на здатність 

оцінювати майбутнє ожиріння і кардіометаболічні результати [175]. Більш ранні 

дослідження [174;176] виявили високу відповідність між співвідношенням маси 

і довжини й ІМТ після 6-місячного віку, указуючи на те, що будь-який із цих 

показників може бути прийнятним для оцінки ризику подальших наслідків для 

здоров’я в більш пізньому дитинстві. Однак ІМТ може бути кращим за 

співвідношення маси і довжини з інших причин. Вимірювання ІМТ в однієї 

дитини має більшу послідовність і наступність у часі, ніж вимірювання 
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співвідношення маси і довжини, яке рекомендується визначати до 2 років [174], 

що свідчить про вищу надійність ІМТ порівняно з показником співвідношення 

маси і довжини.  

Досі маємо мало досліджень, які б вивчали значення ІМТ у 

новонароджених, розрахованого на основі довжини тіла, або зв’язку ІМТ з 

іншими ранніми несприятливими неонатальними наслідками. Через це ІМТ нині 

не рекомендовано для клінічного використання в дітей віком до 2 років. Однак 

останні дослідження показали, що ІМТ може бути відповідним показником 

ожиріння в немовлят із народження і впродовж перших 2-х років життя [177- 

179], а також може визначити ризики окремої дитини щодо розвитку в неї 

ожиріння [180-182] і кардіометаболічний ризик [175;183;184] у більш пізньому 

дитинстві.  

У сучасніших дослідженнях показано відсутність жодних доказів того, що 

zІМТ і zСМД у дитинстві відрізнялися за своєю здатністю передбачати 

ожиріння й кардіометаболічні показники в дитинстві. Це надає підтримку 

виключному використанню zBMI для моніторингу росту і скринінгу надмірної 

ваги й ожиріння від народження до 18 років [185]. 

ІМТ є кращим показником ожиріння в ранньому дитинстві порівняно із 

СМД [175]. Наші висновки підтверджують перевагу використання ІМТ для 

оцінки росту і стану харчування в дитинстві. 

Чинні світові рекомендації пропонують використання ІМТ для скринінгу 

росту й ожиріння після 2-річного віку. Але застосування того самого показника 

для дітей до 2 років спростить клінічну практику. Таким чином, якби ІМТ 

замінив показник співвідношення маси і довжини для оцінки стану ваги в дітей 

молодше 2 років, це могло б покращити моніторинг поздовжніх моделей росту 

від дитинства до дорослого віку без необхідності переходу між різними 

показниками росту після 2 років. 
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Новіші дослідження доводять важливість оцінки складу тіла, яка на 

відміну від традиційних вимірювань, таких як антропометрія чи індекс маси 

тіла, забезпечує більш точні вимірювання жиру й сухої маси. Крім того, залежно 

від техніки вони можуть дати уявлення про регіональний склад тіла, мінеральну 

щільність кісткової тканини й буру жирову тканину [186]. Нові дані також 

свідчать про те, що склад тіла в дитинстві передбачає наслідки розвитку 

нервової системи, особливо в недоношених дітей із високим ризиком порушень 

розвитку нервової системи [186]. 

Отже, чинні в Україні стандарти оцінювання фізичного розвитку немовлят 

відрізняються від практик розвинених країн світу, зокрема: 

- галузеві стандарти рекомендують застосувати графіки Фентона, які не 

дозволяють оцінити масу тіла у зв’язку з довжиною;  

- застосування кількох оціночних шкал у немовлят, дітей і підлітків, що 

знижує ефективність ідентифікації дітей із найвищим ризиком виникнення 

ожиріння в дітей і відповідно несвоєчасної діагностики цього стану.  

Саме раннє виявлення дітей із групи ризику і своєчасне застосування 

профілактичних заходів дозволять запобігти виникненню цілої низки 

неінфекційних захворювань у дітей, оскільки в подальшому житті нащадки 

матерів із ожирінням частіше страждають на ожиріння з цукровим діабетом 2 

типу, кардіометаболічні захворювання [145;146;187], ішемічну хворобу серця, 

інсульт, серцево-судинні захворювання [145;159], неалкогольну жирову хворобу 

печінки [188-190], дитячу астму, діабет 1 типу (за відсутності діабету в батьків) 

і можуть демонструвати гірші когнітивні здібності, ніж діти, народжені 

матерями без ожиріння [55;191-193].  

Вчені намагаються виявити найбільш ранні й вагомі фактори, за якими 

дитину можна зарахувати до групи ризику. І в цьому аспекті сáме оцінювання 

фізичного розвитку може стати тим важливим критерієм ідентифікації немовлят 
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найвищого ризику. Тому останніми роками і привертають увагу дослідження, 

спрямовані на виявлення зв’язку між антропометричними показниками й 

кардіометаболічними захворюваннями.  

Збільшення маси й довжини тіла немовляти і зміни ІМТ важливі для 

визначення ризику для кардіометаболічного здоров’я протягом усього життя  

[190;194]. Прискорене збільшення ІМТ у ранньому й пізньому дитинстві 

асоціювалося з вищими в 1,4–1,5 раза шансами підвищення систолічного АТ 

[195]. Постійний вплив вищого АТ, починаючи з раннього дитинства, може 

призвести до більш високого ризику серцево-судинних захворювань [196]. 

В австралійському дослідженні, що включало 2 покоління, повідомлено 

про  асоціації між ожирінням матерів, прибавкою ваги за вагітність і ожирінням 

та кардіометаболічною дисфункцією в нащадків [190]. В останньому метааналізі 

показано, що вищий ІМТ матері та прибавка ваги за вагітність асоціюються із 

систолічним АТ у нащадків [197]. У той же час залишається нез’ясованим вплив 

маси при народженні на АТ у дитинстві [198;199]. Про особливості серцево-

судинної адаптації в новонароджених від матерів із метаболічним синдромом 

указано і в інших працях [200]. 

Разом із оцінюванням фізичного розвитку вчені намагаються винайти 

чутливі біохімічні маркери, які здатні прогнозувати виникнення в більш 

старшому дитячому віці кардіометаболічних ускладнень. Проводились 

дослідження щодо підвищеного рівня тригліцеридів, низького рівня 

ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), високочутливого С-реактивного білка 

(hs-CRP) [201]. У дослідженні Leibowitz KL зі співавторами [202] виявлено 

майже 16-кратне збільшення hs-CRP, без підвищення інших маркерів запалення 

(фактора некрозу пухлини-альфа, інтерлейкіну-6 і адипонектину) у нащадків 

матерів з ожирінням порівняно з нащадками матерів без ожиріння.  
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Розуміння природного перебігу ожиріння в грудному віці та дитинстві 

може допомогти визначити фактори ризику ожиріння або періоди підвищеної 

сприйнятливості. Попередні дослідження показали, що більш ранній розвиток 

ожиріння, перетин основних центилів ваги протягом перших 2 років життя і 

траєкторії швидкого набору ваги в дитинстві й ІМТ пов’язані зі збільшенням 

ожиріння в дитячому й дорослому віці та з ризиком ожиріння [203]. 

1.4. Вплив ожиріння матері на формування мікробіоти в 

новонароджених 

Добре відомо, що материнське оточення впливає на здоров'я потомства. 

Мікробіота кишечника новонароджених сильно залежить від здоров’я матері й 

умов вагітності та бере участь у програмуванні розвитку новонароджених [204- 

206]. Ранні порушення дитячої мікробіоти пов’язані з багатьма запальними, 

імуноопосередкованими, алергічними й дисметаболічними захворюваннями в 

подальшому житті [204;207;208]. Дитяче ожиріння, неалкогольні захворювання 

печінки, аномальний розвиток серця наявні серед інших станів, які асоціюються 

з дисбактеріозом матері/новонародженого [209;210]. Проте все ще є 

невизначеність щодо колонізації потомства мікробіоти, її модальності, часу 

впливу мікробів на плід/новонародженого [211-214]. 

Материнське ожиріння пов’язане зі значними мікробними змінами в 

біозразках фекальних мікробіомів матері й дитини, включаючи збільшення 

Bacteroidetes, Firmicutes і Actinobacteria phyla і зменшення Bifidobacteria [35]. За 

даними наукових джерел, тяжкі прееклампсія й еклампсія, тобто стани, які 

частіше виникають у жінок з ожирінням, є незалежними факторами ризику 

дитячої шлунково-кишкової захворюваності нащадків [215], а гестаційний 

діабет – змін у мікробіомі кишечника в дітей [216]. 

Епідеміологічні дослідження вказують на зв’язок між ранніми 

порушеннями кишкової мікробіоти внаслідок уживання антибіотиків або 
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кесаревого розтину з пізнішими дитячими захворюваннями, включаючи алергію 

[217-219], ожиріння [37;38] і синдром дефіциту уваги з гіперактивністю [220]. 

Кілька постнатальних факторів впливають на розвиток кишкової 

мікробіоти і можуть програмувати кишковий дисбактеріоз. Було показано, що 

спосіб пологів, тобто вагінальний або кесарів розтин, впливає на неонатальний 

мікробіом [212;221;222]. Немовлята, народжені шляхом кесаревого розтину, 

мають меншу кишкову мікробну різноманітність, знижену колонізацію 

біфідобактеріями, бактероїдами й лактобактеріями і зазвичай мають підвищену 

шкірну мікробіоту, таку як стрептококи і стафілококи, у перші тижні після 

народження [222]. Цікаво, що розбіжності, пов’язані зі способом пологів, 

стають менш очевидними зі зрілістю, ймовірно, через те, що інші фактори, такі 

як післяпологова дієта, впливають на мікробіоту кишечника [212]. 

Дозрівання мікробіоти шлунково-кишкового тракту й кишечника – це 

тривалий і складний процес, який починається внутрішньоутробно і триває 

після народження. Натепер немає стандартизованого визначення складу 

«здорової» мікробіоти ШКТ на різних стадіях розвитку, і основні фактори, які 

сприяють становленню мікробіоти ШКТ у ранньому віці, залишаються 

невідомими [223]. Вважають, що форування мікробіома шлунково-кишкового 

тракту починається внутрішньоутробно [224-226], і було виявлено, що 

внутрішньоутробний меконій [227] містить бактерії, виявлені в амніотичній 

рідині [228]. Вважалося, що кишечник є стерильним до народження [229-231]. 

Однак ця догма була піддана сумніву, коли кілька досліджень виявили бактерії, 

бактеріальну ДНК або бактеріальні продукти в меконіумі [232-234], амніотичній 

рідині [224;235] і плаценті [224;236]. Онак докази культур живих бактерій зі 

зразків плаценти й амніотичної рідини залишаються обмеженими [224]. 

Незважаючи на це, результати досліджень підвищують імовірність того, що на 

внутрішньоутробний розвиток кишечника людини, який готує захисний бар’єр, 
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необхідний для ентерального годування після народження, впливає розвиток 

специфічної мікробіоти, який починається внутрішньоутробно [224]. 

Для того, щоб мікробіом впливав на внутрішньоутробний розвиток 

шлунково-кишкового тракту, має діяти механізм, що забезпечує відбір і вплив 

відповідної мікробної популяції або факторів. Очевидним середовищем для 

такої системи є амніотична рідина, яка омиває плід, що розвивається. 

Амніотична рідина також містить гормони й регулятори росту [237], 

імуномодулюючі білки і мікробні компоненти [224]. 

Виділено кілька важливих взаємопов’язаних та індивідуальних факторів, 

які відіграють важливу роль у формуванні змінного мікробного складу ШКТ 

людини. Ці фактори охоплюють вік [228;239], дієту [240], генетику господаря 

[240;241], використання антибіотиків [239-241], спосіб народження [240;241], 

тип вигодовування (наприклад, грудне молоко або молочна суміш) [240] і 

середовище народження немовлят (наприклад, реанімація) [240]. 

Спосіб народження також визначає мікробну популяцію, якій піддаються 

немовлята під час пологів. Немовлята, які народилися шляхом вагінальних 

пологів, мають мікробіоту, подібну до мікробіоти їхніх матерів, порівняно з 

іншими матерями [223;229]. Навпаки, чіткого збігу між мікробіотою матерів і 

дітей, народжених за допомогою кесаревого розтину, не спостерігалося 

[223;229]. 

Вважають, що кесарів розтин є однією з причин руйнування мікробів на 

ранньому етапі життя, і це порушення мікробної колонізації в дитинстві впливає 

на взаємодію мікробів і господаря, що може призвести до віддалених 

метаболічних наслідків у господаря [222;242;243]. 

Не всі дослідження виявили зв’язок між способом пологів (вагінальний 

або кесарів розтин), успадкуванням і розвитком мікробіоти ШКТ. У 

дослідженні Stewart CJ зі співавторами спосіб народження не був істотно 
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пов’язаний зі складом мікробіома недоношених немовлят [244]. Підсумовуючи, 

дослідження показують, що немовлята, народжені за допомогою кесаревого 

розтину, зазвичай мають меншу кількість анаеробів (наприклад, Bacteroidetes); 

менш різноманітну мікробіоту [50;229]; уповільнену мікробну колонізацію 

[233]. Тому такі немовлята частіше мають атопічні захворювання і метаболічні 

розлади [243], ніж немовлята, народжені шляхом самостійних вагінальних 

пологів. 

Молоко стає першою їжею, яка потрапляє в шлунково-кишковий тракт 

після пологів, і вважають, що склад молока безпосередньо впливає на 

формування ранньої мікробіоти шлунково-кишкового тракту [245;246]. Цей 

вплив може відбуватися через забезпечення необхідними поживними 

речовинами для розмноження бактерій [245], імуномодулюючі молекули [247] і 

мікроби, які здатні колонізувати немовля [248]. Імовірність того, що тип 

годування сприяє ранньому постнатальному розвитку шлунково-кишкової 

флори, підтверджується спостережуваною подібністю між мікробним складом 

молозива і меконієм немовлят, яких годували груддю з першої години після 

народження [224]. Методи, засновані на культуральному вигодовуванні, 

виявили різноманітніші мікробіоми в немовлят на штучному вигодовуванні 

порівняно з немовлятами на грудному вигодовуванні [249;250].  

У сукупності немовлята на штучному вигодовуванні зазвичай мають 

відносно стабільні й різноманітні мікробні спільноти шлунково-кишкового 

тракту, які містять вищий рівень факультативних анаеробів порівняно з 

немовлятами на грудному вигодовуванні [249;251]. Зразки фекалій немовлят на 

грудному вигодовуванні менш складні, містять більшу кількість аеробних 

організмів і демонструють виразніші зміни в мікробному складі протягом 

першого року після народження [249; 252].  
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Різниця в рівнях кисню в шлунково-кишковому тракті є між немовлятами, 

народженими доношеними і недоношеними [253]. Однак натепер недостатньо 

доказів на підтримку рівня кисню як фактора, що сприяє розбіжностям у 

формуванні кишкової мікробіоти в недоношених немовлят. Залишається 

ймовірним, що спостережувані розбіжності в рівнях кисню в шлунково-

кишковому тракті недоношених і доношених немовлят можуть бути пов’язані з 

медичною практикою у відділенні інтенсивної терапії. Ці розбіжності 

включають використання безперервного позитивного тиску в дихальних 

шляхах, що може призвести до збільшення об’єму повітря в шлунково-

кишковому тракті недоношених і спричинити затримку у встановленні 

специфічних для стадії коменсальних бактерій. Отже, залишається ймовірність 

того, що рівень кисню в шлунково-кишковому тракті сприяє ускладненням 

здоров’я недоношених немовлят через механізм, який підвищує рівень 

факультативних анаеробів у передчасно народженому кишечнику [254]. 

Зв’язок між розвитком кишкової мікробіоти й генотипом і фенотипом 

хазяїна привертає все більше уваги, оскільки технологічний прогрес у 

незалежних від культури методах (наприклад, геномних, транскриптомних, 

протеомних і метаболомних) полегшив виявлення ширшої різноманітності 

мікробів [249]. Ці дослідження продемонстрували, що склад кишкової 

мікробіоти в кожного немовляти є ідіосинкратичним зі значними 

міжіндивідуальними варіаціями, які помітні з першого дня після народження 

[225;255;256]. Через характер розвитку шлунково-кишкового тракту ці мікробні 

специфічні ефекти, імовірно, пов’язані з впливом на процеси розвитку, які 

відбуваються і внутрішньоутробно, і постнатально [205]. 

У нащадків жінок з ожирінням зафіксовано меншу кількість бактерій, які 

продукують жирні кислоти, і нижчий рівень масляної кислоти у фекаліях [257]. 
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При цьому такі специфічні бактерії як Moraxella catarrhalis, Haemophilus 

influenza і Streptococcus pneumoniae корелюють із важливими ознаками 

фенотипу ожиріння [258]. 

Роль мікробіоти в розвитку некротизуючого ентероколіту (НЕК) широко 

досліджувалася протягом останніх десятиліть [259-261], у результаті чого було 

запропоновано низку втручань, які сприяють формуванню більш стійкої та 

менш патогенної кишкової мікробіоти. Ці втручання передбачають послаблення 

впливу антимікробних препаратів, застосування кращих методів годування і 

призначення пробіотиків передчасно народженим дітям [262-265]. 

Натепер є докази того, що саме пробіотики можуть запобігти виникненню 

тяжких ускладнень, таких як НЕК, сепсис і навіть смерть [266-268]. Водночас 

варто враховувати всі ризики й переваги пробіотиків при їх призначенні 

найбільш вразливій категорії пацієнтів – передчасно народженим дітям. 

Але практика призначення пробіотиків відрізняється в різних країнах. У 

Туреччині кожному новонародженому з дуже низькою масою тіла призначають 

пробіотик до моменту виписки з лікарні [269], у Новій Зеландії рекомендують 

рутинне призначення пробіотика передчасно народженим немовлятам менше 32 

тижнів вагітності або масою тіла менше 1800 г, замалим до гестаційного віку, 

новонародженим з аномальним пуповинним кровообігом (за даними 

доплерометрії) [270]. У Польщі з метою запобігання патологічній колонізації 

шлунково-кишкового тракту рекомендовано рутинне призначення пробіотиків 

[271]. Результати ретроспективного 10-річного спостереження у Великобританії 

показали ефективність рутинного використання мультикомпонентних 

пробіотиків із Lactobacillus і Bifidobacterium для запобігання розвитку НЕК і 

пізнього сепсису в передчасно народжених немовлят менше 32 тижнів гестації у 

ВІТН [272]. Рутинне застосування пробіотиків для новонароджених групи 

високого ризику, передчасно народжених менше 32 тижнів гестації у ВІТН 
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Північної Америки, Канади продемонстрували високу ефективність щодо 

зниження частоти НЕК у цих пацієнтів [273;274]. 

Проте застосування пробіотиків зазвичай не є повсякденною рутинною 

практикою в різних ВІТН, навіть у межах однієї країни: для прикладу, у США 

[275] і Німеччині [276] пробіотики призначають від 14% до 58% відділень.  

Відкритим залишається питання щодо часу першого призначення 

пробітиків. Відповідно до рекомендацій у деяких відділеннях інтенсивної 

терапії в США перше годування малюка, за згодою батьків, поєднується з 

пробіотиками (Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus rhamnosus, Bifidobacterium 

infantis, Bifidobacterium breve) [274]. Клінічна практика раннього призначення 

пробіотиків із мінімальним трофічним харчуванням, із грудним молоком у 

ВІТН свідчить про ефективність такої суплементації щодо зниження частоти й 

інтенсивності патологічної колонізації кишечника патогенною флорою, 

запобігання розвитку НЕК у новонароджених із дуже низькою масою тіла 

[277;278]. Грудне молоко і пробіотики посилюють бар’єрні властивості слизової 

оболонки, формують нормальну мікробіоту кишечника, колонізацію 

коменсальними бактеріями, що модифікують експресію генів, активізуючи 

імунологічні реакції, імуностимуляцію, імуномодуляцію, забезпечують 

моторику, нейротрансмісію [279]. 

Деякі експерти пропонують перед прийняттям рішення щодо рутинного 

призначення пробіотика у ВІТН підвищувати якість пробіотика з точки зору 

оцінювання бажаного ефекту пробіотиків на виникнення НЕК і оцінювання 

їхньої безпечності [260]. Зокрема у праці Vermeulen MJ зі співавторами 

зазначено, що всі центри, які використовують пробіотики для лікування 

передчасно народжених дітей, мають перевіряти безпечність продукції на 

додаток до звітів виробників про її якість [280]. 
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1.5. Спостереження і профілактика ускладнень, пов’язаних з 

ожирінням у матері, у новонароджених та дітей 

Ожиріння під час вагітності є суттєвим фактором материнської та 

перинатальної захворюваності з постійно зростаючим глобальним поширенням 

серед жінок репродуктивного віку, тому розробка єдиних міжнародних 

протоколів для ефективного лікування жінок із ожирінням вкрай важлива для 

безпечного керівництва клінічною практикою і подальшого покращення 

результатів вагітності [7]. 

Нові стратегії первинної профілактики ожиріння в ранньому дитячому 

віці охоплюють досягнення здорової ваги матері до вагітності, широке 

запровадження грудного вигодовування протягом перших 6 місяців життя, 

ретельний моніторинг і втручання в разі надмірного збільшення ваги протягом 

перших 2 років життя, зменшення споживання доданих цукрів, таких як соки, 

серед дітей, покращуючи якість дієти і доступність для дітей, а також 

зменшуючи вплив екологічних факторів ожиріння [281]. Результати свідчать 

про те, що комбіновані заходи, розпочаті на ранніх термінах вагітності, можуть 

зменшити ожиріння в нащадків у перший рік життя [8]. 

Вивчення стану здоров’я новонароджених завжди привертало посилену 

увагу [282; 283]. Базові стратегії, які нині застосовують для передчасно 

народжених немовлят, такі: 

– виходжування передчасно народжених [284-286]; 

– діагностика метаболічних порушень [287;288]; 

– підтримка виключно грудного вигодовування дітей від матерів із 

ожирінням [289]; 

– нутрітивна підтримка [290] і належне харчування, яке має забезпечувати 

досягнення оптимальних показників фізичного розвитку [291]. 
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Ожиріння в матері пов’язане зі змінами в метаболомі жіночого молока. 

Хоча лише підгрупа метаболітів корелює з вагою матері й дитини, вони 

вказують на потенційні, залежні від молока механізми передачі ожиріння від 

матері до дитини [292]. 

Доведено сприятливий ефект грудного вигодовування проти ожиріння, 

розвиток якого значно посилювався, якщо діти ніколи не були на грудному 

вигодовуванні або були на грудному вигодовуванні протягом короткого періоду 

[293]. Виключно грудне вигодовування протягом 3 місяців є потенційним 

захистом від високого відсотка маси жиру у віці 4 років [294]. 

Сучасні вчені наголошують на важливості міжгалузевої та 

міждисциплінарної співпраці для впровадження спільних дій щодо запобігання 

ожирінню в матерів [29]. Подальша боротьба з ожирінням у ранньому віці може 

підвищити ефективність заходів зі зниження ваги в дорослому віці [296]. 

Висновки до розділу 1  

Отже, численні дослідження свідчать про поширеність ожиріння серед 

вагітних і дітей, частоту розвитку перинатальних станів, які впливають на плід і 

доношену новонароджену дитину, при цьому епідеміологічних досліджень 

щодо з’ясування кількості перинатальних ускладнень серед матерів та їхніх 

дітей в Україні раніше не проводили. В експериментальних і клінічних 

дослідженнях з’ясовано основні патогенетичні шляхи впливу ожиріння на плід, 

які доводять віддалений вплив ожиріння вагітної на здоров’я в дорослому віці, 

навіть через покоління. Особливу увагу вчені звертають на так зване раннє 

ожиріння (до 2 років життя). Є прогалини в оцінюванні фізичного розвитку 

немовлят, оскільки в Україні відсутні стандарти з рекомендаціями щодо 

визначення дітей із надмірною вагою при народженні. Дискусійними 

залишаються питання щодо визначеності гіпоксичних уражень головного мозку 

передчасно народжених немовлят, які найбільше підлягають дії 
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внутрішньоутробної гіпоксії, зумовленій і станом плода, і застосуванням до 

нього інструментальних технологій ведення пологів. Найбільш вразливими в 

цьому аспекті є передчасно народжені діти, які народились від матерів з 

ожирінням. Зважаючи на вищенаведене, удосконалення алгоритму 

спостереження за передчасно народженими дітьми жінок з ожирінням, є 

актуальним і клінічно затребуваним.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Загальна організація і дизайн дослідження 

 

Для досягнення головної мети дослідження розроблено спеціальну 

програму з використанням системного аналізу, системного підходу й комплексу 

клінічних, лабораторних, інструментальних і генетичних досліджень, якою 

передбачалося виконання поставлених завдань із застосуванням відповідного 

методологічного інструментарію, що забезпечило можливість отримання 

достатньо повної інформації для оцінювання стану об’єкта дослідження.  

Методологія і методика дослідження будувалися на засадах Консенсусу з 

біо- і медичної етики [297] і принципах доказової медицини.  

Перший етап дослідження передбачав вивчення сучасного погляду на 

вплив ожиріння матері на перинатальні наслідки в матерів та їхніх дітей, 

особливості ранньої адаптації та стан здоров’я їхніх дітей, з акцентом на 

клінічних, ехокардіографічних, метаболічних, дисбіотичних і генетичних 

порушеннях. Ключовими словами для пошуку необхідної літератури було 

обрано такі: фізичний розвиток, ожиріння, гемодинаміка, внутрішньоутробна 

гіпоксія, гіпоксичне ураження ЦНС, знижена толерантність до ентерального 

харчування, обмін оксиду азоту, поліморфізм гена eNOS, група ризику, 

прогнозування, спостереження. 

Другий етап програми охоплював вибір напряму, визначення мети й 

завдання, об’єкта і предмета дослідження, обґрунтування його методів і обсягу. 

При виборі напряму дослідження й визначенні мети за основу взято результати 

аналізу медичної літератури і наукових розробок останніх років із біомедичної 

статистики. 
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Інформаційну базу дослідження сформовано зі спеціально розроблених 

анкет, які заповнювали шляхом викопіювання даних із первинних документів: 

«Історії пологів» (ф. № 96/о), «Обмінної карти пологового будинку, пологового 

відділення лікарні» (ф. № 113/о), «Карти розвитку новонародженого» (ф. № 

097/о), «Історії розвитку дитини» (ф. 112/о), звіту електронної системи охорони 

здоров’я (ЕСОЗ) у рамках пакета «Медична допомога при пологах» за 2121/2022 

рр. закладів акушерських стаціонарів Полтавської області.  

Метою третього етапу дослідження стало вивчення частоти ускладнень 

вагітності й пологів, які, за даними наукових джерел, найбільше впливають на 

розвиток плода і стан дитини при народженні. Одержані дані стали підґрунтям 

для розроблення вдосконаленого алгоритму спостереження за передчасно 

народженими дітьми. Для досягнення мети цього етапу проведено 

ретроспективне когортне дослідження, в яке включено всіх жінок (n=15 173), 

які народили впродовж 2021/2022 років у акушерських стаціонарах Полтавської 

області. Було сформовано дві групи: основну, в яку ввійшли вагітні з ожирінням 

(n=1515), і групу порівняння, в яку ввійшли жінки без ожиріння (n=13 658). 

Основну групу було розподілено на 3 підгрупи.  

Першу підгрупу склали жінки (n=1006) із ожирінням І ст. (ІМТ ≥ 30 кг/м2 

до ≤ 34,99 кг/м2), зокрема з такими діагнозами:  

− ожиріння, зумовлене вживанням лікарських засобів (код за НК 025_21 – 

E66.11);  

− ожиріння, без додаткового визначення (код за НК 025_21 – E66.91). 

Другу підгрупу склали жінки (n=377)  із ожирінням ІІ ст. (ІМТ ≥ 35 кг/м2 

до ≤ 39,99 кг/м2), зокрема з такими діагнозами:  

− ожиріння, зумовлене вживанням лікарських засобів (код за НК 025_21 – 

E66.12);  

− ожиріння, без додаткового визначення (код за НК 025_21 – E66.92). 
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Третю підгрупу  склали жінки (n=132) із ожирінням ІІІ ст. (ІМТ ≥ 40 

кг/м2), зокрема з такими діагнозами:  

− ожиріння, зумовлене вживанням лікарських засобів (код за НК 025_21 – 

E66.13);  

− ожиріння, без додаткового визначення (код за НК 025_21 – E66.93). 

Досліджували частоту таких перинатальних наслідків, які найбільше 

впливають на стан плода новонароджених: 

- гіпертензійні стани, куди нами включено попередню гіпертензію, що 

ускладнює вагітність, пологи й післяпологовий період (код за НК 025_21 

– O10), гіпертензивну (гіпертонічну) хворобу серця (код за НК 025_21 – 

I11) і вторинну гіпертензію (код за НК 025_21 – I15), а також 

прееклампсію, куди включено преклампсію на фоні хронічної гіпертензії 

(код за НК 025_21 – O11) і прееклампсію (код за НК 025_21 – O14). 

Додатково було проаналізовано гестаційний [зумовлений вагітністю] 

набряк і протеїнурію без гіпертензії (код за НК 025_21 – O12); 

- соматичні стани: цукровий діабет під час вагітності (код за НК 025_21 – 

O24), печінкові розлади під час вагітності, пологів і в післяпологовий 

період (код за НК 025_21 – O26.6), хвороба нирок під час вагітності, 

пологів і в післяпологовий період (код за НК 025_21 – O26.81) та 

інфекції сечостатевого тракту під час вагітності (код за НК 025_21 – 

O23); 

- ускладнення пологів: інфекція амніотичної порожнини й оболонок плода 

(код за НК 025_21 – O41.1), передчасний розрив плідних оболонок (код 

за НК 025_21 – O42) і передчасне відшарування плаценти [відторгнення 

плаценти] (код за НК 025_21 – O45), первинну слабкість пологів (код за 

НК 025_21 – O62.0), вторинну слабкість пологів (код за НК 025_21 – 

O62.1) та інші види слабкості пологів (код за НК 025_21 – O62.2), 
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затяжні пологи (код за НК 025_21 – O63), пологи й розродження, 

ускладнені кровотечею під час пологів (код за НК 025_21 – O67); 

- індукція: медикаментозна індукція пологів, окситоцин (код за НК 026_21 

– 90465-00), медикаментозна індукція пологів, простагландин (код за НК 

026_21 – 90465-01), інша медикаментозна індукція пологів (код за НК 

026_21 – 90465-02), інша хірургічна індукція пологів (код за НК 026_21 – 

90465-04) і медикаментозна й хірургічна індукція пологів (код за НК 

026_21 – 90465-05); 

– стимуляція пологів: медикаментозна індукція пологів, окситоцин (код за 

НК 026_21 – 90465-00), медикаментозна індукція пологів, простагландин 

(код за НК 026_21 – 90465-01), інша медикаментозна індукція пологів 

(код за НК 026_21 – 90465-02), інша хірургічна індукція пологів (код за 

НК 026_21 – 90465-04), медикаментозна й хірургічна індукція пологів 

(код за НК 026_21 – 90465-05); 

– розродження з накладанням акушерських щипців (код за НК 026_21 – 

90468); 

- розродження за допомогою вакуум-екстракції (код за НК 026_21 – 

90469); 

- термін пологів; 

– внутрішньоутробна загибель плода – діагноз «Медична допомога матері 

при внутрішньоутробній загибелі плода» (код за НК 025_21 – O36.4);  

– внутрішньоутробна гіпоксія плода – щонайменше один діагноз із таких: 

«Пологи та розродження, ускладнені стресом [дистресом] плода» (код за 

НК 025_21 – O68) і «Медична допомога матері при симптомах 

внутрішньоутробної гіпоксії плода» (код за НК 025_21 – O36.3); 

– недостатній розвиток плода – діагноз «Медична допомога матері при 

недостатньому рості плода» (код за НК 025_21 – O36.5); 
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– надлишковий ріст плода – щонайменше один діагноз із таких: «Медична 

допомога матері при надлишковому рості плода» (код за НК 025_21 – 

O36.6), «Медична допомога матері при диспропорції внаслідок незвично 

великого плода» (код за НК 025_21 – O33.5) і «Пологи та розродження, 

утруднені внаслідок незвичайно великого плода» (код за НК 025_21 – 

O66.2). 

Також під час виконання третього етапу ідентифіковано материнські 

фактори ризику, які достовірно асоціюються з розвитком внутрішньоутробної 

гіпоксії плода й надмірним ростом плода – найчастішими станами, що 

розвиваються в матерів із ожирінням. 

Метою четвертого етапу стало оцінювання фізичного розвитку 

передчасно народжених немовлят і стану їхнього здоров’я впродовж раннього 

неонатального періоду. Для досягнення мети проведено проспективне 

дослідження «випадок-контроль», в яке включено 243 передчасно народжені 

дитини, які лікувалися в Полтавській обласній клінічній лікарні імені М.В. 

Скліфосовського. Було сформовано дві групи: в основну групу ввійшли 

немовлята, народжені матерями з ожирінням (n=75), у групу порівняння – 

немовлята матерів без ожиріння (n=168). 

Фізичний розвиток оцінювали за графіками Фентона і за Z-шкалою ВООЗ. 

Антропометричні дані дітей при народженні було накладено на графіки 

Фентона. Криві Фентона включають 3, 10, 50, 90, 97 перцентилі ваги, довжини, 

окружності голови, які нанесені на сітку. У зоні від 10 до 90 перцентилі 

розміщені середні показники фізичного розвитку. У зонах від 10‰ до 3‰ і від 

90‰ до 97‰ знаходяться величини, що свідчать про розвиток нижче або вище 

середнього. Величини, які знаходяться нижче 3‰ і вище 97‰, – це зони дуже 

низьких і високих показників. Серед немовлят обстежених груп визначали 
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відсоткову кількість немовлят із масою тіла й довжиною при народженні, 

окружністю голови вище 90‰, 97‰ і нижче 10‰, 3‰. 

При оцінюванні фізичного розвитку немовлят за Z-шкалою ВООЗ [172] 

розраховували відсоткову кількість немовлят із показником Z (стандартне 

відхилення): Z≥2,0; Z≥2,5; Z≥3,0 і Z≤2,0; Z≤2,5; Z≤3,0. 

Таким чином, з’ясовували справжню кількість передчасно народжених 

немовлят із відхиленнями фізичного розвитку шляхом оцінювання немовлят за 

двома шкалами. 

Стан здоров’я й особливості ранньої адаптації передчасно народжених 

немовлят визначали за такими показниками:  

- стан передчасно народжених немовлят відразу після народження 

визначали за оцінкою за шкалою Апгар на 1-5 хвилинах, потребою у 

проведенні заходів первинної реанімації новонароджених;  

- стан здоров’я передчасно народжених немовлят визначали за наслідками, 

у патогенезі розвитку яких важливу роль відіграє судинний компонент, 

зокрема синдром дихальних розладів (СДР), внутрішньоутробну або 

інтранатальну гіпоксію і знижену толерантність до ЕХ; 

- стан гемодинаміки за клінічними показниками (ЧСС, АТ, погодинний 

діурез) і ехокардіографічними показниками; 

- особливості ентерального і парентерального харчування; 

- визначення обміну оксиду азоту за рівнів нітратів і нітритів у сечі;  

- визначення поліморфізму rs61722009 гена eNOS із метою врахування 

можливих генетично детермінованих коливань концентрації NO. 

У групу дітей з гіпоксично-ішемічним ураженням ЦНС включено дітей: 

- у матерів яких було діагностовано внутрішньоутробну гіпоксію 

плода,  

- які мали оцінку за шкалою Апгар менше за 7 балів на 5 хвилині,  
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- у яких дитячим неврологом було діагностичні клінічні та 

нейросонографічні ознаки гіпоксично-ішемічного ураження ЦНС. 

Знижену толерантніcть до ЕХ визначали за критеріями викладеними у 

наказі МОЗ «Ентеральне харчування недоношених немовлят» (наказ МОЗ № 

870 від 05.05.2021 року). 

Перелік обстежень та кількість дітей предсавлено в табл.2.1. 

Таблиця 2.1 – Кількість обстежених дітей і спектр досліджень, які 

проводилися під час виконання 4 етапу дослідження 

Показники Кількіст

ь 

немовлят 

Оцінка фізичного розвитку: 

• За шкалою Фентона (перцентилі, Z – стандартне 

відхилення) 

• За шкалою співставлення маси до довжини тіла 

(абсолютні дані, перцентилі, Z-відхилення 

• Індекс маси тіла - абсолютні дані, перцентилі, Z-

відхилення 

243 

148 

148 

Визначення несприятливих наслідків 243 

Визначення газів крові відразу після народження 243 

Загальноклінічні показники 243 

Визначення нітратів та нітритів в сечі 81 

Визначення поліморфізму 4aa/4ab гену eNOS 153 

Визначення гемодинаміки за ехокардіографічними 

показниками 

243 

Визначення особливостей ентерального та 243 
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парентерального харчування 

 

На п’ятому етапі обґрунтовано доцільність удосконалення алгоритму 

спостереження за передчасно народженими дітьми від матерів з ожирінням. Для 

цього проведено: 

- оцінку фізичного розвитку передчасно народжених немовлят за ІМТ 

і Z-шкалою співвідношення маси і довжини тіла за стандартами ВООЗ, а також 

з’ясування чинників, які найбільше асоціюються з відхиленнями ІМТ і 

співвідношення маси й довжини тіла від нормативних значень ВООЗ. ІМТ для 

новонароджених Z-шкали і перцентилі ІМТ розраховували за стандартами 

ВООЗ [172]. Перцентилі ІМТ використовували для класифікації недостатньої 

ваги <5-го перцентиля, надмірної ваги ≥80-го і <95-го перцентиля й ожиріння 

≥95-го перцентиля [172]; 

- визначення немовлят, які мають вищі ризики гіпоксичного 

ураження ЦНС, шляхом ідентифікації материнських і дитячих чинників, що 

достовірно асоціюються з розвитком даного стану в передчасно народжених 

немовлят. Для цього проаналізовано анамнестичні, клінічні, гемодинамічні, 

метаболічні, у т.ч. обмін оксиду азоту, генетичні чинники. 

 

2.2. Стандартні клінічні, інструментальні та лабораторні методи 

дослідження 

Методичною основою наукової роботи був комплекс сучасних методів 

дослідження, адекватних меті та поставленим завданням: системного аналізу, 

бібліосемантичний, епідеміологічний, статистичний, клінічний, генетичний, 

лабораторно-інструментальний (рис. 2.1). 
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Системний аналіз як метод системного підходу застосовували на всіх 

етапах дослідження і використовували під час виконання роботи для 

розв’язання прикладних, практичних завдань, для вивчення наукових джерел, 

розробки програми та її етапів, вибору методів дослідження, аналізу всіх 

аспектів впливу ожиріння матері на фізичний розвиток і стан здоров’я 

передчасно народжених немовлят, а також обґрунтування включення в 

удосконалений алгоритм окремих нових пунктів, що стосуються фізичного 

розвитку й неінвазивних методів обстеження. 

Бібліосемантичний метод використовували для дослідження сучасного 

погляду на причини, патогенез, прогнозування й запобігання розвитку 

порушень стану здоров’я немовлят, які народились від матерів з ожирінням, 

шляхом вивчення наукових літературних джерел і електронних баз даних. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.1 – Методична база дослідження 

 

Епідеміологічний метод використовували для вивчення зв’язку між 
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материнськими факторами ризику й відхиленнями у фізичному розвитку, стані 

здоров’я, гіпоксичних уражень новонароджених і зниженої толерантност до 

ентерального харчування в передчасно народжених дітей.  

Клінічні методи використовували на обстеженні дітей для з’ясування 

стану здоров’я передчасно народжених дітей, стану гемодинаміки, 

особливостей ентерального й парентерального харчування.  

Артеріальний тиск вимірювали тричі, для аналізу використовували його 

середнє значення. 

Клініко-антропометричні обстеження проводили для оцінювання 

фізичного розвитку немовлят. Антропометричні дослідження проводили в усіх 

дітей через дві години після народження згідно з наказом МОЗ України 

04.04.2005 № 152 «Протокол медичного догляду за здоровою новонародженою 

дитиною», зокрема вимірювали масу дитини, довжину й окружність голови. 

Завеликими до ГВ (код за МКХ-10 Р08.1) вважалися діти, які мали масу більше 

за 90 перцентиль відповідно до таблиць ВООЗ [172]. Індекс маси тіла 

обчислювали за формулою:  маса тіла (кг) / зріст (м2). Нормою вважали індекс 

12,2 – 14,8 відповідно до стандартів ВООЗ [172]. Шкала оцінювання ВООЗ маса 

до гестаційного віку, Z- шкалу [298]. 

Для вимірювання ваги дітей використовували ваги для новонароджених, 

для вимірювання довжини дітей використовували калібровану дошку для 

довжини. 

Біохімічні аналізи: на 3 добу в новонароджених брали кров об’ємом 3 мл 

для визначення досліджуваних показників. Ліпідограма включала визначення 

таких показників: 1) загальний холестерин (ЗХ); 2) ліпопротеїди високої 

щільності (ЛПВГ); 3) ліпопротеїди низької щільності (ЛПНГ); 4) тригліцериди 

(ТГ); 5) коефіцієнт атерогенності (КА). 
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Рівні загального холестерину, ліпопротеїнів дуже низької щільності та 

тригліцеридів визначали ферментативним методом на аналізаторі «Humareader» 

(фірма «Human», Німеччина). Уміст ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) 

обчислювали за формулою W.T. Friedewald  у ммоль / л: 

 ЛПНЩ = ЗХС - (ЛПВЩ + ТГ / 2,22). 

Концентрацію холестерину в складі ліпопротеїнів дуже низької щільності 

(ЛПДНЩ) визначали за значенням співвідношення ТГ / 2,22. 

Коефіцієнт атерогенності (КА) розраховували за формулою 

А.М. Климова:  

КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ. 

Активність АЛТ і АСТ визначали УФ кінетичним методом; рівень 

загального білірубіну й загального білка – колориметричним методом («ERBA 

Lachema», Чехія). 

 

2.3. Спеціальні дослідження. Вивчення поліморфізму гену eNOS 

Визначення нітратів у сечі. Концентрацію низькомолекулярних 

нітрозотіолів визначали шляхом розрахунку різниці концентрації нітритів (NO2-

) до і після окиснення нітрозотіолових комплексів (S-NO) до нітритів розчином 

хлориду ртуті (HgCl2). Для дослідження брали аліквоту сечі об’ємом 0,2 мл 

[299]. Концентрацію нітритів визначали шляхом визначення вмісту діазосполук, 

що утворюються в реакції з сульфаніловою кислотою, а потім проводили 

реакцію з α-нафтиламіном (реактив Ґрісса-Ілосвая), у результаті чого 

утворювалися червоні похідні (азобарвники) [300]. Концентрацію нітратів 

визначали за підвищенням концентрації нітритів після відновлення нітратів до 

нітритів сірчистим гідразином. Для визначення концентрації нітратів і нітритів 

використовували аліквоти сечі по 0,2 мл. 
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Генетичні методи включали дослідження поліморфізму rs61722009 гена 

eNOS. Матеріалом для проведення цього дослідження слугувала периферична 

кров новонароджених. Забір крові проводився в об’ємі 0,25 мл, зразки крові в 

новонароджених відбирали у стерильні пробірки закритої системи «Моноветт». 

Після отримання матеріал зберігали при температурі -20˚ С до початку проведення 

генетичного дослідження. 

Виділення ДНК із сухих плям крові проводили за допомогою комерційного 

набору «Quick-DNA Mini Prep Plus Kit» («Zymo Research», США) за протоколом 

«Solid Tissues».  

Для визначення поліморфізму rs61722009 гена eNOS із метою врахування 

можливих генетично детермінованих коливань концентрації NO. У повторі 27 

bp інтрона 4 гена eNOS ідентифіковано два алелі, більший із яких, eNOS-4b, має 

5 із 27 bp тандемних повторів (GAAGTCTAGACCTGCTGC(A/G)GGGGTGAG), 

а менший, eNOS -4a, має чотири повтори і знижує синтез оксиду азоту [300]. 

Зразки ДНК із отриманого матеріалу виділяли за допомогою комерційного 

набору реактивів «Quick-DNAUniversalKit», потім проводили молекулярно-

генетичне дослідження методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Для 

визначення поліморфних варіантів генів eNOS також проводили полімеразну 

ланцюгову реакцію з подальшим рестрикційним аналізом продуктів реакції 

ампліфікації. Детекцію продуктів полімеразної ланцюгової реакції та 

рестрикційного аналізу проводили в агарозному гелі. Продукти ампліфікації 

ділянок гена eNOS підлягали гідролітичному розщепленню за допомогою 

ендонуклеази рестрикції Alw261. Ампліфіковані фрагменти розподіляли з 

використанням горизонтального електрофорезу в 1,5 % агарозному гелі із 

забарвленням бромистим етидієм.  

Рестрикційні фрагменти візуалізували у 2% агарозному гелі (агароза 

«CSL-AG500», «Cleaver Scientific Ltd», Великобританія, буфер «10хТВЕ 
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Electrophoresis Buffer», «Thermo Scientific», США) із додаванням етидію 

броміду як барвника. Довжини рестрикційних фрагментів оцінювали за 

допомогою порівняння з маркером молекулярної ваги «Gene Ruler 100 bp DNA 

Ladder» («Thermo Scientific», США). 

Зображення гелів фіксували за допомогою системи гель-документації 

«Micro DOC System with UV Transilluminator Clear View» («Cleaver Scientific 

Ltd», Велика Британія). Результати інтерпретували шляхом візуальної оцінки 

наявності або відсутності фрагментів із відповідною молекулярною вагою.  

 Інструментальні методи включали вивчення ехокардіоскопії, 

доплерографії судин серця. Системну гемодинаміку вивчали шляхом 

дослідження насосної, скоротливої здатності серця, перед- і постнавантаження 

на апаратах «LOGIQ Book XP»(«General Electric Co.», Німеччина) і «Mindray DP 

6600» (Китай). За допомогою ЕхоКГ вивчали морфометричні показники 

серця і магістральних судин. На базі одержаних ехометричних величин 

обчислювали кінцево-діастолічний (КДО) і кінцево-систолічний (КСО) об’єми 

лівого шлуночка (у мл) за формулами L.E.Teichholz (1976). Основні показники 

центральної гемодинаміки – ударний об’єм (УО), ударний індекс (УІ), 

хвилинний об’єм серця (ХОС), серцевий індекс (СІ), фракція викиду (ФВ), 

індекс ударної роботи ЛШ (ІУРЛШ) – визначали за формулами, які пропонують 

посібники з ехокардіографії [302;303]. Для можливості порівняння даних про 

функціональний стан серця в дітей різного гестаційного віку з різною масою і 

довжиною тіла при народженні ряд параметрів центральної гемодинаміки було 

представлено у вигляді індексів, що подають величини в перерахунку на 1 м2 

поверхні тіла (ППТ): ударний індекс (УІ) = УО/ППТ, систолічний індекс (СІ) = 

СО/ППТ, де ППТ – площа поверхні тіла, визначена за формулою Mosteller P.D. 

(1987) [304]. Для характеристики гемодинаміки в новонароджених дітей 
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обчислювали показники: загального периферичного судинного опору (ЗПСО, 

дин/ссм-5) за формулою: 

ЗПСО = (79,92СрАТ) /ХОС ,  

де СрАТ – середній артеріальний тиск, що фіксувався при апаратному 

моніторингу дитини або обчислювався за формулою  

СрАТ= ДАТ +1/3(САТ-ДАТ),  

де САТ – систолічний артеріальний тиск (мм рт.ст.), ДАТ – діастолічний 

артеріальний тиск (мм рт.ст.). 

Стан серцевої гемодинаміки оцінювали на ультразвуковому апараті "LOGIQ 

Book XP" у режимі «сірої шкали», кольорової та спектральної доплерометрії за 

загальноприйнятою методикою [305].  

 

2.4. Статистичні методи і статистичний аналіз отриманих результатів 

дослідження 

Для обробки кількісних величин використовували традиційні методи 

параметричної та непараметричної статистики; для аналізу якісних ознак, що 

виражалися в основному у відсотках, було застосовано непараметричні методи. 

За допомогою методів параметричної статистики перевіряли нормальність 

розподілу кількісних ознак із використанням критерію Колмогорова-Смирнова; 

рівність генеральних дисперсій із використанням критерію Фішера.  

За нормального розподілу даних використовували основні статистичні 

характеристики, а саме: середнє значення (М) для визначення центральної 

тенденції; стандартну похибку середнього значення (m) для точності оцінки 

середньої, довірчий інтервал (ДІ)  для визначення 95% інтервалу середньої.  

Гіпотези щодо рівності генеральних середніх перевіряли з використанням 

двостороннього t-критерію Стьюдента. Визначення t-критерію дозволило 

знайти ймовірність того, що середні значення кількісних ознак, розраховані для 
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різних груп, належать до однієї й тієї ж сукупності. Якщо ця вірогідність 

становить р0,05, то ці вибірки належать до двох різних сукупностей, оскільки 

їхні середні значення достовірно відрізняються. Навпаки, якщо знайдена 

ймовірність вища за 0,05, то ці вибірки належать до однієї сукупності, оскільки 

немає достовірної різниці між їхніми середніми значеннями.  

За ненормального розподілу центральну тенденцію визначали за 

допомогою медіани (Ме) і квартиля (Q). 

Порівняння відносних, або виражених у відсотках, величин виконували за 

допомогою критерію 2 (хі-квадрат); порівняння кількісних показників із 

ненормальним розподіленням при непов’язаних вибірках – за допомогою 

критерію Манна-Уітні (критерій U). 

Для ідентифікації факторів ризику, що достовірно асоціюються з 

розвитком певних станів, спочатку було виконано простий логістичний 

регресійний аналіз. Після ідентифікації достовірних факторів ризику 

розробляли прогностичні моделі за допомогою множинного логістичного 

аналізу з подальшим оцінюванням операційних характеристик зазначених 

моделей і виявлення з них моделі з найвищим коефіцієнтом С (площею над 

ROC-кривою) за допомогою пакету прикладних програм STATA 14.0. Зв’язки 

між лічильними перемінними визначали за допомогою множинного 

регресійного аналізу за Пуассоном. 

Отже, розроблена програма дослідження, обраний методичний 

інструментарій і обсяги забезпечили розв’язання поставлених завдань, 

отримання достовірних результатів, покладених в основу наукового 

дослідження щодо вдосконалення алгоритму спостереження за передчасно 

народженими дітьми від матерів з ожирінням. 

 

2.5. Дотримання вимог біоетики 
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Усі дослідження виконано з дотриманням прав безпеки пацієнтів, зі 

збереженням морально-етичних норм, прав і канонів людської гідності 

відповідно до основних положень GСP (1996 р.) Конвенції Ради Європи про 

права людини і біомедицину (від 04.04.1997 р.), Гельсінської декларації 

Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи виконання наукових 

медичних досліджень за участі людини (1964/2000 рр.) і наказу МОЗ України 

від 23.09.2009 р. № 690, що підтверджено біоетичною комісією ВДНЗУ 

«Українська медична стоматологічна академія» (протокол №170 від 24.01.2019 

р.). 
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РОЗДІЛ 3 

ЧАСТОТА РОЗВИТКУ НЕСПРИЯТЛИВИХ ПЕРИНАТАЛЬНИХ 

НАСЛІДКІВ У МАТЕРІВ З ОЖИРІННЯМ І ЇХНІХ НЕМОВЛЯТ 

 

Серед усіх жінок, які народили у 2021/2022 рр., ожиріння констатовано в 

9,98%. Серед матерів з ожирінням більше половини мали І ст. ожиріння, 25% 

матерів – ІІ ст. і 9% матерів – ІІІ ст. ожиріння (рис.3.1). 

 

Рис. 3.1. Структура матерів за ступенем ожиріння 

Якщо аналізувати динаміку кількості вагітних з ожирінням, то в цілому 

відсоткова кількість таких жінок була сталою і становила 9,68 % жінок у 2021 

році та 10,3 % жінок у 2022 році. При цьому дещо змінилася структура ступенів 

ожиріння серед вагітних, зокрема достовірно збільшились відсоткова кількість 

жінок із ІІ ст. ожиріння на тлі сталих значень відсоткової кількості жінок із І і 

ІІІ ст. ожиріння (табл.3.1).  

Аналіз віку роділь залежно від наявності або відсутності в них ожиріння 

показав, що вік жінок з ожирінням був достовірно вищим віку жінок без 

ожиріння (табл.3.2). 

І ступінь

66%

ІІ ступінь

25%

ІІІ ступінь

9%
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Таблиця 3.1. Динаміка відсоткової кількості матерів із різними ступенями 

ожиріння за 2021/2022 рр. 

Ступінь ожиріння Кількість матерів з 

ожирінням 

р 

2021 р. 

n=7688 

2022 р. 

n=7485 

Усього, у т.ч. 744 (9,68) 771 (10,3) 0,201 

І ступінь 510 (6,63) 496 (6,63) 0,986 

ІІ ступінь 169 (2,20) 208 (2,78) 0,022 

ІІІ ступінь 65 (0,85) 67 (0,90) 0,742 

 

Таблиця 3.2. Середній вік матерів обстежених груп 

 Матері з 

ожирінням n=1515 

Матері без ожиріння 

n=13658 

р 

Вік (роки), М±m 30,31±0,151 28,71± 0,048 <0,001 

І ступінь 30,08±0,179 28,78 ±0,047 <0,001 

ІІ ступінь 30,36 ±0,297 28,83± 0,467 <0,001 

ІІІ ступінь 31,80 ±0,500 28,84 ±0,46 <0,001 

Отже, кількість вагітних з ожирінням серед жінок Полтавської області має 

тенденцію до збільшення з достовірним збільшенням кількості жінок з 

ожирінням ІІ ст.  

 

3.1. Частота ускладнень вагітності й пологів, що впливають на стан 

немовлят, залежно від наявності або відсутності ожиріння в матері  

Метою даного підрозділу стало вивчення частоти ускладнень вагітності та 

пологів, які, за даними наукових джерел, найбільше впливають на розвиток 
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плода і стан пацієнта при народженні. Тому нами проаналізовано частоту 

виявлення в жінки гіпертензійних станів, куди було включено попередню 

гіпертензію, що ускладнює вагітність, пологи й післяпологовий період, 

гіпертензивну (гіпертонічну) хворобу серця і вторинну гіпертензію, а також 

прееклампсію, куди включено преклампсію на фоні хронічної гіпертензії (код за 

НК 025_21 – O11) і прееклампсію (код за НК 025_21 – O14). Додатково було 

проаналізовано гестаційний набряк і протеїнурію без гіпертензії (код за НК 

025_21 – O12). Як свідчать дані, представлені на рис. 3.2, у жінок з ожирінням 

достовірно частіше, ніж у жінок без ожиріння, діагностували гіпертензійні 

стани (гестаційна гіпертензія, прееклампсія) і гестаційний  набряк та 

протеїнурію без гіпертензії. 

 

Рис. 3.2. Відсоткова кількість матерів, які мали гіпертензійні стани під час 

вагітності 
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За нашими даними, вищий ІМТ і відповідно вищий ступінь ожиріння в 

жінок значно підвищують їхні ризики мати гіпертензивні розлади. Так, якщо в 

жінок із І ст. ожиріння відношення шансів мати вказану патологію становить 

5,6, у жінок із ІІ ст. – 10,23, то в жінок із ІІІ ст. – уже 16,3 (табл. 3.3). У випадку, 

коли жінка не мала артеріальної гіпертензії до  вагітності, її шанси мати 

гестаційну гіпертензію підвищуються безпосередньо при ІІ ст. ожиріння, а при І 

ст. – ні.  

Подібний зв’язок констатовано і між ожирінням та прееклампсією, 

зокрема в жінок з ожирінням І ст. ВШ мати зазначений стан становлять 4,99, у 

жінок з ожирінням ІІ ст. – уже 7,74, а в жінок ІІІ ст. – 11,76.  

Щодо гестаційного набряку і протеїнурії без гіпертензії, то нами не 

виявлено такого зв’язку, тобто вищий ступінь ожиріння не підвищує шанси 

жінки мати вказаний стан. 

Таблиця 3.3. Зв’язок між ожирінням і гіпертензивними станами в матерів 

Захворювання Од. 

вимірювання 

Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Гіпертензійні 

стани 

абс.(%) 161 (1,18) 63 (6,26) 41 (10,88) 24 (18,18) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

- 5,60 

(4,08-

7,60) 

10,23 

(6,95-14,76) 

16.30 

(9,44-

26,96) 

р* - <0,001 <0,001 <0,001 

Гестаційна 

гіпертензія 

абс.(%) 131 (0,96) 13 (1,29) 13 (3,45) 2 (1,52) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

- 1,35 

(0,69-

2,40) 

3,68 

(1,89-6,60) 

1,59 

(0,18-

5,96) 
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р* - 0,301 <0,001 0,515 

Прееклампсія абс.(%) 673 (4,96) 207 

(20,58) 

108 (28,65) 50 (37,88) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

- 4,99 

(4,19-

5,95) 

7,74 

(6,05-9,85) 

11,76 

(8,03-17,07) 

р* - <0,001 <0,001 <0,001 

Гестаційний 

набряк і 

протеїнурія 

без 

гіпертензії 

абс.(%) 431 (3,16) 62 (6,16) 26 (6,9) 7 (5,30) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

- 2,01 

(1,51-

2,66) 

2,27 

(1,45-3,43) 

1,71 

(0,67-

3,67) 

р* - <0,001 <0,001 0,165 

* відносно матерів без ожиріння. 

Порівняльний аналіз інших соматичних станів показав, що в жінок з 

ожирінням достовірно частіше, ніж у жінок без ожиріння, діагностувався 

цукровий діабет під час вагітності (код за НК 025_21 – O24), проте частота 

виявлення діагнозів «Печінкові розлади під час вагітності, пологів та в 

післяпологовий період» (код за НК 025_21 – O26.6), «Хвороба нирок під час 

вагітності, пологів і в післяпологовий період» (код за НК 025_21– O26.81) та 

«Інфекції сечостатевого тракту під час вагітності» (код за НК 025_21– O23) 

достовірно не відрізнялися (рис.3.3). 

Слід зазначити, що зв’язок між гестаційним діабетом і ожирінням 

посилюється з підвищенням ступеня ожиріння (табл.3.4). Так, якщо в жінок І ст. 

ВШ становить 2,15, у жінок із ІІ ст. – 5,83, то в жінок із ІІІ ст. – уже 11,36. 

Також у матерів виявлено достовірний зв’язок між ожирінням ІІІ ст. та 

інфекціями сечостатевого тракту під час вагітності. 
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Іншими станами, які потенційно впливають на перебіг пологів і стан 

новонародженого, є інфекція амніотичної порожнини й оболонок плода (код за 

НК 025_21 – O41.1), передчасний розрив плідних оболонок (код за НК 025_21 – 

O42) і передчасне відшарування плаценти [відторгнення плаценти] (код за НК 

025_21 – O45). 

 

Рис. 3.3. Відсоткова кількість матерів, які мали загострення соматичних 

станів під час вагітності 

Таблиця 3.4. Зв’язок між ожирінням і розвитком станів під час вагітності, 

що потенційно впливають на плід 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Гестаційний 

діабет  

абс.(%) 57 (0,42) 9 (0,89) 9 (2,39) 6 (4,55) 

ВШ 

(95% ДІ) 
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4,39) 11,98) 26,93) 

р*  0,029 <0,001 <0,001 

Печінкові 

розлади  

абс.(%) 29 (0,21) 3 (0,30) 2 (0,53) 1 (0,76) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,41  

(0,27-

4,54) 

2,5  

(0,29-

9,96) 

3,58  

(0,08-

21,9) 

р*  0,573 0,194 0,181 

Інфекції 

сечостатевого 

тракту  

абс.(%) 809 (5,9) 67 (6,66) 27 

(7,16) 

13 

(9,85) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,13 

 (0,86-

1,46) 

1,22  

(0,79-

1,83) 

1,73  

(0,89-

3,09) 

р*  0,341 0,316 0,058 

* відносно матерів без ожиріння. 

За нашими даними, передчасний розрив плідних оболонок у жінок з 

ожирінням виявлявся достовірно частіше, ніж у жінок без ожиріння (рис. 3.4). 
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Рис.3.4. Відсоткова кількість матерів, які мали стани, пов’язані з 

ускладненнями пологів, серед жінок обстежених груп 

Як свідчать результати дослідження, наявність у жінки ожиріння ІІІ ст. 

достовірно підвищує її шанси мати передчасний розрив плідних оболонок (табл. 

3.5). Щодо інфекції амніотичної порожнини й оболонок плода, передчасного 

відшарування плаценти [відторгнення плаценти], то такого зв’язку нами не 

виявлено. 

Таблиця 3.5. Зв’язок між ступенем ожиріння й ускладненнями пологів 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Інфекція абс.(%) 58 (0,42) 7 (0,7) 1 (0,27) 0 

0,42

14,84

1,15
0,53

16,7

0,73
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O41.1 Інфекція 
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та оболонок плода

O42 Передчасний розрив 

плідних оболонок

O45 Передчасне 

відшарування плаценти 

[відторгнення плаценти]

%

Матері без ожиріння Матері з ожирінням

р=0,568

р=0,05

р=0,135
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амніотичної 

порожнини й 

оболонок 

плода 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,64  

(0,63-

3,62) 

0,62  

(0,01-

3,63) 

- 

р*  0,211 0,637 - 

Передчасний 

розрив плідних 

оболонок 

абс.(%) 2027 

(14,84) 

155 

(15,41) 

64  

(16,98) 

34  

(25,76) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,04  

(0,87-

1,25) 

1,17  

(0,87-

1,55) 

1,99  

(1,30-

2,98) 

р*  0,626 0,251 0,0005 

Передчасне 

відшарування 

плаценти 

[відторгнення 

плаценти] 

абс.(%) 157 

(1,15) 

10 (0,99) 1 (0,27) 0 

ВШ 

(95% ДІ) 

 0,86  

(0,4-1,63) 

0,23  

(0,005-

1,30) 

- 

р*  0,654 0,108 - 

* відносно матерів без ожиріння. 

 Як відомо, слабкість пологів може призводити до застосування 

інтервенцій з індукції та стимуляції пологів, при цьому без ретельного 

моніторингу за станом плода ці інтервенції можуть призводити до 

внутрішньоутробної гіпоксії плода з подальшим розвитком негативних 

наслідків. Тому нами проаналізовано частоту виникнення слабкості пологів у 

жінок з ожирінням і без ожиріння. Аналізували такі діагнози: «Первинна 

слабкість пологів» (код за НК 025_21 – O62.0), «Вторинна слабкість пологів» 

O62.1) та «Інші види слабкості пологів» (код за НК 025_21 – O62.2). Також ми 

вивчили частоту виникнення «Затяжних пологів» (код за НК 025_21 – O63) і 

«Пологи та розродження, ускладнені кровотечею під час пологів» (код за НК 
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025_21 – O67). Як свідчать дані, представлені на рис.3.5, слабкість пологів і 

затяжні пологи достовірно частіше виникали в жінок з ожирінням, ніж у жінок 

без ожиріння. Достовірних розбіжностей у частоті виникнення пологів і 

розроджень, ускладнених кровотечею під час пологів, нами не отримано. 

 

Рис. 3.5. Частота виникнення слабкості пологів і затяжних пологів у 

матерів обстежених груп 

Слід зазначити, що вищий ступінь ожиріння підвищує шанси жінки мати 

слабкість пологів. Так, ВШ у матерів з ожирінням І ст. становить 1,42, у матерів 

з ожирінням ІІ ст. – 1,62 (табл. 3.4). Що стосується жінок ІІІ ступеня, то зв’язку 

між ожирінням і слабкістю пологів нами не виявлено, що ми пояснюємо 

вагомою часткою операцій кесаревого розтину  в жінок цієї категорії. 

Детальніший аналіз первинної та вторинної слабкості показав, що шанси 

матері мати первинну слабкість у жінок з ожирінням І ст. становлять 1,58, а в 
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жінок з ожирінням ІІ ст. майже вдвічі вищі, ніж у жінок без ожиріння. Подібний 

зв’язок, але дещо менший, зафіксовано для розвитку вторинної слабкості в 

матерів з ожирінням І ст. і відсутність у жінок із ІІ ст. і з ІІІ ст. ожиріння 

(табл.3.6).  

Таблиця 3.6. Зв’язок між ступенем ожиріння в матерів і особливостями 

акушерського анамнезу 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Слабкість 

пологів 

абс.(%) 762 (5,58) 78 (7,75) 33 

(8,75) 

9 (6,82) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 1,42  

(1,1-1,82) 

1,62  

(1,09-

2,34) 

1,24 

(0,55-

2,44) 

р*  0,0042 0,008 0,537 

Первинна 

слабкість 

абс.(%) 208 

(1,52) 

24 (2,39) 11 

(2,92) 

2 (1,52) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 1,58 

(0,98-

2,43) 

1,82 (0,9-

3,40) 

0,99 

(0,11-

3,71) 

р*  0,034 0,047 0,994 

Вторинна 

слабкість  

абс.(%) 547 (4,0) 54 (5,37) 22 

(5,84) 

7 (5,30) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 1,35 

(1,00-

1,81) 

1,48  

(0,91-

2,31) 

1,34  

(0,53-

2,87) 
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р*  0,035 0,075 0,449 

 * відносно жінок без ожиріння. 

 Безперечно, більш часте виникнення слабкості пологів сприяє частішому 

застосуванню медикаментозних і хірургічних інтервенцій для ініціації та 

стимуляції пологів.  

 Як свідчать результати дослідження, у матерів з ожирінням достовірно 

частіше, ніж у матерів без ожиріння, застосовували індукцію пологів, у той же 

час відсоткова кількість жінок, яким проводили стимуляцію пологів, в 

обстежених групах була майже однаковою (рис.3.6). Подібне співвідношення 

стосується і частоти застосування інструментальних втручань при пологах, 

зокрема щипців і вакууму.  

 

Рис. 3.6. Відсоткова кількість матерів, для яких застосовували допоміжні 

технології при пологах, у жінок обстежених груп 
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Більш детальний аналіз показав, що наявність ожиріння будь-якого 

ступеня майже у два рази підвищує шанси проведення в жінки індукції пологів 

(табл.3.7). Подібний зв’язок виявлено і для медикаментозної, і для поєднаної 

(медикаментозної та хірургічної ) індукції. Так, доведено достовірний зв’язок 

між: 

− застосуванням окситоцину з метою індукції та наявністю в жінок І і 

ІІ ступенів ожиріння; 

− застосуванням простагландину з метою індукції та наявністю в 

жінок І ст. ожиріння; 

− застосуванням іншої медикаментозної індукції пологів і наявністю в 

жінок І і ІІ ступенів ожиріння; 

− застосуванням медикаментозної та хірургічної індукції пологів і 

наявністю в жінок І, ІІ і ІІІ ступенів ожиріння. 

Але слід зазначити, що наявність у жінки будь-якого ступеня ожиріння 

достовірно асоціюється із застосуванням медикаментозної та хірургічної 

індукції пологів. 

Таблиця 3.7. Зв’язок між ступенем ожиріння і застосуванням індукції 

пологів 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Індукція пологів 

(усі види) 

абс.(%) 1071 (7,84) 155 

(15,4) 

62 

(16,44) 

19 

(14,39) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 2,15  

(1,78-

2,58) 

2,31  

(1,72-

3,07) 

1,97  

(1,14-

3,24) 
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р*  <0,001 <0,001 0,005 

Медикаментозна 

індукція 

пологів, 

окситоцин 

абс.(%) 183 

(1,34) 

25 

(2,49) 

11 

(2,92) 

3 (2,27) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,87  

(1,17-

2,88) 

2,21 

(1,07-

4,01) 

1,71  

(0,34-

5,19) 

р*  0,003 0,009 0,355 

Медикаментозна 

індукція 

пологів, 

простагландин 

абс.(%) 63 (0,46) 16  

(1,59) 

2  

(0,53) 

2  

(1,52) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 3,49  

(1,87-

6,14) 

1,15  

(0,13-

4,36) 

3,32 

(0,38-

12,78) 

р*  0,0 0,845 0,078 

Інша 

медикаментозна 

індукція пологів 

абс.(%) 478 (3,5) 61 

(6,06) 

26 (6,9) 7 (5,3) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,78  

(1,32-

2,35) 

2,041  

(1,3-

3,08) 

1,54  

(0,6-3,3) 

р*  <0,001 0,0005 0,263 

Медикаментозна 

і хірургічна 

індукція пологів 

абс.(%) 347 (2,54) 52 

(5,17) 

23 (6,1) 7 (5,3) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 2,09  

(1,52-

2,83) 

2,49  

(1,54-

3,86) 

2,14 

(0,84-

4,6) 

р*  <0,001 <0,001 0,045 

* відносно матерів без ожиріння. 
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Для вивчення зв’язку між ступенем ожиріння і видом стимуляції пологів 

ми проаналізували частоту застосування: медикаментозної стимуляції після 

початку пологів (код за НК 026_21 – 90466-00), хірургічної стимуляції після 

початку пологів (код за НК 026_21 –90466-01) і одночасного застосування 

медикаментозної й хірургічної стимуляції після початку пологів (код за НК 

026_21 –90466-02). Нами не отримано достовірних розбіжностей у частоті 

застосування інтервенцій зі стимуляції пологів незалежно від ступеня ожиріння 

порівняно з жінками без ожиріння (табл.3.8). Щодо окремих видів стимуляції 

пологів, то слід звернути увагу на дещо вищу частоту і відповідно вищі шанси 

застосування хірургічної стимуляції в жінок із ІІ і ІІІ ст., при цьому ВШ у жінок 

ІІІ ст. є найвищим. Проте ми звертаємо увагу на рівень достовірності, який 

становить <0,1. 

Таблиця 3.8. Зв’язок між ступенем ожиріння і застосуванням стимуляції 

після початку пологів 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Стимуляція 

пологів (усі 

види) 

абс.(%) 752 (5,51) 60 

(6,34) 

26 

(6,89) 

8 (6,06) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 1,09  

(0,81-

1,43) 

1,27  

(0,81-

1,91) 

1,11  

(0,46-

2,26) 

р*   0,539 0,244 0,78 

Медикаментозна 

стимуляція після 

початку пологів 

абс.(%) 473 (3,46) 37 

(3,68) 

14 

(3,71) 

3 (2,27) 

ВШ  1,064 1,07  0,64  
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(95 % ДІ) (0,73-

1,49) 

(0,57-

1,84) 

(0,13-

1,94) 

р*  0,719 0,793 0,455 

Хірургічна 

стимуляція 

пологів 

абс.(%) 233 (1,71) 21 

(2,09) 

11 

(2,92) 

5 (3,79) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 1,23  

(0,74-

1,93) 

1,73  

(0,84-

3,19) 

2,27  

(0,72-

5,51) 

р*  0,371 0,075 0,067 

Медикаментозна 

і хірургічна 

стимуляція 

абс.(%) 46 (0,34) 2 (0,2) 1 (0,27) 0 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 0,58  

(0,06-

2,26) 

0,79  

(0,02-

4,63) 

- 

р*  0,456 0,812 - 

* відносно жінок без ожиріння. 

Відсоткова кількість розроджень із накладанням акушерських щипців у 

жінок без ожиріння достовірно не відрізнялась від жінок з ожирінням, 

незалежно від ступеня ожиріння в жінки (табл.3.9).  

Щодо розродження за допомогою вакуум-екстракції, то в жінок без 

ожиріння і в жінок з ожирінням І ст. частота застосування цієї інтервенції була 

майже однаковою, при цьому в жінок з ожирінням ІІ ст. частота розродження за 

допомогою вакуум-екстракції була навіть достовірно нижчою, ніж у жінок без 

ожиріння. 

Таблиця 3.9. Зв’язок між ступенем ожиріння і частотою інструментальних 

пологів у матерів обстежених груп 

Інтервенції Од.вимірювання Матері 

без 

Матері з ожирінням 

І ст. ІІ ст. ІІІ ст. 
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ожиріння 

n=13658 

n=1006 n=377 n=132 

Накладання 

щипців 

абс.(%) 70 (0,51) 4 (0,4) 4 (1,06) 0 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 0,77  

(0,2-2,07) 

2,08  

(0,54-

5,61) 

- 

р*  0,619 0,147 - 

Вакуум-

екстракція 

абс.(%) 320 (2,34) 22 (2,19) 2 (0,53) 2 (1,52) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 0,93  

(0,57-

1,44) 

0,22  

(0,03-

0,81) 

0,64  

(0,07-

2,38) 

р*  0,751 0,020 0,530 

* відносно матері без ожиріння. 

 

 Натепер уже добре відомий вплив операції КР на стан адаптації 

новонародженого. З одного боку, операція КР може бути операцією, що рятує 

життя плода при виникненні в нього загрозливих для життя станів. А з іншого – 

за умови проведення цієї операції без показань можна підвищити ризики 

виникнення несприятливих наслідків і в матері, і в дитини. Сáме проведення 

екстреного КР може бути маркером розвитку загрозливої ситуації у плода.  

Як свідчать результати нашого дослідження, представлені на рис. 3.7, 

операція КР достовірно частіше виконується жінкам з ожирінням, ніж жінкам 

без ожиріння, при цьому ВШ становить 2,17 (95% ДІ 1,94-2,43). Подібні 

закономірності стосуються проведення операції кесаревого розтину і за 

плановими, і за ургентними показаннями. Повторні операції КР також 

достовірно частіше виконували жінкам з ожирінням, ніж жінкам без ожиріння.   
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Рис.3.7. Відсоткова кількість операцій КР серед матерів обстежених груп 

При цьому відношення шансів мати операцію КР за плановими 

показаннями в жінок з ожирінням становить 2,07 (95 % ДІ 1,77-2,40), р<0,001; за 

ургентними показаннями – 1,76 (95 % ДІ 1,55-1,99), р<0,001, а повторну 

операцію КР – 1,77 (95 % ДІ 1,50-2,09), р<0,001. Отже, наявність ожиріння у 

вагітної вдвічі підвищує її шанси мати операцію КР. 

 Більш детальний аналіз показав, що з підвищенням ступеня ожиріння у 

вагітних їхні шанси мати КР підвищуються (табл.3.10). Так, якщо в жінок із І ст. 

ВШ мати плановий КР становить 1,9, у жінок із ІІ ст. – 2,22, то в жінок із ІІІ ст. 

– уже 2,91. Відношення шансів мати КР за екстреними показаннями становить 

відповідно 1,61, 2,0 і 2,37, а ВШ мати повторний КР – 1,64, 1,86 і 2,52. 
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Таблиця 3.10. Зв’язок між ступенем ожиріння і частотою операцій 

кесаревого розтину в жінок обстежених груп 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Кесарів розтин абс.(%) 3533 

(25,87) 

405 

(40,26) 

176 

(46,68) 

72 

(54,55) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,93  

(1,69-

2,21) 

2,51  

(2,03-

3,09) 

3,44  

(2,4-

4,94) 

р*  <0,001 <0,001 <0,001 

Плановий КР абс.(%) 1153 

(8,44) 

150 

(14,91) 

64 

(16,98) 

28 

(21,21) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,9  

(1,57-

2,92) 

2,22  

(1,66-

2,93) 

2,91 

(1,84-

4,49) 

р*  <0,001 <0,001 <0,001 

Екстрений КР абс.(%) 2380 

(17,43) 

255 

(25,35) 

112 

(29,71) 

44 

(33,33) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,61  

(1,38-

1,87) 

2,0  

(1,58-

2,52) 

2,37  

(1,6-3,45) 

р*  <0,001 <0,001 <0,001 

Повторні КР 

 

абс.(%) 1055 (7,72) 122 

(12,13) 

51 

(13,53) 

23 

(17,42) 

ВШ  1,64  1,86  2,52  
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(95% ДІ) (1,34-

2,02) 

(1,35-

2,53) 

(1,52-

3,99) 

р*  <0,001 <0,001 <0,001 

  

Безперечно, передчасне народження – це стан, що впливає не тільки на 

ранню адаптацію новонародженої дитини, а й на віддалені несприятливі 

наслідки, що може реалізуватися в більш старшому віці.  

За нашими даними, жінки з ожирінням достовірно частіше народжували 

дітей передчасно, ніж жінки без ожиріння (рис.3.8), при цьому відношення 

шансів мати передчасні пологи для жінок з ожирінням становлять 1,21 (95 ДІ 

1,04-1,41), р=0,015. Якщо аналізувати вплив ожиріння на термін пологів або 

родорозрішення, то жінки з ожирінням достовірно частіше народжували в 

термін 26-33 тижнів, ніж жінки без ожиріння (2,38% проти 1,51%). Щодо 

народження немовлят у термін 34-37 тижнів, то відсоткова кількість жінок з 

ожирінням, які народили в цей термін, становить 11,88%, а жінок без ожиріння 

– 10,46%. Нами не зафіксовано достовірного зв’язку між певним ступенем 

ожиріння й передчасними пологами або родорозрішенням, тобто навіть 

наявність у вагітної ожиріння І ст. є фактором ризику передчасного народження 

дитини.  
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Рис.3.8. Відсоткова кількість матерів, які народили передчасно 

Якщо аналізувати вплив різних ступенів ожиріння на термін пологів або 

родорозрішення, то саме жінки з І ст. ожиріння мають вищі шанси народити в 

термін вагітності 26-33 тижні, ніж жінки без ожиріння (табл.3.11). Зв’язку між 

ступенем ожиріння і терміном вагітності при народженні нами не виявлено, що 

зумовлено, на нашу думку, малою вибіркою жінок з ожирінням ІІ і ІІІ ст., які 

народили передчасно. 

Таблиця 3.11. Зв’язок між ступенем ожиріння і терміном гестації при 

пологах або родорозрішенні в жінок обстежених груп 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Передчасне абс.(%) 1659 (12,15) 142 54 21 
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0,07

2,38

11,88

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

Передчасне 

народження
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народження (14,12) (14,32) (15,91) 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 1,19  

(0,98-

1,43) 

1,21  

(0,88-

1,62) 

1,36  

(0,81-2,2) 

р*  0,066 0,202 0,188 

Тривалість 

вагітності 22-

25 тижнів, у 

т.ч. 

абс.(%) 24 (0,18) 1 (0,1) 0 0 

ВШ 

(95 % ДІ) 

 0,56  

(0,01-

3,47) 

- - 

р*  0,571 - - 

у термін 

вагітності 

26-33 тиж. 

абс.(%) 206 (1,51) 29 (2,88) 5 (1,33) 2 (1,52) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,94  

(1,26-

2,88) 

0,88  

(0,28-

2,09) 

1,00  

(0,12-

3,75) 

р*  0,0008 0,774 0,995 

у термін 

вагітності 

34 – 37 

тиж. 

абс.(%) 1429 (10,46) 112 

(11,13) 

49 

(13,0) 

19 

(14,39) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,07  

(0,86-

1,32) 

1,28  

(0,92-

1,74) 

1,44  

(0,83-

2,36) 

р*  0,503 0,114 0,142 

* відносно матерів без ожиріння. 

Отже, наявність ожиріння в матері достовірно підвищує її шанси мати 

ускладнення, які безпосередньо впливають на стан плода і новонародженого, 

зокрема виникнення гіпертензійних станів, у тому числі прееклампсії, 

гестаційного діабету, слабкості пологів, а також необхідності застосування 

індукції пологів і операції кесаревого розтину за плановими й ургентними 
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показаннями. При цьому вищевказані стани сприяють передчасному 

народженню немовлят. 

 

3.2. Частота ускладнень зі сторони плода залежно від наявності або 

відсутності ожиріння в матері  

 

 Метою цього підрозділу стало з’ясування частоти розвитку ускладнень зі 

сторони плода залежно від наявності або відсутності ожиріння в матері. Ми 

вивчали частоту виникнення: 

− внутрішньоутробної загибелі плода – діагноз «Медична допомога матері 

при внутрішньоутробній загибелі плода» (код за НК 025_21 – O36.4);  

− внутрішньоутробної гіпоксії плода – щонайменше один діагноз із таких: 

«Пологи та розродження, ускладнені стресом [дистресом] плода» (код за 

НК 025_21 – O68) і «Медична допомога матері при симптомах 

внутрішньоутробної гіпоксії плода» (код за НК 025_21 – O36.3); 

− недостатнього розвитку плода – діагноз «Медична допомога матері при 

недостатньому рості плода» (код за НК 025_21 – O36.5); 

− надлишкового росту плода – щонайменше один діагноз із таких «Медична 

допомога матері при надлишковому рості плода» (код за НК 025_21 – 

O36.6), «Медична допомога матері при диспропорції внаслідок незвично 

великого плода» (код за НК 025_21 – O33.5) і «Пологи та розродження, 

утруднені внаслідок незвичайно великого плода» (код за НК 025_21 – 

O66.2). 

Як свідчать дані, представлені на рис. 3.9, у жінок з ожирінням достовірно 

частіше вагітність закінчувалася внутрішньоутробною загибеллю плода, 

внутрішньоутробною гіпоксією плода й надлишковою вагою плода. Так, 

внутрішньоутробна загибель плода констатували в 0,79% жінок з ожирінням 
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проти 0,43% у жінок без ожиріння, при цьому шанси жінки з ожирінням мати 

таке ускладнення становлять 1,84 (95 % ДІ 0,99-3,43), р=0,055. Слід зазначити, 

що в жінок із І ст. ожиріння ВШ мати внутрішньоутробну загибель плода 

становлять 2,08, а в жінок із ІІІ ст. ожиріння – уже 3,54, тобто з підвищенням 

ступеня ожиріння підвищуються шанси жінок мати цей несприятливий наслідок 

вагітності. 

 

Рис. 3.9. Відсоткова кількість матерів із виникненням ускладнень зі 

сторони плода  

На відміну від внутрішньоутробної загибелі плода частота виникнення 

недостатнього росту плода у вагітних з ожирінням і вагітних без ожиріння була 

майже однаковою, відповідно 0,92 % і 1,02 %, при цьому даний стан не залежав 

від ступеня ожиріння вагітної (табл. 3.12).  

Таблиця 3.12. Відсоткова кількість жінок з несприятливими наслідками зі 

сторони плода  
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Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. 

n=1006 

ІІ ст. 

n=377 

ІІІ ст. 

n=132 

Внутрішньоутробна 

загибель плода 

 

абс.(%) 59 (0,43) 9 (0,89) 1 

(0,27) 

2 

(1,52) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 2,08  

(0,90-

4,24) 

0,61  

(0,01-

3,57) 

3,54 

 (0,41-

13,64) 

р*  0,037 0,624 0,06 

Недостатній ріст 

плода 

абс.(%) 139 

(1,02) 

11 

(1,09) 

3 (0,8) 0 

ВШ 

(95 % ДІ) 

- 1,07  

(0,52-

1,99) 

0,78  

(0,16-

2,34) 

- 

р* - 0,818 0,671 - 

 * відносно матерів без ожиріння. 

Отже, у матерів з ожирінням достовірно частіше, ніж у матерів без 

ожиріння, зафіксовано частоту виникнення внутрішньоутробної загибелі плода, 

внутрішньоутробної гіпоксії плода і надлишкового росту плода. 

 3.2.1. Зв’язок між внутрішньоутробною гіпоксією плода і материнськими 

чинниками 

Як було показано на рис. 3.9, внутрішньоутробна гіпоксія плода 

достовірно частіше виникає в жінок з ожирінням (9,57 % проти 7,92 %), при 

цьому відношення шансів становить 1,23 (95 % ДІ 1,02-1,47), р=0,026. Якщо ж 

аналізувати цей показник залежно від ступеня ожиріння в матері, то достовірні 
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розбіжності в частоті виникнення внутрішньоутробної гіпоксії плода отримано 

в жінок із ІІ ст. ожиріння, при цьому ВШ становить 1,45, р=0,023 (табл.3.13).  

Таблиця 3.13. Зв’язок між ступенем ожиріння і частотою виникнення 

несприятливих наслідків у плодів у жінок із різним ступенем ожиріння 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

n=13658 

Матері з ожирінням 

І ст. ІІ ст. ІІІ ст. 

Внутршньоутрбна 

гіпоксія плода 

абс.(%) 1082 

(7,92) 

92 

(9,15) 

42 

(11,14) 

11 

(8,33) 

ВШ 

(95% ДІ) 

 1,17  

(0,93-

1,46) 

1,45  

(1,02-

2,03) 

1,06  

(0,5-

1,96) 

р*  0,1677 0,023 0,862 

 

Зважаючи на таку поширеність внутрішньоутробної гіпоксії плода серед 

вагітних і потребу в доведенні зв’язку між ожирінням матері й розвитком 

даного стану, проведено спочатку простий логістичний регресійний аналіз, під 

час якого ідентифіковано материнські чинники, що достовірно асоціюються з 

розвитком внутрішньоутробної гіпоксії в плода. Далі проведено множинний 

логістичний регресійний аналіз, під час якого враховано дію конфаундингів, які 

можуть вплинути на завершальні результати нашого дослідження.  

Простий логістичний регресійний аналіз виявив прямий достовірний 

зв’язок між внутрішньоутробною гіпоксією плода й ожирінням жінки (1,23 95% 

ДІ (1,02-1,47), р=0,026) (табл.3.14). Крім того, нами ідентифіковано материнські 

чинники й ускладнення зі сторони плода, які достовірно асоціюються з 

розвитком внутрішньоутробної гіпоксії плода, зокрема: 
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- ускладнення вагітності (прееклампсія, інфекція амніотичної рідини й 

передчасне відшарування плаценти);  

- ускладнення пологів (слабкість пологової діяльності, індукція і 

стимуляція пологів, кровотеча під час пологів, накладання щипців, 

вакуум-екстракція, операція кесаревого розтину, рубець на матці й 

передчасні пологи); 

- ускладнення зі сторони плода (надлишкова вага, недостатність росту 

плода і дистоція плечиків). 

Якщо розглядати зв’язок між внутрішньоутробною гіпоксією плода й 

ускладненнями пологів, то накладання щипців, вакуум-екстракція, операція 

кесаревого розтину за ургентними показаннями виконувалися саме внаслідок 

стану плода – дистресу плода, натомість індукція, стимуляція пологів, пологова 

кровотеча й передчасні пологи є станами, які самі по собі можуть призвести до 

гіпоксії плода. Також, за нашими даними, і надмірна вага плода, і його 

недостатній ріст також асоціюються з розвитком гіпоксії плода. 

Слід звернути увагу на зворотний достовірний зв’язок, який ми отримали, 

зокрема між гіпоксією плода і віком матері, а також між гіпоксією плода й 

розривом промежини.  

Таблиця 3.14. Асоціації між внутрішньоутробною гіпоксією плода і 

материнськими чинниками за даними простого логістичного регресійного 

аналізу 

 ВУГ, так 

n=1227 

ВУГ, 

ні 

n=13946 

ВШ (95% ДІ) р 

Вік жінки, роки (М±m) 27,7±0,16 28,9±0,05 0,96 (0,95-0,97) <0,001 

Ожиріння (так, ні) 145 (11,8) 1370 (9,8) 1,23 (1,02-1,47) 0,026 
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Ускладнення вагітності (так, ні) 

Прееклампсія 133 (10,8) 905 (6,5) 1,75 (1,44-2,12) <0,001 

Інфекція амніотичної 

рідини 

16 (1,3) 50 (0,4) 3,67 (2,08-6,46) <0,001 

Передчасне відшарування  26 (2,1) 142 (1,0) 2,1 (1,38-3,21) 0,001 

Ускладнення пологів (так, ні) 

Слабкість пологової 

діяльності  

148 (12,1) 734 (5,3) 2,47 (2,05-2,97) <0,001 

Індукція пологів 167 (13,6) 1140 (8,2) 1,77 (1,49-2,11) <0,001 

Стимуляція пологів 112 (9,1) 734 (5,3) 1,81 (1,47-2,22) <0,001 

Дистоція плечиків 7 (0,6) 7 (0,05) 11,4 (4,0-32,6) <0,001 

Кровотеча під час пологів  3 (0,2) 10 (0,1) 3,41 (0,94-12,42) 0,062 

Розрив промежини 61 (4,9) 1502 (10,8) 0,43 (0,33-0,56) <0,001 

Накладання щипців 71 (5,8) 7 (0,05) 122,3 (56,1-266,4) <0,001 

Вакуум-екстракція 255 (20,8) 91 (0,6) 39,9 (31,2-51,1) <0,001 

Кесарів розтин (так, ні)     

плановий КР 8 (0,6) 1341 (9,6) 0,61 (0,03-0,12) <0,001 

екстрений КР 696 (56,7) 1968 (14,1) 7,97 (7,05-9,0 <0,001 

Рубець матки 19 (1,5) 1232 (8,8) 0,16 (0,1-0,25) <0,001 

Передчасне народження 133 (10,8) 1743 (12,5) 0,85 (0,71-1,03) 0,091 
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Ускладнення зі сторони плода (так, ні) 

Надлишкова вага плода 93 (7,6) 883 (6,3) 1,21 (0,97-1,51) 0,088 

Недостатність росту 

плода 

33 (2,7) 120 (0,9) 3,12 (2,13-4,64) <0,001 

Дистоція плечиків 7 (0,6) 7 (0,05) 11,4 (4,0-32,6) <0,001 

 

 Далі за допомогою покрокового множинного логістичного  регресійного 

аналізу встановлено материнські чинники, які достовірно асоціюються з ВУГ 

плода (табл.3.15). За даними проведеного аналізу, ожиріння поряд зі 

стимуляцією або індукцією пологів, недостатнім ростом плода й інфекцією 

амніотичної рідини достовірно підвищує шанси плода мати внутрішньоутробну 

гіпоксію плода. Саме ці материнські чинники є ключовими для визначення 

групи ризику дітей, які мають підвищені ризики щодо розвитку 

внутрішньоутробної гіпоксії плода. 

 

Таблиця 3.15. Материнські чинники розвитку внутрішньоутробної гіпоксії 

плода за даними множинного логістичного регресійного аналізу 

Материнські чинники ВШ 95% ДІ β (95% ДІ) р 

Ожиріння матері (так, ні) 1,24 (1,03-1,49) 0,52 (0,34-0,70) 0,025 

Індукція пологів (так, ні) 1,69 (1,42-2,01) 0,52  (0,34-0,70) <0,001 

Стимуляція пологів (так, 

ні) 

1,77 (1,44-2,18) 0,57 (0,36-0,78) <0,001 

Недостатній ріст плода 

(так, ні) 

3,18 (2,15-4,71) 1,15 (0,76-1,55) <0,001 
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Інфекція амніотичної 

рідини (так, ні) 

3,46 (1,96-6,21) 1,25 (0,67-1,82) <0,001 

Вік (роки) 0,96 (0,95-0,97) -0,04 (-0,046-(-

0,025) 

<0,001 

_сons 0,211(0,16-0,97) -1,55 (-1,85-(-

1,25) 

<0,001 

 

Отже, установлено материнські чинники, які достовірно асоціюються з 

розвитком внутрішньоутробної гіпоксії плода при множинному логістичному 

регресійному аналізі: ожиріння матері 1,24 (1,03-1,49), р=0,025; індукція пологів 

1,69 (1,42-2,01), р<0,001; стимуляція пологів 1,77 (1,44-2,18), р<0,001; інфекція 

амніотичної рідини 3,46 (1,96-6,21), р<0,001; недостатній ріст плода 3,18 (2,15-

4,71), р<0,001. 

3.2.2. Зв’язок між надлишковим ростом плода і материнськими чинниками 

Результати дослідження показали, що з підвищенням ступеня ожиріння 

зростають шанси розвитку надлишкового росту плода, зокрема в жінок з 

ожирінням шанси мати такий стан плода становлять 2,41 (2,04-2,85), р<0,001, 

тобто вищі в 2,5 раза, ніж у жінок без ожиріння, при цьому ВШ достовірно вищі 

навіть при І ст. ожиріння (табл. 3.16). 

 Таблиця 3.16. Частота виникнення надлишкового росту плода залежно від 

ступеня ожиріння матері 

Захворювання Од.вимірювання Матері 

без 

ожиріння 

Матері з ожирінням 

 І ст. ІІ ст. ІІІ ст. 

Надлишковий 

ріст плода 

абс.(%) 782 

(5,73) 

122 

(12,13) 

57 

(15,12) 

15 

(11,36) 
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ВШ 

(95% ДІ) 

 2,27  

(1,84-

2,78) 

2,94 

(2,15-

3,93) 

2,11 

(1,14-

3,65) 

р*  <0,001 <0,001 0,005 

 

Зважаючи на досить високу частоту виникнення надлишкового росту 

плода в жінок з ожирінням, ми проаналізували наявність зв’язку між цим 

станом і материнськими факторами ризику за даними простого логістичного 

регресійного аналізу. За отриманими даними, надлишковий ріст плода має 

прямий достовірний зв’язок з віком жінки, а також із низкою ускладнень під час 

вагітності (табл. 3.17). Найбільші ВШ, а відповідно і зв’язок, зафіксовано між 

надлишковим ростом плода й надмірною прибавкою ваги за вагітність, 

гестаційним [зумовлений вагітністю] набряком і протеїнурією без гіпертензії, 

ожиріння матері. Також на надлишковий ріст плода достовірно впливають 

анемія під час вагітності, прееклампсія і переношена вагітність. У той же час 

отримано достовірний негативний зв’язок між надмірною вагою плода і 

передчасним відшаруванням плаценти й передчасним розривом плідних 

оболонок. 

Таблиця 3.17. Асоціації між надмірною вагою плода і материнськими 

чинниками за даними простого логістичного регресійного аналізу 

 Надлишко-

вий ріст 

плода, так 

(n=1227) 

Надлишко-

вий ріст 

плода, ні 

(n=13946) 

ВШ (95% ДІ) р 

Вік жінки, роки (М±m) 29,41± 0,177 28,8± 0,05 1,01 (1,01-1,03) 0,002 

Анемія під час вагітно-

сті, пологів і післяпо-

237 (24,29) 3047 (21,46) 1,17 (1,00-1,36) 0,039 
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логового періоду 

Ожиріння (так, ні) 194 (19,88) 1321 (9,3) 2,41 (2,04-2,85) <0,001 

Ускладнення вагітності (так, ні) 

Гестаційний набряк і 

протеїнурія без 

гіпертензії 

62 (6,35) 464 (3,27) 2,01 (1,53-2,64) <0,001 

Надмірна вага за 

вагітність  

4 (0,41) 10 (0,07) 5,83 (1,82-

18,65) 

0,003 

Прееклампсія 92 (9,43) 946 (6,66) 1,45 (1,16-1,82) 0,001 

Передчасне 

відшарування 

2 (0,2) 166 (1,17) 0,17 (0,04-0,7) 0,014 

Передчасний розрив 

плідних оболонок 

112 (114,48) 2168 

(15,27) 

0,72 (0,59-

0,88) 

0,001 

Переношена вагітність  6 (0,61) 41 (0,29) 2,13 (0,90-5,04) 0,076 

Ускладнення пологів (так, ні) 

Слабкість пологової 

діяльності, у т.ч. 

92 (9,43) 790 (5,56) 1,77 (1,41-2,21) <0,001 

первинна  31 (3,18) 214 (1,51) 2,14 (1,46-3,14) <0,001 

вторинна  61 (6,25) 569 (4,01) 1,59 (1,21-2,09) 0,001 

Вакуум-екстракція 35 (3,59) 311 (2,19) 1,66 (1,16-2,40) 0,005 

Індукція пологів 144 (14,75) 1163 (8,19) 1,94 (1,61-2,33) <0,001 

Стимуляція пологів 84 (8,61) 762 (5,37) 1,66 (1,31-2,10) <0,001 
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Кесарів розтин 359 (36,78) 3827 (26,7) 1,58 (1,38-1,8) <0,001 

Екстрений КР 292 (29,92) 2499 (17,6) 1,99 (1,73-2,31) <0,001 

Передчасне 

народження 

47 (4,82) 1829 (12,88) 0,34 (0,25-0,46) <0,001 

Ускладнення зі сторони плода (так, ні) 

Дистоція плечиків 6 (0,61) 8 (0,06) 10,9 (3,79-31,68) <0,001 

 

Щодо ускладнень вагітності, то виявлено достовірний прямий зв’язок між 

надлишковим ростом плода і слабкістю пологової діяльності, причому 

характерно, що ВШ вищі з первинною слабкістю, ніж зі вторинною слабкістю. 

Далі ВШ є високими для КР за екстреними показаннями, індукцією пологів і 

дещо нижчі – для вакуум-екстракції та стимуляції пологів (табл. 3.18). Цілком 

логічно, що наявний достовірний зв’язок між надмірною вагою плода і 

дистоцією плечиків.  

Таблиця 3.18. Материнські чинники розвитку надлишкового росту плода 

за даними множинного логістичного регресійного аналізу 

Материнські чинники ВШ 95% ДІ β (95% ДІ) р 

Вік 1,02 (1,00-1,03) 0,01 (0,00-0,03) 0,002 

Ожиріння 2,16 (1,81-2,56) 0,76 (0,59-0,94) <0,001 

Анемія під час вагітності  1,24 (1,06-1,44) 0,21 (0,06-0,37) 0,007 

Надмірне збільшення ваги 

за вагітність  

5,73 (1,76-

10,69) 

1,74 (0,56-2,92) 0,004 

Гестаційний набряк і 

протеїнурія без гіпертензії 

1,61 (1,21-2,13) 0,47 (0,19-0,75) 0,001 
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Індукція пологів  1,57 (1,29-1,9) 0,45 (0,25-0,64) <0,001 

Стимуляція пологів 1,54 (1,2-1,98) 0,65 (0,5-0,79) 0,001 

КР за екстреними 

показаннями 

1,91 (1,65-2,22) -1,17 (-1,46-(-

0,86) 

<0,001 

Вакуум-екстракція  1,61 (1,1-2,34) 0,47 (0,10-0,85) 0,013 

_сons 0,28 (0,02-0,04) -3,5 (-3,91-(-

3,19) 

<0,001 

 

Висновки до розділу 3 

1. Серед усіх жінок, які народили у 2021/2022 рр., ожиріння констатовано в 

9,98%, серед них 66% матерів мали ожиріння І ст., 25% матерів – 

ожиріння ІІ ст. і 9% матерів – ожиріння ІІІ ст. На тлі сталої відсоткової 

кількості жінок з ожирінням і в цілому (9,68 % жінок у 2021 році та 

10,3 % жінок у 2022 році) достовірно збільшились відсоткова кількість 

матерів із ІІ ст. ожиріння на тлі сталих значень відсоткової кількості 

матерів із І і ІІІ ст. ожиріння. 

2. У матерів із вищим ступенем ожиріння зростають шанси мати розвиток 

ускладнень вагітності, які безпосередньо впливають на стан плода і 

новонародженого, зокрема: 

- гіпертензійні розлади, оскільки серед матерів із І ст. ожиріння 

відношення шансів мати гіпертензивні розлади становлять 5,6 

(р<0,001); у матерів із ІІ ст. – 10,23 (р<0,001), а в жінок із ІІІ ст. – 16,3 

(р<0,001); 

- прееклампісю, оскільки серед жінок з ожирінням І ст. ВШ мати 

прееклампісю становлять 4,99 (р<0,001), у жінок з ожирінням ІІ ст. – 

уже 7,74 (р<0,001), а в жінок із ІІІ ст. – 11,76 (р<0,001); 
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- гестаційний діабет, оскільки серед жінок з ожирінням І ст. ВШ 

становить 2,15 (р=0,029), у жінок з ожирінням ІІ ст. – 5,83 (р<0,001), а в 

жінок з ожирінням ІІІ ст. – уже 11,36  (р<0,001); 

- передчасний розрив плідних оболонок у матерів з ожирінням ІІІ ст., 

ВШ 1,99 (р=0,0005). 

3. У жінок із вищим ступенем ожиріння підвищуються шанси мати розвиток 

ускладнень пологів, які безпосередньо впливають на стан плода і 

новонародженого, зокрема: 

- слабкість пологів, оскільки серед жінок з ожирінням І ст. ВШ мати це 

ускладнення становлять 1,42 (р=0,0042), із ожирінням ІІ ст. – 1,62 

(р=0,008); 

- необхідність застосування медикаментозної та/або хірургічної індукції 

пологів, оскільки серед жінок з ожирінням І ст. ВШ мати цю 

інтервенцію ВШ становлять 2,15 (р<0,001), із ожирінням ІІ ст. – 2,31 

(р=<0,001); 

- необхідність застосування операції КР, оскільки в матерів з ожирінням 

І ст. ВШ мати плановий КР становить 1,9, у жінок з ожирінням ІІ ст. – 

2,22, а в жінок з ожирінням ІІІ ст. – уже 2,91. Відношення шансів мати 

КР за екстреними показаннями становлять відповідно 1,61 (р <0,001); 

2,0 (р<0,001); 2,37 (р<0,001); а ВШ мати повторний КР – 1,64 (р<0,001); 

1,86 (р<0,001) і 2,52 (р <0,001); 

- передчасні пологи, при цьому ВШ мати передчасні пологи для матерів 

з ожирінням становлять 1,21 (95% ДІ 1,04-1,41), р=0,0150. 

4. У жінок з ожирінням підвищуються шанси мати ускладнення зі сторони 

плода, зокрема внутрішньоутробну гіпоксію плода (ВШ 1,23, р=0,026) і 

надлишкового росту плода (ВШ 2,41, р<0,001). 
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5. Установлено материнські чинники, які достовірно асоціюються з 

розвитком гіпоксії плода за даними множинного логістичного 

регресійного аналізу: ожиріння матері (ВШ 1,24, р=0,025), індукція 

пологів (ВШ 1,69, р<0,001), стимуляція пологів (ВШ 1,77, р<0,001), 

інфекція амніотичної рідини (ВШ 3,46, р<0,001) і недостатній ріст плода 

(ВШ 3,18, р<0,001). 

6. Установлено материнські чинники, які достовірно асоціюються з 

розвитком надлишкового росту плода за даними множинного 

логістичного регресійного аналізу: ожиріння матері (ВШ 2,16, <0,001), 

анемія під час вагітності (ВШ 1,24, р=0,007), надмірне збільшення ваги за 

вагітність (ВШ 5,73, р=0,004), гестаційний набряк і протеїнурія без 

гіпертензії (ВШ 1,61, р=0,001). 

7. Установлено (за даними множинного логістичного регресійного аналізу) 

материнські чинники, які достовірно асоціюються із застосуванням 

інструментальних технологій плодам із надлишковим ростом, що своєю чергою 

може погіршувати їхній стан, зокрема індукції пологів (ВШ 1,57, р <0,001), 

стимуляції пологів (ВШ 1,57, р <0,001), застосування операції кесаревого 

розтину (ВШ 1,91, <0,001), вакуум-екстракції (ВШ 1,61, р=0,013). 
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РОЗДІЛ 4 

ФІЗИЧНИЙ РОЗВИТОК І СТАН ЗДОРОВ’Я ПЕРЕДЧАСНО 

НАРОДЖЕНИХ НЕМОВЛЯТ ВІД МАТЕРІВ З ОЖИРІННЯМ  

4.1. Фізичний розвиток передчасно народжених немовлят залежно від 

наявності або відсутності ожиріння в матері 

 

У розділі 3 показано, що найчастішою патологію серед немовлят, 

народжених матерями з ожирінням, є надмірний ріст плода, але чинні шкали 

Фентона, рекомендовані галузевими стандартами для оцінювання фізичного 

розвитку, дозволяють виявляти тільки завеликих до ГВ віку немовлят, без 

визначення надмірної ваги. Тому метою даного етапу дослідження стала оцінка 

фізичного розвитку передчасно народжених дітей за шкалами Фентона і 

шкалами ВООЗ залежно від наявності або відсутності ожиріння в матері задля 

з’ясування відповідності антропометричних показників ГВ.  

Згідно з рекомендаціями ВООЗ оцінка передчасно народжених дітей 

проводиться за шкалою Фентона, у той же час для пізніх передчасно 

народжених немовлят рекомендовано застосовувати інші шкали ВООЗ, зокрема 

Z- шкалу та ІМТ.  

Для досягнення мети сформовано дві групи: в основну групу ввійшли 

передчасно народжені немовлята, народжені матерями з ожирінням (n=75), у 

групу порівняння – передчасно народжені немовлята, народжені матерями без 

ожиріння (n=168). 

Результати дослідження показали, що медіанні значення ГВ передчасно 

народжених немовлят обстежених груп залежно від наявності або відсутності 

ожиріння в матері достовірно не відрізнялися (табл.4.1.). Медіанне значення 

маси тіла при народженні було дещо вищим у немовлят, народжених матерями з 

ожирінням, але достовірної різниці нами не виявлено.  
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Оцінювання відповідності маси тіла ГВ немовлят за шкалою Фентона 

показало, що медіанне значення перцентиля маси також було дещо вищим у 

немовлят, які народились від матерів з ожирінням, ніж у немовлят, народжених 

матерями без ожиріння. Проте серед передчасно народжених немовлят, які 

народились від матерів з ожирінням, відсоткова кількість немовлят, які мали 

вагу понад 90‰, становила 30,67 %, а серед дітей, народжених матерями без 

ожиріння, – 8,33%, р<0,001. Подібні розбіжності констатовано щодо кількості 

немовлят, які народились із масою понад 95‰ і 97‰.  

За допомогою аналізу відсоткової кількості передчасно народжених 

немовлят із масою при народженні менше 10‰ перцентиля нами з’ясовано, що 

серед немовлят, які народились від матерів з ожирінням, діти з такою масою 

були відсутні, натомість серед немовлят, народжених матерями без ожиріння, 

їхня кількість  становила 7,74% (р=0,013). 

Таблиця 4.1. Оцінка маси тіла при народженні в передчасно народжених 

дітей за шкалами ВООЗ 

Показники Основна 

група  

n=75 

Група 

порівняння 

n=168 

р 

Гестаційний вік (тижн.); Ме (Q1-Q3) 35 (33-36) 33 (32-35) 0,274 

Маса при народженні (г); Ме (Q1-Q3) 2510  

(2090-3090) 

2035  

(1585-2350) 

0,334 

Перцентиль маси тіла за шкалою 

Фентона  Ме (Q1-Q3) 

76 (40-96) 54,5 (33-74) 0,361 

Кількість дітей із масою при народженні, оцінених за шкалою Фентона  

> 90 перцентиля; n (%) 23 (30,67) 14 (8,33) <0,001 

> 95 перцентиля; n (%) 19 (25,33) 10 (5,95) <0,001 
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> 97 перцентиля; n (%) 16 (21,33) 9 (5,36) <0,001 

< 10 перцентиля; n (%) 0 13 (7,74) 0,013 

< 3 перцентиля; n (%) 0 5 (2,98) 0,131 

Z- шкала; Ме (Q1-Q3) 0,71  

(-0,16-1,75) 

0,145  

(-0,43-0,645) 

0,0004 

Кількість дітей із масою при народженні, оцінених за Z- шкалою: 

>2,0; n (%) 16 (21,33) 8 (4,76) <0,001 

>2,5; n (%) 11 (14,67) 4 (2,38) 0,001 

>3,0; n (%) 7 (9,33) 2 (1,19) 0,004 

<-2,0; n (%) 0 3 (1,79) 0,343 

<-2,5; n (%) 0 0  

 

З’ясовано, що при оцінюванні маси тіла немовлят за Z - шкалою стандарту 

ВООЗ відсоткова кількість немовлят з оцінкою Z > 2,0 була достовірно вищою 

серед немовлят від жінок з ожирінням, ніж серед немовлят, народжених 

матерями без ожиріння. Характерно, що оцінювання за шкалою Z дозволяє 

виявити немовлят із більш значними порушеннями фізичного розвитку, 

оскільки кількість немовлят із масою тіла > 97 ‰ збігається з кількістю 

немовлят, оцінених за Z-шкалою >2,0. Але водночас серед дітей із масою тіла > 

97‰ є немовлята з масою тіла за Z-шкалою >2,5 (14,67% серед немовлят від 

жінок з ожирінням і 2,38% серед немовлят від жінок без ожиріння) і >3,0 

(відповідно 9,33% і 1,19%). 

Що стосується дітей із затримкою фізичного розвитку, то серед немовлят 

від матерів з ожирінням були відсутні такі, які мали масу тіла менше 10‰ і <-

2,0 за шкалою Z. Серед немовлят від матерів без ожиріння лише в 1,79%  із них 

маса тіла була оцінена  <-2,0 за шкалою Z. 
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На відміну від маси тіла при народженні медіанне значення довжини тіла 

і перцентилі за шкалою Фентона в немовлят, народжених матерями з 

ожирінням, були достовірно вищими, ніж у немовлят, які народились від 

матерів без ожиріння (табл.4.2). Причому абсолютна кількість немовлят із 

довжиною тіла понад 90‰ була більшою кількості дітей із масою тіла при 

народженні понад 90‰: відповідно 23 і 29 немовлят серед дітей основної групи 

й 1 і 29 немовлят серед дітей групи порівняння. У цілому відсоткова кількість 

немовлят, довжина тіла яких була понад 95‰ і 97 ‰, була більшою серед дітей 

основної групи, ніж серед дітей групи порівняння. Слід звернути увагу, що 

кількість немовлят із довжиною тіла < 10‰ за шкалою Фентона також була 

більшою, ніж кількість немовлят із масою тіла < 10‰. Так, серед немовлят 

основної групи відсоткова кількість таких немовлят становила відповідно 0 і 

4%, а серед немовлят групи порівняння – 7,74% і 11,9%.  

Таблиця 4.2. Оцінка довжини тіла при народженні в передчасно 

народжених дітей за шкалами ВООЗ 

 Основна 

група, 

n=75 

Група 

порівняння, 

n=168 

р 

Довжина при народженні (см)  

Ме (Q1-Q3) 

48 (45-50) 44 (41-47) <0,001 

Перцентиль довжини тіла за шкалою 

Фентона  Ме (Q1-Q3) 

84 (55-97) 54 (25-84) <0,001 

Кількість дітей із довжиною тіла при народженні, оцінених за шкалою 

Фентона 

> 90 перцентиля; n (%) 29 (38,67) 29 (17,26) <0,001 

> 95 перцентиля; n (%) 23 (30,67) 19 (11,31) <0,001 

> 97 перцентиля; n (%) 23 (30,67) 18 (10,71) <0,001 
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< 10 перцентиля; n (%) 3 (4,0) 20 (11,9) 0,052 

< 3 перцентиля; n (%) 0 0  

Z- шкала; Ме (Q1-Q3) 1 (0,13-1,87) 0,11 (-0,66-1,87) <0,001 

>2,0; n (%) 12 (16,0) 11 (6,55) 0,020 

>2,5; n (%) 11 (14,67) 6 (3,57) 0,002 

>3,0; n (%) 9 (12,0) 4 (2,38) 0,002 

<-2,0; n (%) 2 (2,67) 9 (5,36) 0,351 

<-2,5; n (%) 1 (1,33) 3 (1,79) 0,798 

  

Подібні тенденції виявлено і за даними аналізу довжини тіла за Z-шкалою 

ВООЗ, зокрема: 

- достовірне вище медіанне значення Z довжини тіла серед передчасно 

народжених немовлят основної групи, ніж серед немовлят групи 

порівняння (<0,001); 

- достовірна вища відсоткова кількість немовлят із довжиною тіла Z >2,0 і 

Z >2,5 дітей основної групи, ніж дітей групи порівняння (відповідно 

16,0% проти 6,5% і 14,67% проти 3,57%); 

- більша кількість дітей із довжиною тіла Z >2,0, ніж кількість немовлят із 

масою тіла Z >2,0 і серед дітей основної групи, і серед немовлят групи 

порівняння, зокрема відсоткова кількість немовлят із масою тіла Z >2,0 в 

основній групі становила 21,33% проти 16,0% немовлят із довжиною тіла 

Z >2,0, у групі порівняння – відповідно 4,76% проти 6,55%; 

- майже однакова кількість дітей із довжиною тіла Z >2,5 і з масою тіла при 

народженні Z >2,5 у групах обстежених немовлят, в основній групі 

відповідно (відповідно 14,67% і 14,67%) і в групі порівняння (2,38% і 

3,57%). 
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Результати наших досліджень свідчать про те, що народження немовлят із 

масою завеликою до ГВ поєднується зі збільшенням довжини тіла, тому лише за 

одним показником маси тіла неможливо визначити наявність надмірної ваги в 

дитини відразу після народження. Підтвердженням цьому є й аналіз 

окружності голови в немовлят – показник, що характеризує фізичний розвиток 

дитини.  

Як з’ясувалося, медіанне значення окружності голови, визначене і в см, і 

за перцентилями шкали Фентона, у немовлят основної групи також було 

достовірно вищим, ніж у немовлят групи порівняння (табл. 4.3). Відповідно, за 

нашими даними, відсоткова кількість немовлят з окружністю голови понад 90‰ 

була достовірно більшою в основній групі, ніж у групі порівняння, причому це 

стосується й відсоткової кількості немовлят з окружністю голови понад 95‰ і 

97‰. Натомість відсоткова кількість немовлят з окружністю голови нижче 10‰ 

і 3‰ в обстежених групах була майже однаковою. 

Медіанне значення окружності голови, оціненої за  Z-шкалою, також було 

більшим у дітей, народжених матерями з ожирінням, ніж у немовлят, які 

народились від матерів без ожиріння, відповідно 1 (0,2-1,59) проти 0 (0-1), тобто 

в половини дітей основної групи окружність голови становила Z=+1, а в дітей 

групи порівняння Z=0, що є нормою для дітей відповідного гестаційного віку.  

Разом із тим, якщо аналізувати кількість немовлят з окружністю голови Z 

>2,0, то відсоткова кількість таких дітей в обстежених групах була майже 

однаковою. Не виявлено достовірних розбіжностей між групами у відсотковій 

кількості дітей з окружністю голови Z >2,5 і Z >3,0.  

Що стосується кількості немовлят з окружністю голови нижче норми, то 

серед немовлят основної групи таких дітей не було, а серед немовлят групи 

порівняння зафіксовано лише поодинокі випадки.  
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Таблиця 4.3. Окружність голови при народженні в передчасно 

народжених дітей за шкалами ВООЗ 

 Основна 

група, 

n=75 

Група 

порівняння, 

n=168 

р 

Окружність голови при народженні 

(см); Ме (Q1-Q3) 

33 (31-34) 31 (29-32) <0,001 

Перцентиль окружності голови за 

шкалою Фентона (‰ ); Ме (Q1-Q3) 

80 (62-94) 64 (44-84) 0,0008 

Кількість дітей з окружністю голови при народженні, оцінених за шкалою 

Фентона  

> 90 перцентиля; n (%) 27 (36,51) 34 (20,13) 0,011 

> 95 перцентиля; n (%) 13 (20,63) 17 (10,69) 0,051 

> 97 перцентиля; n (%) 11 (17,46) 11 (6,92) 0,018 

< 10 перцентиля; n (%) 1 (1,33 11 (6,54) 0,089 

< 3 перцентиля; n (%) 0 5 (2,97) 0,136 

Z- шкала; Ме (Q1-Q3) 1 (0,2-1,59) 0 (0-1) 0,0003 

Кількість дітей з окружністю голови при народженні, оцінених за Z- 

шкалою: 

>2,0; n (%) 14 (18,66) 21 (12,5) 0,78 

>2,5; n (%) 4 (6.35) 5 (3.14) 0,275 

>3,0; n (%) 0 3 (1.89) 0,272 

<-2,0; n (%) 0 6 (3,57) 0,101 

<-2,5; n (%) 0 1 (0.63) 0.528 

Шкала не дає змогу виявити безпосередньо немовлят із надмірною вагою 

або із затримкою фізичного розвитку. Підтвердженням є цього відсутність 

достовірних відмінностей у кількості немовлят із масою завеликою до ГВ (> 
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90‰) від кількості дітей з довжиною завеликою до ГВ (> 90‰) – відповідно 

30,7% проти 36,7%, р=0,195), та у кількості немовлят з масою та довжиною, що 

не відповідають ГВ(<10%) – відповідно 0% проти 4,0%, р=0,305 (рис.4.1). 

 

 

Перцентилі МАСИ тіла відповідно до ГВ 

за Фентоном 

Перцентилі довжини тіла 

відповідно до ГВ за Фентоном 

Рис.4.1. Розподіл немовлят обстежених груп за перцентилями маси тіла та 

довжини 

Отже, оцінювання маси й довжини тіла, окружності голови за Z-шкалою 

ВООЗ (за калькуляторами ВООЗ) розширює можливості виявлення дітей із 

найбільшими відхиленнями від норми, проте ці антропометричні показники не 

дозволяють оцінити надмірну вагу в зіставленні з довжиною тіла і виявляти 

передчасно народжених немовлят із найвищими ризиками розвитку ожиріння в 

більш старшому дитячому віці.  
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4.2. Стан здоров’я передчасно народжених немовлят залежно від 

наявності або відсутності ожиріння в матері 

 

 Натепер проведено достатньо досліджень особливостей адаптації 

доношених новонароджених упродовж раннього неонатального періоду 

залежно від наявності в їхніх матерів ожиріння. Натомість стан здоров’я 

передчасно народжених немовлят від матерів з ожирінням вивчено недостатньо. 

Тому метою даного етапу дослідження стало виявлення частоти виникнення 

найбільш частих порушень здоров’я в передчасно народжених дітей і 

розроблення критеріїв, які дозволяють виявити групу ризику щодо їх 

виникнення. Одержані дані мають стати підґрунтям для вдосконалення 

алгоритму спостереження за передчасно народженими немовлятами від матерів 

з ожирінням. 

Стан здоров’я немовлят оцінювали: 

− за шкалою Апгар на 1 і 5 хвилинах і потребою дитини в проведенні 

заходів первинної реанімації; 

− за основними гемодинамічними показниками, зокрема 

ехокардіографічними; 

− за частотою розвитку неонатальних наслідків, синдрому дихальних 

розладів, гіпоксично-ішемічного ураження ЦНС і зниженої 

толерантності до ЕХ; 

− за особливостями ентерального харчування. 

Результати дослідження показали, що в немовлят групи порівняння 

середнє значення оцінки за шкалою Апгар на 1 хвилині становило 6,2 бала, а в 

немовлят основної групи – 6,82 бала, р=0,0004. При цьому кількість немовлят з 

оцінкою <7 балів була достовірно більшою серед дітей групи порівняння, ніж 

немовлят основної групи (табл.4.4). Подібні розбіжності констатовано і при 
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оцінці немовлят за шкалою Апгар на 5 хвилині. Слід звернути увагу на досить 

вагомий відсоток передчасно народжених немовлят, які потребували 

застосування заходів первинної реанімації, і в основній групі, і в групі 

порівняння, причому кількість таких дітей у групах достовірно не відрізнялась. 

Ми пояснюємо наші результати таким. По-перше, шкала Апгар оцінює ступінь 

асфіксії, а не стан новонародженого при народженні. Це питання вже впродовж 

багатьох років залишається дискусійним серед практичних лікарів і науковців 

щодо ефективності шкали Апгар в оцінюванні асфіксії в передчасно 

народжених немовлят. Результати наших досліджень свідчать про те, що не 

можна опиратися тільки на шкалу Апгар, потрібно аналізувати й інші клініко-

лабораторні ознаки. Підтверджують це і дані кислотно-лужного стану крові 

передчасно народжених немовлят відразу після народження, оскільки середні 

значення і рН, і ВЕ майже однакові й у дітей груп порівняння, і в дітей основної 

групи. По-друге, як було показано в розділі 3, у жінок з ожирінням достовірно 

частіше виконували операції кесаревого розтину, які за своєчасного виконання 

мінімізують внутрішньоутробне гіпоксичне ураження.  

Таблиця 4.4. Стан передчасно народжених немовлят відразу після 

народження і частота застосування заходів первинної реанімації 

новонароджених  

Показники Основна група 

(n=75) 

Група 

порівняння 

(n=168) 

Р 

Стать, дівчата n (%) 3 (41,33) 60 (35,71) 0,403 

Оцінка за шкалою Апгар на 1 хв  (бали), 

М±m 

6,82±0,12 6,2±0,11 0,0004 

Кількість пацієнтів з оцінкою <7 балів, n 

(%) 

20 (26,67) 66 (32,99) 0,057 
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Оцінка за шкалою Апгар на 5 хв (бали), 

М±m 

7,6±0,11 7,0±0,08 <0,001 

Кількість пацієнтів з оцінкою <7 балів, n 

(%) 

10 (13,33) 47 (27,98) 0,013 

Потреба в проведенні реанімації, n (%) 22 (29,33) 67 (39,88) 0,115 

рН, 1 доба, М±m 7,31±0,014 7,31±0,03 0,834 

рН, 6 доба, М±m 7,32±0,085 7,39±0,01 0,546 

ВЕ, 1 доба, М±m -7,38±2,74 -8,4±078 0,719 

ВЕ, 6 доба, М±m -3,3±0,5 -3,9±0,74 0,480 

 

 Аналіз базових клінічних показників, що характеризують гемодинаміку 

упродовж раннього неонатального періоду, також не виявив суттєвої різниці 

між дітьми обстежених груп (рис. 4.5). 

Таблиця 4.5. Стан гемодинаміки впродовж раннього неонатального 

періоду в немовлят обстежених груп, М±m 

 Основна група  

(n=75) 

Група 

порівняння  

(n=168) 

Р 

Середня ЧСС за 1 добу (уд. за хв) 156,1±2,17 151,32±1,15 0,064 

Середня ЧСС за 6 добу (уд. за хв) 159,25±3,15 151,69±1,10 0,036 

Середній АТ за 1 добу (мм рт.ст.) 33,12=1,71 34,7=0,66 0,396 

Середній АТ за 6 добу (мм рт.ст.) 40±1,55 38,33±0,53 0,325 

Погодинний діурез за 1 добу (мл/год) 3,28±0,5 2,2±0,13 0,06 

Погодинний діурез за 6 добу (мл/год) 3,52±0,22 3,58±0,13 0,842 

 

Важливим показником, який характеризує стан гемодинаміки в 

передчасно народжених дітей, є вивчення ехокардіографічних, у т.ч. 
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доплерографічних показників, які аналізують скоротливу функцію серця. Як 

продемонстровано в табл.4.6, з усіх показників, що підлягали дослідженню, 

жоден достовірно не відрізнявся в немовлят основної групи від немовлят групи 

порівняння.  

Таблиця 4.6. ЕХО-кардіографічні та доплерографічні показники, що 

характеризують стан гемодинаміки в передчасно народжених дітей, М±m 

 Основна група 

(n=75) 

Група 

порівняння 

(n=168) 

 

Серцевий викид (мл/хв), М±m  562,43±102,6 591,6±35,36 0,796 

Ударний індекс (мл/хв*м2), М±m 3,62±0,65 3,99±0,25 0,620 

Ударний індекс лівого шлуночка 

(мл/хв*м2) 

1,25±0,26 1,48±0,12 0,431 

Серцевий індекс 3,62±0,48 3,8±0,2 0,672 

КСР (см) 0,93±0,06 0,89±0,02 0,565 

Фракція викиду(%) 66,9±4,09 70,4±1,09 0,447 

КДР (см) 1,45±0,08 1,43±0,03 0,782 

КДО (мл) 5,29±0,84 5,64±0,31 0,706 

Ударний об’єм (мл) 3,61±0,68 3,94±0,23 0,666 

Скоротлива здатність міокарда (%) 34,66±2,98 37,47±0,88 0,400 

 

 Також нами не отримано достовірних розбіжностей між групами в 

кількості досліджуваних неонатальних станів, зокрема ГІУ ЦНС (р=0,220), 

синдрому дихальних розладів (р=0,143) і зниженої толерантності до ЕХ (табл. 

4.7).  

Таблиця 4.7. Частота виявлення певних станів у передчасно народжених 

немовлят 
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Показники Основна 

група (n=75) 

Група 

порівняння 

(n=168) 

р 

Синдром дихальних розладів, n (%) 17 (50,0) 23 (34,8) 0,143 

Наслідки внутрішньоутробної гіпоксії, 

n (%) 

33  (44,0) 72 (42,86) 0,868 

Знижена харчова толерантність до їжі, 

n (%) 

9 (12,0) 29 (17,26) 0,297 

 

 Зважаючи на досить вагому частку пацієнтів зі зниженою толерантністю 

до їжі, з’ясовано особливості ентерального харчування передчасно народжених 

немовлят. Як свідчать дані з табл. 4.8, початок ентерального харчування в дітей 

групи порівняння був достовірно вищим, ніж у немовлят основної групи. На 

нашу думку, такі розходження зумовлені більшою кількістю немовлят зі 

співвідношенням маси до довжини при народженні менше 10‰, тобто при 

оцінці маси тіла вони вважаються більш зрілими, а насправді мають затримку 

фізичного розвитку, тому їжу, призначену їм за стандартними протоколами, 

вони не толерують. Ці дані підтверджують важливість адекватного оцінювання 

фізичного розвитку для прийняття рішень щодо початку ентерального 

харчування й об’єму їжі. Щодо інших показників, які характеризують 

ентеральне харчування, то нами не отримано достовірної різниці в добі повного 

ентерального харчування, режимі часткового парентерального харчування. Але 

слід звернути увагу на досить низьку відсоткову кількість немовлят, яких 

вигодовували груддю, і вагому кількість немовлят, які отримували часткове 

парентеральне харчування. 

Таблиця 4.8. Особливості харчування передчасно народжених немовлят 

упродовж раннього неонатального періоду 
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Показники Основна 

група (n=75) 

Група 

порівняння 

(n=168) 

Р 

Початок ентерального харчування (доба), 

М±m 

1,22±0,08 1,54±0,11 0,032 

Доба повного ентерального харчування 

(доба), М±m 

6,53±1,26 7,25±0,44 0,597 

Грудне вигодовування, n (%) 47 (69,1) 131 (74,9) 0,226 

Метаболічна швидкість глюкози 

(млг/кг/добу) на першу добу життя, М±m 

3,74±0,42 3,78±0,16 0,921 

Кількість немовлят, які отримували 

амінокислоти, n (%) 

43 (63,2) 120 (68,6) 0,258 

Доба початку амінокислот (доба), М±m 1,5±0,22 1,61±0,07 0,643 

Доза розчину амінокислот у першу добу 

(г/кг), М±m 

1,38±0,34 1,37±0,06 0,981 

 

Отже, найчастішою патологією серед передчасно народжених немовлят 

від матерів з ожирінням визнано синдром дихальних розладів і гіпоксичне 

ураження ЦНС, тобто стани, у патогенезі яких важливу роль відіграють 

порушення органної гемодинаміки. Тому було проаналізовано кількість 

нітратів, нітритів і поліморфізм гена eNOS, роль якого в патогенезі порушень 

гемодинаміки описано в розділі 1. Як свідчать результати дослідження, 

представлені в табл. 4.9, нами не отримано достовірних розбіжностей середніх 

значень рівнів нітратів і нітритів та кількості немовлят із поліморфним 

генотипом 4aa/4ab гена eNOS у передчасно народжених немовлят залежно від 

наявності ожиріння в матері. 

Таблиця 4.9. Показники обміну оксиду азоту в дітей обстежених груп 
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Показники Основна 

група, 

 n=33 

Група 

порівняння, 

n=48 

р 

Нітрати (нмоль/л), М±m 4,8±1,09 4,23± 0,26 0,624 

Нітрити (нмоль/л), М±m 1,94± 0,50 1,72± 0,12 0,674 

Генотип 4aa/4ab гена eNOS, n (%) 31,25 (5 з 16) 36,5 (50 з 137) 0,679 

 

Висновки до розділу 4 

1. Ожиріння матері впливає на антропометричні показники її дитини при 

народженні (маса тіла, довжина тіла й окружність голови), при 

оцінюванні за шкалою Фентона з визначенням перцентиля і Z 

(стандартного відхилення). 

2.  При оцінюванні фізичного розвитку за шкалою Фентона з визначенням 

перцентиля з’ясовано, що: 

2.1. Відсоткова кількість немовлят, які народилися з 

антропометричними показниками понад 90‰ за шкалою Фентона, 

була достовірно більшою серед немовлят, народжених жінками з 

ожирінням, ніж серед немовлят від жінок без ожиріння, зокрема  

− масу понад 90‰ мали 30,67 % дітей від матерів з ожирінням проти 

8,33% дітей від матерів без ожиріння, р<0,001;  

− довжину тіла понад 90‰, відповідно 38,67% немовлят проти 17,26% 

немовлят; 

− окружність голови понад 90‰, відповідно 36,51% немовлят проти 

20,13% немовлят. 

2.2. Відсоткова кількість передчасно народжених немовлят, які мали 

масу тіла, довжину тіла й окружність голови понад 90‰ при 

оцінюванні за шкалою Фентона, була майже однаковою (відповідно 



131 

 

30,67 %, 38,67% і 36,51%), що свідчить про неефективність 

застосування чинних рекомендацій галузевих стандартів 

оцінювання фізичного розвитку передчасно народжених немовлят 

від матерів з ожирінням, у виявленні немовлят із найвищим ризиком 

розвитку ожиріння в більш старшому дитячому віці.  

3. При оцінюванні фізичного розвитку передчасно народжених немовлят за 

шкалою Фентона з визначенням Z (стандартного відхилення) виявлено: 

3.1. Достовірно вищу відсоткову кількість немовлят із довжиною тіла Z 

>2,0 і Z >2,5 дітей основної групи, ніж дітей групи порівняння 

(відповідно 16,0% проти 6,5% і 14,67% проти 3,57%); 

3.2. Відсутність достовірних розбіжностей у кількості немовлят з 

окружністю голови Z >2,0 і Z >2,5 серед дітей обстежених груп; 

3.3. Більшу кількість дітей із довжиною тіла Z >2,0, ніж кількість 

немовлят із масою тіла Z >2,0 як серед дітей основної групи, так і 

серед немовлят групи порівняння, зокрема відсоткова кількість 

немовлят із масою тіла Z >2,0 в основній групі становила 21,33% 

проти 16,0% немовлят із довжиною тіла Z >2,0  і в групі порівняння, 

відповідно 4,76% проти 6,55%; 

3.4. Оцінювання маси тіла немовлят за Z-шкалою стандарту ВООЗ 

дозволяє виявляти немовлят із найвищими ризиками розвитку 

ожиріння, оскільки серед дітей із масою тіла > 97‰ є немовлята з 

масою тіла за Z-шкалою >2,5 (14,67% серед немовлят від жінок з 

ожирінням і 2,38% серед немовлят від жінок без ожиріння) і >3,0 

(відповідно 9,33% і 1,19%). 

4. При оцінюванні стану здоров’я з’ясовано, що:  

4.1. У немовлят основної групи середнє значення оцінки за шкалою 

Апгар було достовірно менше, ніж у немовлят групи порівняння 
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(6,82 бала проти 6,2 бала, р=0,0004), натомість середнє значення і 

рН, і ВЕ майже однакові, що свідчить про неефективність шкали 

Апгар у визначенні стану саме передчасно народжених дітей, а 

отже, про потребу в розробленні додаткових маркерів гіпоксичного 

ураження ЦНС; 

4.2. Клінічні й ехокрадіографічні показники, що характеризують 

гемодинаміку передчасно народжених немовлят, достовірно не 

відрізнялися від показників немовлят групи порівняння, крім 

достовірно вищої ЧСС на 1 і 6 добу життя і погодинного діурезу на 

1 добу життя в немовлят основної групи. 

4.3. Найчастішою патологією серед немовлят від матерів з ожирінням 

виявилися СДР  (50%) і ГІУ ЦНС (44,0%), тобто стани, у патогенезі 

яких значну роль відіграють порушення органної гемодинаміки; 

4.4. Початок ентерального харчування в дітей групи порівняння був 

достовірно вищим за немовлят основної групи, що зумовлено, на 

нашу думку, більшою кількістю немовлят зі співвідношенням маси і 

довжини при народженні менше 10‰; при цьому продемонстровано 

досить низький рівень застосування грудного вигодовування в даної 

когорти пацієнтів (відсоткова кількість немовлят, які 

вигодовувалися грудним молоком, становила 69,1% у дітей 

основної групи і 74,9% у немовлят групи порівняння), високий 

рівень призначення часткового парентерального харчування 

(відсоткова кількість немовлят, які отримували часткове 

парентеральне харчування, – відповідно 63,2% і 68,6%), більш 

пізній початок ентерального харчування (на 1,22 проти 1,54 доби) і 

доби переведення немовлят на повне ентеральне харчування 

(відповідно 6,53 доба і 7,25 доба). 
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4.5. Відсоткова кількість немовлят із поліморфним генотипом 4aa/4ab 

гена eNOS в основній групі не відрізнялася від немовлят групи 

порівняння, рівень нітратів і нітратів у сечі був також майже 

однаковим.  
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РОЗДІЛ 5 

ОБҐРУНТУВАННЯ ВДОСКОНАЛЕНОГО АЛГОРИТМУ 

СПОСТЕРЕЖЕННЯ ЗА ПЕРЕДЧАСНО НАРОДЖЕНИМИ ДІТЬМИ, ЯКІ 

НАРОДИЛИСЬ ВІД МАТЕРІВ З ОЖИРІННЯМ 

 

 Натепер в Україні є кілька чинних протоколів, які стосуються 

спостереження за передчасно народженими дітьми. Найбільш повно план 

спостереження описано в уніфікованому клінічному протоколі вторинної 

(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги 

«Ентеральне харчування недоношених немовлят» (наказ МОЗ № 870 від 

05.05.2021 року). Зокрема в ньому прописано, що потрібно обов’язково 

оцінювати: антропометричні показники і гестаційний вік дитини при 

народженні; потребу й обсяг реанімаційної допомоги дитині після народження, 

результати оцінювання за Апгар; тяжкість загального стану дитини; наявність 

ознак гіпоксично-ішемічної енцефалопатії 2-3 стадії (середньої тяжкості або 

тяжкої); наявність і тяжкість дихальних розладів, рівень насичення гемоглобіну 

киснем (SpO2); стан гемодинаміки (ЧСС, артеріальний тиск, тривалість 

наповнення капілярів – симптом «білої плями»). Проте не конкретизовано: 

− за якими шкалами визначати антропометричні показники;  

− які ознаки гіпоксично-ішемічної енцефалопатії 2-3 стадії визначати і які 

лабораторні й інструментальні методи дослідження потрібно проводити 

саме в передчасно народжених немовлят; 

− чи всім дітям потрібно призначати пробіотики. 

Тому саме з’ясуванню цих питань присвячений даний розділ. 
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5.1. Обґрунтування включення в алгоритм спостереження за 

передчасно народженими дітьми розширеного оцінювання фізичного 

розвитку немовлят за шкалами ВООЗ  

Для більш адекватного оцінювання дитини щодо наявності в неї надмірної 

ваги або ожиріння ВООЗ рекомендує застосовувати два показники. Перший – це 

Z- шкала відношення маси тіла до довжини тіла, який застосовується в дітей до 

2 років, а другий – це ІМТ, який застосовується в дітей від 5 років. Оцінювання 

немовлят за цими показниками не входить у галузеві стандарти надання 

медичної допомоги новонародженим щодо оцінювання і доношених, і 

передчасно народжених немовлят.  

Ці вимірювання дозволяють медичним працівникам і дослідникам 

оцінювати ріст від народження до кінця підліткового віку за допомогою 

відповідних референтних значень росту, що залежать від статі, включаючи 

перцентилі та стандартні відхилення (тобто z-показники). 

 

5.1.1. Порівняльний аналіз ефективності розширеного оцінювання 

фізичного розвитку немовлят за шкалами ВООЗ у виявленні немовлят із 

відхиленнями фізичного розвитку 

Зважаючи на те, що стандарти ВООЗ рекомендують використовувати ці 

показники в новонароджених із довжиною тіла ≥45 см, у наступний етап 

дослідження включено новонароджених, які мали саме таку довжину тіла. 

Аналіз показника, який характеризує співвідношення маси і довжини тіла 

за Z -шкалою, показав, що в немовлят основної групи він був дещо вищим за 

показник групи порівняння на рівні достовірності р<0,1 (табл. 5.1). Слід 

зазначити, що Z – маса до довжини тіла на рівні >2,0 мала лише одна дитина 

основної групи. Відсоткова кількість немовлят із цим показником на рівні >(-

2,0) серед дітей обстежених груп достовірно не відрізнялась, причому 
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відсоткова кількість немовлят зі Z – маса до довжини тіла на рівні >(-2,0) була 

меншою в немовлят основної групи, ніж у немовлят групи порівняння, на рівні 

достовірності р<0,1.  

Таблиця 5.1. Показники оцінювання дітей за Z-шкалою маси до довжини 

тіла при народженні в передчасно народжених дітей  

Показники Основна 

група (так) 

n=61 

Група 

порівняння 

(ні) 

n=87 

р 

Z-шкала маси до довжини тіла при 

народженні; Ме (Q1-Q3) 

-1,32  

(-2,16-0) 

-1,6  

(-2,5-(-0,5) 

0,082 

Кількість дітей, що мають масу до довжини тіла за Z- шкалою  

>2,0; n (%) 1 (1,64) 0 0,231 

<-2,0; n (%) 20 (32,79) 30 (34,48) 0,830 

<-2,5; n (%) 9 (14,75) 23 (26,44) 0,089 

Перцентиль співвідношення маси до 

довжини тіла при народженні; Ме (Q1-

Q3) 

11  

(1,66-50) 

6  

(1-24) 

0,036 

Кількість дітей із перцентилями показника маси до довжини тіла за 

стандартами ВООЗ при народженні 

> 90 перцентиля; n (%) 3 (4,92) 1 (1,15) 0,164 

< 10 перцентиля; n (%) 30 (49,18) 51 (58,62) 0,256 

< 3 перцентиля; n (%) 20 (32,79) 38 (43,68) 0,182 

 

Якщо ж аналізувати медіанне значення перцентиля співвідношення маси і 

довжини тіла при народженні, то в дітей основної групи воно було достовірно 

вищим за значення немовлят групи порівняння (р=0,036), хоча ми звертаємо 
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увагу на те, що в половини немовлят цей показник був на нижчій границі норми 

за стандартами ВООЗ. Причому відсоткова кількість передчасно народжених 

немовлят і з >90‰, і з <10‰ у дітей обстежених груп достовірно не 

відрізнялась. 

Індекс маси тіла – це показник, за яким визначають ступінь ожиріння в 

дорослих і дітей старшого віку. Останніми роками оприлюднюється все більше  

наукових праць,  в яких пропонується застосовувати ІМТ у дітей, починаючи  з 

двох років життя [306], у той же час стандарти ВООЗ наводять нормативні 

значення для немовлят відразу після їх народження.  

Наше дослідження показало, що немовлята, народжені від матерів з 

ожирінням, мали достовірно вищий ІМТ, ніж діти групи порівняння. Так, 

медіанне значення ІМТ у немовлят основної групи становило 11,21, а в дітей 

групи порівняння – 10,64 (р=0,0001). Перцентиль ІМТ також був достовірно 

вищим у дітей основної групи, ніж у дітей групи порівняння (табл.5.2). 

Відсоткова кількість передчасно народжених немовлят з ІМТ > 80‰ у основній 

групі була достовірно більшою, ніж у немовлят групи порівняння. Відповідно 

немовлят з ІМТ < 10‰ і < 3‰ було достовірно менше серед дітей основної 

групи, ніж серед дітей групи порівняння. 

Таблиця 5.2. Індекс маси тіла при народженні в передчасно народжених 

дітей за шкалами ВООЗ 

 Основна 

група  

n=61 

Група 

порівняння 

n=87 

р 

Індекс маси тіла при народженні; Ме 

(Q1-Q3) 

11,21 

(10,33-12,74) 

10,64 

(9,38-11,63) 

0,0001 

Перцентиль індексу маси тіла; Ме 

(Q1-Q3) 

18,63±3,12 7,5±2,52 0,001 
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Кількість дітей з ІМТ при народженні, оцінених за стандартами ВООЗ  

> 90 перцентиля; n (%) 3 (4,0) 0 0,009 

> 80 перцентиля; n (%) 5 (6,67) 3 (1,79) 0,049 

< 10 перцентиля; n (%) 46 (61,33) 130 (77,38) 0,010 

< 3 перцентиля; n (%) 33 (44,0) 110 (65,48) 0,002 

Z- шкала; Ме (Q1-Q3) -2 

(-2,8-(-0,5) 

-2,6 

(-3,2-(-1,5) 

0,0003 

Кількість оцінених за Z- шкалою ВООЗ 

>2,0; n (%) 0 0  

<-2,0; n (%) 17 (34,42) 34 (60,9) 0.110 

 

 Отже, при оцінюванні фізичного розвитку передчасно народжених дітей 

за шкалами ВООЗ, які визначають відхилення шляхом зіставлення маси тіла й 

довжини, з’ясувалося, що кількість немовлят із відхиленнями фізичного 

розвитку різна: зафіксовано меншу кількість немовлят, які мають надмірну вагу 

при оцінюванні за ІМТ і z-шкалою, ніж за шкалами Фентона, і навпаки – більшу 

кількість немовлят, які мають нижчий ІМТ і оцінку за z-шкалою, ніж за 

шкалами Фентона. Вважаємо, що оцінювання немовлят тільки за шкалами 

Фентона може призвести до неадекватного оцінювання фізичного розвитку й 

ризиків вибору неправильної тактики ентерального або парентерального 

харчування. Оскільки немовлята із затримкою фізичного розвитку ймовірно 

можуть не виявлятися, то їм відповідно може не призначатися харчування з 

достатнім енергетичним забезпеченням. І навпаки – для немовлят із надмірною 

вагою не будуть своєчасно застосовуватися профілактичні заходи щодо 

запобігання розвитку раннього ожиріння. 

На наступному етапі було порівняно розподіл дітей за трьома шкалами: 

масою тіла до гестаційного віку за шкалою Фентона, масою до довжини тіла за 
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Z- шкалою, індексом маси тіла. Дослідження показало (рис. 5.1.), що в групі 

передчасно народжених немовлят (з довжиною≥45 см) від матерів з ожирінням: 

- відсоткова кількість немовлят завеликих до ГВ за шкалою Фентона 

(30,67%)є достовірно більшою, ніж відсоткова кількість немовлят із надмірною 

масою (>90‰) за шкалою співставлення маси до довжини (4,92%, <0,001); та 

відсоткова кількість немовлят із надмірною масою (>85‰) оціненої за ІМТ 

(6,67%, <0,001); 

- відсутність немовлят замалих до ГВ за шкалою Фентона проти 

49,18% немовлят із затримкою розвитку (<10‰) за шкалою співставлення маси 

до довжини (<0,001) та проти 61,33% немовлят із затримкою розвитку (<10‰) 

за ІМТ (р<0,001). 

Подібні результати отримані і при розподілі передчасно народжених 

немовлят при оцінюванні їх за Z-показником шкали Фентона, співвідношення 

маси тіла і його довжини за Z- шкалою та ІМТ (рис.5.2) 

Таким чином, порівняльний аналіз показав, що шкала співвідношення 

маси тіла і його довжини ВООЗ краще виявляє передчасно народжених 

немовлят із відхиленнями фізичного розвитку, ніж оцінювання немовлят за 

шкалою ІМТ. Причому це стосується оцінювання фізичного розвитку і за 

перцентилями, і за показником Z. Тобто виявлено передчасно народжених 

немовлят, які за шкалою оцінювання ВООЗ співвідношення маси тіла мають 

надмірну вагу, а за ІМТ – ні. І навпаки, немовлята, які мають затримку 

фізичного розвитку за ІМТ, не належать до тих, хто має показник Z<-2,0. 

Результати наших досліджень відрізняються від даних інших науковців, які 

демонструють ідентичність результатів оцінювання фізичного розвитку 

немовлят із метою виявлення тих, хто має найвищі ризики мати раннє дитяче 

ожиріння [174;185].    
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Рис. 5.1. Розподіл передчасно народжених немовлят при оцінюванні їх за 

перцентилями шкали Фентона, показника співвідношення маси тіла і його 

довжини за Z- шкалою та ІМТ (А – шкала Фентона; Б – співвідношення маси 

тіла і його довжини за Z- шкалою; В – ІМТ) 

0
10

20
30

40
50

60
70

80
90

10
0

Пе
рц

ен
ти

ль
 м

ас
и 

тіл
а

0 1
Ожиріння матері (1- так, 0 - ні)

0
10

20
30

40
50

60
70

80
90

10
0

П
ер

це
нт

ил
і

0 1
Ожиріння у матері (1 - так, 0 - ні)

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ ---------------------------------------------------------------------------

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

---------------------------------------------------------------------------

0
10

20
30

40
50

60
70

80
90

10
0

Пе
рц

ен
ти

ль
 ІМ

Т

0 1
Ожиріння у матері (1 - так), 0 - ні

Б 

А 

В 



141 

 

 

 

 

Рис. 5.2. Розподіл передчасно народжених немовлят при оцінюванні їх за 

Z-показником шкали Фентона, співвідношення маси тіла і його довжини за Z- 

шкалою та ІМТ (А – шкала Фентона; Б – співвідношення маси тіла і його 

довжини за Z- шкалою; В – ІМТ. 1– діти від матерів з ожирінням, 0 – від матерів 

без ожиріння) 
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5.1.2. Асоціації між показниками, що характеризують фізичний розвиток 

передчасно народжених немовлят та їхню гемодинаміку впродовж раннього 

неонатального періоду 

 Наступним кроком нашого дослідження стало вивчення асоціацій між 

показниками, що характеризують фізичний розвиток передчасно народжених 

немовлят за шкалами ВООЗ, і показниками, що характеризують гемодинаміку 

впродовж перших 6 діб життя, за регресійним аналізом Пуассона. Залежними 

показниками було визначено показники гемодинаміки, а незалежними – 

показники, що характеризують фізичний розвиток, – перцентилі маси тіла за 

шкалою Фентона, перцентилі співвідношення маси й довжини тіла і перцентилі 

ІМТ.  

Дослідження виявило достовірний прямий зв’язок між середнім АТ на 1 

добу і перцентилі співвідношення маси і довжини тіла, тобто в немовлят вищий 

перцентиль показника співвідношення маси і довжини за Z- шкалою пов’язаний 

із вищим середнім АТ (Coef. 0,02, р=0,031). При оцінюванні зв’язку між 

перцентилями ІМТ із середнім АТ на 1 добу життя такого зв’язку нами не 

виявлено (табл.5.3).  

Слід звернути увагу на те, що при оцінюванні асоціацій між 

перцентилями маси тіла за шкалою Фентона із середнім АТ у передчасно 

народжених немовлят, навпаки, отримано достовірний негативний зв’язок, що 

свідчить про те, що немовлята з більшою масою тіла при народженні 

(перцентилі маса відповідно до ГВ за Фентоном) мають нижчий АТ.  

Одержані результати ми розглядаємо з двох позицій. По-перше, вони 

доводять необхідність оцінювання фізичного розвитку передчасно народжених 

немовлят за співвідношенням маси і довжини за Z- шкалою, а по-друге, 

аргументують необхідність контролю АТ, починаючи з першої доби життя 

дитини. 
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Таблиця 5.3. Зв’язки між показниками, що характеризують гемодинаміку, і показниками, що 

характеризують фізичний розвиток немовлят, оцінений за шкалами ВООЗ (за бінарною регресією 

Пуассона)  

Гемодинамічні показники Перцентилі маси за 

шкалою Фентона, 

Coef. (95 % ДІ)  

Перцентилі маси до 

довжини за Z- шкалою, 

Coef. (95 % ДІ) 

Перцентилі ІМТ, 

Coef. (95 % ДІ)  

Середня ЧСС (уд. за хв), 1-а 

доба  

-0,0002 (-0,0007-

0,0002), р=267 

-0,007 (-0,02-0,004), 

р=0,210 

-0,00001 (-0,00083-

0,00081), р=0,977 

Середня ЧСС, 6-а доба  -0,00023 (-0,0007-

0,00002), р=0,333 

-0,007 (-0,02-0,003), 

р=0,181 

-0,001 (-0,001-

0,00009), р=0,311 

Середній АТ, 1-а доба (мм 

рт.ст.) 

-0,001 (-0,002-(-

0,0003), р=0,007 

0,02 (0,002-0,046), р=0,031 0,001 (-0,0006-0,003), 

р=0,230 

Середній АТ, 6-а доба (мм 

рт.ст.) 

-0,00009 (-0,001-

0,0008), р=0,847 

0,016 (-0,004-0,04), 

р=0,118 

0,0005 (-0,001-0,002), 

р=0,478 

Погодинний діурез, 1-а доба 

(мл/год) 

-0,005 (-0,009-(-

0,0004), р=0,032 

-0,06 (-0,16-0,03), р=0,214 -0,007 (-0,01-0,001), 

р=0,113 

Погодинний діурез, 6-а доба 

(мл/год) 

0,001 (-0,003-

0,005), р=0,550 

-0,02 (-0,12-0,07), р=0,651 0,00007 (-0,006-

0,007), р=0,982 
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5.1.3. Зв’язок між порушенням фізичного розвитку і зниженою 

толерантністю до ентерального харчування в передчасно народжених немовлят  

 Практичне застосування пробіотиків у новонароджених неоднозначне в 

усьому світі [307]. Це пов’язано з багатьма чинниками, зокрема натепер усе ще 

бракує доказів щодо найоптимальнішої стратегії лікування, а саме виду штамів і 

дози [308]. По-друге, спостерігається недостатня кількість продуктів, 

ефективність яких протестовано в клінічних випробуваннях. По-третє, дані 

щодо безпеки застосування препаратів у передчасно народжених немовлят, у 

яких знижена імунологічна спроможність, часто недостатні або некоректні 

[309]. Викликає занепокоєння якість пробіотиків, певні штами яких спричинили 

клінічні прояви НЕК, сепсису в імунокомпрометовних пацієнтів [310-312], у 

немовлят із додатковими факторами ризику, що погіршують цілісність 

кишечника або в асоціації з вродженими аномаліями [313]. 

Як було показано в розділі 4, у жінок з ожирінням народжуються 

немовлята і завеликими до ГВ, і замалими до ГВ, при цьому тільки оцінювання 

за показниками, які співвідносять масу тіла і довжину, дозволяє ідентифікувати 

справжню кількість немовлят із відхиленнями у фізичному розвитку.  

Для доведення зв’язку між зниженою толерантністю до ентерального 

харчування й показниками фізичного розвитку проведено множинний 

регресійний аналіз (табл.5.4). Слід звернути увагу на ВШ на рівні достовірності 

p<0,1 між ІМТ і зниженою толерантністю до ЕХ. При цьому чим менше ІМТ, 

тим пізніше розпочинається ЕХ (coef за Піросоном -0,066(95% ДІ -0,124- (-

0,008), р=0,25). 

Таблиця 5.4. Асоціації між показниками фізичного розвитку і зниженою 

толерантністю до ентерального харчування 

Показники фізичного розвитку ВШ 95% ДІ р 

ІМТ 0.84 0.69-1.03 0.089 
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Cпіввідношення маси і довжини 0,98 0,95-1,00 0,123 

Вага 0,99 0,98-1,00 0,570 

 

У розділі 1 висвітлено і зв’язки між ожирінням та дисбіотичними 

порушеннями в новонароджених і дітей, і профілатичну роль призначення 

пробіотиків у запобіганні розвитку тяжких ускладнень. Сучасна клінічна 

практика раннього призначення пробіотиків із мінімальним трофічним 

харчуванням, із грудним молоком свідчить про ефективність такої 

суплементації щодо зниження частоти й інтенсивності патологічної колонізації 

кишечника патогенною флорою [278;314]. Результати наших досліджень 

свідчать про досить вагому відсоткову кількість передчасно народжених 

немовлят, які мають знижену толерантність до ЕХ, тому в удосконалений 

алгоритм пропонуємо призначати передчасно народженим дітям пробіотики, 

починаючи з 1 доби життя. 

5.2. Роль обміну оксиду азоту при гіпоксичних станах і обґрунтування 

включення скринінгового дослідження нітратів/нітритів у сечі в алгоритм 

спостереження за передчасно народженими дітьми  

Як показано в розділі 3, ожиріння в матері достовірно асоціюється з 

внутрішньоутробною гіпоксією плода, яка своєю чергою є показанням до 

проведення інструментальних пологів, які також можуть негативно вплинути на 

стан дитини відразу після народження. Тому ми дослідили особливості обміну 

оксиду азоту за рівнем нітратів і нітритів у сечі у передчасно народжених 

немовлят, які мали гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС, порівняно з дітьми, які 

не мали ознак цього стану. 

Як свідчать результати досліджень, середнє значення показників нітратів, 

нітритів у передчасно народжених немовлят із ГІУ ЦНС було достовірно вище 

за ці показники в дітей без ГІУ ЦНС (табл. 5.5). 
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Оскільки однією з найважливіших функцій NO в організмі людини є 

регуляція кровотоку шляхом впливу на судинний тонус і стан ендотелію, нами 

було вивчено особливості показників гемодинаміки і функції нирок у немовлят 

обстежених груп. Аналіз системної гемодинаміки виявив відсутність 

достовірних розбіжностей у базових показниках передчасно народжених 

немовлят із ГІУ ЦНС, крім достовірно вищих показників ЧСС, що свідчить про 

значніші гемодинамічні ураження і прояви внутрішньоутробної гіпоксії саме  в 

дітей із ГІУ ЦНС. 

Таблиця 5.5. Показники обміну оксиду азоту і системної гемодинаміки 

серед дітей залежно від наявності або відсутності гіпоксично-ішемічного 

ураження ЦНС, М±m 

Прогностичні змінні Діти з ГІУ ЦНС, 

n=42 

Діти без ГІУ ЦНС, 

n=39 

р 

Нітрати сечі (нмоль/л)  4,94±0,35 3,37±0,36 0,002 

Нітрити сечі (нмоль/л)  2,03±0,16 1,33±0,17 0,004 

ЧСС, 1 доба (уд. за хв)  152,9±1,72 150,9±1,31 0,370 

ЧСС, 6 доба (уд. за хв)  156,5±1,41 149,1±1,44 0,0003 

АТ середній, 1 доба (мм рт.ст.)  33,67±1,01 35,3±0,74 0,202 

АТ середній, 6 доба (мм рт.ст.)  37,9±0,78 39,0±0,65 0,255 

Діурез, 1доба (мл/кг/год)  2,24±0,15 2,4±0,2 0,5953 

Діурез, 6 доба (мл/кг/год)  3,55±0,16 3,6±0,18 0,819 

 

Ми припустили, що неінвазивне визначення нітратів і нітритів у сечі може 

бути діагностичним тестом для прогнозування ГІУ ЦНС. Для підтвердження 

нашого припущення було проаналізовано операційні характеристики 

скринінгового дослідження. Для остаточного з’ясування комплексного впливу 

показників нітратного обміну на розвиток ГІУ ЦНС і прогнозування розвитку 
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наслідків цього стану в передчасно народжених дітей у регресійну 

прогностичну модель включено такі показники: рівень нітратів, нітритів і 

генотип 4aa/4ab. Як свідчать результати досліджень, є прямий достовірний 

зв’язок із нітратами і нітритами, а також генотипом 4aa/4ab (табл. 5.6). 

Таблиця 5.6. Відношення шансів і прогностичні коефіцієнти (β) 

прогностичної моделі щодо розвитку ГІУ ЦНС (після корекції на гестаційний 

вік) 

Показники ВШ (95% ДІ) β (95% ДІ) р 

Нітрати (нмоль/л) 1,43 (1,13-1,80) 0,35 (0,13-0,597) 0,002 

Нітрити (нмоль/л) 2,07 (1,26-3,37) 0,72 (0,243-1,22) 0,004 

Генотип 4aa/4ab (так) 3,24 (1,57-6,67) 1,17 (0,46-1,89) 0,001 

 

Зважаючи на отриманий достовірний зв’язок між нітратами/нітритами і 

ГІУ ЦНС, з’ясовано операційні характеристики діагностичного тесту щодо 

визначення нітратів, нітритів у сечі й генотипу 4aa/4ab (табл. 5.6), які  

виявились досить високими, що свідчить про інформативність даних 

малоінвазивних методів дослідження. Так, чутливість визначення нітратів 

становила 81,25%, а визначення нітритів 77,08%; специфічність, відповідно 

66,67% та 60,61%, позитивне предиктивне значення – 78,0% та 74%, негативне 

предиктивне значення – 70,97% та 64,52%, площа під ROC кривою 0,7648 (95% 

ДІ 0.59-0.80), р=0,004 та 0,7551 (95% 0.60-0.83), р=0,003.  Достовірної різниці 

між площею над ROC кривою щодо визначення нітратів та площею над ROC 

кривою щодо визначення нітритів нами не виявлено (р=0,872). При цьому 

визначене референтне значення вмісту нітратів (>= 2,73 нмоль/л), при якому 

констатовано найвищу чутливість (81,25%) та специфічність (57,58%). 

Таблиця 5.7. Операційні характеристики діагностичного тесту щодо 

визначення нітратів, нітритів у сечі й генотипу 4aa/4ab  
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 Нітрати 

(нмоль/л) 

Нітрити 

(нмоль/л) 

Генотип 

4aa/4ab 

Чутливість 81,25 77,08 53,62 

Специфічність 66,67 60,61 76,19 

Позитивне предиктивне значення 78,0 74,0 64,91 

Негативне предиктивне значення  70,97 64,52 66,67 

Площа під ROC-кривою 0,7648 0,7551 0,6856 

 

Достовірної різниці між площею над ROC кривою щодо визначення нітратів та 

площею над ROC кривою щодо визначення нітритів нами не виявлено 

(р=0,872). (рис.5.3). 

 

Рис. 5.3. Площі під ROC-кривими при застосуванні діагностичних тестів – 

визначення нітратів і нітритів у сечі 
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У нашому дослідженні ГІУ ЦНС достовірно асоціювалися з підвищенням 

концентрації нітратів і нітритів у сечі. Є свідчення про те, що NO може 

виконувати і захисну, і шкідливу дію залежно від таких факторів як ізоформа 

NOS і час впливу гіпоксії [315]. Відразу після гіпоксично-ішемічного ураження 

головного мозку вивільнення NO з eNOS стає захисним, головним чином 

сприяючи вазодилатації; у зв'язку з цим NO має особливе значення для 

ауторегуляції церебрального судинного тонусу. Однак NO, що продукується 

індуцибельною синтазою оксиду азоту (iNOS), може мати нейротоксичну дію, 

до якої особливо чутливий незрілий мозок. Науковці свідчать, що iNOS легше й 

інтенсивніше експресується після гіпоксичної події, на тлі знижених резервів 

антиоксидантної системи в новонароджених [316].  

Прикладною точкою застосування наших досліджень може стати не 

тільки прогнозування розвитку ГІУ ЦНС, яка за клінічними проявами може 

бути незначною, а й для з’ясування статусу дитини щодо обміну оксиду азоту, 

оскільки все більше оприлюднюється праць, які доводять ефективність 

застосування модуляторів NO, таких як інгаляційний NO і силденафіл, що 

клінічно використовуються для лікування легеневої гіпертензії в недоношених 

новонароджених [317;318], але з указанням засторог щодо відсутності чітких 

показань і наявності побічних ефектів [319]. 

 

Висновки до розділу 5 

1. Медіанне значення перцентиля співвідношення маси і довжини тіла 

при народженні в дітей основної групи було достовірно вищим за значення 

аналогічного показника немовлят групи порівняння (р=0,036), хоча ми 

звертаємо увагу на те, що в половини немовлят перцентиль даного показника 

знаходиться на нижчій границі норми за стандартами ВООЗ, при цьому 
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відсоткова кількість передчасно народжених немовлят і з перцентилями >90‰, і 

з перцентилями <10% у дітей обстежених груп достовірно не відрізнялась. 

2. Немовлята, народжені від матерів з ожирінням, відносно дітей групи 

порівняння мали достовірно вищий ІМТ (Ме=11,21 проти 10,64, р=0,0001),  

перцентиль ІМТ (18,63 проти 7,52, р=0,001), відсоткову кількість передчасно 

народжених немовлят з ІМТ > 90 (р=0,009),  ІМТ < 10‰ (р=0,01) і < 3‰ 

(р=0,002).  

3. Показано, що кількість немовлят із відхиленнями фізичного розвитку 

при оцінці за різними шкалами різна: зафіксовано меншу кількість немовлят, які 

мають надмірну вагу при оцінюванні за ІМТ і Z-шкалою, ніж за шкалами 

Фентона, і навпаки, більшу кількість немовлят, які мають нижчий ІМТ і оцінку 

за Z-шкалою, ніж за шкалами Фентона. Такі розбіжності можуть призвести до 

неадекватного оцінювання фізичного розвитку передчасно народжених 

немовлят і ризиків вибору неправильної тактики ентерального або 

парентерального харчування. 

4. Доведено достовірний прямий зв’язок між середнім АТ на 1 добу і 

перцентиля співвідношення маси й довжини тіла, тобто в немовлят вищий 

перцентиль показника співвідношення маси до довжини за Z-шкалою 

пов’язаний із  вищим середнім АТ (0,02, р=0,031) на першу добу життя. 

5. Виявлено зв’язок на рівні достовірності p<0,1 між зниженою 

толерантністю до ЕХ і показниками фізичного розвитку при проведенні 

множинного логістичного регресійного аналізу (coef за Піросоном -0,066(95% 

ДІ -0,124- (-0,008), р=0,25), тобто, чим нижче ІМТ, тим пізніше розпочинається 

ЕХ. 

6. Продемонстровано відсутність достовірних розбіжностей у базових 

показниках системної гемодинаміки й ехокардіографічних показниках 

передчасно народжених немовлят із ГІУ ЦНС, крім достовірно вищих 
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показників ЧСС, що свідчить про більш значні гемодинамічні ураження і є 

проявом внутрішньоутробної гіпоксії саме в дітей із ГІУ ЦНС. 

7. Доведено роль обміну оксиду азоту в патогенетичних шляхах розвитку 

ГІУ ЦНС, що підтверджується вищими рівнями нітратів і нітритів у сечі 

передчасно народжених немовлят із ГІУ ЦНС, ніж у немовлят без  такого стану 

(відповідно 4,94±0,35 нмоль/л проти 3,37±0,36 нмоль/л, р=0,002 нмоль/л і 

2,03±0,16 нмоль/л проти 1,33±0,17, р=0,002), при цьому прогностичні 

коефіцієнти визначення нітратів/нітритів у сечі щодо ідентифікації 

гіпоксичного  ураження ЦНС становлять відповідно 0,35 (р=0,002) і 0,72 

(р=0,004). Операційні характеристики визначення нітратів у сечі становлять: 

чутливість – 81,25%, специфічність – 66,67%, позитивне предиктивне значення 

– 78,0%, негативне предиктивне значення – 70,97%, площа під ROC-кривою 

0,7648. Операційні характеристики визначення нітритів у сечі дещо нижчі. 
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ВИСНОВКИ 

1. Висвітлено частоту і динаміку ожиріння різних ступенів серед жінок 

Полтавської області, які народили впродовж 2021/2022 рр., зокрема 

ожиріння констатовано в 9,98%, серед яких 66% матерів мали ожиріння І 

ст., 25% матерів – ожиріння ІІ ст. і 9% матерів – ожиріння ІІІ ст. На тлі 

сталої відсоткової кількості жінок з ожирінням і в цілому (9,68 % жінок у 

2021 році та 10,3 % жінок у 2022 році) достовірно збільшились відсоткова 

кількість матерів із ІІ ст. ожиріння (р=0,022) на тлі сталих значень 

відсоткової кількості матерів із І і ІІІ ст. ожиріння. Ожиріння матері 

достовірно асоціюється з розвитком у неї низки перинатальних 

несприятливих наслідків, зокрема гіпертензійних станів (ВШ 7,73, 

р<0,001), прееклампсії (ВШ 6,12, р<0,001), гестаційного діабету (ВШ 2,16, 

р<0,001), частотою застосування операції кесаревого розтину (ВШ2,17, 

р<0,001), при цьому шанси матері мати вказані захворювання 

збільшуються зі ступенем ожиріння 

2. Установлено частоту виникнення найбільш поширених несприятливих 

наслідків зі сторони плода, що виникають у матерів з ожирінням 

порівняно з жінками без ожиріння, зокрема надлишкової ваги плода 

(12,8% проти 5,73%, р<0,001), внутрішньоутробної гіпоксії плода (9,57% 

проти 7,92%, р=0,026) і внутрішньоутробної загибелі плода (0,79% проти 

0,43%, р=0,051). 

3. Доведено прямий вплив ожиріння матері на розвиток внутрішньоутробної 

гіпоксії плода, що підтверджується достовірним прямим зв’язком між 

цими станами (ВШ 1,24, р=0,025) поряд із дією інших чинників, зокрема 

інфекції амніотичної рідини (ВШ 3,46, р<0,001) і недостатнього росту 

плода (ВШ 3,18, р<0,001), а також вплив ожиріння матері на розвиток 

надлишкового осту плода (ВШ 2,16, <0,001), поряд із дією інших 
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материнських чинників – анемії під час вагітності (ВШ 1,24, р=0,007), 

надмірного збільшення ваги за вагітність (ВШ 5,73, р=0,004), гестаційного 

набряку і протеїнурії без гіпертензії (ВШ 1,61, р=0,001). 

4. З’ясовано частоту народження завеликих до гестаційного віку передчасно 

народжених немовлят від жінок з ожирінням порівняно з немовлятами від 

жінок без ожиріння, зокрема відсоткова кількість немовлят, які 

народилися з масою понад 90‰ за шкалою Фентона, становила 30,67 % 

проти 8,33% дітей, довжина тіла – відповідно 38,67% немовлят проти 

17,26% немовлят, при цьому виявлено відсутність достовірних 

відмінностей у кількості немовлят із масою завеликою до ГВ (> 90‰) від 

кількості дітей з довжиною завеликою до ГВ (> 90‰) – відповідно 30,7% 

проти 36,7%, р=0,195, та у кількості немовлят з масою та довжиною, що 

не відповідають ГВ(<10%) – відповідно 0% проти 4,0%, р=0,305. Ці дані 

свідчать про неефективність шкали Фентона в ідентифікації дітей із 

надмірною вагою та із затримкою фізичного розвитку. 

5. Визначено переваги застосування шкали ВООЗ щодо зіставлення маси до 

довжини тіла та індексу маси тіла у виявленні немовлят із найбільшими 

відхиленнями у фізичному розвитку, оскільки в групі передчасно 

народжених немовлят (з довжиною≥45 см) від матерів з ожирінням: 

- відсоткова кількість немовлят завеликих до ГВ за шкалою Фентона 

(30,67%) є достовірно більшою, ніж відсоткова кількість немовлят із 

надмірною масою (>90‰) за шкалою співставлення маси до довжини 

(4,92%, <0,001); та відсоткова кількість немовлят із надмірною масою 

(>85‰) оціненої за ІМТ (6,67%, <0,001); 

- відсутність немовлят замалих до ГВ за шкалою Фентона проти 49,18% 

немовлят із затримкою розвитку (<10‰) за шкалою співставлення маси 

до довжини (<0,001) та проти 61,33% немовлят із затримкою розвитку 
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(<10‰) за ІМТ (р<0,001).  

6. Показано, що в немовлят вища перцентиль показника співвідношення 

маси до довжини за Z-шкалою асоціюється за регресійним аналізом за 

Пуасоном (після корекції на ГВ) з більшим середнім АТ на першу добу 

життя (Coef.0,02, р=0,031); а нижчий ІМТ асоціюється на рівні 

достовірності p<0,1 харчовою інтолерантністю (ВШ 0,84 (95% ДІ 0,69-

1,03). При цьому чим менше ІМТ, тим пізніше розпочинається ЕХ - coef за 

Піросоном -0,066(95% ДІ -0,124- (-0,008), р=0,25 (після корекції на ГВ). 

7. Показано, що найчастішою патологію серед передчасно народжених 

немовлят від матерів з ожирінням є гіпоксичн-ішемічне ураження ЦНС 

(44,0% немовлят). Доведено роль порушень обміну азоту у розвитку 

даного стану, що підтверджується достовірно більшою відсотковою 

кількістю немовлят з поліморфним генотипами 4aa/4ab у групі немовлят із 

ГІУ ЦНС, ніж у немовлят без ГІУ ЦНС (47,83% проти 26,19%, р=0,006), а 

ВШ мати ГІУ ЦНС становить 3,24 (95% ДІ 1,57-6,67), р=0,001. У 

немовлят з ГІУ ЦНС рівень нітратів та нітритів у сечі був достовірно 

вищим за їх рівень у передчасно народжених немовлят без ГІУ ЦНС 

(4,94±0,35нмоль/л проти 3,37±0,36нмоль/л (р=0,02) та рівень нітритів 

2,03±0,16 нмоль/л проти 1,33±0,17 нмоль/л (р=0,04); відповідні ВШ 1,43 

(р=0,002) та 2,07 (р=0,004).  

8. Установлено, що частота зниженої толерантності до ентерального 

харчування в передчасно народжених немовлят становить 12,0%, при 

цьому показано досить низький рівень застосування грудного 

вигодовування в цієї когорти пацієнтів (69,1% у дітей основної групи і 

74,9% у немовлят групи порівняння), високий рівень призначення 

часткового парентерального харчування (відповідно 63,2% і 68,6%), 

початок ентерального харчування пізніше за першу добу (1,22±0,08 доба 
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проти 1,54±0,11 доби, р=0,032) та доба переведення немовлят на його 

повний об’єм пізніше за 6 добу (6,53±1,26 доба проти 7,25±0,44 доби, 

р=0,597).  

9. Визначено високі операційні характеристики визначення нітратів та 

нітритів у сечі, що свідчить про інформативність даних малоінвазивних 

методів дослідження. Так, чутливість визначення нітратів становила 

81,25%, а визначення нітритів 77,08%; специфічність, відповідно 66,67% 

та 60,61%, позитивне предиктивне значення – 78,0% та 74%, негативне 

предиктивне значення – 70,97% та 64,52%, площа під ROC кривою 0,7648 

(95% ДІ 0.59-0.80), р=0,004 та 0,7551 (95% 0.60-0.83), р=0,003. 

Достовірної різниці між площею над ROC кривою щодо визначення 

нітратів та площею над ROC кривою щодо визначення нітритів нами не 

виявлено (р=0,872). При цьому визначене референтне значення вмісту 

нітратів (>= 2,73 нмоль/л), при якому констатовано найвищу чутливість 

(81,25%) та специфічність (57,58%). 

10. Обґрунтовано доцільність включення в чинний алгоритм спостереження 

за передчасно народженими дітьми, які народились від матерів з 

ожирінням, таких обстежень: Оцінювання фізичного розвитку передчасно 

народженої дитини за шкалою ВООЗ співставлення маси до довжини та 

включення немовлят в групу ризику щодо подальшого розвитку 

ожиріння; контроль АТ упродовж раннього неонатального періоду; 

скринінг нітратів та нітритів в сечі на 1 добу життя; визначення глюкози в 

сироватці крові; визначення поліморфізму генів eNOS у пацієнтів з 

відхиленнями у фізичному розвитку; призначення пробіотиків при 

проявах зниженої толерантності до їжі; заходи з підтримки природного 

вигодовування..  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 Додатково до чинного алгоритму спостереження за передчасно 

народженими дітьми, які народились від матерів з ожирінням, включити: 

1. На акушерському етапі – скеровування жінки в перинатальний заклад 

ІІІ рівня для родорозрішення;  

2. На неонатальному етапі: 

– Оцінювання фізичного розвитку передчасно народженої дитини за 

Z-шкалою ВООЗ співставлення маси до довжини та включення 

немовлят в групу ризику щодо подальшого розвитку ожиріння у разі 

значень оцінювання за шкалою>90‰ або показника z>2,5, а також 

щодо розвитку затримки фізичного розвитку - у разі <10‰ або та 

z<-2,5; 

– контроль АТ упродовж раннього неонатального періоду; 

– скринінг нітратів та нітритів в сечі на 1 добу життя; 

– визначення глюкози в сироватці крові;  

– визначення поліморфізму генів eNOS у пацієнтів з відхиленнями у 

фізичному розвитку; 

– призначення пробіотиків при проявах зниженої толерантності до 

їжі;  

– заходи з підтримки природного вигодовування. 

3. Ініціювати перед МОЗ включення показників фізичного розвитку з 

розрахунком ІМТ і Z (стандартного відхилення) в електронні медичні 

записи. 
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